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“Todas las muertes son odiosas a los miseros mortales, pero la muerte

mas lamentable de todas es morirse de hambre” Homero, Xl



RESUMEN

La gastroenteritis hemorragica causada por la parvovirosis canina es una condicion
patoldgica que se presenta en cachorros principalmente entre los 2 y 6 meses de edad, que
no cumplen generalmente con un adecuado plan de vacunacion y se caracteriza por
presentar anorexia, vémitos y diarrea sanguinolenta conllevando a una deshidratacién. El
tratamiento durante afios ha sido solo terapia de soporte ofreciendo un reposo géstrico o
ayuno. Hoy en dia se conoce que la falta de alimentacién y la translocacion bacteriana
favorece sepsis o cuadros de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRIS) que
son complicaciones comunes que conllevan a la muerte de estos pacientes. La
micronutricién enteral consiste en suplementar de manera constante pequefias cantidades
de electrolitos, carbohidratos, aminoacidos, acidos grasos omega 3, 6 y minerales. Esta
terapia ha demostrado ser exitosa en el tratamiento de pacientes con parvovirosis

aumentando la sobrevivencia y disminuyendo los dias de hospitalizacién.

En este ensayo clinico se evalud el efecto de la micronutricién enteral temprana en un
grupo de 20 cachorros positivos a parvovirosis, con edades comprendidas entre los 2 y 6
meses de edad en condiciones similares de plan de vacunacién y tiempo de iniciado los
signos clinicos. Un grupo A de 10 cachorros solo recibieron un tratamiento soportivo y
farmacolégico por via endovenosa (VE) con ayuno y el otro grupo B recibié el tratamiento
soportivo y farmacolégico por VE mas una micronutricion enteral. Se observo que hubo un
efecto numérico positivo en el grupo B con relacién a los dias de hospitalizacion y
mortalidad. En ambos grupos se realizaron también mediciones diarias de los valores séricos
de CreatinFosfokinasa (CPK) y de ganancia de peso, encontrdndose que los valores de CPK
y la ganancia de peso no fueron relevantes durante los dias de hospitalizacion en ambos
grupos. Con este ensayo clinico se encontré que el grupo que recibié la micronutricion
enteral temprana obtuvo un menor tiempo de dias de hospitalizacion y baja mortalidad frente

a un tratamiento con ayuno.



ABSTRACT

Hemorrhagic gastroenteritis caused by canine parvovirus is a
pathological condition that occurs primarily in puppies between 2 and 6
months of age, usually do not meet adequate vaccination plan and is
characterized by anorexia, vomiting and bloody diarrhea leading to
dehydration. The treatment for years has been offering only supportive
therapy and fasting gastric rest. Now day it is known that the lack of nutrition
and bacterial translocation favors sepsis or systemic inflammatory response
syndrome (SIRIS) which are common complications that lead to death of the
patients. The enteral micronutrition supplement consists of providing steadily
with small amounts of electrolytes, carbohydrates, aminoacids, omega 3, 6, 9
and minerals. This early enteral nutrition therapy has been proved to be
successful in the treatment of patients with parvovirus by increasing survival

and reducing hospitalization days.

In this clinical trial we evaluated the effect of early enteral nutrition in a
group of 20 puppies, aged between 2 and 6 months in similar conditions and
vaccination plan and the beginning time of clinical signs. Ten puppies were
conducted only supportive therapy with fasting, while the other group of 10
was given enteral micronutrition. In both groups were daily measured
CreatinPhosphokinase (CPK) and the weight. In this study was found that the
group that received the treatment of early enteral micronutrition had a higher

survival and a shorter hospital staying than the other group with fasting.
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INTRODUCCION

Las gastroenteritis virales son uno de los numerosos motivos de
consulta en la practica de Medicina Veterinaria, en especial la causada por el
Parvovirus Canino (PCV). La parvovirosis se presenta principalmente en
cachorros entre 2 y 6 meses de edad y se caracteriza principalmente por
depresion, anorexia, vomito, leucopenia y diarrea hemorragica. Desde hace
varios afios se manejan diferentes protocolos para la terapia de estos

cachorros enfermos, con el fin de reducir la mortalidad.

En la década del 2000, se ha empezado estudiar el beneficio de ofrecer
micronutricidbn enteral a estos pacientes, en vez de mantenerlos con un
ayuno prolongado. Las recientes investigaciones hechas en clinica
nutricional, demuestran que mantener ayunos prolongados por mas de 3 0 4
dias en pacientes con parvovirosis canina, les alarga la recuperacion y
ocasionan las siguientes consecuencias: una disfuncion en el sistema
inmune, reduce la disponibilidad de antioxidantes, disminuye la energia
disponible para la reparacién de tejidos y la pérdida de masa corporal. El
organismo al entrar en un estado hipermetabdlico-catabdlico, que se
caracteriza en agotar las reservas de glucdégeno hepatico y muscular,
conduce a que el paciente utilice la gluconeogénesis y el catabolismo
proteico muscular como una ruta alterna de sintesis de energia. Este proceso
metabdlico promueve el incremento de los niveles séricos de Creatina

Fosfokinasa (CPK) y una pérdida progresiva del peso en los cachorros.



De igual manera, al existir un compromiso del tracto gastrointestinal
(TGI), esto va a traer una serie de consecuencias tales como: un aumento en
el pH gastrico, una atrofia de las vellosidades intestinales que conlleva a la
salida de bacterias del lumen intestinal al torrente sanguineo conocido esto
como translocacion bacteriana, con lo cual se crea un estado de septicemia

que puede llegar a la muerte del paciente.

Por lo antes expuesto, en el presente ensayo clinico se intenta evaluar
el efecto de la administracion por via oral de una micronutricion enteral
temprana constituida por pequefias cantidades de electrolitos, carbohidratos,
aminoacidos y enriquecido con acidos grasos omega 3 Yy glutamina,
acompafiado de protectores gastricos y antieméticos en pacientes positivos a
parvovirosis como un tratamiento nuevo, en comparacion con el tratamiento
convencional de un ayuno prolongado. El efecto de la micronutricion enteral
fue evaluado por los dias de hospitalizacion y la mortalidad como también la
ganancia de peso y los niveles séricos de Creatinafosfokinasa (CPK), en dos
grupos de 10 pacientes con parvovirosis atendidos en el Hospital Veterinario
“Dr. Daniel Cabello Mariani” de la FCV-UCV.

Para realizar este ensayo se plantearon los siguientes objetivos:
Objetivo General:

Evaluar el efecto de la micronutricion enteral temprana en pacientes
caninos con parvovirosis, sobre los dias de hospitalizacién y mortalidad

frente a un tratamiento de ayuno prolongado.
Objetivo Especificos:

1. Detectar signologias clinicas gastrointestinales de parvovirus y

diagnosticar su positividad mediante una prueba comercial (tipo snap)



para parvovirus/coronavirus con muestras fecales de pacientes

caninos atendidos en el hospital.

Establecer dos grupos de cachorros positivos: un grupo con el
tratamiento soportivo y farmacol6gico mas micronutricion enteral y
otro grupo solo con tratamiento soportivo y farmacologico mas ayuno

como control.

Determinar los dias de hospitalizacién y mortalidad en ambos grupos,

asimismo la ganancia de peso y los valores séricos de CPK.



REVISION BIBLIOGRAFICA

1. MANEJO CLINICO NUTRICIONAL DE LAS ENFERMEDADES
GASTROINTESTINALES.

El tracto gastrointestinal es un sistema tubular complejo que se encarga
de aceptar, digerir, absorber los nutrientes y el agua, asi finalmente eliminar
los desechos del cuerpo en forma de heces. Una dieta apropiada es la que
se encarga de aportar los nutrientes adecuados para evitar la malnutricion,
favorecer la reparacion del epitelio intestinal, mantener la poblacién
adecuada de bacterias, promover el adecuado peristaltismo y una funcion

inmune normal (Zoran, 2013).

Tradicionalmente el manejo nutricional de las enfermedades agudas
gastrointestinales era incluir periodos cortos de ayuno para ofrecer un reposo
gastrico, siendo esto beneficioso para la reparacion y disminucion del
peristaltismo, de manera que puedan actuar las drogas antieméticas.
Restringiendo el consumo de agua y comida por 24 o 48 horas, con una
correccion de electrolitos, puede ser efectivo en los casos donde no corre
peligro la vida del animal. Sin embargo, los periodos largos de ayuno o de
reposo gastrico deben ser evitados por mdultiples razones que se explican
mas adelante en la revision bibliografica. Hoy en dia, se recomienda que el
periodo de ayuno sea entre 12 y 36 horas en pacientes sanos. El periodo de
ayuno tiene que ser lo mas corto posible, para controlar los vomitos e
introducir inicialmente una dieta liquida altamente digerible (Seim vy
Bartenger, 2003; Zoran, 2013).

Segun Macintire (2003), Mazzaferro (2011), Mensack (2011) y Larsen

(2012), La inapetencia voluntaria 0 no, puede causar en situaciones de



estrés o enfermedad, una mala nutricién proteica y cal6drica con un balance
negativo de hidrégenos. Segun la condicion general del paciente, la
enfermedad primaria y la anticipada duracion de la inapetencia, se debe
ofrecer lo antes posible un soporte nutricional. En general, estas situaciones

pueden ser:

e Perdida entre el 5-10% de su peso corporal

e Perdida de nutrientes por diarrea y vomito

e Enfermedad renal o exudados de lesiones

e Pacientes en cuidados criticos

e Postquirurgicos de cirugia mayor

e Pacientes que no pueden ingerir alimento por trauma facial o déficit
neuroldgico.

e Se ha detenido o disminuido la ingesta por mas de 3 dias o0 se espera

gue esto suceda

Se conoce desde hace tiempo, que en los casos de cachorros con
gastroenteritis virales, se les debe ofrecer un soporte nutricional de manera
parenteral, mientras no se controlen los vomitos y diarrea. Hoy en dia, se ha
demostrado que los cachorros a los cuales se les ofrece nutricion enteral
temprana inclusive en pequefias cantidades, muestran una mejoria
significativa en los signos clinicos, ganancia de peso, y disminucién de la

translocacion bacteriana (Zoran, 2013).

El tratar de medir la mala nutricién por métodos de laboratorio como son
niveles de albumina, o contaje de leucocitos que son marcadores insensibles
en pacientes enfermos. Existen una gran cantidad de enfermedades que
pueden alterar estos parametros sin deberse al estado de mala nutricion, por

el contrario estudios mas detallados, como el analisis de la composicién



corporal y la impedancia bioeléctrica cuenta con poca experiencia y uso en
medicina veterinaria (Barton, 2002).

Una técnica para la evaluaciébn nutricional en pacientes humanos
conocida como la evaluacion global subjetiva (SGA por sus siglas en ingles)
fue desarrollada hace 30 afos. La técnica esta basada en utilizar parametros
de historia y evaluacién del paciente para identificar pacientes en estado de
mala nutricién y en riesgo de complicacion que se pueden beneficiar de un
soporte nutricional. La evaluacion consiste en determinar si la asimilacion de
nutrientes ha sido restringida debido a menor ingesta de alimentos, mala
digestion o mala absorcion o si los efectos de la desnutricibn son evidentes
en la funciébn del organismo o composicion corporal, o si el proceso de

enfermedad influye en sus necesidades (Kathryn, 2011).

Esta técnica para la medicina veterinaria se adapta en cinco areas que

son:

Pérdida de peso
Ingesta voluntaria de alimento

Presencia de signos gastrointestinales

0N PE

Capacidad funcional del paciente como la intolerancia al
ejercicio

5. Demandas metabdlicas de la enfermedad.

Se han desarrollado para perros y gatos varios sistemas de puntuacion
de la condicion corporal. Sin embargo, estos sistemas no se aplican bien
para animales enfermos. La razén por la cual no son tan eficientes es que
mientras mas estresado fisiologicamente se encuentra el paciente, este
presenta un mayor catabolismo muscular. El catabolismo muscular es una
respuesta adaptativa donde los aminoacidos enddégenos son utilizados en la

sintesis de proteinas vitales para la supervivencia. Toda proteina enddégena



tiene una funcion importante y eventualmente el exceso de catabolismo,
deteriora la funcién principal en especial de los musculos toracicos, y el
efecto puede ser mortal cuando exista una disminucién en la habilidad de

toser o ventilar (Kathryn, 2011).

1.1 Importancia del Manejo Clinico Nutricional en Enfermedades

Gastrointestinales

Durante afios se ha ignorado la importancia del tracto gastrointestinal
en pacientes criticos, siendo su funcion principal la de absorber nutrientes
que son necesarios en la reparacion de heridas y en respuesta del
hospedador ante una infecciébn o lesion. Hoy en dia se conoce que el
‘reposo gastrico” lleva a una atrofia de la mucosa, alteraciones en la
permeabilidad, pérdida del efecto trofico de las hormonas gastrointestinales,
debilidad, supresion del sistema inmunoldgico, retraso en la cicatrizacion,
aumenta el riesgo de sepsis que genera en una falla organica, todas estas
causas mencionadas contribuyen a una mayor morbilidad y mortalidad en

pacientes criticos (Macintire, 2003; Fleur, 2007).

2. Nutricion y el Sistema Inmune
2.1 Historia

El reconocimiento de una nueva subdisciplina como la nutricion en
inmunologia, esta basada en la observacion de que el sistema inmune no
cumple adecuadamente sus funciones en casos de una mala nutricion. Esto
se conoce como el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida Nutricional

traducido del término en ingles Nutritionally Acquired Immune Deficiency



Syndrome (NAIDS), el cual puede ser revertido cuando se corrigen los
problemas nutricionales. El descubrimiento de las vitaminas en los inicios de
1900, conjuntamente con un incremento en los conocimientos de la nutricién
entre 1920 y 1930, logré un gran interés en la comunidad médica y en el
publico. Antes del descubrimiento de los antibidticos, el resultado de las
infecciones dependia de cuidados complementarios que incluian a una dieta
totalmente nutritiva. El interés en aspectos de la inmunonutricion se
disminuy6 durante la segunda guerra mundial, con la aparicion de los
antibiéticos entre la década 1940 a 1950. Para los afios 1960 y principios de
1970, ocurre de nuevo un interés en los temas de nutricion referente a temas
de investigacion en vitaminas y efectos de la mala nutricibn proteico-
energética. La introduccidon de técnicas de alimentacion via parenteral para
pacientes desnutridos y la demostracion de que NAIDS se podia revertir
mediante la terapia nutricional, estimulo avances en la inmunoterapia (Hall,
1998).

2.2 Respuesta Inmune y la Nutricion

La interaccién entre la nutricién y la inmunidad es una area compleja no
bien entendida todavia, en donde la interaccion entre nutricion, inmunidad y
patdgeno es complejo y multidireccional que se ilustra en la Figura 1 (Cave,
2013).



Nutricion

Patégeno > Inmunidad

Figura 1. Interaccion entre nutricion, inmunidad y patégeno. Fuente: Cave,
2013.

La nutriciébn puede afectar la inmunidad favoreciéndola o exagerandola
o0 viceversa suprimiéndola o limitando la respuesta inmune, y de ésta manera

se cambian la naturaleza de la respuesta (Cave, 2013).

Dependiendo la enfermedad del paciente la respuesta puede ser
favorable o desfavorable. Por ejemplo, es beneficioso mejorar la respuesta
inmune en pacientes con infecciones o neoplasias, 0 atenuar la respuesta
inmune en problemas de hipersensibilidad o en el sindrome de respuesta
inflamatoria sistémica (SIRS por sus siglas en ingles). Sin embargo, la
inmunosupresién esta ligada a mayores casos de morbilidad o sepsis y en
estos casos el estimular la inmunidad puede conducir a un dafio en donde ya
existe una activacion pobre del sistema inmune, que no puede ser mejorada

so6lo con alimentacion (Cave, 2013).
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2.3 Efecto de la Respuesta Inmune en la Nutricién

La inmunonutricion ha evolucionado desde una evaluacion clinica a una
de nivel molecular. Dado a la evidencia actual se sugiere que las citocinas,
como mediadores intercelulares juegan un papel clave en el complejo de la
nutricion-infeccién. Toda respuesta exitosa del sistema inmune se inicia en la
células presentadoras de antigeno (ejemplo, macréfagos) y las células T. La
comunicacién entre las células ocurre por estos factores solubles conocidos
como citocinas. La produccion de ellas requiere la transcripcion de genes y
posterior traduccion del ARNm en proteina, que una vez liberado en el
microambiente trasmiten sus sefiales biologicas que responden a los
objetivos que interactian con receptores de superficie de alta afinidad y
especificos (Hall, 1998).

Las citocinas actuan sobre diferentes 6rganos, tejidos y células
endocrinas, paracrinas 0 autocrinas que muestran efectos sistémicos o
locales. Por lo tanto, las citocinas juegan un papel clave como sefales de
comunicacién durante las respuestas inmunoldgicas normales o patolégicas
que conducen a enfermedades infecciosas, inflamatorias y neoplasias. Los
factores nutricionales pueden actuar al influir en la sintesis y liberacion de
citocinas y/o que afecte a sus acciones directa o indirectamente en los tejidos
diana y sus respuestas posteriores como se sefiala en la Tabla 1 (Cave,
2013).
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Tabla 1. Efecto de la nutricion en la respuesta inmune.

Efecto Mecanismos Secuela
Disminucion en el | IL-1, IL-6, TNF-a: Pérdida de peso,
consumo de alimento Efectos en el SNC y pedida de masa

periférico. corporal, deficiencia

nutricional
Alteracion en la | Atrofia de las | Disminucibn  en la
absorcion de nutrientes. | vellosidades absorcion de vitaminas
intestinales, enteritis. liposolubles, deficiencia

de Vitamina B>

Aumento de la perdida | Enteritis, aumento de la | Hipoproteinemia,

permeabilidad deficiencia de vitamina
glomerular A
Aumento de los | Fiebre, Leucocitosis, | Glutamina, Acido
requerimientos reparacion de tejidos Folico, Vitamina A
Alteracion en el | Alteracion en los | Resistencia a la
metabolismo y sistema | receptores de insulina, | insulina, hiperglicemia,
de trasporte catabolismo muscular y | hiperlipidemia,
lipidico. disminucibn de los
niveles  séricos de
glutamina.

Fuente: Cave, 2013

Los posibles mecanismos responsables de la disminucién en la
resistencia a la infeccion incluyen: interferencia con la produccion de
anticuerpos humorales y anticuerpos secretores de la mucosa, la inmunidad
mediada por células, capacidad bactericida de los fagocitos, formacion del
complemento, niamero de linfocitos T dependientes del timo y subconjunto de
células T (ayudante, supresor-citotoxica y células asesinas) y mecanismos de

defensa no especificos (Hall, 1998).

Los mecanismos de defensa no especificos incluyen la flora intestinal,
las barreras anatomicas (piel, mucosa, epitelio), sustancias secretoras como
isoenzimas, moco Yy el acido gastrico, las respuestas febriles, cambios
endocrinos, la union de suero y hierro en los tejidos. Todos los sistemas

antimicrobianos de los neutréfilos son potencialmente afectados por la
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desnutricion. Estos incluyen tanto los sistemas dependientes de oxigeno
responsables del estallido respiratorio, y de los sistemas oxigeno-
independiente como la lactoferrina, isoenzimas, hidrolasas y proteasas (Hall,
1998).

2.4 Efectos de la Desnutricion y la Inmunidad

La mala nutricién y la inanicion conllevan a dafios fisicos y funcionales
en las barreras epiteliales, atrofia de érganos linfoides, disminuye la cantidad
de linfocitos circulantes y proliferacion, reduce la quimiotaxis, y la respuesta

aguda de produccion proteica como es sefialado en Tabla 3 (Cave, 2013).
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Tabla 2. Manifestaciones clinicas por deficiencias nutricionales.

Deficiencia Defectos inmunolégicos Manifestaciones
nutricional Clinicas

Zinc Atrofia del timo, linfopenia, | Diarrea, aumento en la
diferenciacion alterada de linfocitos T, | infecciones de la piel por
Reduccion en la produccién de | patbgenos comensales.
citocinas Thl, disminucibn en la
produccién de anticuerpos.

Cobre Linfopenia, reduccion en la | Neutropenia y anemia
proliferacion de linfocitos, aumento de
la virulencia.

Selenio Deterioro de la defensa antioxidante, | Aumento de la
aumento de la virulencia susceptibilidad a

infecciones, aumento del
dafio oxidativo de los
Organos.

Hierro Disminucién de la respuesta humoral, | Anemia, aumento a la
disminucion de la fagocitosis y el | susceptibilidad a
impulso inmunolégico, reduccién en | infecciones
la proliferacion de linfocitos T

Vitamina E Aumento en la produccion de IgE y | Aumento en la
PGE, presentacion de signos de

atopias. Aumento del
dafo oxidativo.

Vitamina A Defectos en la barrera mucosa | Aumento en la
gastrointestinal (Metaplasia | susceptibilidad general a
escamosa), linfopenia, supresién en | presentar infecciones
la  produccibn de anticuerpos, | especialmente de origen
disminucion en la respuesta de Th2n | respiratorio y diarreas.

y supresion en la maduracion de
neutrofilos y macréfagos

Proteina Disminucién en la respuesta mediada | En general mayor
por células, en la produccién de | susceptibilidad a
citoquinas infeccion.

Desnutricion Atrofia del timo, disminucién del tejido | En general mayor

proteico- linfoide, disminucion en los linfocitos | susceptibilidad a

energética T y B circulantes, disminucion en la | infecciones de  origen
respuesta mediada por células, | exdgeno o0 enddgeno.

disminucion en la produccién de
citoquinas y en la migracion de
neutrdfilos.

Aumento da la morbilidad
y  mortalidad, diarrea
(Dafo en las vellosidades
y enteritis crénica.)

Fuente: (Cave, 2013)
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En periodos de pérdidas de peso, se suprime la liberacién de leptina
que contribuye al estado de inmunosupresion, el cual puede ser corregido
adicionando leptina o con recuperacion de la masa muscular. La desnutricion
durante el desarrollo puede alterar la colonizacion microbiana de las
superficies mucosas, alterar la respuesta inmunolégica a comensales y
patégenos, aumentando asi la susceptibilidad a la infeccion y disminuir la
capacidad de defenderse ante una infeccion establecida lo que altera de por

vida su sistema inmunoldgico (Cave, 2013).
2.5 Nutrientes Moduladores del Sistema Inmunolégico

Los nutrientes con capacidad de modular al sistema inmune son una
gran variedad, y que se suelen adicionar a las formulas enterales para
promover la salud intestinal, la velocidad de cicatrizacion, mejorar el sistema
inmune Y la respuesta inflamatoria. Los nutrientes capaces de producir estos
efectos ha demostrado sus efectos en la medicina humana, y aunque existen
investigaciones de su uso en ratones y caninos de forma experimental, no
existen adecuadas investigaciones acerca de sus uso en caninos y felinos

realmente enfermos (Larsen, 2012; Cave, 2013).
2.5.1 Glutamina

La glutamina es un aminoacido no esencial que posee importantes roles
metabdlicos, por lo que puede volverse “condicionalmente esencial” en
periodos de estrés o enfermedad critica. La glutamina es un vehiculo de
transporte de nitrégeno, precursor de glucosa, un elemento esencial en el
ciclo de la urea y sintesis de proteina. La glutamina es preferida por los
enterocitos como una fuente de energia. De forma experimental se ha
demostrado que la glutamina es importante a la hora de prevenir la

translocacién bacteriana, disminuyendo la destruccion de las vellosidades
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intestinales y manteniendo la funcion normal del enterocito (Mazzaferro,
2011; Larsen, 2012).

En medicina humana su uso es cuestionable ya que no existe una data
convincente acerca de su eficacia, aunque la administracion no produce
ningun efecto adverso. Sin embargo, en pacientes con enfermedad renal o
hepética se debe considerar que adicionar glutamina a dosis farmacologicas
pudiera causar un aumento en el nitrégeno el cual debe ser evitado (Larsen,
2012).

2.5.2 Arginina

La arginina es un aminoacido esencial para perros y gatos, se
considera condicional en caso de crecimiento y en enfermedades criticas.
Aungue sigue siendo controversial su uso, se ha demostrado que mantiene
la funcién inmune, y mejora la cicatrizacion en algunas circunstancias y es
importante como precursor del &cido nitrico. También se esté estudiando su
potencial beneficio en el shock de resucitacion, en los beneficios a largo
plazo en pacientes con neoplasias. Las formulaciones humanas ya vienen
enriquecidas con el amino&cido por el cual no es necesario adicionar mayor
cantidad (Mazzaferro, 2011; Larsen, 2012).

2.5.3 Acidos Grasos poli-insaturados

Los acidos poli-insaturados en la dieta pueden modular la inmunidad
por diferentes mecanismos. La cantidad de acido linoleico (omega 6) y acido
linolénico (omega 3) se incorporan en la membrana fosfolipidica de los
leucocitos de acuerdo a su proporcién en el alimento. EI aumento de la
proporcion de los acidos grasos omega-3 respecto a los omega-6, promueve
la sustitucion preferencial de acido linoleico en la bicapa fosfolipidica de la

membrana celular que resulta en una menor produccion de citocinas.



16

Igualmente ayudan a disminuir la inflamacion, contribuyendo a las
consecuencias adversas del sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.
Los acidos grasos omega 3 se encuentran en grandes cantidades en aceite
de lino, canola y pescado y los omega 6 en los aceites vegetales
(Mazzaferro, 2011; Larsen, 2012; Cave, 2013).

2.5.4 Fibras

Las fibras solubles e insolubles agregadas en las dietas enterales
tienen un doble propésito, en el cual las fibras insolubles como lignina,
celulosa y hemicelulosa estimulan la proliferacion de enterocitos y células
caliciformes, cuando estan en contacto directo con el lumen intestinal. Las
fibras insolubles también pueden tener una funcién de barrera que limita la
adherencia y translocacion bacteriana. Por otra parte la fibra soluble como la
pectina es fermentada por bacterias entéricas para formas acidos grasos de
cadenas cortas como butirato, acetato y propionato, que mejora la salud de
los coloncitos y reduce la incidencia de diarrea. Asimismo la fibra oral retarda

el vaciado gastrico y aumenta la absorcion de nutrientes (Mazafferro, 2011).

3. Inanicién

En los animales sanos la inanicion sin estrés ocurre por la falta de
nutrientes disponibles, que es una situacion muy distinta a la que ocurre
cuando existe la inanicion con estrés, que tienen lugar en casos de

enfermedad y lesion.
3.1 Inanicidn sin Estrés

El cuerpo animal cuando se encuentra en una inanicion sin estrés

realiza una serie de adaptaciones. Este utiliza la grasa para transformarla en
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energia, las reservas de carbohidratos para los tejidos, con un metabolismo
que depende de la glucosa y la derivacion de aminoacidos y proteinas para
los procesos de cicatrizacion. En animales sanos, se utiliza la glucogendlisis
hepatica para mantener la euglucemia, pero este empieza a escasear
después de 48 — 72 horas, y se usan otros precursores gluconeogénicos
como la glutamina y alanina para la degradacion muscular. El rifién y el tracto
gastrointestinal también pueden aportar alanina para la gluconeogénesis y
asi se disminuye la protedlisis muscular. Las reservas de alanina del
musculo esquelético pueden disminuir o vaciarse durante una inanicién con
estrés prolongada, lo que puede conllevar a una dishomeostasis como se
observa en la Tabla 3 (Mazzaferro, 2011; Zoran, 2013).

Tabla 3. Metabolismo energético en inanicién.

Inanicion Hipermetabolismo

Gasto de energia Disminuido Aumentado
Activacion de Mediadores + +++
Fuentes de energia Glucosa/ Grasa Proteina/ Grasa
Gluconeogénesis + +++
Sintesis proteica Disminuido Severamente

Disminuido
Catabolismo No ocurre +++
Oxidacion de amino&cidos +/- +++
Ureagénesis +/- ++
Cetosis +/- +
Capacidad de respuesta +++ +
Tasa de desnutricion + +++

Fuente: Zoran 2013

A medida que la inanicion se prolonga, se disminuye la tasa metabdlica

y la protedlisis muscular y se inicia la adaptacién por otras rutas como la
lipolisis y oxidacién grasa para obtener energia y mas que aminoacidos
musculares lo que se envia es lactato al higado para realizar la
gluconeogénesis en el ciclo de Cori. Aungque este proceso genera energia es

muy ineficiente para mantener la euglucemia (Mazzaferro, 2011).
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3.2 Inanicién con Estrés

La inanicibn con estrés es de particular importancia en pacientes
quirurgicos y en aquellos con distintas enfermedades debidas a respuestas
maladaptativas. Muchos animales no pueden o no quieren comer por si
mismos, a causa de nauseas, dolor o ansiedad. De Igual manera ocurre
cuando se suspende la comida durante la preparacion para la anestesia y la

cirugia.

Durante la inanicidn con estrés hay una gran liberacién de citocinas y
otros mediadores proinflamatorios, como IL-1, IL-2, IL-10 y factor de
necrosis tumoral (TNF), asi como las hormonas glucocontrareguladoras
como el cortisol y el glucagén que tienen un papel importante en la respuesta
de estrés catabolica (Mazzaferro, 2011).

Durante los distintos eventos estresores como la anestesia, la cirugia o
la enfermedad; se genera una activacion del sistema nervioso simpéatico que
causa la liberacion de las catecolaminas como la norepinefrina desde el
tejido nervioso periférico y epinefrina desde la médula adrenal. La activacion
del eje hipotalamo-pituitaria-suprarrenal estimula la liberacién de cortisol de
la corteza adrenal. La epinifrena estimula indirectamente la glucogendlisis y
la gluconeogénesis hepdatica, también inhibe la liberacion de insulina vy
promueve la liberacibn de glucagon; y este Ultimo promueve la
glucogendlisis, gluconeogénesis y la ureagénesis. El catabolismo proteico
acelerado en los pacientes estresados y la pérdida urinaria de nitrdgeno
contribuyen a una malnutricibn en términos de proteinas y calorias, este
balance negativo de nitrdgeno es caracteristico del estado catabdlico
(Mazzaferro, 2011).

Durante el estrés la proteina muscular es la fuente principal de energia

empleada, aproximadamente un 25% de las calorias se obtienen de la
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utilizacion de las proteinas enddgenas. En pacientes caninos quirdrgicos o
muy enfermos existe una pérdida acelerada de nitrégeno urinario incluso en
presencia de una suplementacidon nutricional enteral o parenteral
(Mazzaferro, 2011).

En casos de una enfermedad critica también puede ocurrir un deterioro
en la utilizacion de carbohidratos, cualquier evento que produzca la liberacion
de hormonas glucocontrarreguladoras (epinefrina, cortisol y glucagon)
pueden alterar el metabolismo de los carbohidratos y volver ineficiente la
utilizaciéon de la glucosa. La liberacion de estas hormonas durante la
enfermedad puede aumentar la sintesis de piruvato carboxilasa y
fosfoenolpiruvato carboxilasa, enzimas que favorecen la conversion de
intermediarios tricarbonados en glucosa, enviando la glucosa a otras vias

como el ciclo de cori y el de glucosa-alanina (Mazzaferro, 2011).

4. Translocacién Bacteriana

La translocacién bacteriana (TB) es definida como el paso de las
bacterias entéricas viables a través de la barrera mucosa intestinal hacia los
nédulos linfaticos mesentéricos, luego a organos distantes como son el
higado y el bazo y por ultimo al flujo sanguineo. Numerosos estudios en
humanos y animales han demostrado la existencia del paso no sélo de las
bacterias viables, sino también de productos bacterianos como la endotoxina
de las bacterias gram negativas, que se corresponde al lipopolisacéarido
(LPS), integrante de su pared celular, asi como de otros agentes antigénicos
y toxicos desde el lumen intestinal hacia otros sitios extraintestinales
(Macintire, 2003; Nodarse, 2004).
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Los nuevas evidencias sugieren que las bacterias y/o toxinas que son
translocadas a los tejidos linfaticos intestinales son destruidas por el
hospedador, por lo tanto se inicia una respuesta proinflamatoria masiva, que
se caracteriza por la liberacion de citocinas, sustancias vasoactivas,
complemento e inmunomoduladores. La liberacion de estas endotoxinas y
otras desde intestino puede ser la sefial que dispara, perpetua o exacerba
una respuesta hipermetabodlica conocida como el Sindrome de Respuesta

Inflamatoria Sistémica (SIRS por su siglas en ingles) (Macintire, 2003).

Las endotoxinas son conocidas en estimular la liberacion de citocinas,
que pueden causar dafios en el sistema inmunoldgico, en el sistema de
coagulacion y en la barrera de la mucosa gastrointestinal. Por lo tanto, no es
necesario aislar bacterias viables en cultivos a partir de la sangre u érganos
distantes para implicar al intestino como el mas probable causante de SIRS.
(Macintire, 2003).

La isquemia esplénica juega un papel importante en el desarrollo de la
insuficiencia multiorganica, ya que existe una correlacion entre la disminucion
del pH intraluminal con la morbilidad y mortalidad. La isquemia de la mucosa
intestinal conlleva a una pérdida de la barrera, por lo que expone al tejido
linfoide asociado al intestino (GALT) a las bacterias y toxinas y por
subsiguiente una liberacion de grandes cantidades de citocinas y
endotoxinas, que puede resultar en una endotoxemia sistémica y/o

bacteriemia (Macintire, 2003).

Los mecanismos principales que conllevan a una translocaciéon
bacteriana se han identificado como: sobrecrecimiento bacteriano,
inmunosupresion y dafos en la mucosa de la barrera gastrointestinal
(Macintire, 2003; Nodarse, 2004).
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4.1 La Barrera Gastrointestinal

En condiciones normales la barrera de la mucosa intestinal proporciona
una funcién eficaz para la absorcion sistémica de bacterias intraluminales y
toxinas. Para que se pueda producir la translocacion bacteriana, las bacterias
primero deben adherirse a las paredes de la mucosa intestinal, esta
adherencia puede ser afectada por el peristaltismo intestinal y la produccién
de moco (Macintire, 2003). Una mayor TB ha sido demostrada en
condiciones asociadas con la disminucién en la peristalsis del ileo, y por
obstrucciones intestinales. La administracién de vasopresores, corticoides y
AINES pueden dar como resultado una disminucion en la produccion de
moco Yy pérdida la barrera protectora. Las condiciones de isquemia esplénica
asociadas a shock; también disminuyen el recambio y muerte celular, El
estrés gastrico y ulceraciones conllevan a un potencial dafio a la mucosa y a

la protecciébn mecanica de la barrera intestinal (Macintire, 2003).

El intestino es el érgano con mayor actividad inmunolégica y endocrina
de todo el cuerpo. Las placas de Peyer, los foliculos linfoides, los linfocitos
de la lamina propia, los linfocitos intraepiteliales y los ganglios linfaticos
mesentéricos forman parte de GALT. La secrecién de IgA es producto de
antigenos cebados por linfocitos que bordean la mucosa intestinal, estas
inmunoglobulinas son fundamentales para la defensa ante colonizaciones
bacterianas. En pacientes desnutridos los enterocitos se ven afectados y
traen como consecuencia una disminucion en la produccion de IgA vy

deficiencias en las defensas inmunitarias gastrointestinales (Macintire, 2003).

Las mejores maneras de prevenir la translocacién bacteriana son
manteniendo una barrera gastrointestinal intacta y manejar ciertas medidas
preventivas como: disminucion de la probabilidad de interrupcion de la

mucosa, limitar las consecuencias de la interrupcion mediante un soporte
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nutricional enteral al intestino para que en casos de que existan dafos en la

mucosa estos sean reparados lo antes posible.

El soporte nutricional puede administrarse a través de dos vias: la
enteral o parenteral. Segun sea el caso clinico, el veterinario determinara
cual es el mejor abordaje con respecto a la administracion de nutrientes. La
nutricion parenteral se emplea cuando no es viable la nutricion enteral, pero
es una via complicada, mas costosa y se asocia con riesgos de infeccion
(Macintire, 2003)

5. Nutricién Enteral

La nutricibn enteral debe ser la primera opcién en el tratamiento
nutricional, a menos que el estado del paciente no lo tolere. Esta reportada la
teoria de que si el intestino funciona, hay que utilizarlo, ya que la
alimentacion enteral se considera mas apropiada desde el punto de vista
fisiolégico que la administracion por via endovenosa. La nutricion enteral
mantiene la salud del tracto gastrointestinal y previene la TB. En un ensayo
clinico aleatorio reciente se ha investigado el efecto de la nutricion enteral
temprana en perros con enteritis por parvovirus, en comparacién con la

utilizacién de la via oral (Mohr et al., 2003).

La nutricién enteral se asocia con una recuperacién clinica mas rapida,
mayor incremento de peso y una mejoria de la funciébn de la barrera
intestinal. La nutricion enteral puede llevarse a cabo por diferentes vias como
la nasoesofagica, esofagostomia, gastrostomia y yeyunostomia (Larsen,
2012)
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5.1 Vias de Nutriciéon Enteral

Las vias de alimentacion enteral se inician con una alimentacion
forzada con jeringa o con la colocacién de un sistema de alimentacién
enteral. No es ideal realizar una alimentacion forzada de un bolo alimenticio
donde el animal no ingiere por reflejo o presenta la imposibilidad de abrir la
boca. Al ser esto un proceso estresante tanto para el personal como para el
paciente puede conllevar a un evento de bronco aspiracion o ahogo y en
algunos pacientes esto puede desarrollar una aversion a la comida u otras

conductas indeseables como miedo o agresion (Willard, 2010; Larsen, 2012).

El uso de sondas para la alimentacion enteral garantizan que se
administren la cantidad adecuada de la dieta y el uso puede ser por un
tiempo prolongado en caso de ser necesario.

Los métodos de alimentacion enteral son aquellos tubos o sondas que
se colocan inicialmente en los ollares y terminan en algun lugar entre la luz
del esofago al yeyuno. Existen diferentes técnicas o abordajes para la
nutricion enteral como son por tubos de farigostomia, esofastomias,

gastrostomias, duodenostomia y yeyunostomia (Larsen, 2012).

La colocacion de cualquiera de los tubos por los métodos mencionados,
debe verificarse su ubicacion correcta dentro del tracto gastrointestinal. Para
los métodos quirdrgicos es de gran utilidad el uso del fluoroscopio o
endoscopio y para los métodos mas sencillos como los tubos nasogastricos y
esofagicos es ideal la utilizacion de los rayos X (RX). La verificacion por
cualquiera de los métodos empleados en la nutricibn enteral es importante
para evitar accidentes. En caso de no contar con RX, una técnica es
administrar una solucion dentro del tubo y observar la reaccién del paciente

si tose o existen ruidos estomacales (Larsen, 2012).
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5.1.1 Tubos Nasoesofagicos

Los tubos nasoesofagicos aportan una nutricion adecuada cuando se
espera que sea por periodos de corto plazo la hospitalizacién, generalmente
entre 7 y 10 dias. Este método es recomendado sélo en pacientes con un
funcionamiento adecuado del eséfago, estbmago e intestinos. Estos tubos
pueden ser un poco molestos para los pacientes, ya que deben ser fijados a
la cara con suturas y el uso de collares isabelinos para prolongar su duracion
(Figura 2) (Seim y Bartenger, 2003; Larsen, 2012; Wortinger, 2012).

Figura 2. Sonda Nasoesofagica. Fuente: Daza y Fraglo, 2005

La ventaja de estos tubos es que su colocacibn no requiere de
anestesia ni de equipos especializados. Estos tubos estan contraindicados
en pacientes en coma, que vomiten o que no tengan reflejo deglutorio. Las
complicaciones potenciales de su uso pueden ser epistaxis, que no toleren el
procedimiento, se lo retiren voluntariamente, riesgo de una bronco aspiraciéon

por una regurgitacion o vomito (Wortinger, 2012).
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Los tubos utilizados son de un diametro pequefio (5-8 French) de
poliestireno, polivinilo de cloruro o silicona flexible (Larsen, 2012). Los tubos
de diametro reducido sélo permiten una alimentacién liquida, que puede ser
administrada también por medio de jeringas o con bombas de infusion. El
uso de las bombas debe hacerse con un cuidado especial, hay que cambiar
el medio de infusion cada 24 horas para evitar el sobre crecimiento
bacteriano. La complicacion mas comun del uso de estos tubos es que se
tapen y con el uso de las bombas se disminuye este riesgo al igual que
instilar agua tibia previo a la alimentacion y después de finalizada. Cuando
no es posible destaparlos estos deben ser remplazados y para retirarlos
simplemente ser tira de €l eliminando las suturas (Larsen, 2012; Wortinger,
2012).

5.1.2 Tubos de Faringostomia

La colocacion de tubos de faringostomia ha sido desplazada, y su uso
en medicina veterinaria es poco recomendado, ya que puede resultar en
complicaciones importantes y con alta incidencia de presentar hemorragias
fatales, por seccionar accidentalmente la arteria tiroidea superior. El resto de
las indicaciones, complicaciones y tubos son los mismos utilizados en las

esofagostomias (Seim y Bartenger, 2003; Larsen, 2012).
5.1.3 Tubos de Esofagostomia

Los tubos de esofagostomias son los mas utilizados y populares para
perros y gatos. Su uso esta indicado en pacientes que requieren soporte
nutricional a mediano plazo. Por lo general son bien tolerados y pueden
colocarse con facilidad utilizando un anestésico suave y un equipo minimo de
cirugia. Se anestesia ligeramente el perro, colocado en posicion decubito
lateral derecho, se realiza una preparacion aséptica de la region cervical

izquierda. Pueden colocarse sondas de alimentacion de diferentes tamafos y
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esto depende del paciente. La incision no tiene que ser profunda, lo
suficiente que permita utilizar un abre boca en la region cervical, se
requieren de una banda protectora alrededor del cuello, estos son bien
aceptados por su manejo y uso en casa del paciente en donde es importante
mantener los minimos cuidados para evitar riesgos de infeccién (Larsen,
2012; Wortinger, 2012).

Las complicaciones asociadas a esta técnica son menores que incluye
irritacion, infeccidn, el tubo se salga del lugar por vomitos, sea retirado por el
paciente antes de formarse un estoma, sea masticado el tubo por el paciente

u obstruccién del tubo con alimento (Larsen, 2012; Wortinger, 2012).

El material de los tubos utilizados para la alimentacibn por
esofagostomia puede ser de polivinilo de cloruro, poliuretano, silicona o de
goma roja. Segun sea el material, esté puede permanecer entre 6 y 8
semanas. Los tubos de poliuretano y polivinilo de cloruro son los menos

recomendados, uno por ser irritante y el otro porque no es durable.

Dependiendo de la talla del paciente, los tubos pueden ser de un
diametro comprendido de 8-20 Fr, mientras mayor sea el diametro, permite
de una alimentacion mas espesa y grumosa Entre 12-14 Fr son adecuados
para gatos y perros de razas pequefias; del4-18 Fr para perros de razas
grandes. Después de retirar el tubo, se deja que la herida cicatrice por
segunda intencion en un plazo de dos semanas mediante la formacion de

tejido de granulacion (Larsen, 2012; Wortinger, 2012).
5.1.4 Tubos de Gastrostomia

Son particularmente ideales para el manejo de enfermedades cronicas
que requieran de un soporte nutricional por periodos de largo plazo en el

tiempo. Existe un reporte en medicina veterinaria canina de que han sido
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utilizados para alimentar a pacientes por mas de 6 afios (Campbell et al.,
2006). La desventaja de esta técnica es que requiere de anestesia para su
colocacion, el cual puede ser colocado por via endoscoépica, a ciegas o de
forma quirdrgica y en algunos casos se necesitan equipos especiales. Se
requieren de aproximadamente de 12 horas antes de ofrecer alimentacion y
una vez pasado ese tiempo se puede ofrecer una gran variedad de
alimentos, desde liquidos a alimentos molidos de concentrado o casero. Se
pueden administrar igualmente farmacos por esta via. Si el paciente no tiene
ninguna contraindicacion puede utilizar la via oral y ser suplementado por la

sonda intragéastrica (Larsen, 2012; Wortinger, 2012).

La ventaja de esta via es que los nutrientes interaccionan de una
manera fisioldégica con las enzimas digestivas, caso contrario de la via

duodenal o yeyunal.

Los tubos son principalmente de latex o silicona y ambos con un disefio
de punta en forma de hongo, estan disponibles en diversos tamafios; los de
18-20 Fr para perros razas pequefios y los de 24 Fr para perros de razas
grandes. Los tubos de silicona duran habitualmente de 6 a 12 meses y son

menos irritantes en el lugar de insercion.

Para retirarlo, si ha permanecido por lo menos de 16 semanas, se
puede hacer simplemente tirando de él. El paciente requiere estar recostado
preferiblemente de cubito lateral derecho y con una mano se toma el tubo y
con la otra se realiza presion en la caja toracica, se debe halar de un solo
intento, cuando se puede requerir la fuerza, es necesario asegurarse que el
paciente este en ayuno y colocar enseguida una compresa en el lugar. Si
han pasado mas de 16 semanas las posibilidades de que el tubo se rompa
son mayores y en caso de ser asi, el restante del tubo se debe remover

quirdrgicamente. El estoma cicatriza por segunda intencion (Larsen, 2012).



28

Las complicaciones pueden variar desde muy leves a severas, entre
ellas podemos enumerar: el sangrado durante la colocacion, uso de un tubo
inapropiado, voOmitos, irritacion, infeccion, fuga alrededor del estoma,
neumonia por aspiracion, retiro prematuro del tubo por el paciente y
peritonitis por desplazamiento del tubo en el abdomen (Marks et al., 2006).
Aunque la rata de complicaciones pueden llegar a ser serias, la mayoria de
los problemas que se presentan son menores y facilmente manejables
(Larsen, 2012).

5.1.5 Tubo de Yeyunostomia

Los tubos yeyunales son utilizados cuando la alimentacion gastrica esta
contraindicada, como los casos de pacientes con pancreatitis, enfermedad
estomacal estructural o fisiol6gica severa o difusa, bajo nivel de conciencia,
obstruccion proximal, retardo en el vaciado gastrico y vomitos de origen

desconocido.

La alimentacidén post gastrica se puede hacer por tubos en diferentes
vias como la nasoyeyunal, gastroyeyunostomia y yeyunostomias. Aunque no
hay indicaciones especificas para una colocacién intestinal sobre otra, la
ubicacion de tubo de duodenostomia también es posible (Novo et al., 2001).
El tubo debe llegar al sitio lo mas proximal al yeyuno para maximizar la

superficie del area de absorcién al punto de la introduccion alimentaria.

El periodo maximo de alimentacién recomendable por el yeyuno va a
depender en cierto modo del material de los tubos empleados. Existen
reportes de pacientes donde han permanecido hasta por 4 semanas con
tubos de polivinilo o poliuretano (Novo et al.,, 2001). En otro estudio se
reporta el mantenimiento en forma experimental de tubos por enterostomia

hasta 10 meses en perros sanos (Larsen, 2012).
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Los tubos nasoyeyunales son tipicamente de un diametro de 5-8 Fr, son
tubos de poliuretano con unas puntas pesadas. La ventaja de esta via es que
la sedacion o anestesia no es necesaria para su colocacion y la verificacion

de su correcta ubicacion es mediante el uso de una guia fluoroscépica.

Los tubos de gastroyeyunostomia son de un diametro mas pequefio (12
Fr) colocado dentro de un tubo horado de gastrostomia. Se requiere de
anestesia para su colocacién y también para tubos de enterostomia. Los
tubos de gastroyeyunostomia son Utiles en casos de que se requiera una
alimentacion inicial post gastrica y puede que sea beneficiosa para la

transicion a un alimentacion enteral directa al estbmago (Larsen, 2012).

Por el diametro de los tubos utilizados y su localizacion son
recomendadas las dietas liquidas. Por otra parte, debido a la poca capacidad
de almacenamiento del yeyuno, se deberian utilizar bombas de infusion
continua cuyo alimento debe ser cambiado cada 24 horas, y realizar lavados
con agua tibia cada 4 horas. Las complicaciones mas comunes es que se
produzca una diarrea osmaética y vémitos. Como en todos los casos el tubo
es retirado por un tir6bn y el estoma cicatrizado por segunda intencion
(Wortinger, 2012).

A manera de comparar la nutricién enteral con la parenteral que es por
via endovenosa, se us6 como modelo un perro con una pancreatitis severa
aguda, y se encontré que la alimentacion enteral estd asociada con una
disminuciéon en la endotoxemia y translocacion bacteriana y que no
empeoraba la pancreatitis ya que evita la estimulacién del mismo (Qin et al.,
2002).

Por lo antes mencionado sobre la nutricidbn enteral se deduce que la

toma de decision es muy importante a la hora de elegir el método mas
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adecuado segun sea el caso clinico del paciente y est4 diagramado en la

Figura 2 (Larsen, 2012).
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6. FOrmulas de Nutricién Enteral

El tipo de formulacion enteral que se va usar se determinada segun la
enfermedad clinica del paciente, su capacidad para tolerar distintos tipos,
vias de administracion, las necesidades nutricionales especificas de la
enfermedad o de la especie, y la respuesta individual al tratamiento, ademas
de tener en cuenta el costo y la disponibilidad de dietas posibles, asi como la
a facilidad para almacenarla y la resistencia a la contaminacion bacteriana
(Mazzaferro, 2011a).

La formula enteral elegida debe ser bien tolerada, de facil digestion y
absorcion, la férmula debe estar balanceada con la finalidad de aportar las
cantidades y tipos de carbohidratos, proteinas, lipidos, y micronutrientes
requeridos por el paciente y su consistencia tiene que ser la adecuada para
pasar por un tubo de alimentacién de tamafio apropiado para el cuerpo del
animal, sin riesgo de obstruccion (Willard, 2010a; Mazzaferro, 2011a; Larsen,
2012).

En general, si el tubo de alimentacion es de calibre menor que 14 Fr, se
debe usar una dieta liquida y para los tubos de un calibre mayor de 14 Fr son
mas apropiados los alimentos blandos licuados (Mazzaferro, 2011a).

6.1 Dietas Licuadas

Son dietas adecuadas para ser utilizadas por tubos grandes como los
de esofagostomia y gastrostomia. Los alimentos blandos suelen ser mas
ricos en proteinas y grasas y mas bajos en carbohidratos que las
formulaciones liquidas y por lo general son bien tolerados por los pacientes
(Mazzaferro, 2011).
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6.2 Dietas Liquidas

Las formulaciones que se venden liquidas estdn asociadas con la
aparicion de diarreas por causa osmoética debido a la osmolalidad del
producto. También lo pueden ocasionar la falta de fibra o grasa adecuada.
La suplementacion con fibras o grasas pueden demorar el vaciado gastrico y
el ritmo con el que los nutrientes pasan por el tracto gastrointestinal y asi
mejorar la consistencia fecal. Se deben usar soélo, formulaciones para
medicina veterinaria ya que se debe aportar el 30% de calorias en forma de
proteinas, un 34% en carbohidratos y un 36% en lipidos. Muchos productos
desarrollados para formulaciones humanas contienen menos de 20% de
calorias proteicas y no satisfacen las necesidades caninas y felinas.
Actualmente, existen dos tipos principales de alimentos para la via enteral,
qgue se clasifican segun la predigestion de los carbohidratos y las proteinas
(Mazzaferro, 2011).

6.3 Dietas monoméricas

Solo contienen aminoacidos cristalinos o dipéptidos como fuente de
nitrégeno, dextrosa u otros azucares simples, u oligosacaridos como fuente
de carbohidratos y generalmente son bajas en grasas. Las grasas se
encuentran en forma de triglicéridos de cadena mediana o larga, que no
requiere de digestion por parte de las enzimas pancreaticas. Como los
nutrientes estan predigeridos, las dietas monoméricas o elementales tienen
una alta osmolalidad, varia entre 400- 700 mOsm/kg, y pueden causar
diarreas (Marks SL, 1998; Mazzaferro, 2011).
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6.4 Dietas poliméricas

Estas preparaciones contienen proteinas, carbohidratos y lipidos, todos
en sus formas enteras. En general, tienen mayor proporcion de calorias
grasas, que las dietas monoméricas. Las proteinas son caseina, soja, y
albumina de huevo. Se encuentran enteras y requieren de la digestion por
parte del acido clorhidrico gastrico y de enzimas pancreaticas, para su
absorcion y asimilacion. Los lipidos enteros son de origen vegetal, como
aceite de maiz y estdn compuestos por triglicéridos de cadena larga. Estos
son degradados a quilomicrones por las lipasas pancreaticas y entéricas
para su posterior absorcion. Estas dietas suelen ser isoosmolares (300-450
mOsm/kg), por ende son mejor toleradas y generan menos complicaciones

de diarreas que las monoméricas (Mazzaferro, 2011).

7. Célculos de Requerimientos Nutricionales

La cantidad de energia que debe ser administrada proviene de célculos
basados en los gastos energéticos individuales de cada animal y la habilidad
del tracto gastrointestinal de asimilar las diferentes comidas. EI método mas

adecuado es motivo de polémica entre los nutricionistas (Zoran, 2013).

El gasto energético en reposo o Requerimiento Energético Basal (REB)
es la cantidad de kilocalorias (Kcal) que el paciente gasta en estado
postabsortivo mientras reposa en un ambiente termoneutral. Por lo que el
gasto energético puede ser calculando con el REB. Los valores utilizados
han sido obtenidos por muchos afios de animales sanos o extrapolados de
medicina humana. En medicina veterinaria existen pocos estudios para

determinar parametros de requerimiento en pequefios animales, debido a la
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gran variedad de razasy pesos en nuestros pacientes (Case et al, 2011,
Mazzaferro, 2011; Wortinger, 2012).

Segun Wortinger (2012) el REB puede ser calculado por un gran
namero de formulas, pero la mas usada en pacientes comprendidos entre 2 y

45 kilogramos es la siguiente:
REB = (Peso Corporal X 30) + 70

Para animales de peso menor a 2 kilogramos y mayores de 45
kilogramos, la formula comunmente utilizada es la siguiente (Wortinger,
2012):

REB = (70 X Peso Corporal) *™

Antes se creia que al igual que las personas, los animales con
enfermedades o heridas presentaban estados hipermetabdlicos y por lo tanto
requerian mas calorias que el estado basal. Debido a esto se comenz6 a
utilizar unos factores de multiplicacion sobre REB, para convertirlo en
Requerimiento Energético Metabdlico (REM) que consistia en un factor que
va desde 1,3 hasta 1,5 y adicionar un factor por enfermedad que variaba
entre 1,0 a 3,0 para obtener el Requerimiento Energético por Enfermedad
(REE) (Chan, 2004; Mazzaferro, 2011; Wortinger, 2011). Estudios recientes
de valoracion indirecta de calorimetria en animales sanos y enfermos no
encontraron variaciones significativas. Por lo que la utilizacion de estos
factores aumentan la morbilidad en vez de mejorar la evolucién clinica
(Wortinger, 2011, Zoran 2013).

Actualmente lo que se ha propuesto es realizar los calculos de REB con
el peso actual para evitar y prevenir cualquier otro deterioro en el peso, y
también es importante calcular el REB con el peso ideal para el paciente. Se

inicia con la menor cantidad de kilocalorias y a medida que se observa una
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mejoria se procede a ir incrementando paulatinamente hasta el REB
deseado para el paciente. Los estados de salud muy criticos, poco toleran la
administracion REB completo, en los primeros dias pueden durar entre 5-7
dias en adaptacion y algunos casos prolongarse hasta 10-14 dias (Wortinger,
2011).

El REB de un individuo varia de acuerdo a su raza, peso y duracion de
la enfermedad por lo que se puede sobreestimar o subestimar los
requerimientos de un paciente en particular. El sobreestimar la cantidad de
calorias puede traer complicaciones metabdlicas y gastrointestinales, como
también disfuncion hepética, aumento del dioxido de carbono en sangre y
fatiga de los musculos respiratorios. La complicacion principal y de mayor
importancia es la metabdlica, la cual es causada por una hiperglucemia
(Mazzaferro, 2011a; Wortinger, 2011).

8. Micronutriciéon Enteral

La nutricion microenteral consiste en la suplementacién de pequefias
cantidades de agua, electrdlitos, aminoacidos y vitaminas facilmente
digestibles en el tracto gastrointestinal a través de suplementacion forzada
oral o por la utilizacién de sondas, con la finalidad de preservar el flujo
sanguineo de la mucosa gastrica e intestinal, mantener la produccién de IgA
en todos los sistemas de defensa del tracto gastrointestinal de todos aquellos
pacientes que por alguna razdn se consideran criticos y no consumen

alimento (Mensack, 2011).

Dado que dichos pacientes se encuentran en una etapa llamada
"estrés metabdlico” y en la que han utilizado las proteinas y las grasas para

producir energia, la micronutricion enteral retarda todos los efectos
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indeseables ocasionados por este proceso. El volumen de infusion va de
0.05 a 0.2 mL por kilo o hasta 0.1 a 0.4 mL por kilo de una solucion a base
de aminoacidos, electrdlitos y carbohidratos de facil asimilacion (Flores,
2000).

Los pacientes que no son capaces de tolerar la administracion completa
de sus requerimientos nutricionales por la via enteral, se ven beneficiados
por la administracion de una alimentacion microenteral. La alimentacion
microenteral como se menciono anteriormente consiste en ofrecer pequefias
cantidades de agua, electrolitos y nutrientes que sean facilmente absorbidos
por el tracto gastrointestinal para mantener la integridad de la mucosa. Los
candidatos ideales para la nutricion microenteral son pacientes predispuestos
a ulceras gastricas y aquellos en recuperacion de trastornos
gastrointestinales importantes, que puede incluir a pacientes con enteritis por
parvovirosis o aquellos operados recientemente del tracto gastrointestinal
(Mensack, 2011).

La microalimentacién enteral puede ayudar a los pacientes a permitir la
descompresion gastrica, mejorar el flup de sangre a la region
gastrointestinal, proporcionar proteccion contra la absorcién bacteriana y
endotoxinas gastrointestinales y promover la motilidad gastrica progresiva
(Mensack, 2011).

9. Complicaciones Asociadas a la Nutricion Enteral

Existen tres complicaciones principales que se presentan durante el
soporte nutricional enteral que son las complicaciones mecanicas,

gastrointestinales y metabdlicas.
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9.1 Complicaciones Mecéanicas

Las complicaciones mecanicas incluyen errores en la colocacion de las
sondas o tubos dentro de las vias aéreas 0 que se doblen ya que son tubos
flexibles hechos de silicona (nasoenteral, esofagostomia, faringostomia). La
perforacion de la cavidad abdominal (gastrostomia, gastrodudenostomia,
yeyunostomia), perforacion del intestino por el tubo (gastrodudenostomia,
yeyunostomia), regurgitacién o vomito del tubo, irritacién esofagica, infeccién
del tubo en el lugar de la incision, obstruccion del tubo debido a la dieta y
remociéon del tubo por parte del paciente (Seim y Bartenger, 2003; Larsen
2012).

Los tubos més flexibles (silicona) son mas propensos a obstrucciones
por alimento o medicamentos, es preferible que y utilizar sélo alimentos
liguidos para evitar la obstruccibn, estas se pueden evitar con la
administracion agua luego de alimentar al paciente para generar una

columna de liquido (Larsen, 2012).
9.2 Complicaciones Gastrointestinales

Las complicaciones gastrointestinales incluyen vémitos, distenciéon
abdominal, dolor y diarrea. La causa comun de que se presenten estos
problemas, se debe a la administracion de un volumen mayor de alimento a
una velocidad muy rapida y/o alimentos con una alta osmolalidad. Para evitar
las consecuencias se debe ofrecer menos volumen, diluir la dieta y ser
calentada a temperatura corporal ya que el alimento frio causa dolor e

incomodidad abdominal (Seim y Bartenger, 2003).
9.3 Complicaciones Metabodlicas

La alimentacion enteral ha sido asociada con distintas complicaciones

metabdlicas, como hipo e hiperglucemias, uremia, deficiencia de vitaminas,
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minerales, desequilibrios de liquidos y electrolitos. La sobrealimentacién es
comun y suele causar vomitos y diarrea. Una complicacibn metabdlica poco
comdn que ocurre en perros y gatos, cuando se le suministra un
complemento nutricional excesivo a un paciente que ha estado anoréxico por
mucho tiempo se presenta el Sindrome de Realimentacion (Mazzaferro,
2011).

El sindrome de realimentacién es un disturbio electrolitico que ocurre en
pacientes a los que se le administre tanto alimentacion enteral o parenteral.
Durante la inanicidon, las concentraciones extracelulares de electrolitos,
glucosa y otros metabolitos se preservan a pesar del deterioro de todo el
cuerpo. Cuando se reintroducen los nutrientes, la liberacion de insulina
arrastra potasio y fosforo al interior de las células junto con la glucosa. Una
rapida disminucidn del potasio sérico puede causar arritmias cardiacas,
fasciculaciones musculares, y paro respiratorio. Asi mismo la hipofosfatemia
puede causar una grave hemolisis. De manera que si se observan los signos
clinicos y metabdlicos del sindrome, se debe reducir la alimentacién enteral
en volumenes hasta que se normalicen las alteraciones electroliticas (Larsen,
2012; Mazzaferro, 2011; Wortinger, 2012).

El soporte nutricional no es un procedimiento de emergencia, y para
disminuir la posibilidad de complicaciones se debe iniciar lentamente e ir
aumentando paulatinamente la ingesta cal6rica en un periodo de 2-3 dias y
evitar la aparicion del sindrome de realimentacibn con una adecuada
monitorizacion de los electrolitos e ir suplementando la dieta apropiada

segun las necesidades del paciente (Larsen, 2012).
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10.Nutriciéon Parenteral

La nutricibn parenteral (NP) consiste en la provision de nutrientes
mediante su infusidn por via endovenosa y se define como aquel método que
pretende suministrar por via sanguinea central o periférica de los nutrientes
necesarios para mantener o recuperar un estado nutricional adecuado,
excluyendo por completo la via enteral (Chandler et al., 2000; Delgado y
Diaz, 2005).

La NP contiene usualmente alguna forma de carbohidratos (como
dextrosa), lipidos y proteinas, ademas de vitaminas y minerales. Se usan
varios términos para describir el tipo y método de nutricion parenteral. La NP
se puede clasificar por la ruta de administracion en central o periférica o por
el grado de nutricion disponible al paciente (Mazaferro, 2011).

El término de nutricion parenteral total (NPT) implica que las
necesidades completas estan dadas una solucion parenteral. Las soluciones
utiizadas en la NPT son usualmente una combinacion de glucosa,
aminodcidos y lipidos y por su alta osmolalidad mas de 800 mOsm/L, se
recomienda que se administren a través de un catéter venoso central. La
NPT no es un practica comun para tratamientos cortos, debido al costo y la
dificultad de que contenga todos los macronutrientes y micronutrientes

esenciales para el animal (Mazaferro, 2011a; Perea, 2012)

En medicina veterinaria no se emplea la NP total ya que es dificil
mantener la via permeable por un largo periodo de tiempo y ademas no se
intenta cubrir los requerimientos completos de nutrientes sino mantener el
requerimiento energético en reposo del paciente y suministrar pero no en su
totalidad, el resto de nutrientes necesarios para una recuperacion

satisfactoria (Delgado y Diaz, 2005)
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La nutricion parenteral total (NPT) se recomienda cuando el tracto
digestivo no es funcional o indeseable a utilizarla, por ejemplo, con mala
absorcion grave, ileo prolongado, y después de algunas  cirugias

gastrointestinales (Chandler y Payne, 2006; Wortinger, 2012).

Por otra parte, la nutricion parenteral parcial (NPP) solo aporta el 50%
de las necesidades caldricas que el paciente necesita y solo se usa cuando
se sabe que el soporte nutricional dura menos de 5 dias o durante el periodo
de transicion en el que se puede utilizar en conjunto con la alimentacion
enteral, tanto para ayudar a la obtencién adecuada de calorias al igual que
para ayudar a los pacientes enfermos a realizar la transicion de NPP a
nutricion enteral. La osmolalidad de estas formulaciones es menor que
600mOsm/L, por lo que pueden administrarse mediante venas periféricas
(Willard, 2010, Mazzaferro, 2011; Perea, 2012; Wortinger, 2012).

Dentro de las desventajas de la utilizacion de la NPT se encuentran los
altos costos, la necesidad de acceso a una vena central con un catéter y la
dificultad de mantenerlo, el riesgo de infeccidn o un trombo en la vena central
y las alteraciones metabdlicas. Estas desventajas limitan su uso en la
practica de clinica veterinaria (Gonzélez et al., 2008).

Se puede entender de la nutricion enteral y parenteral, es que la
prevencion de la malnutricibn en pequefios animales hospitalizados es
importante sobre todo en pacientes criticos con enfermedades
gastrointestinales, ya que la terapia de soporte nutricional en estos
pacientes disminuye la morbilidad y la mortalidad, aumenta la tolerancia a
procedimientos invasivos, disminuye el periodo de hospitalizacién, reduce la
incidencia de infecciones, acelera la recuperacion intestinal y reduce las
complicaciones en general, ya que cuenta con un sistema inmune mucho

mas competente.
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11. Enteritis Canina por Parvovirosis

11.1 Etiologia y Epidemiologia

Dos tipos de parvovirus se han descrito en el perro: el parvovirus
canino tipo 1 (PVC-1) y el parvovirus canino tipo 2 (PVC-2). Los parvovirus
pertenecen a la familia Parvoviridae; el PVC-1 pertenece al género Bocavirus

y el PVC-2 al género Parvovirus (Rivadeneiray Gomez, 2011).

Estos dos tipos de parvovirus que afectan a los perros. El parvovirus
tipo 1 (PVC-1) es un virus relativamente apatdgeno que a veces se asocia
con gastroenteritis, neumonia o miocarditis en cachorros de 1 a 3 semanas
de edad y el parvovirus tipo 2 (PVC-2) es responsable de la parvovirosis
clasica. Este virus destruye las células que se dividen rapidamente tales
como las progenitoras de la médula Osea, las del epitelio de las criptas

intestinales y células del miocardio (Willard, 2010a).

El parvovirus canino tipo 2 (PVC-2), es el agente causal de la
parvovirosis canina, enteritis viral canina o gastroenteritis hemorragica y es
un virus ADN monocatenario sin capsula. EI PVC-2 original aparecié en
1970, a partir de una mutacioén del parvovirus felino o de un carnivoro salvaje
y han emergido diferentes biotipos antigénicos que lo han remplazado en
1980 como son el PVC-2a y PVC-2b, siendo la variante PCV-2b la mas
predominante que causa parvovirosis a nivel mundial (Rivadeneira y Gomez,
2011).

En Italia, en al afio 2000 una nueva variante fue aislada el PVC-2c y ha
sido detectada ya a nivel mundial, posiblemente remplazando a PVC-2b,
pero todavia no se tiene claro si la nueva variante es mas patdgena que la
anterior. ElI PVC-2c es prevalente en diferentes areas geograficas

asociandose a una grave enfermedad en perros adultos e incluso en perros
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que habian sido vacunados. EI PVC-2c se ha identificado en Vietnam,
Espafa, lItalia, Escocia, Alemania, Inglaterra, USA, Brasil, Uruguay y
Argentina (Truyen et al., 2000; Decaro et al., 2006).

Todos los caninos domésticos o salvajes son susceptibles a la infeccion
de PVC-2 y se han descrito infecciones en hurones, visones y todas las
variantes mencionadas pueden infectar también a gatos (McCaw y Hoskins
2006; Barr y Bowman, 2012; Crawford y Sellon 2013).

Los perros de todas las edades son susceptibles a la infeccion por
PVC-2 si no tienen una inmunidad adecuada, sobre todo los perros entre las
6 semanas y 6 meses de edad los mas susceptibles de manifestar signos
clinicos debido a la interacciobn de los anticuerpos maternos con las
respuesta inmune activa generada por la vacunas. Los perros adultos con
inmunidad parcial son susceptibles a la infeccion, pero no manifiestan los
signos clinicos. Las razas mas susceptibles son: Rottweiler, Doberman
Pincher, Pit Bull, Labrador Retriever, Pastor Aleméan, Alaskan y Satanford
Terriers (McCaw y Hoskins 2006; Barr y Bowman, 2012; Crawford y Sellon
2013).

11.2 Trasmision

La trasmision del PVC-2 es por exposicion oronasal a fomites, vémitos y
heces contaminadas con el virus. Las aves, roedores e insectos pueden
esparcir el virus por el ambiente. El periodo de incubacion es de 3 a 14 dias,
siendo el promedio entre 5 — 7 dias. El virus empieza a ser liberado por las
heces a los 3 0 4 dias de exposicion durante el periodo de incubacion
preclinica y continua intermitentemente hasta las 2 semanas. Aunque el
canino presente una infeccion subclinica, libera el virus al medio ambiente
convirtiéndose en una fuente de diseminacién por su alta resistencia a

condiciones ambientales y resistencia a los desinfectantes mas comunes
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permiten que pueda mantenerse viable en el ambiente por largos periodos
(Truyen et al., 2000; McCaw y Hoskins 2006; Barr y Bowman, 2012; Crawford
y Sellon, 2013).

Los perros sanos pueden contagiarse hasta 30 dias después de la
exposicion a perros infectados; y para prevenir la trasmision intrahospitalarias
0 en lugares de alojamiento, estos deben ser aislados y tratados por un
personal que mantenga un estricto nivel de bioseguridad. EI CPV-2 es
resistente a la mayoria de los desinfectantes de uso comun en las clinicas a
bases de amonio cuaternario, solo es inactivado por el cloro (dilucién 1:32),
peroximonosulfato de potasio o aceleradores de peréxido de hidrogeno. La
exposiciéon a los productos desinfectantes debe prolongarse por lo menos a

10 minutos para que pueda actuar (Crawford y Sellon, 2013).
11.3 Patogénesis

Una vez que el virus entra al organismo, la replicacion primaria se
produce en las células del tejido linfoide de la nasofaringe y de la orofaringe,
y amigdalas. Posteriormente, una fase de viremia disemina el virus
sistémicamente, y luego entre los dias 1 a 5 postinfeccién el mismo puede
ser encontrado en los nodulos linfaticos retrofaringeos, el timo y en nodulos
linfaticos mesentéricos. El resultado es la infeccion del virus en células de
multiplicacion rapida del tracto gastrointestinal, tejido linfoide y médula 6sea.
De manera que la replicacion del virus puede ocurrir en el epitelio de la
cavidad oral, lengua, esofago, 6rganos linfoides, higado, rifiones, medula
O0sea y en animales muy jévenes en las células del miocardio como se indica
en la Figura 3 (McCaw y Hoskins, 2006; Crawford y Sellon, 2013).



Neonatal (<8 sem) o
exposicion en el utero

Hembra gestante
§ Neonato (<8 sem)
(Feto)
Miocardio < 2 semanas. Signos
H generalizados
Muerte Aguda a los
Miocarditis

jlﬂ Dias

>3 meses. Fibrosis
Crdnica del miocardio

)

Cardiomiopatia, Falla
cardiaca congestiva y
edema pulmonar

ﬂ

Muerte

!

<3 meses, Arritmia
cardiaca

Muerte Repentina

44

Cachorros > 8sem

Nddulos linfaticos
regionales, faringe y
tonsilas

|

Viremia (Diseminacion en

plasma)
Exposicion >
8sem

ﬁ —

Tejido Células del Pulmones,

linfoide, epitelio higado y rifion

medula dsea intestinal
v
Inmunodeficiencia, Enteritis
atrofia del timo.

Linfopenia generalizada

Necrosis de las Criptas

intestinales

|

Aumento de la

permeabilidad, disminucidn

Sepsis por Gram Negativos. [

Infecciones secundarias

/

Cuagulacion Intravascular
deseminada

en la absorcion
Enteritis,
Diarrea
Severa
Media
Recuperacion

5

Muerte

Figura 4. Patogénesis secuencial de la infeccién por PVC-2. Fuente: McCaw

y Hoskins, 2006



45

En el intestino, la necrosis de las células de la cripta intestinal lleva al
colapso de las vellosidades y a la pérdida de integridad del epitelio, siendo la
diarrea hemorragica una caracteristica de la enfermedad, debido a un
aumento en la permeabilidad intestinal y a una menor asimilacion por estar
alterada la funcién de la mucosa intestinal. La degradacion de esta barrera
predispone a la translocacion de las bacterias intestinales y a la absorcion de
endotoxinas bacterianas que pasan a la circulacidn sistémica. Esta
translocacion de bacterias y endotoxinas puede producir una bacteriemia
sistémica y el sindrome de respuesta inflamatoria sistémica, coagulacién
intravascular diseminada (CID) y muerte. EI PVC-2 también destruye los
precursores activos de leucocitos y células linfoides, lo que resulta en
infecciones severas en neutropenia y linfopenia (McCaw y Hoskins 2006;
Crawford y Sellon, 2013).

114 Signos Clinicos

Los signos clinicos aparecen entre 5y 7 dias después de la infeccion
Al inicio de la enfermedad, las heces son de color gris claro o gris
amarillento. A veces, el primer signo mas evidente es diarrea sanguinolenta

(con sangre).

Los perros presentan una amplia variedad de signos clinicos que van
desde asintométicos a fulminantes y muerte subita. Los signos clinicos
suelen manifestarse en animales inmunocomprometidos o razas
predispuestas, los cuales se inician con anorexia, letargia y fiebre. La
condicion avanza rapidamente en 1 o 2 dias con la presencia de vomito y
diarrea, la cual puede ser amarilla, mucosa o hemorragica. Los signos
severos de la parvovirosis se exacerban en pacientes con otras
enfermedades concurrentes de origen parasitario como presencia Giardias,

Ancilostomas y Coronavirus canino entre otros (Truyen et al., 2000).
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Los signos clinicos de miocarditis son comunes en cachorros menores
de 8 semanas que no recibieron inmunidad pasiva de la madre, y estos
mueren poco después de presentar los signos entéricos, aquellos que
sobreviven mueren al poco tiempo de una falla cardiaca congestiva
(Crawford y Sellon, 2013).

Los vomitos y la diarrea conducen al paciente a un cuadro de
deshidratacion severa que es grave en cachorros. El aumento del llenado
capilar, taquicardia, hipotension, extremidades frias, temperatura rectal baja,
son signos de shock hipovolémico y de hipoperfusion. Un alto porcentaje de
los cachorros muere por shock hipovolémico y por septicemia producto de
infecciones oportunistas severas. El dolor abdominal es secundario a la
gastroenteritis 0 a una complicacion como la intususcepcion que es una
complicacion de la infeccion por PVC. En casos severos también se
presentan cuadros clinicos con linfopenias marcadas (Crawford y Sellon
2013).

Aunque los signos clasicos a PVC estan asociados al tracto
gastrointestinal y al miocardio, existen otros tejidos que también pueden
estar afectados como la piel y el tejido nervioso, y pueden ocurrir
complicaciones con infecciones secundarias o trombosis. EI PVC-2 puede
causar un dafio primario en el tejido nervioso, pero la principal causa de
hemorragias en el Sistema Nervioso Central es debido a CID o por
hipoglicemias, sepsis o disturbios acido-basico-eléctrico. También es posible
por una infeccion concurrente con el virus del distemper canino (McCaw y
Hoskins 2006).

Los signos que podemos observar en la piel, que han sido
diagnosticados es el eritema multiforme, lesiones que incluyen ulceraciones

en los pulpejos, en los lugares de apoyo de la boca y mucosa vaginal. Las
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complicaciones como trombosis y flebitis son comunes por problemas de
hipercoagulabilidad, y cuadros de bacteriuria han sido detectados en el 25%
de los casos, atribuido a la contaminacion fecal de la zona genital (McCaw y
Hoskins 2006).

115 Diagnostico

El diagnostico clinico primario de la enfermedad lo realiza el médico
veterinario mediante la observacién de los signos clinicos caracteristicos en
perros bajo sospecha de Parvovirosis canina. Debido a que los sintomas
tipicos de parvovirosis también pueden ser producidos por otros patégenos,

se requiere de examenes de laboratorio para su diagnostico especifico.

Dentro de los examenes de laboratorio utilizados para el diagnostico de
Parvovirus canino s encuentra la microscopia electrénica (ME) directa a partir
de muestras fecales (Figura 5). Esta técnica es costosa y requiere de

equipamientos y manejo especiales (Sosa, 2009).

Figura 5. Particulas parvovirales en las heces de un perro infectado. Fuente:
Sosa, 2009
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La inmunocromatografia (IC) es otro método de diagnostico utilizado por
su simple y rapido procedimiento. Esta técnica puede ser realizada por
veterinarios clinicos o por propietarios de animales, pero tiene la desventaja
de que se requieren grandes cantidades de antigeno viral para que se
produzca una sefial visible en los kit empleados y los resultados pueden ser

afectados por la subjetividad del operador (Desario et al., 2005; Sosa, 2009)

La prueba de ELISA (por sus siglas en ingles Enzyme Linked
ImmunoSorbent Assay) también es un meétodo rapido y eficaz de diagnostico
gue puede ser realizado por personal veterinario. Esta metodologia permite
detectar no solo antigeno viral sino anticuerpos IgM especificos para CPV-2,
los cuales aparecen en etapas tempranas de la infecciébn y desaparecen

entre las 2 y 3 semanas después de la misma (Truyen, 2000)

Las pruebas inmunoenzimaticas se han utilizado con éxito en el
diagndstico del parvovirus canino tipo 2 (Lopez et al., 1994; Sosa, 2009;
Crawford y Sellon, 2013).

A nivel de clinicas u hospitales veterinarias la primera linea de
diagnostico son las pruebas basadas en enzimainmunoanalisis de absorcion
(ELISA) para detectar antigenos de PVC en las heces, ya que representa un
método rapido y relativamente preciso de corroborar el diagnostico clinico.
Las limitaciones de la prueba de ELISA fecal son los breves periodos de
eliminacion de antigenos y la incapacidad de la pruebas actuales de
diferenciar antigenos de cepas viricas modificadas vacunales que pueden
estar presentes aproximadamente en una semana, comenzando a cinco dias
postvacunacion, por lo tanto es posible obtener falsos negativos y positivos.
Solo los test de SNAP parvo (IDEXX®) son capaces de detectar las tres
variantes (PVC- 2a, 2b, 2c). Sin embargo, es poco probable confundir una

liberacién de antigeno post vacunal, si tenemos los signos clinicos y un test
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positivo, es poco probable que se deba a una interaccion con la vacuna
(Barr y Bowman, 2012; Crawford y Sellon, 2013).

En la actualidad, la reaccion de cadena en la polimerasa (PCR) es una
de las metodologias mas ampliamente utilizadas como diagnostico
molecular, permitiendo la generacion in vitro de millones de copias idénticas
de la secuencia de DNA blanco (Silva, 2009).

Hariprasad et al. (2012) tipificaron las tres variantes del PVC mediante
andlisis de polimorfismo de nucleétidos mediante secuencias cortas,

empleando técnicas de diagnostico molecular.

Recientemente se ha desarrollado un TagMan real-time PCR para
parvovirus canino y felino. No obstante, el alto costo de los equipamientos y
reactivos necesarios para el diagnostico por PCR impide que muchos

laboratorios o clinicas dispongan de esta técnica (Streck et al., 2013).

Por otra parte, en los examenes de laboratorio son comunes observar
las anormalidades, reportando leucopenias en el 50% de los casos
estudiados. Cuando se presentan las leucopenias y neutropenias esto nos
refleja de que la médula ésea se encuentra infectada o que el paciente se
encuentra en sepsis y generalmente van paralelas a la severidad del cuadro
clinico, mientras si existe un aumento en los neutréfilos esto puede preceder

a una mejora clinica (Crawford y Sellon, 2013).

La anemia y hipoproteinemias son una consecuencia de la
hipoalbuminemia, hipoglobulinemia o ambas, debido a la pérdida de sangre
por via intestinal. Los vomitos y diarreas contribuyen a las anormalidades
electroliticas, particularmente hipokalemia y la deshidratacion puede llevar a

una azoemia pre renal. En cuadros de sepsis observamos hipoglicemias y
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tiempos prolongados de Pty PTT, fibrinbgeno bajo y trombocitopenias que
pueden sugerir CID (Barr y Bowman, 2012; Crawford y Sellon 2013).

11.6 Diagndéstico Diferencial.

Las causas de gastroenteritis en el canino son mdultiples, las mas
frecuentes son: intoxicaciones, infecciones Vvirales: principalmente
coronavirus, y adenovirus, reovirus y paramyxovirus; infecciones bacterianas
(salmonelosis, colibacilosis, clostridiosis, y leptospirosis); enfermedades
parasitarias (coccidiosis), giardias. Otras: pancreatitis aguda, cuadros renales
y hepaticos agudos, incluyendo a la hepatitis canina infecciosa.
Cabe destacar que la enteritis viral canina causada por un coronavirus es
muy parecida a la parvovirosis, sin embargo, en la mayoria de los casos por
coronavirus son afebriles, las heces se presentan anaranjadas, no hay
leucopenia y la mortalidad en cachorros es baja (Barr y Bowman, 2012;
Berrios, 2013; Crawford y Sellon 2013, 2013)

11.7 Tratamiento

El tratamiento médico es de tipo sintomatico y de soporte, lo que quiere
decir que al paciente se le administrardn fluidos para que recuperen el

liquido y electrolitos perdidos en los vomitos y diarreas.

La tasa de mortalidad en pacientes que no reciben tratamiento es mas
del 90% y aquellos con un diagndstico temprano y tratamiento soportivo de
manera agresiva, la sobrevida es de 80 a 95% (Crawford y Sellon, 2013).

El tratamiento sintomatico es el principal objetivo al tratar infecciones de

PVC, ya que no existe ninguna droga antiviral especifica, pero el tratamiento
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va enfocado a restablecer la pérdida de fluidos, retomar el balance
electrolitico, prevenir las infecciones secundarias y ofrecer un reposo al TGI.

La fluidoterapia parece ser la clave més importante del manejo clinico y
debe continuarse mientras persistan los vomitos y/o diarrea. La
administracion de Ringer o solucion salina al 0.9 % a volimenes suficientes,
suplementados con potasio y dextrosa, es necesaria para mantener los
niveles en suero de los mismos, evitando cuadros de hipokalemia y/o
hipoglicemia (McCaw y Hoskins, 2006; Crawford y Sellon, 2013).

La administracion de coloides (Hetastarch o Dextran 70) puede ser
indicado en casos de hipoproteinemias, especialmente si aparece edema en
los miembros periféricos o efusion en terceros espacios. Se puede
transfundir plasma en casos de hipoproteinemia, pero existen mejores
resultado al usar los de origen no proteico debido a que el plasma hay que
administrar grandes volumenes para ligeros aumentos en los niveles y
compromete la hidratacion del paciente. Cuando existen cuadros de anemias
se pueden realizar transfusiones con sangre completa si no estan disponibles
de manera separada. El plasma congelado rico en plaquetas debe ser
reservado solamente para pacientes con problemas de coagulacién o con
SIRS (Crawford y Sellon, 2013).

El uso de antibidticos es recomendado debido a la combinacion entre el
dafio que se genera en el epitelio intestinal que permite la salida de
bacterias, y los cuadros de neutropenia hacen aumentar la posibilidades de
sepsis. El mejor espectro de accion es dado por la combinacion entre
penicilina y algin aminoglicésido o cefalotina de primera generacion; los
aminoglicosidos solo deben ser usados en pacientes adecuadamente
hidratados para evitar el dafio nefrotéxico (McCaw y Hoskins 2006; Crawford
y Sellon, 2013).
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Otra consideracion que se debe realizar es controlar los vomitos con
drogas antieméticas como metoclorpramida, derivados de las fenotiazinas
(Clorpromazina), antagonistas de serotonina (Ondasetron) y antagonistas de
receptores NK-1 (Maropitant). El uso de Maropitant en pacientes menores de
4 meses no sé ha establecido ya que existen reportes de aparicion de
hipoplasia medular (Crawford y Sellon, 2013).

Las drogas que modulan el movimiento gastrointestinal deben usarse
con sumo cuidado debido al riesgo de intususcepcion. El manejo del dolor es
importante pero opiodes sintéticos pueden o no contribuir a la aparicion de
ileus. Las drogas antiinflamatorias no esteroideas (AINES) se pueden usar
para el manejo de dolor y en casos donde se sospeche de sepsis, solo si el
paciente se encuentra bien hidratado. La administracion de sueros
hiperinmunes o0 sueros con antitoxinas se han descrito, pero no existen
estudios serios que demuestren su beneficio o evallen la supervivencia de

los pacientes (Crawford y Sellon, 2013).

Nuevas productos como el factor estimulante de la produccion de
granulocitos humanos (rHuG-CSF), ha sido sugerido como terapia
complementaria para mejorar el contaje de neutréfilos, y el uso de una
proteina recombinante humana bactericida (rBPI21) para mejorar la
respuesta inflamatoria asociada a PCV. La administracion de los dos
productos no presento una mejoria en la tasa de sobrevida de beneficios
reales. Sin embargo, existe un producto que si ha demostrado resultados
prometedores, el cual es el interferon recombinante omega felino (IFNrFe-
omega), administrado por via endovenosa durante 3 dias continuos, con el
resultado en una reduccion significativa de los signos de enteritis

disminuyendo la morbilidad y mortalidad (Martin et al., 2002)
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Existen igualmente muchos reportes anecdoticos de la disminucion de
los signos y aumento de la sobrevida con el uso de inhibidores de
neurominidasa, como el Oseltamivir (Tamiflu®, Roche®). El inhibidor de
neurominidasa previene a bacterias dependientes de neurominidasa de
translocarse por la pared intestinal, pero no existen estudios clinicos

controlados que soporten este beneficio (Crawford y Sellon, 2013).

A pesar de que la recomendacion en general es de mantener a los
pacientes con enteritis parvovirica sin agua ni comida, existen informaciones
recientes sugiriendo que esto no es necesario. Los pacientes con PVC que
fueron alimentados desde el primer dia por sonda nasogastrica con
microalimentacion enteral, demostraron que el tiempo de recuperaciéon se
acortaba y se mantenia el peso corporal en comparacion con aquellos
tratados por el método convencional en ayuno (Mohr et al., 2003; McCaw
and Hoskins, 2006).

Una vez que los vomitos hayan cesado, las dietas ofrecidas deben ser
altamente digeribles y bajas en grasa, ya que las vellosidades intestinales
tardan dias o semanas en recuperarse (McCaw y Hoskins, 2006; Crawford y
Sellon, 2013).

11.8 Prevencioén

El punto méas importante en la prevencion de PVC es la vacunacién. Las
vacunas mas recomendadas con aquellas que poseen altos titulos, bajo
pasaje, y contenga el virus vivo modificado. Estas vacunas son capaces de
inmunizar a cachorros en el periodo de interferencia con anticuerpos

maternales (Berrios, 2013).

Vacunas: Cuando aparecio la parvovirosis canina se usaron vacunas

heterotipicas de la panleucopenia felina con escaso éxito; posteriormente se



54

prepararon vacunas con el PVC-2 inactivado las que tampoco fueron
eficaces. El uso de vacunas preparadas con virus vivo modificado ha logrado
disminuir el niumero de animales susceptibles y la mortalidad. Las vacunas
contra la parvovirosis canina pueden ser muertas o inactivadas, preparadas
con virus vivo modificado o convencionales, y potenciadas de altos titulos y

de bajo numero de pasajes.

Si no se aplica un esquema adecuado de vacunacion se puede conferir
una proteccién parcial lo que conduce a una infecciébn subclinica con
eliminacién de virus infeccioso. La proteccién parcial seria debida a que la
inmunidad local es débil y el virus se elimina por las heces sin causar
enfermedad grave, ya que no se ha cortado totalmente el ciclo infeccioso del
PVC-2. Las vacunas VVM se aplican generalmente entre 6 y 8 semanas de
vida del animal; las vacunas muertas pueden ser aplicadas a las 9 semanas
de vida. Se recomienda vacunar a las hembras dos semanas antes del

cruzamiento (Berrios, 2013).

Estudios recientes han demostrado que las vacunas disponibles en el
mercado inducen una proteccion hasta de 3 afios y que protegen contra
todas las cepas incluida la PVC-2c (Rivaderneira y Gomez, 2011; Berrios,
2013).

Actualmente la Asociacion Americana de Animales (AAHA) recomienda
vacunar a los cachorros a las 6-8 semanas de edad, con repetidas
vacunaciones cada 3 0 4 semanas hasta las 16 semanas de edad y en razas
de alto riesgo hasta las 24 semanas de edad. Luego todos deben recibir un
refuerzo al siguiente afio y a partir de ahi pudiera ser cada 3 afios las
revacunaciones. Los pacientes que nunca fueron vacunados y son expuestos
al virus, las vacunaciones posteriores no tienen efecto o muy poco (Crawford
y Sellon, 2013).
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Las infecciones con PVC que ocurren en animales previamente
vacunados estan asociadas en la falla para inducir la inmunidad por un
calendario no adecuado de vacunacion o mal almacenamiento de la vacuna.
Los pacientes que se infectan durante el periodo de la vacunacion, es poco
probable que sea debido a la vacuna sino a exposicion previa con la cepa de
campo. Sin embargo, los perros que se han recuperado de la infeccion con
PVC son inmunes por largos periodos de tiempo, incluso hasta de por vida
(Crawford y Sellon, 2013).
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MATERIALES Y METODOS

1. Pacientes Caninos Positivos a Parvovirus

Se disefio un formulario de recoleccion de datos que permitia identificar y
reunir las caracteristicas de los pacientes caninos con parvovirosis
examinados en el Hospital Veterinario “Dr. Daniel Cabello” de la FCV- UCV
(Anexo 1). El formulario fue entregado al personal veterinario de consulta
para conocer si el paciente cumplia con los criterios de inclusion para

incluirlos el ensayo clinico.
Los criterios de inclusién fueron:

e Pacientes entre 2-6 meses de edad que presenten la signologias
clinicas de la enfermedad y no tengan mas de 24 horas de iniciados.

e Pacientes diagnosticados Unicamente positivos a parvovirosis
mediante el test de SNAP CPV/ CCV Ag Test KIT ANIGEN® con
heces fecales.

e Pacientes con no mas de 2 vacunas que contengan parvovirus.

e Pacientes con leucograma que sea mayor o igual a 2.000 x 10°

2. Ensayo Clinico para Evaluar la Micronutricién Enteral a Pacientes

Positivos a Parvovirosis

Una vez cumplidos con los criterios de inclusion se establecieron 2 grupos
conformados por 10 pacientes seleccionados al azar para iniciar el ensayo.
Un grupo denominado A que solo recibid tratamiento soportivo y

farmacoldgico por via endovenosa (VE) en ayuno y el otro grupo B que
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recibi6 tratamiento soportivo y farmacologico por VE mas una micronutricion

enteral administrada por via oral forzada a través de una jeringa.
2.1 Tratamiento Soportivo, Farmacoldgico y Micronutricién Enteral

El tratamiento soportivo y farmacoldgico fue el mismo con las mismas
dosis y frecuencia administrado a ambos grupos (Anexo 2). El tratamiento

soportivo y farmacologico fue el siguiente:

- Fluidoterapia de mantenimiento 60ml/kg y de restitucién utilizando la
formula (Peso corporal x % Deshidratacion x 10). La fluidoterapia que se les
administro fue Ringer lactato de 500 mL, adicionado con 6 mL KCLy 20 mL
de Dextrosa al 50% VE.

- Protector géastrico: Omeprazol a 1 mg/kg cada 12 horas VE.
- Antiemético: Ondasetron 0.5mg/kg cada 8 horas VE.

- Antibioticos: Ampicilina Sulbactam 30 mg/kg cada 12 horas, Metronidazol
15 mg/kg cada 12 horas, trimetropin sulfa 25mg/kg cada 12 horas VE.

- Inmunoestimulante: Infervac 1ml/10kg cada 24 horas VE.

- Antihelmintico: Ivermectina 0.3 mg/kg de una dosis Unica admistrada por via

subcutanea (SC) el primer dia de hospitalizacion.

Al grupo B se le administro por via oral la siguiente férmula de micronutricion

enteral casera compuesta por:

e 50 mL de agua filtrada
e 10 mL de sol de Ringer lactato
e 25 gr de azucar blanca comercial

e 5 mL de Cloruro de Potasio
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e 5 mL de Nutriamin®
e Glutamina (DYMATIZE ®) arazédn de 0.25 gr /Kg cada 24 horas
e Acidos Grasos Omegas 3, 6,9 (MIRRAPEI®) 0.25 gr/Kg/ 24 horas.

Para cada paciente del Grupo B se le calcularon los siguientes

requerimientos energéticos:

- Requerimiento energético basal (REB) con la siguiente formula (> 2kg REB:
30 x Peso Corporal (PC) +70)

- Requerimiento energético de mantenimiento (REM: REBx2)

- Requerimiento energético de enfermedad (REE) tomando como constante
el valor 1.5 (REE: REMx 1,5).

La formula casera de micronutricion enteral que se les ofreci6 al Grupo
B aportaba 10 kcal/ml segun comunicacion personal de Flores (2012). Esta la
solucion se les administro en 13 tomas durante los dias de hospitalizacién
en un horario comprendido entre las 9 am - 9 pm durante los dias de

hospitalizacion.

Ejemplo de como se calcularon cada uno de los requerimientos

nombrados con un paciente con peso de 10 kilogramos.

- REB: 30x PC +70= / REB: 30x10+70 = 370 kcal
- REM=REBx 2 { REM= 370 x 2 = 740 kcal
- REE=REMXx15= | REE=740x 1.5=1.110 kcal

Si debemos ofrecerle 1.110 kcal por dia al paciente y la formula casera de
micronutricion enteral ofrece 10 kcal por mL corresponderia administrar
111mL de la formula al dia dividido en 13 tomas a razon de 8.5 mL cada

toma.
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2.2 Mediciones de Peso Corporal y niveles séricos CreatinFosfokinasa
(CPK)

Las mediciones de peso corporal y CPK se realizaron desde el ingreso
del paciente en los dos grupos y durante los dias de hospitalizacion
llevandose un registro de ello. Todos fueron los pacientes fueron pesados
bajo las mismas condiciones con la balanza digital del hospital y ademas se
tomaron muestras de sangre para conocer los valores séricos de CPK desde
el inicio del ensayo y fueron anotados en una hoja elaborada para la

recoleccion de estos datos (Anexo 3)

Las muestras para CPK fueron analizadas en el equipo VetTest®
analizador quimico de IDEXX® en el Laboratorio del Hospital Dr. Daniel
Cabello FCV-UCV.
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RESULTADOS

Los resultados de este ensayo para evaluar el efecto de la
micronutricién enteral en cuanto a dias de hospitalizacion y la mortalidad del

grupo A con respecto al grupo B fueron los siguientes:

En la Tabla 4 se presenta los resultados de dias de hospitalizaciény la
mortalidad del grupo A y B. Se encontré que el tiempo de recuperacion fue
menor para el grupo B, ya que para el dia 3 se dieron de alta cinco de los 10
pacientes, mientras que en el Grupo A fallecieron tres a los 2 dias, uno al dia
3, dos al dia 4 y uno al dia 6. En este grupo A fueron solo 3 los que
sobrevivieron, dos de ellos el dia 3 y uno el dia 5. Mientras que para el
Grupo B el total de sobrevivientes fueron 9, los cuales se dieron de alta en

los dias 2, 3y 4 y un solo paciente fallecio el dia 2.

Tabla 4. Resultados de los dias de hospitalizacion y la mortalidad entre el

Grupo Ay Grupo B.

Grupo A (ayuno) Grupo B (micronutricion)
Dias de Hospitalizacion Sobrevivencia | Mortalidad | Sobrevivencia | Mortalidad
1
2 3 1 1
3 2 5
4 2
5 1
6
Sub total 3 7 9 1
Total 10 10
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Con respeto a la sobrevivencia se encontr6 una diferencia numérica y
porcentual positiva en el grupo B con relacion al grupo A, ya que hubo un
90% (9/10) de sobrevivencia a diferencia del grupo A donde hubo un 30 %

(3/10) sobrevivencia como se indican en la Tabla 5 y Grafico 1.

Tabla 5. Resultado de sobrevivencia y mortalidad de pacientes en grupo A
(n=10) y grupo B (n=10)

Pacientes
positivos Sobrevivencia % mortalidad %
Grupo A 3 30 7 70
Grupo B 9 90 1 10
Grafico de Sobrevivencia
12
10
8
6 | Fallecieron
B Sobrevivieron
4
2
0
Grupo A GrupoB

Grafica 1. Gréfico de sobrevivencia y mortalidad entre Grupo A (n=10) y
Grupo B (n=10).
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Con respecto a la ganancia de peso diario registrado para el Grupo A
(Tabla 6) y Grupo B (Tabla 7) se encontré6 que no hubo variacion numérica

relevante para ambos grupos

Tabla 6. Ganancia de peso diario del Grupo A durante los dias de

hospitalizacion.

Dias 1 2 3 4 5 6

hospitalizacion

Paciente 1 7 7,3

Paciente 2 10,8 10,7 10,9

Paciente 3 1,8 1,5 1,4 1,5

Paciente 4 2,1 2 2,1 2

Paciente 5 2,9 2,7

Paciente 6 12,6 12

Paciente 7 5,8 5,6 5,4 54 52 5.1

Paciente 8 6,8 6,7 6,5 6,5 6,6

Paciente 9 2,5 2.4 2,4

Paciente 10 3,8 3,7 3,7

Peso Corporal Grupo A
14
12 .\. =—&—Paciente 1
O i
10 == Paciente 2
g g =i Paciente 3
o e —
£ 6 Paciente 4
4 Paciente 5
—
2 —w =@=Paciente 6
0 Paciente 7
0 2 4 6 8
) Paciente 8
Dias
Paciente 9

Grafica 2. Resultado de la ganancia de peso corporal del Grupo A (n=10)
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Ganancia de peso diaria del Grupo B durante los dias de

Dias de hospitalizacion

Dias 1 2 3 4 5
hospitalizacién
Paciente 1 7,8 7,9 8
Paciente 2 11,8 11,7 11,7 11,8
Paciente 3 2,7 2,7
Paciente 4 6,5 6,2 6,3
Paciente 5 6,6 6,8 6,8
Paciente 6 7.8 7,6
Paciente 7 1,6 1,4 1,4
Paciente 8 10 9,8 10 10
Paciente 9 1,3 1,2 1,3 1,4
Paciente 10 7,6 7,6 7,6
Peso Corporal Grupo B
14
12 == Paciente 1
s == e
10 == Paciente 2
3 8 ——o A = ==f=Paciente 3
° A, A
£ 6 m Paciente 4
4 === Paciente 5
=@-Paciente 6
0 Paciente 7
0 2 3 4 5 6 7
Paciente 8

Grafica 3. Resultado de la ganancia de peso corporal del Grupo B (n=10)

Los resultados de los niveles séricos de CPK obtenidos en el Grupo A

y Grupo B se presentan en las Tablas 8 y 9 respectivamente.
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Tabla 8. Valores diarios de CPK del Grupo A durante los dias de
hospitalizacion.

Dias de 1 2 3 4 5 6

hospitalizacién

Paciente 1 204 1108

Paciente 2 244 241 540

Paciente 3 481 495 450 320

Paciente 4 491 383 266 96

Paciente 5 232 497

Paciente 6 299 800

Paciente 7 477 356 443 268 403 556

Paciente 8 704 382 101 205 255

Paciente 9 502 234 1055

Paciente 10 257 271 205

Tabla 9. Valores diarios de CPK en el Grupo B durante los dias de

hospitalizacion

Dias 1 2 3 4 5 6

Paciente 1 569 354 145

Paciente 2 316 282 109 420
Paciente 3 248 187

Paciente 4 380 127 210

Paciente 5 229 242 174

Paciente 6 507 446

Paciente 7 1216 288 210

Paciente 8 706 168 217 126
Paciente 9 527 988 308 273
Paciente 10 425 282 340

En la Tabla 9 se observa que en la mayoria de los pacientes del grupo
B los valores de CPK estaban por encima de los rangos normales (99-436
u/l) y disminuyeron progresivamente con respecto al dia 1 de hospitalizacién

y en relacion con el grupo A (Tabla 8) que no recibieron la
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microalimentacion, se encontré que los valores de CPK aumentaban
progresivamente en la mayoria de los casos con respecto a los dias de

hospitalizacion.
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DISCUSION

El parvovirus canino (PVC) es uno de los principales agentes virales
que afecta a los caninos sin importar la edad, siendo los cachorros los mas
propensos a sufrirlos. Esta patologia es de distribucion mundial, de tipo
enzootica a pesar de que existen vacunas, su difusién va en aumento en la
poblacion canina. En este estudio fueron utilizados 20 pacientes caninos
que llegaron a la consulta veterinaria por presentar la signos clinicos de
anorexia, depresion, vomito y diarrea de tipo sanguinolenta o marron, siendo

la signologia mas comun el vomito y la diarrea.

Para confirmar el diagnéstico clinico de parvovirosis se les realizaron a
cada uno los pacientes del ensayo, la prueba Snap parvo/corona y cumplir
asi con uno de los criterios de inclusién (Berrios, 2013; Crawford y Sellon,
2013).

Segun la literatura, uno de los problemas que tiene el médico
veterinario cuando tiene pacientes hospitalizados con signologias
gastrointestinales es la falta de apetito, ya sea por una enfermedad primaria
o secundaria del TGI, estos dejan de comery ponen en riesgo su vida, por
lo que la administracion temprana de micronutricion enteral es una de las
técnicas que se esta empleando actualmente en los pacientes de alto riesgo ,
dado que una de las complicaciones mas comunes por malnutricion es la
translocacion bacteriana (Flores, 2000; Nodarse, 2004; Crawford y Sellon,
2013).

Actualmente en medicina veterinaria se considera que un ayuno

prolongado puede causar atrofia intestinal, perdida de actividad de las
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enzimas intestinales y un aumento de la permeabilidad del intestino (Zoran,
2013). Un estudio en perros con enteritis parvoviral ha demostrado que la
nutricion enteral temprana permitié una mejoria clinica y aumento de peso

mas rapido que el periodo de ayuno (Mohr et al., 2003)

En este estudio se encontré6 que la administracion de una formula
casera de micronutriciéon enteral al grupo B fue numéricamente porcentual
alto el efecto de la micronutricién enteral en cuanto a dias de hospitalizacion
y la mortalidad con respecto al grupo A que solo tuvo un tratamiento
soportivo y farmacolégico con ayuno. En el grupo B hubo un 90% (9/10) de
sobrevivencia a diferencia del grupo A donde hubo un 30 % (3/10) como se
indican en la Tabla 5 y Grafico 1 respectivamente. Este resultado casi
concuerda con el estudio de Mohr et al. (2003) en donde sobrevivieron 15/15

(100%) de los animales del grupo de nutricién enteral temprana (NET).

En este ensayo se encontré que en el grupo A hubo una mortalidad
del 70% (7/10) con respecto al grupo B del 10% (9/10) que recibié una
temprana micronutricién enteral (Grafico 1). La parvovirosis puede provocar
elevadas pérdidas de proteinas, fluidos e iones a través del tracto digestivo,
originando una deshidratacion severa e incluso shock hipovolémico, mientras
un soporte nutricional en pacientes hospitalizados les permite la
administracion de energia para la funcion celular, substratos para la sintesis
proteica, vitaminas y minerales para los procesos metabdlicos diarios y
mantenimiento de la homesostasis (Crowe et al., 1997; Larsen, 2012;
Crawford y Sellon, 2013).
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En el Grupo A fallecieron tres a los 2 dias, uno al dia 3, dos al dia 4y
uno al dia 6y en este grupo A los que sobrevivieron fueron solo 3, dos de
ellos el dia 3 y uno el dia 5. Mientras que para el Grupo B el total de
sobrevivientes fueron 9 de los 10 pacientes, los cuales que se dieron de alta
en los dias 2, 3y 4 y el Unico paciente fallecié en el dia 2 (Tabla 4). Estos
resultados concuerdan en parte con el estudio de Martin et al. (2002) en el
cual todos los animales del grupo placebo (5 de 5) murieron en el curso de
los 10 dias de infeccion experimental, no asi con el grupo tratado con

IFNrFE-omega en donde 4 de 5 sobrevivieron a la exposicion del virus.

La mayoria de los perros diagnosticados con VPC fallecen entre los 2
y 10 dias después de que presentan signologias clinicas relacionada con la
infeccion (Martin et al., 2002; Crawford y Sellon, 2013).

Con respecto la ganancia de peso se encontr6 que no fueron
numeéricamente relevantes en ambos grupos Tabla 6 y 7. En el grupo B con
micronutricién enteral temprana se observo un ligero aumento de peso en los
9 de 10 pacientes y que estos sobrevivieron hasta el dia 4 de hospitalizacion
(Tabla 7 y Grafico 3), siendo un resultado muy similares al reportado por
Flores (2000) y Mohr et al. (2003).

Zoran (2013) comenta que existe una ganancia de peso significativa
con nutricion enteral, aunque esto no fue lo observado en el Grupo B, pero si

se noto que comenzaron a tolerar mejor el alimento antes que el Grupo A.

La ventaja de la nutricion enteral es que puede ayudarlos a ganar peso
mucho mas rapido, ya que existiria un menor dafio de la mucosa intestinal lo
gue les permite asimilar mucho mejor los nutrientes una vez que toleren la
via oral (Flores, 2000; Fleur, 2007; Garcia, 2007)
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En la Tabla 8 se observa que en la mayoria de los pacientes del
ensayo del grupo B, los valores séricos de CPK estaban por encima de los
rangos normales (99-436 u/l) y disminuyeron progresivamente con respecto
al primer dia de hospitalizacion. EI grupo A que no recibiéG micronutricion
temprana se observa como los valores en la mayoria de los pacientes
hospitalizados aumentaba progresivamente debido al catabolismo proteico
por falta de energia debido a deficiencias nutricionales. La utilizacion de de
proteinas proteicas corpéreas conduce a atrofia de la musculatura
esquelética, disminucién de tamafio y funcionalidad de los 6rganos vitales
(Fleur, 2007; Larsen, 2012; Crawford y Sellon, 2013).

En este ensayo clinico de 20 cachorros positivos a parvovirosis se
encontré que la administracién temprana de la micronutricién enteral es util
en el tratamiento de la parvovirosis canina por acortar los tiempos de
hospitalizacion y una menor mortalidad. Esta micronutricién enteral puede ser
incluida en un futuro a los protocolos de tratamiento en hospitales y clinicas

veterinarias.
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

1. De acuerdo a los resultados obtenidos en este ensayo clinico con 20
cachorros positivos a parvovirosis se encontr6 que hubo un efecto
numeérico porcentual alto de la micronutriciébn enteral temprana con

relacion a los dias de hospitalizacion y mortalidad.

2. Se observo que el tiempo de recuperacion se acorto en el Grupo B
con relacion al Grupo A ya que para el dia 3 de hospitalizacion méas

del 50% de los pacientes del Grupo B fueron dados de alta

3. Los pacientes del Grupo B mostraron una mejoria clinica a las 48
horas de hospitalizacién y una baja de la mortalidad.

4. Con respecto a la ganancia de peso los valores no fueron relevantes
durante los dias de hospitalizacién para ambos grupos, solo hubo una
mejor toleracion de alimentos para el Grupo B.

5. Los valores séricos de CPK fueron fluctuantes en ambos grupos,
observandose que para el Grupo B disminuyeron progresivamente y
para el Grupo A con ayuno prologando permanecieron altos durante
los dias de hospitalizacion.

Se recomienda segun los resultados:

- Incorporar en los protocolos de tratamiento de enfermedades

gastrointestinales la utilizacion de la micronutricion enteral
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temprana con el fin de disminuir las tasa de morbilidad y mortalidad.

- Establecer investigaciones futuras en el manejo de la clinica
nutricional en pacientes de cuidados criticos con trastornos

gastrointestinales ya que existe poca literatura sobre este tema a

nivel nacional.
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ANEXOS



Anexo 1 Formulario de Recoleccién de Datos

Propietario: C.l:
# de Historia:
Cel:
Paciente: Perro O M QMH
Raza: Peso:

F. Nacimiento/Edad:

Cuantos Dias de presentacion de los signos Gastrointestinales:

Vémitos Si O No O Desde: Diarrea Si O NoO Desde

VACUNAS Si O No Cuantas: DESPARASITACIONES: : Si O No O

Cuantas:

Snap parvo/corona:

Hematologia / Leucograma: x10°
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Anexo 2 Hoja de Tratamiento

EFECTO DE LA MICRONUTRICION ENTERAL TEMPRANA EN PACIENTES CANINOS CON PARVOVIROSIS
ATENDIDOS EN EL HOSPITAL VETERINARIO “Dr. DANIEL CABELLO MARIANI”, de la FCV- UCV, ARAGUA.

M.V Oksana Saad

Hoja de Tratamiento

Fecha: [/ /
Paciente # Grupo A O B ©) # de Historia:
Propietario: Nombre:
Teléfono: Raza: Peso:
Medicamento 8 10 12 14 16 18 20 22

Fluidoterapia #

Ondasetron( 1mg/kg)

Ampicilina/ sulbac (30 mg/kg)

Metronidazol (15mg/kg)

Omeprazol (1mg/kg)

Infervac (1ml/ 10kg)

Ivomec (0,3 mg/kg)SC

Sucralfato

Formula enteral Q ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

Fluidoterapia #

Ondasetron( 1mg/kg)

Ampicilina/ sulbac (30 mg/kg)

Metronidazol (15mg/kg)

Omeprazol (1mg/kg)

Infervac (1ml/ 10kg)

Ivomec (0,3 mg/kg)SC

Sucralfato

Formula enteral Q ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

Observaciones:

¥ Fluidoterapia 60ml/ kg, Deshidratacion (Peso corporal x % Deshidratacion x 10 ). Ringer + 6 ml
de kcl + 20 ml de Dextrosa al 50% Q En la nevera.




Anexo 3 Tabla de Recoleccion de Datos
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Paciente
Parametros Dial | Dia2 | Dia3 | Dia4 | Dia5 | Dia6 | Dia7 | Dia8 Dia
10
Peso
CPK
Vomito
Diarrea

Comié




