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Resumen
Los parvovirus pertenecen a un grupo de virus no envueltos, capaces de infectar en una amplia variedad de 
hospedadores domésticos y silvestres, pudiendo causar diversos cuadros clínicos como fallas reproductivas 
en cerdos y bovinos, enteritis en caninos y aves de corral, panleucopenia en felinos, hepatitis en equinos, 
enfermedad respiratoria y cutánea en humanos. Estos virus son mayormente especie-específicos, aunque 
hay evidencia de transmisión interespecie, especialmente en animales silvestres. Su genoma está compuesto 
por una cadena lineal de ADN, de aproximadamente 5 kb, cuyas secuencias terminales son complejos 
palindrómicos en forma de horquilla, compuestos por 120 a 200 bases. Se encuentran ampliamente 
distribuidos y son muy estables en diversas condiciones ambientales, capaces de permanecer infectivos 
durante largos períodos. Los hospedadores susceptibles se infectan por contacto directo con individuos 
infectados o fómites y la infección puede ocasionar cuadros clínicos con signos diversos según la especie 
afectada. Además, algunos hospedadores desarrollan cuadros subclínicos que pueden eliminar el virus en 
secreciones y excreciones. Para su diagnóstico se emplean técnicas serológicas y moleculares, siendo la 
PCR la de mayor sensibilidad y especificidad. El tratamiento para los cuadros causados en animales de 
compañía se basa en la reversión de los signos mediante fluidoterapia, el uso de antimicrobianos de amplio 
espectro, antieméticos, antiácidos y protectores de la mucosa gástrica. Además, se han comenzado a utilizar 
antivirales, inmunomoduladores y probióticos para revertir el cuadro clínico. Por otra parte, no existe 
tratamiento para los cuadros clínicos en animales de producción. En producción porcina el manejo se basa 
en la prevención a través de la utilización de vacunas inactivadas y medidas de bioseguridad. En la presente 
revisión se describirán los diversos cuadros clínicos asociados a parvovirus en especies hospedadoras 
de interés en medicina veterinaria, y aspectos referentes a su clasificación taxonómica, epidemiología, 
patogenia, diagnóstico tratamiento y prevención.
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Parvovirus: a review of the epidemiology, pathogenesis, 
diagnosis, and control of parvovirus diseases in companion 

and production animals

Abstract. Parvoviruses belong to a group of non-enveloped viruses capable of infecting a wide range of 
domestic and wild hosts, potentially causing diverse clinical conditions, such as reproductive failure in pigs 
and cattle, enteritis in dogs and poultry, panleukopenia in cats, hepatitis in horses, and respiratory and skin 
diseases in humans. Although these viruses are primarily host-specific, there is evidence of interspecies 
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transmission, particularly among wild animals. The parvovirus genome consists of a linear DNA strand, 
approximately 5 kb in length, with palindromic terminal sequences that form a hairpin structure composed of 120 
to 200 bases. These viruses are widely distributed and exhibit remarkable stability under various environmental 
conditions, remaining infectious for extended periods. Susceptible hosts become infected through direct 
contact with infected individuals or fomites, and the infection may result in clinical symptoms with variable 
manifestations depending on the affected species. Furthermore, some hosts may develop subclinical infections, 
shedding the virus through secretions and excretions. Diagnosis is performed using serological and molecular 
techniques, with PCR being the most sensitive and specific method. Treatment for companion animals 
focuses on symptomatic management, including fluid therapy, broad-spectrum antimicrobials, antiemetics, 
antacids, and gastric mucosal protectants. Additionally, antivirals, immunomodulators, and probiotics have 
been increasingly used to reverse clinical conditions. On the other hand, there is no specific treatment for 
clinical conditions in production animals. In swine production, management is based on prevention using 
inactivated vaccines and biosecurity measures. This review will describe the clinical conditions associated with 
parvoviruses in veterinary-relevant host species, as well as aspects related to their taxonomic classification, 
epidemiology, pathogenesis, diagnosis, treatment, and prevention.

Key words: Parvovirus, companion animals, production animals, wildlife.

INTRODUCCIÓN

Los parvovirus son considerados los virus más 
pequeños y simples capaces de infectar a hospedadores 
del reino animal (López Astacio et al. 2023). Pertenecen 
a una amplia y antigua familia de virus cuyas secuencias 
han sido identificadas en los genomas de diversas especies 
animales invertebradas y mamíferas, incluyendo restos 
fosilizados (Kailasan et al. 2015a). Estos hallazgos 
demuestran la gran capacidad de estos virus de adaptación 
al hospedador, lo que les ha permitido mantener su 
transmisión durante al menos 90 millones de años, incluso 
adaptándose a la evolución de sus hospedadores. Los 
análisis de secuenciación realizados han revelado que 
la mayoría de las especies animales están infectadas por 
al menos un parvovirus (López Astacio et al. 2023). Las 
manifestaciones clínicas en los distintos hospedadores 
varían ampliamente en función del tropismo celular del 
virus (Bloom y Kerr 2006). La severidad del cuadro clínico 
también se encuentra sujeta a estas variaciones, es así como 
el parvovirus canino es considerado el principal agente 
causal de diarrea hemorrágica y mortalidad en cachorros 
(Tuteja et al. 2022). Por su parte, el parvovirus felino 
también es asociado con una alta morbilidad y mortalidad 
en gatos jóvenes, especialmente en refugios o lugares 
donde conviven muchos animales (Rehme et al. 2022). La 
enfermedad de Theiler causada por el parvovirus equino 
es una enfermedad aguda potencialmente mortal (Ruiz y 
Álvarez 2023). Por el contrario, en animales de producción 
los parvovirus se caracterizan por producir cuadros 
subclínicos en animales jóvenes y adultos, sin embargo, 
en hembras gestantes producen abortos, momificación 
fetal y mortinatos, lo que se traduce en grandes pérdidas 
económicas (Luo et al. 2013, Serena et al. 2021, Vargas-
Bermudez et al. 2023). 

Dado el impacto asociado a estas enfermedades 
a nivel clínico y productivo, su prevención y control 
resultan fundamentales. Para esto se han desarrollado 

diversas vacunas a virus vivo modificado e inactivadas 
(Mészáros et al. 2017, Barrs 2019, Decaro et al. 2020) para 
inmunizar animales de compañía y cerdos. No obstante, 
el surgimiento de nuevas variantes de parvovirus implica 
una limitante en el control de las enfermedades asociadas 
(Decaro et al. 2020, Vargas-Bermudez et al. 2024a). En 
cuanto al parvovirus bovino y equino, no existen reportes 
de la utilización de vacunas para su prevención ni de 
tratamientos para la reversión de los cuadros clínicos.

El objetivo de la presente revisión fue realizar una 
recopilación de artículos científicos publicados durante los 
últimos años, con el fin de aportar información actualizada 
sobre la etiología, epidemiología, patogenia, diagnóstico, 
tratamiento y prevención de las enfermedades asociadas 
a virus pertenecientes a la subfamilia Parvovirinae que se 
presentan en animales de producción y compañía de interés 
en medicina veterinaria como así también los diferentes 
casos de detección en fauna silvestre.

Clasificación. La familia Parvoviridae incluye una 
gran cantidad de virus que poseen una cadena simple de 
ADN de 4 a 6 kilobases, contenida dentro de una pequeña 
cápside icosaédrica carente de envoltura (Mietzsch 
et al. 2019). Estos virus poseen una gran variedad de 
hospedadores, por esta razón se los ha dividido en tres 
subfamilias: Densovirinae, que incluye los parvovirus 
que infectan hospedadores invertebrados; Parvovirinae, 
engloba los virus que infectan hospedadores vertebrados 
y Hamaparvovirinae, una tercera subfamilia recientemente 
establecida que afecta a crustáceos e insectos. Esta última 
subfamilia se agrupa en función de la homología de las 
secuencias de nucleótidos que componen el dominio de 
helicasa (Pénzes et al. 2020).

A su vez, la subfamilia Parvovirinae fue dividida en 
ocho géneros en función de las especies hospedadoras que 
afectan (Cotmore et al. 2014).

Los géneros y especies de la subfamilia Parvovirinae 
se resumen en la Tabla 1.
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Tabla 1. Género, hospedadores y especies a los que afectan los Parvoviridae (Cotmore et al. 2014, Dai et al. 2024).
Género Hospedadores Especies

Amdoparvovirus Carnívoros Zorros (Amdovirus del zorro gris)
Visones (Virus de la enfermedad aleutiana del visón)

Aveparvovirus  Aves galliformes Pollos (Parvovirus del pollo)
Pavos (Parvovirus del pavo)

Bocaparvovirus

Carnívoros Caninos (Virus minuto del canino, Bocavirus canino 1)
Felinos (Bocavirus felino)

Pinnípedos León marino californiano (Bocaparvovirus pinnípedo 
1 y 2)

Primates Humanos (Bocavirus humano 1, 2a, 2b, 2c, 3 y 4)
Gorilas (Bocavirus del gorila)

Copiparvovirus

Ungulados Bovinos (Parvovirus bovino)
Porcinos (Bocavirus porcino 1, 2, 3, 4-1, 4-2)

Ungulados
Bovino (Parvovirus bovino 2)
Porcinos (Parvovirus porcino tipo 4, 5 y 6)
Equinos (Parvovirus equino)

Dependoparvovirus

Ungulados Bovinos (Virus adenoasociado bovino)
Caprinos (Virus adenoasociado caprino)

Anseriformes Patos (Parvovirus del pato)
Gansos (Parvovirus del ganso)

Quirópteros Murciélagos (Virus adenoasociado del murciélago)

Pinnípedos Lleón marino californiano (Virus adenoasociado del 
león marino californiano)

Eritroparvovirus
Primates

Humanos (Parvovirus humano B19)
Simios (Parvovirus del macaco rhesus, Parvovirus del 
macaco cola de cerdo)
Ardillas (Parvovirus de la ardilla listada)

Ungulados Bovinos (Parvovirus bovino 3)

Protoparvovirus

Carnívoros

Caninos (Parvovirus canino)
Felinos (Parvovirus felino)
Visones (Virus de la enteritis del visón)
Mapaches (Parvovirus del mapache)
Lobo ártico (Parvovirus del lobo ártico)

Primates Humanos (Bufavirus 1a, 1b y 2)

Roedores

Ratas (Virus Killham, Parvovirus de la rata 1, Virus 
minuto de la rata 1)
Ratones (Virus minuto del ratón Mp, Mm, Mi y Mc; 
Parvovirus del ratón 1, 2, 3, 4 y 5)
Hámsters (Parvovirus del hámster)

Ungulados Porcinos (Parvovirus porcino tipo 1, Parvovirus 
porcino Kresse, Parvovirus porcino NADL-2)

Tetraparvovirus

 Quirópteros Murciélago de la fruta (Parvovirus del Eilodon helvus)

Primates Humanos (Parvovirus humano 4 G1,4 G2 y 4 G3)
Chimpancés (Parvovirus 4)

Ungulados
Bovinos (Hokovirus bovino 1 y 2)
Porcinos (Parvovirus porcino tipo 2 y 3)
Ovinos (Hokovirus ovino)
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Esta clasificación se ha visto cuestionada con la 
identificación de nuevas variantes de parvovirus a lo largo 
del tiempo. Por esta razón un estudio ha propuesto la 
inclusión de tres nuevos géneros (Pénzes et al. 2020).

Tabla 2. Nuevos géneros de parvovirus propuestos (Pénzes 
et al. 2020).
Género Hospedadores Especies

Chapparvovirus 

Ungulados Parvovirus porcino tipo 7 

Aves Parvovirus del pavo 
TP1-2012/HUN 

Loriparvovirus Primates Parvovirus del loris 
perezoso 

Artiparvovirus Quirópteros 
Parvovirus del 
murciélago Artibeus 
jamaicensis 

Estructura y genoma. Los parvovirus son pequeños 
virus que carecen de envoltura, lo que les confiere gran 
resistencia a diversas condiciones ambientales. Poseen una 
cápside icosaédrica cuyo diámetro es de aproximadamente 
28 nanómetros, formada por 60 copias de proteínas 
virales (VPs), de las cuales el 90% son VP2 y el 10% 
son VP1 (Figura 1) (Parrish 1995, Liu et al. 2023). Se 
ha determinado la presencia de una tercera proteína de la 
cápside, denominada VP3 en parvovirus canino y porcino, 
aparentemente resultante de una modificación post 
traduccional de VP2 (Streck et al. 2015, Tu et al. 2015). 
Por otro lado, en la cápside de parvovirus bovino se han 
identificado las proteínas VP3 y VP4, siendo probablemente 
ésta última un producto de proteólisis de VP3 (Figura 2) 
(Via et al. 2006).

Su genoma está conformado por una cadena simple 
de ADN lineal, con una longitud de 4.500 a 5.500 bases 
con terminales palindrómicas en forma de horquilla. Cada 
terminal posee una secuencia plegada sobre sí misma que 
puede ser degradada por nucleasas virales para cumplir la 
función de cebador, permitiendo así la síntesis de ADN 
de forma casi circular y unidireccional. Este mecanismo 
de replicación fue denominado “círculo rodante” (rolling 
hairpin replication). Estas secuencias palindrómicas junto 
con nucleótidos adyacentes contienen la información 
necesaria para la replicación del ADN viral y su ensamblaje 
(Cotmore et al. 2013, Fuentealba y Serena 2019).

El genoma de la mayor parte de los parvovirus contiene 
dos marcos abiertos de lectura (ORFs). El ORF izquierdo 
codifica para el gen rep que conlleva la información para 
la síntesis de las proteínas no estructurales NS1 y NS2. 
Este gen está altamente conservado y se utiliza para la 
clasificación de los diferentes géneros. La proteína NS1 está 
involucrada en procesos específicos de la replicación viral 
y la regulación de la expresión génica. A su vez, es capaz de 

inducir la producción de efectos citopáticos, como necrosis 
y apoptosis a través de la inducción de daño en el ADN 
de las células hospedadoras, generación y acumulación 
de especies reactivas del oxígeno y daño mitocondrial, lo 
que permite la liberación del virus una vez finalizada la 
fase de replicación (Zhang et al. 2019). La proteína NS2 
complementa la función apoptótica de NS1. Este efecto se 
desarrolla a través de distintas vías en función del virus y 
de la célula hospedadora (Mattola et al. 2022).

Por su parte, el ORF derecho codifica para el gen cap, 
que contiene información para la síntesis de dos proteínas 
diferentes que comparten la región C-terminal. Las VPs 
de menor tamaño comprenden la región C-terminal y son 
expresadas en mayor número mientras que las de mayor 
tamaño, son menos abundantes y se expresan como formas 
extendidas de la región N-terminal (Mietzsch et al. 2019). 
Estas proteínas contienen regiones de gran importancia 
para el ciclo viral.

La proteína de mayor tamaño es la VP1, que posee 
una secuencia N-terminal con dos regiones principales: la 
primera se encuentra conformada por residuos de arginina 
y lisina, responsable de las señales de localización nuclear 
(NLSs), en tanto la segunda región corresponde al dominio 
de la Fosfolipasa A2, que permite al virus evadir la vía 
endosomal/lisosomal al momento de ingresar a la célula 
(Tu et al. 2015, Liu et al. 2017, López-Astacio et al. 2023). 

Por otro lado, la proteína VP2 funciona como sitio 
de unión de los anticuerpos neutralizantes específicos 
contra parvovirus porcino (PPV). En los distintos tipos de 
parvovirus el tamaño de la región C-terminal varía entre 
40 y 70 kDa (Ren et al. 2013, Kailasan et al. 2015a, Liu et 
al. 2017).

Es de destacar que el genoma de parvovirus bovino 
tipo 1 codifica para tres ORFs: ORF1, ORF2 y ORF3 
que codifican para la proteína no estructural NS1, la 
fosfoproteína nuclear NP1 y las proteínas de cápside VP1 y 
VP2, respectivamente (Shao et al. 2021).

Por su parte, los parvovirus que afectan a las aves de 
corral incluyen en su genoma un pequeño marco abierto 
de lectura intermedio denominado MORF que codifica la 
proteína NP1 de 101 aminoácidos, la que interviene en la 
replicación del ADN viral y en el control de la expresión 
de proteínas de cápside. De igual manera, el parvovirus del 
pavo contiene un MORF adicional que codifica la proteína 
NP de 69 aminoácidos (Kapgate et al. 2018).

Dado el reducido tamaño y las capacidades genéticas 
limitadas de estos virus, las proteínas estructurales y no 
estructurales cumplen varias funciones en la infección e 
intervienen en una serie de mecanismos para modular la 
interacción con las células y los tejidos del hospedador, 
asegurando la transmisión del virus en el ambiente 
(Kailasan et al. 2015a).
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Figura 1. Representación de la cápside de los parvovirus. a) Simetría icosaédrica de la cápside. b) y 
c) Organización de las 60 subunidades que conforman la cápside. d) Subunidad de proteína VP. 

Figura 2. Representación gráfica de la estructura de la partícula viral y comparación de la cápside según la especie. a) 
Corte sagital de la partícula viral. b) Cápside de FPV donde las subunidades de VP1 se encuentran en un 10% y las de 
VP2 en un 90%. c) Cápside de CPV y PPV. d) Cápside de BPV.
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Tropismo celular, ingreso a la célula hospedadora 
y ciclo replicativo. Una característica común de los 
parvovirus es el tropismo por tejidos cuyas células se 
encuentren en división activa. Su ingreso ocurre por 
endocitosis mediada por clatrina, luego de unirse al 
receptor de transferrina (TfR), un receptor transmembrana 
expresado en diversos tejidos (Parrish y Hueffer 2006, 
Mattola et al. 2022), con excepción del parvovirus bovino, 
que utiliza la glicoforina A como receptor (Dudleenamjil 
et al. 2010). Dentro del endosoma, el pH ácido induce 
una serie de modificaciones reversibles en la cápside que 
permiten al virus salir del endosoma y acceder al núcleo 
(Callaway et al. 2017). Una vez dentro del núcleo, el ADN 
viral se libera de la cápside y se replica utilizando la ADN 
polimerasa propia de la célula hospedadora, produciendo 
nuevas partículas virales. Finalmente, los parvovirus son 
capaces de inducir la apoptosis por diversos mecanismos 
con el fin de liberar y diseminar estas nuevas partículas 
virales (Afumba et al. 2022). 

Cronología de la aparición de los parvovirus en las 
distintas especies hospedadoras. Se cree que el origen de 
virus integrantes de la familia parvoviridae tuvo lugar hace 
millones de años, ya que existen reportes de fragmentos 
de ADN viral en el genoma de invertebrados y mamíferos 
fosilizados. Los parvovirus son considerados endémicos 
dado que se encuentran distribuidos mundialmente 
(Kailasan et al. 2015a).

El primer parvovirus de interés veterinario 
descubierto fue el parvovirus bovino (BPV) en 1961 en el 
tracto gastrointestinal de terneros que presentaban diarrea 
(Kailasan et al. 2015b). En 1966 fue aislado de muestras 
conjuntivales de terneros con conjuntivitis serosa y de 
tonsilas y materia fecal de terneros que presentaban diarrea 
(Inaba et al. 1973). Una nueva cepa japonesa se aisló en 
1973 a partir de muestras de materia fecal de terneros que 
presentaban signos respiratorios, fiebre y diarrea, así como 
de fetos bovinos abortados. Posteriormente, se ha aislado en 
Argelia, Australia, Austria (Hinaidy et al. 1979), Inglaterra, 
Estados Unidos (Bates et al. 1972), Trinidad y Alemania. 

Luego de varios reportes de casos de enteritis de alta 
mortalidad en gatos domésticos realizados entre 1928 y 
1934, fue en el año 1964 que se logró recién aislar con éxito 
el parvovirus felino (FPV) en cultivos celulares, agente 
causal de la panleucopenia felina (Barrs 2019). Años 
después de su aislamiento no se reportó la identificación 
de nuevas cepas, dado que su variabilidad se debe 
principalmente a la deriva génica (Tucciarone et al. 2021). 
Sin embargo, en el año 2023 se aisló una nueva cepa de 
FPV en pandas gigantes que presentaban diarrea y vómitos 
(Zhao et al. 2023).

Respecto al parvovirus porcino (PPV), en 1965 se 
aisló en Alemania el parvovirus porcino tipo 1 (PPV-1) 
como agente contaminante de cultivos celulares de cerdo 
(Oh et al. 2017, Parthiban et al. 2022, Guo et al. 2022). 

Transcurrieron décadas hasta el aislamiento de nuevas 
cepas de PPV, es así que en el año 2001 se identificó por 
primera vez el parvovirus porcino tipo 2 en Myanmar, sin 
embargo, estudios retrospectivos en muestras recolectadas 
en varios países de Europa detectaron la presencia de PPV-
2 en tejidos porcinos conservados del año 1998 (Nelsen et 
al. 2021). En un frigorífico en Hong Kong, en el año 2008 
se halló en reses porcinas por primera vez el hokovirus 
porcino, posteriormente denominado PPV-3. Durante un 
análisis de pulmones de cerdos infectados con circovirus 
porcino tipo 2, en el año 2010 se encontró al PPV-4 como 
coinfectante (Streck et al. 2013). En el año 2013 se descubrió 
en Estados Unidos el PPV-5 en cerdos en terminación (Fan 
et al. 2016). El PPV-6 fue identificado por primera vez en 
fetos abortados en China en 2014 (Schirtzinger et al. 2015, 
Cui et al. 2024), dos años más tarde se identifica el PPV-7 
en hisopados rectales de cerdos sanos en Estados Unidos 
(Xing et al. 2018). Finalmente, en un estudio realizado en 
China en el año 2022 se descubrió y caracterizó el PPV-
8 en muestras que habían resultado positivas para el virus 
del síndrome respiratorio y reproductivo porcino (Guo et 
al. 2022). No se reportaron hallazgos de PPV-8 fuera de 
China, sin embargo, un estudio realizado en Colombia este 
año reveló la presencia de este parvovirus en cerdos con 
signos respiratorios (Vargas-Bermudez et al. 2024b).

El parvovirus canino tipo 1 se detectó como agente 
causal de cuadros respiratorios y digestivos. En 1978 se 
reportaron brotes de una enfermedad entérica desconocida 
en Estados Unidos y se determinó que el agente causal 
pertenecía al género Parvovirus, definiéndolo como 
parvovirus canino tipo 2, actualmente conocido como CPV 
tipo 2a, y considerado como una variante del parvovirus 
felino capaz de causar enfermedad en gatos (Stuetzer y 
Hartmann 2014, Hao et al. 2022). En 1984 surge una nueva 
serovariedad en Estados Unidos, a la que se denominó 
CPV-2b, y finalmente en el año 2000 en Italia emerge la 
variante CPV-2c que se extendió rápidamente hacia el 
resto de Europa, América, Asia y Australia (Miranda y 
Thompson 2016). 

A principios del siglo pasado en Sudáfrica se describió 
por primera vez la enfermedad de Theiler, caracterizada 
por hepatitis aguda idiopática en caballos posterior a la 
administración de productos biológicos equinos. Luego 
de numerosos intentos de aislar al agente causal de esta 
enfermedad, en 2018 se logró identificar al parvovirus 
equino (EqPV-H) como el potencial agente etiológico 
en el suero de un caballo que murió a causa de hepatitis 
luego de que recibiera antitoxina tetánica (Ramsauer et al. 
2021, Ruiz y Alvarez 2023). Desde 2018 a 2021 se han 
confirmado casos de infección por EqPV-H en Estados 
Unidos, Canadá, China, Alemania, Austria, Eslovenia y 
Brasil (de Moraes et al. 2022)

De esta manera, desde mediados del siglo pasado 
se han aislado diversas cepas de parvovirus en distintas 
especies hospedadoras a nivel mundial cuyo orden 
cronológico se resume en la Figura 3.
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Figura 3. Cronología de identificación de los diversos parvovirus.

Parvovirus en especies silvestres. Si bien no es una 
característica distintiva de esta familia, existen diferentes 
reportes de transmisión de parvovirus entre diferentes 
especies. Por ejemplo, CPV ha sido detectado en numerosas 
especies silvestres como civetas africanas, leones, chacales 
de lomo negro, hienas moteadas, hienas rayadas, jinetas y 
mangostas en el Parque Nacional Serengueti (Calatayud 
et al. 2019); lobos y garduñas (Martes foina) en Portugal 
(Miranda et al. 2017), pangolines (Chang et al. 2021, Lina 
et al. 2022), zorros rojos en Turquía e Italia (Kurucay et 
al. 2023, Ferrara et al. 2023), coyotes en Estados Unidos 
(Kimpston et al. 2022). Por otro lado, FPV además es capaz 
de infectar mapaches, visones, chacales, perros salvajes 
africano, hienas y mangostas de cola blanca (Calatayud 
et al. 2019, Kolangath et al. 2023). Existen reportes de 
incidencia de panleucopenia felina en tigres, leones, civetas 
(Paguma larvata taivana), gatos salvajes, gatos leopardo, 
gatos pescadores (Prionailurus viverrinus), huiñas salvajes 
(Leopardus guigna), cervales (Leptailurus serval), tejones 
y chacales dorados (Leopardi et al. 2022, Kolangath et 
al. 2023). Estudios serológicos han demostrado una alta 
prevalencia de anticuerpos contra FPV en félidos salvajes 
que podrían haber tenido contacto con gatos domésticos. Un 
estudio realizado en 2023 reportó un caso de panleucopenia 
en un cachorro de leopardo (Panthera pardus), ingresado 
en un centro de rescate en India (Kolangath et al. 2023). 
Del mismo modo, análisis serológicos y moleculares 
evidenciaron la presencia de una nueva variante de 
parvovirus felino en pandas gigantes con signología 
gastrointestinal. Además, se demostró que el virus es capaz 
de infectar líneas celulares de otros mamíferos, incluyendo 
al humano (Zhao et al. 2023).

Existen escasos reportes actuales de infecciones por 
parvovirus bovino, sin embargo, un estudio realizado en 
2021 determinó la presencia de BPV-1 luego de analizar 
muestras de materia fecal de yaks que presentaban diarrea 
en China (Shao et al. 2021). 

Los cerdos salvajes actúan como reservorio de una 
amplia variedad de patógenos, pudiendo transmitirlos a 
cerdos domésticos. Numerosos estudios han confirmado la 
prevalencia de PPV en poblaciones de cerdos silvestres en 
Europa (Miranda et al. 2016, Pacini et al. 2021, Ferrara et 
al. 2024), América (Cleveland et al. 2015, De Maio et al. 
2023, Williman et al. 2024), Asia (Park et al. 2021) y África 
(Molini et al. 2023). 

Parvovirus en Argentina. En nuestro país se ha 
demostrado la presencia de parvovirus en animales de 
compañía, cerdos domésticos y fauna silvestre.

CPV-2a y CPV-2c fueron detectados en Argentina por 
primera vez en 2003 (Gallo Calderón et al. 2011). CPV-2c 
se estableció como la variedad con mayor prevalencia en 
2008 y que afectaba en mayor medida a cachorros entre 
1 y 5 meses de vida, independientemente de su estado 
sanitario (Gallo Calderón et al. 2011). Sin embargo, otro 
estudio realizado posteriormente reveló la re-emergencia 
de CPV-2a en el año 2012 (Gallo Calderón et al. 2015). 
En 2024 un estudio filogenético estableció que las cepas 
CPV-2c circulantes en nuestro país, pertenecen al grupo 
Europa I (Grecco et al. 2024). Se ha identificado un virus 
genéticamente similar a CPV-2c en coatíes que murieron 
luego de presentar anorexia y diarrea hemorrágica en un 
refugio ubicado en Misiones (Bucafusco et al. 2019).

El parvovirus porcino es uno de los principales 
agentes causales de trastornos reproductivos en el 
mundo (Parthiban et al. 2022) y, por lo tanto, de pérdidas 
económicas en la industria porcina. La vacunación contra 
PPV en Argentina es implementada desde la década del 80 
(Franzo et al. 2023), sin embargo, el constante aumento 
de momias y mortinatos ha incentivado el estudio de 
la prevalencia de este virus y los riesgos de fallas en la 
vacunación. Por esto en el año 2019 se realizó el primer 
reporte sobre el aislamiento y caracterización a partir de 
muestras de tejidos fetales obtenidas en una granja ubicada 
en la provincia de Santa Fe (Serena et al. 2019). Además, 
estudios recientes han demostrado una alta prevalencia 
de PPV en muestras obtenidas de poblaciones de cerdos 
silvestres en la provincia de Buenos Aires (Williman et al. 
2024) y Río Negro (De Maio et al. 2023). 

Epidemiología: hospedadores susceptibles. En 
general, los parvovirus pueden infectar individuos de todas 
las edades, sin embargo, el cuadro clínico se manifiesta 
dentro de un rango etario o estado fisiológico específico, 
dependiendo de la especie. Tanto el parvovirus canino como 
el felino afectan en mayor medida a individuos jóvenes no 
vacunados o que han comenzado recientemente su plan de 
vacunación, durante la ventana inmunológica, donde se 
produce el descenso de los anticuerpos aportados por la 
madre, sin embargo, se encuentran en cantidad suficiente 
para interferir y neutralizar los anticuerpos vacunales 
(Truyen y Parrish 2013). Estos a su vez no alcanzan niveles 
que confieran protección contra el virus. En el caso de 
CPV, existe mayor susceptibilidad a la infección en ciertas 
razas como Doberman Pinscher, Rottweiler, American 
Pitbull Terrier, Labrador Retriever, Ovejero Alemán y sus 
cruzas (Miranda y Thompson 2016). Los animales adultos 
pueden infectarse, sin embargo, permanecen asintomáticos 
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pudiendo diseminar el virus a través de la materia fecal 
(Mauro 2015, Rehme et al. 2022). Se han reportado casos 
de muerte por panleucopenia felina en cachorros de tigre de 
diez meses de edad y en cachorros de león de once meses 
de edad (Kolangath et al. 2023)

En el caso del parvovirus porcino tanto animales 
jóvenes como adultos pueden infectarse, no obstante, la 
signología clínica sólo se manifiesta en hembras gestantes. 
Por otro lado, el parvovirus bovino causa signos clínicos 
tanto en terneros como en hembras gestantes (Zhuandi et 
al. 2023). 

Patogenia. Como se mencionó anteriormente, la 
ausencia de envoltura en estos virus confiere una alta 
resistencia en condiciones ambientales no favorables 
(Lamm y Rezabek 2008) que le permite permanecer viables 
e infectivos por períodos prolongados. 

Las principales vías de entrada de los parvovirus son 
la vía oral por contacto con animales infectados o fómites 
contaminados con secreciones como materia fecal, orina, 
saliva, seguida de la vía respiratoria por inhalación de 
aerosoles (Bloom y Kerr 2006, Ogbu et al. 2017, Barrs 
2019). La transmisión vertical o transplacentaria es común 
en todas las especies, a excepción de los equinos, en los que 
no se ha comprobado esta vía (Ramsauer et al. 2021). La 
transmisión venérea sólo se ha demostrado en infecciones 
por PPV (Szelei et al. 2006). En equinos se ha comprobado 
la transmisión iatrogénica a través de la administración de 
productos biológicos de origen equino contaminados con 
EqPV-H, y estudios basados en infecciones experimentales 
sostienen que EqPV-H también puede ser transmitido por 
vía oral y nasal (Tomlinson et al. 2022).

El mecanismo de infección de estos virus es muy 
similar entre las distintas especies, ya que al ingresar al 
organismo realizan una primera replicación en el tejido 
linfoide orofaríngeo y a los pocos días post infección se 
diseminan por viremia hacia el resto de los tejidos. En el 
caso de FPV y CPV realizan una segunda replicación en la 
médula ósea, timo y nódulos linfáticos, causando depleción 
celular por reducción de precursores linfoides y mieloides 
(Parrish 2006, Barrs 2019). Además, infecta las células de 
las criptas a nivel del yeyuno e íleon causando la pérdida 
de células epiteliales (Decaro y Buonavoglia 2012, Pacini 
et al. 2023). 

Si bien se desconoce el mecanismo exacto por el que 
PPV y BPV infectan a los fetos, se estima que el PPV es 
fagocitado por los macrófagos maternos y de esa forma 
logra atravesar las seis capas que conforman la placenta 
epiteliocorial, accediendo así a la circulación fetal (Streck y 
Truyen 2019). Una teoría similar surgió a partir de infecciones 
experimentales con BPV en vacas gestantes, dado que se 
aisló BPV en fluidos uterinos, órganos fetales y leucocitos 
en muestras de sangre obtenidas entre 3 y 6 días post 
inoculación. Además, se detectaron por inmunofluorescencia 
células infectadas en cotiledones placentarios, glándulas 
uterinas y órganos fetales (Storz 1990).

Signología clínica. La infección por parvovirus 
produce signos clínicos muy diversos en función de 
la especie afectada, la edad del individuo y su estado 
inmunitario. En felinos, FPV puede causar cuadros 

clínicos o subclínicos dependiendo del estado inmunitario 
del animal. Cuando afecta a gatos durante los primeros 
dos meses de vida puede causar un cuadro hiperagudo 
caracterizado por muerte súbita debida a shock séptico sin 
signos previos. Con mayor frecuencia se presenta el cuadro 
agudo que causa fiebre alta, anorexia, letargo, diarrea, 
vómitos y deshidratación severa (Barrs 2019, Pacini 2023). 
En caso de que la infección ocurra en gatas gestantes, 
las manifestaciones varían en función del momento de la 
preñez en que suceda. Mientras que si se da en las primeras 
etapas de la gestación puede causar abortos, en cambio si 
la infección ocurre en forma tardía puede haber nacimiento 
de gatos con defectos a nivel del sistema nervioso central 
y ocular, incluyendo hipoplasia cerebelar, hidrocefalia, 
hidranencefalia, displasia de retina e hipoplasia del nervio 
óptico (Stuetzer y Hartmann 2014, Pacini et al. 2023).

Los cuadros causados por parvovirus canino presentan 
signos inespecíficos similares a los de la panleucopenia 
felina, sin embargo, el signo más característico es la 
diarrea mucosa a hemorrágica. Estos signos suelen 
coincidir con factores predisponentes como el destete 
precoz, hacinamiento y parasitosis (Ogbu et al. 2017). 
La morbilidad y mortalidad dependen de la edad y estado 
inmunitario del animal, la carga viral a la que fue expuesto 
y la presencia de enfermedades concomitantes (Nandi y 
Kumar 2010). El virus replica en los enterocitos de las criptas 
intestinales produciendo alteraciones de las vellosidades 
intestinales con consecuente malabsorción, aumento de 
la permeabilidad, hemorragia y translocación bacteriana 
hacia el torrente sanguíneo. Por otro lado, este virus causa 
la destrucción de precursores linfoides en la médula ósea, 
produciendo leucopenia. La falla inmunológica debido a 
la destrucción de precursores de leucocitos, sumada a la 
bacteriemia predispone al desarrollo de shock séptico, falla 
multiorgánica y muerte (Mazzaferro 2020, Tuteja et al. 
2022). Suele haber infección subclínica en perros adultos 
dado que son menos susceptibles y en perros vacunados, 
además se ha demostrado que eliminan el virus en sus 
excreciones, contribuyendo así con la diseminación del 
mismo (Friesl et al. 2017).

Respecto a animales de producción, BPV-1 puede 
causar diarrea, vómitos, disnea, tos, descarga nasal, 
conjuntivitis y miocarditis en terneros (Weiblen 1983, 
Luo et al. 2013, Castells y Colina 2021), mientras que 
en vacas adultas causa trastornos reproductivos, estos 
últimos caracterizados por muerte embrionaria, abortos y 
nacimiento de terneros muertos o con hipoplasia cerebelar 
congénita (de Oliveira Hübner 1996, Kailasan et al. 
2015b). Aún no se ha asociado el BPV-2 con cuadros 
clínicos, ya que ha sido identificado en suero de animales 
aparentemente sanos (Cibulski et al. 2016).

La enfermedad de Theiler causa en los caballos 
hepatitis aguda caracterizada por ictericia, anorexia, letargo 
y en los casos más graves signos neurológicos como ataxia, 
ceguera, presión de la cabeza contra objetos, estupor y 
muerte (Ruiz y Alvarez 2023).

Finalmente, el parvovirus porcino es uno de los 
principales agentes causales de descarte reproductivo en 
cerdas en Argentina (Barrales et al. 2017) y el principal 
agente viral asociado al síndrome SMEDI (stillborn, 
mummification, embryonic death and infertility), 
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caracterizado por causar nacimiento de lechones muertos 
y momificados, muerte embrionaria e infertilidad (Streck 
et al. 2013, Mészáros et al. 2017, Eddicks et al. 2023). El 
cuadro clínico sólo es evidente en las hembras gestantes, y 
al igual que la panleucopenia felina, los signos varían en 
función del momento en el que ocurre la infección. Durante 
los primeros días de gestación, previo a implantación, el 
conceptus se encuentra protegido por la zona pelúcida, esto 
implica que no sea susceptible a la infección (Mengeling 
2006). Si ocurre antes del día 35, la infección produce la 
muerte embrionaria y reabsorción, lo que se manifestará por 
el retorno al celo de la hembra de forma cíclica o acíclica; a 
partir del día 35 de gestación se produce la osificación fetal, 
por lo que la infección produce la muerte seguida de aborto 
si toda la camada es infectada; si el virus sólo infecta a una 
parte de la camada, los fetos afectados mueren y sus tejidos 
se deshidratan, fenómeno conocido como momificación, 
mientras que los fetos no afectados continúan su desarrollo 
llegando al parto. Si el virus infecta a la hembra luego del 
día 70 de gestación, los fetos son capaces de desarrollar una 
respuesta inmune eficiente y eliminar el virus, por lo que el 

lechón nace con anticuerpos contra PPV (Mészáros et al. 
2017, Streck y Truyen 2020, Serena et al. 2021, Eddicks 
et al. 2023). La infección vertical a los fetos se produce 
entre 12 y 18 días luego de la infección de la madre por 
vía oro nasal, por lo que se presume que las cerdas que 
contraen la infección luego del día 58 de gestación por 
lo general no presentan signos (Mészáros et al. 2017). La 
patogenia de las nuevas cepas de PPV y su asociación con 
signos clínicos no han sido establecidas. Sin embargo, la 
presencia de estas nuevas cepas en pulmones de cerdos en 
desarrollo y terminación, fetos abortados y semen puede 
establecer una relación indirecta con la presentación de 
signos respiratorios y reproductivos (Vargas-Bermudez et 
al. 2023). Por otra parte, estudios serológicos demostraron 
la presencia de anticuerpos específicos contra PPV-2 en 
cerdos provenientes de una granja con antecedentes de 
síndrome del complejo respiratorio porcino, lo que sugiere 
su asociación con esta afección (Cságola et al. 2016). Los 
cuadros clínicos presentados en cada especie son resumidos 
a continuación en la Tabla 3.

Tabla 3. Resumen de los cuadros clínicos causados por parvovirus en distintas especies.
Especie 
Hospedadora Parvovirus Edad/Categoría Signos Clínicos

FELINOS Parvovirus felino

Gatos jóvenes
Muerte súbita, anorexia, fiebre, 
vómitos, diarrea, deshidratación 
severa, panleucopenia

Hembras gestantes

Abortos, nacimiento de gatos con 
hipoplasia cerebelar, hidrocefalia, 
hidranencefalia, displasia de reti-
na, hipoplasia del nervio óptico

CANINOS

Parvovirus canino tipo 1 Perros jóvenes Enteritis aguda y cuadros respira-
torios

Parvovirus canino tipo 2

Perros jóvenes

Diarrea mucosa a hemorrágica, 
leucopenia, anorexia, fiebre, vómi-
tos, deshidratación severa, shock 
séptico, muerte

Perros adultos no vacunados
Infección subclínica con disemi-
nación del virus en excreciones y 
secreciones

BOVINOS Parvovirus bovino tipo 1
Terneros Fiebre, secreción nasal, conjuntivi-

tis, diarrea

Hembras gestantes Muerte embrionaria, abortos, naci-
miento de terneros muertos

EQUINOS Parvovirus equino Adultos
Ictericia, anorexia, letargo, cegue-
ra, estupor, presión de la cabeza, 
muerte

PORCINOS Parvovirus porcino tipo 1 Hembras gestantes

Muerte embrionaria, repetición de 
celo, abortos, momificación fetal, 
nacimiento de lechones muertos y 
débiles

Fuente: Weiblen 1983, de Oliveira Hübner 1996, Luo et al. 2013, Streck et al. 2013, Stuetzer y Hartmann 2014, Kailasan 
et al. 2015b, Mészáros et al. 2017, Barrs 2019, Mazzaferro 2020, Castells y Colina 2021, Tuteja et al. 2022, Eddicks et al. 
2023, Pacini 2023, Ruiz y Alvarez 2023.

Diagnóstico. Las técnicas de hematología y 
bioquímica sérica son ampliamente utilizadas en clínica 
de animales de compañía. Los animales positivos a FPV y 
CPV presentan una marcada leucopenia caracterizada por 
linfopenia y neutropenia severa (Decaro y Buonavoglia 
2012, Barrs 2019, Tucciarone et al. 2021). Puede haber 

trombocitopenia debido a la destrucción de megacariocitos 
y anemia moderada a severa a causa de la diarrea 
hemorrágica, signo más frecuente en caninos (Goddard y 
Leisewitz 2010). Respecto a la bioquímica sérica puede 
hallarse hiponatremia e hipocloremia, hipoalbuminemia, 
hipoproteinemia, hipocalcemia e hipoglucemia. La enzima 
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aspartato aminotransferasa (AST) puede estar aumentada 
en felinos y en algunos casos de parvovirosis canina puede 
haber azoemia pre renal, y aumento de la bilirrubinemia 
y de enzimas hepáticas en cuadros que produzcan daño 
hepático (Lamm y Rezabek 2008, Mylonakis et al. 2016). 

Para la detección de FPV y CPV en muestras de 
materia fecal se utilizan kits de ELISA, sin embargo, 
la eliminación intermitente del virus puede resultar en 
falsos negativos. Con menos frecuencia pueden detectarse 
falsos positivos si la prueba se realiza dentro de los 14 
días posteriores a la aplicación de vacunas a virus vivo 
modificado (Lamm y Rezabek 2008, Mylonakis et al. 2016, 
Barrs 2019). Por estos motivos se recomienda la detección 
del virus mediante las técnicas de PCR, aislamiento viral o 
hemaglutinación para confirmar el diagnóstico (Truyen et 
al. 2009, Jenkins et al. 2020, Tuteja et al. 2022).

Para el diagnóstico de la enfermedad de Theiler se 
recurre a la bioquímica sérica, ya que los individuos con 
daño hepático suelen evidenciar un aumento en los niveles 
de las enzimas aspartato aminotransferasa (AST), gamma 
glutamiltransferasa (GGT) y creatin kinasa (CK) (de 
Moraes et al. 2022). Mediante el estudio histopatológico 
de muestras de tejido hepático se puede evaluar el grado de 
necrosis hepática. Sin embargo, el diagnóstico definitivo se 
realiza a través de la detección de EqPV-H por PCR (Jager 
et al. 2022).

En el caso del parvovirus porcino las muestras a remitir 
al laboratorio son muestras de suero, fetos momificados, 
envolturas fetales y mortinatos. Dentro de las técnicas que 
pueden utilizarse para diagnóstico se encuentran la detección 
y titulación viral por hemaglutinación utilizando glóbulos 
rojos de aves, humanos o cobayos. También se utiliza el 
aislamiento viral en cultivos celulares de riñón y testículo 
de cerdo, donde el virus produce cuerpos de inclusión 
intranucleares y se libera de la célula produciendo un efecto 
citopático lítico. Dado que otros virus pueden producir efectos 
citopáticos similares, se recurre a la inmunofluorescencia 
indirecta para complementar la detección y titulación (Oh et 
al. 2017, Streck y Truyen 2020). 

Se comenzaron a utilizar técnicas de diagnóstico 
molecular como PCR para la detección del gen NS1 o el gen 
VP2 de PPV en tejidos fetales, semen y demás muestras, 
debido a su mayor sensibilidad y especificidad para la 
detección de PPV en tejidos con autólisis (Bhattacharjee 
et al. 2021, Parthiban et al. 2022). Aunque el éxito de la 
recuperación de virus o material genético dependerá de las 
condiciones en las que se encuentren los tejidos fetales al 
momento de la toma de muestras (Streck y Truyen 2020). 

Entre las técnicas utilizadas para la detección de 
anticuerpos específicos contra PPV se encuentran la prueba 
de ELISA y de inhibición de la hemaglutinación (HI). 
Debido a que las vacunas inactivadas que se utilizan con 
mayor frecuencia inducen la producción de anticuerpos 
contra las proteínas VP de la cápside, pero no contra 
las proteínas NS, la técnica de ELISA podría permitir 
la diferenciación de animales vacunados contra PPV 
de aquellos que hayan contraído la infección de forma 
natural (Kong et al. 2014, Streck y Truyen 2020). Para su 
realización se aconseja extraer muestras pareadas de suero, 
obtenidas con al menos 21 días de intervalo para detectar 
la seroconversión y aumentar la sensibilidad de dichas 

pruebas. Además, es posible detectar anticuerpos contra 
PPV en líquidos extraídos de cavidades de mortinatos 
a partir de los 70 días de gestación, momento en el que 
adquieren inmunocompetencia (Sørensen et al. 1980).

Para la identificación del parvovirus bovino se han 
desarrollado varios métodos. El aislamiento y microscopía 
electrónica han mostrado alta sensibilidad y especificidad, 
sin embargo, requieren de mucho tiempo para su realización. 
Se han realizado análisis de la prevalencia de BPV a través 
de hemaglutinación e inhibición de la hemaglutinación en 
muestras de suero de rodeos lecheros (Bachmann 1970, 
Durham et al. 1985, Sandals et al. 1995). La prueba de 
ELISA posee menos sensibilidad y especificidad para 
la detección de anticuerpos específicos contra BPV en 
muestras de suero (Luo et al. 2013). Por este motivo se 
han desarrollado técnicas de detección molecular por PCR 
convencional y en tiempo real (qRT-PCR) y amplificación 
isotérmica mediada por bucle (LAMP) que mostraron 
mayor sensibilidad y especificidad para el diagnóstico 
temprano de BPV (Luo et al. 2013, Shao et al. 2017, Baylis 
et al. 2020, Geng et al. 2020, Zhuandi et al. 2020). 

Tratamiento. El tratamiento contra los cuadros 
causados por parvovirus en caninos y felinos se orienta 
a la reversión de los signos, basándose en fluidoterapia 
con cristaloides con el fin de corregir el balance 
hidroelectrolítico y ácido base, restablecer la volemia, 
mantener la hidratación y la presión oncótica, corregir 
la hipoglucemia y reponer los electrolitos perdidos por 
vómitos (Barrs 2019, Tuteja et al. 2022). En cachorros y 
gatos muy deshidratados y con signos de hipovolemia es 
necesario restablecer el volumen circulante en 1 o 2 horas, 
por lo que la vía intraósea resulta la más indicada, pero la 
vía utilizada con mayor frecuencia es la vascular mediante 
la cateterización de una vena periférica o la vena yugular. 
La colocación del catéter en la yugular reduce el riesgo de 
contaminación en pacientes con vómitos y diarrea severos, 
además facilita la obtención de muestras de sangre para 
realizar monitoreo de niveles de glucemia y electrolitos. 
En cuadros severos con marcada pérdida de proteínas y/o 
sangre a causa de la diarrea pueden utilizarse coloides 
como plasma fresco o congelado, concentrados globulares, 
sangre entera o coloides sintéticos (Mazzaferro 2020, 
Tabary 2020).

La translocación de bacterias desde la luz intestinal 
hacia el torrente sanguíneo aumenta el riesgo de septicemia, 
por lo que es preciso recurrir al uso de antimicrobianos de 
amplio espectro, que actúan contra gram positivos, gram 
negativos y anaerobios (Truyen et al. 2009, Mylonakis 
et al. 2016). En pacientes con vómitos se recomienda el 
uso de antieméticos para reducir la pérdida de líquido y 
electrolitos. Con frecuencia se utiliza la metoclopramida, 
un antagonista dopaminérgico que bloquea la zona 
quimiorreceptora gatillo y ejerce un efecto procinético 
en el tracto digestivo alto, ondansetrón o maropitant. En 
casos de vómitos persistentes es precisa la administración 
de antiácidos y protectores de la mucosa gástrica (Goddard 
y Leisewitz. 2010, Stuetzer et al. 2014, Barrs 2019, Tabary 
2020, Tuteja et al. 2022).

En algunos casos de parvovirosis canina es necesario 
recurrir a la alimentación enteral por sonda nasogástrica. 
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Generalmente se utilizan productos comerciales palatables 
suministrados de forma temprana, con un alto aporte 
calórico que estimule la recuperación del apetito y 
el consumo voluntario, reduciendo la duración de la 
alimentación por sonda (Truyen et al. 2009, Goddard y 
Leisewitz 2010, Tuteja et al. 2022).

Durante los últimos años se han realizado pruebas de 
distintos protocolos de tratamiento con inmunomoduladores 
y antivirales como terapia auxiliar para mejorar la 
supervivencia en cachorros con septicemia (Muñoz et al. 
2021, Ulas et al. 2024). 

Finalmente, las infecciones por parvovirus porcino o 
bovino no poseen un tratamiento específico (Vereecke et 
al. 2022). 

Prevención y control. Dado que los animales que 
presentan parvovirosis subclínicas excretan el virus al 
ambiente a través de materia fecal y pueden implicar una 
fuente de infección para otros animales, uno de los pilares 
fundamentales de la prevención de esta enfermedad es la 
higiene del ambiente (Litster y Benjanirut 2014, Möstl et 
al. 2013). Los cachorros y gatos deben aislarse del contacto 
con otros animales y de ambientes con una alta carga 
viral hasta completar el plan de vacunación. Se aconseja 
la desinfección de camillas, caniles e instrumental en 
consultorios veterinarios y el cambio de guantes después 
de cada paciente. La solución de hipoclorito de sodio al 
0,75% resulta eficaz para la desinfección de superficies 
(Mazzaferro 2020). 

La principal técnica utilizada para la prevención 
y el control de las parvovirosis en las distintas especies 
es la inmunización a través de la administración de 
vacunas a virus vivo modificado o inactivadas, éstas 
últimas destinadas a hembras gestantes o animales 
inmunosuprimidos, no obstante, su eficacia dependerá de 
la correcta implementación del plan sanitario (Nandi y 
Kumar 2010, Stuetzer et al. 2014, Streck y Truyen 2020). 

En animales de compañía los anticuerpos calostrales 
comienzan a disminuir a partir de las 6 semanas de edad, 
sin embargo, son capaces de producir interferencia con los 
anticuerpos vacunales hasta las 8 a 12 semanas, pudiendo 
extenderse en crías nacidas de hembras con altos títulos 
de anticuerpos contra parvovirus (Lamm y Rezabek 
2008, Barrs 2019). Por este motivo se recomienda que se 
realice la primovacunación a las 6 u 8 semanas de edad y 
se administren refuerzos cada 3 o 4 semanas hasta las 16 
semanas de edad, un primer refuerzo al año de finalizada 
la primovacunación y los siguientes refuerzos pueden 
aplicarse cada 3 años (Decaro et al. 2020, Egberink et al. 
2022). En animales adultos se recomienda administrar dos 
dosis con un intervalo de 3 o 4 semanas, para luego aplicar 
refuerzos cada tres años (Möstl et al. 2013, Mylonakis et 
al.2016).

En las granjas de producción porcina la prevención 
se basa en el desafío antigénico principalmente mediante 
la vacunación. Las primeras vacunas contra PPV fueron 
desarrolladas durante la década de 1980, con virus 
inactivado (Vereecke et al. 2022). Poco tiempo después la 
vacunación de las cerdas antes del servicio se volvió una 
práctica regular adoptada mundialmente. Esta vacuna se 
desarrolló a partir de la cepa no patógena NADL-2 obtenida 
por cultivo celular, inactivada químicamente por formalina, 

beta-propiolactona o etilenimina binaria, mezclada luego 
con aceite u óxido de aluminio como coadyuvante para 
ser inoculada por vía parenteral. La administración de 
esta vacuna induce el desarrollo de títulos de anticuerpos 
suficientes para limitar la presentación de signos clínicos, 
pero no para prevenir la infección. 

El esquema de vacunación puede adaptarse a cada 
categoría. Así, en hembras primerizas se administra la 
primera dosis a los 170-180 días de edad o 30 días antes de 
realizar el servicio con una revacunación a los 15 días. Las 
hembras multíparas son vacunadas 10 a 15 días posteriores 
a cada parto. Finalmente, los verracos suelen recibir la 
primera dosis y refuerzo a la misma edad que las hembras 
primerizas y pueden ser revacunados cada 6 meses o 
anualmente (Mészáros et al. 2017, Streck y Truyen 2020). 

Pese a que la implementación de la vacunación contra 
PPV se ha sostenido desde el desarrollo de la vacuna, no se 
ha logrado reducir la presentación de fallas reproductivas 
asociadas a este virus. Esto se debe a la emergencia de nuevas 
serovariedades contra las que las vacunas disponibles 
no confieren inmunidad (Franzo et al. 2023). Por este 
motivo, durante la última década algunos establecimientos 
comenzaron a implementar el desafío antigénico a través 
de la exposición de hembras primíparas al contacto con 
material potencialmente infectado con parvovirus porcino 
(Streck y Truyen 2020). Este material consiste en restos de 
placentas, fetos momificados, fetos abortados mortinatos 
y materia fecal proveniente de hembras cuyo parto 
ocurriese 24 h previas a la recolección del material. Esta 
estrategia comenzó a implementarse en Japón en el año 
2013 durante el brote de diarrea epidémica porcina (PED) 
como único método para conferir inmunidad a cerdas y a 
sus camadas de la transferencia pasiva de anticuerpos a 
través de calostro, para reducir el impacto de la enfermedad 
hasta que se desarrollara una vacuna- (Yamagami et al. 
2021). En el caso del parvovirus porcino, esta maniobra 
es implementada de manera empírica, suponiendo que el 
material ofrecido a las hembras contiene una carga viral 
capaz de inducir la producción de anticuerpos específicos 
contra PPV. No obstante, no se han realizado estudios 
enfocados en la detección de PPV ni de otros agentes 
patógenos en dicho material o en la cuantificación de la 
carga viral que contiene ni de la respuesta inmune inducida 
en las cerdas primíparas expuestas a esta estrategia. 

Las principales cepas de parvovirus presentes en las 
vacunas actualmente disponibles en Argentina se resumen 
en la Tabla 4.

Tabla 4. Principales cepas empleadas en las vacunas 
comerciales disponibles en Argentina. 
Especie Cepa

Parvovirus felino
MW-1
PLI IV

Cepa Johnson Snow Leopard

Parvovirus canino

NL 35 D
CPV-2 780916

C154
SAH-CPV-2b

Parvovirus porcino
NADL-2 PR

Cepa 014
NADL-7 
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CONCLUSIONES

Los parvovirus están asociados a afecciones cuya 
severidad y signología clínica difiere en función de la 
especie hospedadora, pudiendo causar desde cuadros 
subclínicos a enfermedad aguda con alta mortalidad. 

Durante las últimas décadas, la rápida expansión 
de zonas urbanas y periurbanas sobre espacios rurales y 
naturales no sólo ha fragmentado el hábitat de especies 
silvestres, sino que ha incrementado el contacto con 
especies domésticas vinculadas con los grupos humanos 
(Alberto 2014, Kimpston et al. 2022), dando lugar a 
la transmisión de diversos patógenos incluyendo a los 
parvovirus. Además, la intervención humana en actividades 
orientadas a la conservación de la fauna silvestre o al tráfico 
ilegal de especies podría representar una vía adicional de 
transmisión interespecie (Leopardi et al. 2022, Zhao et 
al. 2023) e incluso puede implicar un riesgo para la salud 
pública, teniendo en cuenta el potencial zoonótico en el 
caso del FPV identificado en pandas gigantes en China 
(Zhao et al. 2023). 

El control de las enfermedades asociadas a parvovirus 
se ve desafiado por numerosos factores como son el 
surgimiento de nuevas cepas, la incorrecta implementación 
de medidas de bioseguridad y planes de inmunización, y el 
incremento de la transmisión de estos virus a poblaciones 
silvestres no inmunes que pueden actuar como reservorios, 
contribuyendo con la persistencia y propagación de 
estos agentes en poblaciones animales y su transmisión 
interespecie. 

En consecuencia, resulta pertinente la difusión de 
información clara y accesible sobre medidas preventivas, 
remarcando la importancia de mantener vigente el plan 
de vacunación en todos los animales a fin de prevenir la 
aparición y diseminación de estos cuadros. De otro modo, 
cabe destacar la importancia de la investigación para el 
desarrollo de nuevos inmunógenos contra las nuevas 
variedades de parvovirus caracterizadas en los últimos años.
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