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Resumen

Se reporta un caso de un canino que presenta
sepsis severa que progresa a shock séptico a raiz de un
gastroenteritis hemorragica por parvovirus canino PVC. Se
instauré un manejo médico integral a base de optimizacion
antimicrobiana, nutricion enteral temprana y soporte
hemodindmico, mostrando una recuperacion satisfactoria.
Luego de analizar la evidencia existente se desprende que,
atacando los pilares claves del manejo del paciente que cursa
con gastroenteritis infecciosas graves, se pueden disminuir
los porcentajes de mortalidad que actualmente establece la
literatura veterinaria.

Palabras claves: Parvovirus, Sepsis; Shock séptico;
Gastroenteritis viral.

Abstract

A canine patient case is reported, the dog presents
severe sepsis which progress to septic shock because of
a hemorragic gastroenteritis by PVC. An integral medic
handling was applied, based on antimicrobiane optimization,
early enteral nutrition * and hemodinamic support, resulting
in a successful recovery. After analyzing the existent evidence,
it is deduced that by attacking the pacient handling s key pillars
affected by serious infectious gastroenteritis, the mortality
percentages present in the current veterinary medicine
literature can be improved.

Keywords: Parvovirus; Sepsis, Septic Shock; Viral
Gastroenteritis

Introduccion

Parvovirus canino (PVC) es un agente
causal de gastroenteritis hemorragica severa en
caninos a nivel mundial.t?3 Existen variantes
antigénicas, sin embargo, en general comparten
signos clinicos como letargia, fiebre, anorexia,
vomitos y melena.#® Los cachorros menores
a 4 meses no vacunados son particularmente
proclives.® 7 El contagio es por contacto directo,
principalmente por exposicion a heces, ambiente
0 personas contaminadas.®®

Luego de la ingestidn, el virus replica en el
tejido linfoide faringeo y posteriormente alcanza

el torrente sanguineo, para luego atacar células
de rapida division, desarrollando de esta manera
leucopenias y destruccion de criptas intestinales.®
La injuria intestinal provoca enteritis hemorragica
dando paso a una invasion bacteriana secundaria

desde intestino a circulacion y a otros dérganos.
1,3,10,11

La liberacion de lipopolisacaridos (LPS)
a cargo de bacterias invasoras gram negativas,
favorece el progreso hacia el sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica (SIRS), sepsis
severa y la disfuncidon organica asociada.®1213
Estd descrito que las bacterias gram negativas
son las principales involucradas en los cuadros
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de sepsis, debido a que el LPS es 100 veces

Tabla 1. Criterios Diagnosticos de SIRS - SEPSIS

mas inmunogénico que el peptidoglicano de las Criterio Canino Felino
bacterias gram positivas.® ® Frecuencia Cardiaca lat/min > 150 < 140 6 >220
La tasa de fatalidad es de un 16 a Frecuencia Respiratoria resp/min| > 40 > 40

35%3 ¢, aunque los mejoramientos en la terapia | Temperatura °C (mayor a ) > 394 > 39.4
intensiva han aumentado la sobrevivencia hasta | Temperatura °C (menor a ) < 37.2 < 37.2

un 85 a 96%.'* '* La terapia continta siendo | Leucocitos (células/uL) < 5.000 6| < 5.000 6
de soporte y sintomatica, siempre mermando >19.000 | > 20.000
las consecuencias del ataque viral. Hay

distintos abordajes que han demostrado aminorar
la severidad de la enfermedad, el tiempo de
hospitalizacidn y los costos del tratamiento, como
el correcto manejo de la fluidoterapia, eleccién de
antimicrobianos y nutricidon enteral temprana. 1516

Para fines de  categorizacion y
caracterizacion de las etapas y conceptos que
tienen relacion con el desarrollo de la sepsis, es

conveniente aclarar los conceptos involucrados: '
13

Bacteriemia: Presencia de bacterias en la sangre.

Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SRIS) : Respuesta inflamatoria sistémica frente

a diversas agresiones infecciosas o no infecciosas
que se caracteriza a su vez por dos o mas criterios
especificos,

Sepsis: SRIS por una causa infecciosa.

Sepsis Grave o Severa: Sepsis asociada a una
disfuncion organica, hipoperfusion o hipotension.
Las manifestaciones clinicas incluyen acidosis
lactica, oliguria y alteraciones del estado cognitivo.

Shock Séptico: Sepsis con hipotensién que no
responde a la administracién de fluidos.

Sindrome de disfuncién multiorganica (SDMO):

Presencia de alteraciones de la funcién de un
organo secundariamente a un SRIS, de tal forma
que no se puede mantener la homeostasis sin
intervencién.

Ademas, se han definido los criterios para
el diagnédstico de SRIS. Se deben presentar, al
menos, dos de estos criterios mas un foco infeccioso
identificado para establecer el diagndstico de la
sepsis. (Tabla 1)

Pese a los avances terapéuticos, el curso
complejo que presenta la Sepsis complica el
cuadro clinico del grupo de pacientes que cae en
el 35% de mortalidad asociada a esta virosis.3®

La Sepsis constituye un problema
creciente de salud humana mundial, alcanzando
un 1,3% de todas las admisiones hospitalarias en
un periodo de 20 afios en Estados Unidos segun
un trabajo de Martin y colaboradores!’; en Chile,
representa el 40% de las recepciones en UCI.!8
Se acepta una mortalidad global de un 20%?° vy,
en Chile, alcanza un 26,7%.'® Muy poco se ha
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publicado sobre epidemiologia de la Sepsis en
medicina veterinaria. En un estudio, el nimero de
perros sépticos admitidos al Hospital Veterinario
de la Universidad de Pensilvania aumenté de 1 por
cada 1000 hospitalizados en 1988, a 3,5 en 1998;
se han publicado mortalidades de 35 a 50% en
perros con Sepsis. 202

En el siguiente reporte, se describe el
exitoso abordaje terapéutico de un paciente con
sepsis severa que deriva en Shock Séptico a
consecuencia de una infeccion con PVC.

Descripcion del caso

El 16 de Octubre de 2011 se recibe en el
Hospital Veterinario de Santiago HVS un paciente
canino, hembra, raza Rottweiler, de dos meses
de edad y 2,5 kilos de peso corporal. Ingresa a
este centro debido a la presencia de vomitos,
anorexia y letargia, con un curso de 24 horas. En
su anamnesis destaca que sus tutores la adoptan
hace dos dias y que comparte espacios con otro
canino adulto sin historial de morbilidades y con
manejos sanitarios al dia. La paciente se alimenta
con el mismo extruido comercial para cachorro
que comia en su hogar precedente, no ha sido
vacunada y se ha desparasitado internamente con
levamisol en dosis de 10 mg/kg y externamente
con fipronil. Los tutores describen como signologia
decaimiento, anorexia, vémitos y diarrea liquida
mezclada con elementos pastosos, junto con la
eliminacién de abundantes gusanos redondos.
Ademas, mencionan que la noche anterior comié
extruido de formulacidn para adultos, del otro
perro de la casa. En el examen fisico se determina
letargia, fiebre (39,9°C), mucosas secas, dolor
abdominal leve difuso y una deshidratacion de
6%. Segun los hallazgos anamnésicos y fisicos, se
postulan como diagndsticos diferenciales posibles
una gastroenteritis viral, por la existencia de
fiebre, dolor abdominal, edad de la paciente y el
hecho de no estar vacunada; y una transgresiéon
dietética, producto de el cambio dietario que
precede a los sintomas, con sobrecrecimiento
bacteriano asociado, justificado por la fiebre.
Debido al riesgo de deshidrataciéon severa y la
imposibilidad de terapia oral, se decide su ingreso
a hospital.

Al momento del ingreso se obtienen como
examenes complementarios un test de serologia
para Distémper canino, un test de ELISA fecal para
PVC, hemograma completo y niveles de albimina
sérica. Estos denotaron linfocitosis (4.116 cel/

pl; rango de 1300 a 3900 cel/ul) causando una
leve leucocitosis (13.720 cel/pl; rango de 5.500
a 13.500 cel/ul), hipoalbuminemia (2,2 gr/dl;
rango de 2,8 a 3,6 gr/dl), anemia leve normocitica
normocromica no regenerativa (hematocrito
de 25,8%; rango 37 a 55%) y resultados
negativos en los test viroldgicos solicitados.
Segun estos resultados, se interna el paciente
con un diagndstico por exclusidon de transgresion
dietética con sobrecrecimiento bacteriano vy
sospecha de Sepsis leve (taquicardia y fiebre con
foco infeccioso intestinal), con hipoalbuminemia
por inflamacidn aguda y mala absorcion intestinal,
asi como linfocitosis por respuesta estrés asociada
a la toma de muestra. La anemia se registré sin
establecerse explicaciones o un nuevo listado de
prediagndsticos para ella.

La prescripcion médica comprendio
tramadol (2 mg/Kg cada 8 horas), metoclopramida
(0,5 mg/Kg cada 8 horas), ranitidina (2 mg/Kg cada
12 horas), ondansetrén (0,3 mg/Kg cada 8 horas,
sulfadimetoxina/trimetroprim (20 mg/Kg cada 12
horas) y metronidazol (10 mg/Kg cada 12 horas).
La fluidoterapia se basé en el cristaloide ringer
lactato suplementado con cloruro de potasio (KCI)
a dosis de 20 mEq/| a tasa de 4 ml/Kg/hora segun
el cdlculo de mantencién y pérdidas diarias. En
un comienzo, la reanimacion se realizé con fluido
isoténico salino normal (NaCl 0,9%) corrigiendo el
porcentaje de déficit de un 6% en 8 horas a una
tasa de infusién de 7,5 ml/Kg/hora.

La paciente exhibe una respuesta positiva
con la terapia inicial ya que reduce su frecuencia
cardiaca en un 20% dentro de algunas horas de
comenzada la reposicién de fluidos, se mantiene
normotensa sin fiebre y pasa de la anorexia a
la alimentacidén voluntaria oral dentro de las 20
horas del ingreso. Una vez transcurridas 12 horas
del Ultimo vémito, se decide dar el alta con una
prescripcion de famotidina en dosis de 1 mg/
Kg cada 24 horas por 5 dias, metoclopramida
en dosis de 0,5 mg/Kg cada 8 horas por 3 dias,
continuar con el régimen antiparasitario de
cachorro a futuro, dieta de facil digestion y baja
en grasas (arroz o papas cocidas con pollo o pavo)
por una semana y control en 72 horas.

Doce horas después del alta médica, la
paciente ingresa nuevamente al centro médico en
caracter de urgencia, debido a signos compatibles
con shock hipovolémico a consecuencia de la
reaparicion de los vémitos y el agravamiento de la
diarrea a un tipo de material fecal completamente
liquido y con melena. Al examen fisico inicial,
presenta taquicardia sinusal (220 Ipm; rango
pediatrico de 140 a 180 Ipm), depresién mental
moderada a severa, tiempo de rellene capilar de
2 segundos, extremidades frias, pulsos periféricos
débiles y con 10% de deshidratacion. Es reanimada
con solucion salina fisioldgica a tasa de infusion
de 20 ml/Kg/hora durante 2 horas, recuperando
parametros clinicos de perfusidon (frecuencia
cardiaca, tiempo de rellene capilar, gradiente
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térmico y produccion de orina). La paciente se
hospitaliza con la misma prescripcion precedente
si bien se agrega cefazolina en dosis de 20 mg/Kg
cada 8 horas en reemplazo de la combinacion sulfa/
trimetroprim y la fluidoterapia se estabiliza para
mantencion a tasa de 10 ml/Kg/hora de solucidn
salina fisioldgica suplementada con KCl a dosis
de 20 mEgqg/l. El criterio para realizar el cambio
de antimicrobiano correspondié a que las sulfas
tienen un caracter bacteriostatico, a diferencia de
las cefalosporinas que son bactericidas; ademas,
el riesgo de hipotension del paciente hace posible
gue se potencie el efecto nefrotoxico de las sulfas.

Ademas, se instaura una alimentacion
enteral a base de sonda nasogastrica y el producto
comercial Ensure® (2 Kcal/ml) en dosis de 220
Kcal/dia, administradas en bolos de 14 ml cada
3 horas. Se repite el ELISA fecal, el cual resulta
positivo a PVC.

Al dia siguiente, la paciente continta con
tres a cuatro vomitos cada 24 horas, letargica
y con varios episodios de melenas. Debido a la
baja tolerancia al protocolo de nutricidn, se decide
reducir a un 60% del requerimiento energético en
reposo (RER) administrandolo ahora en infusién
constante (2,7 ml/hr). Ademas, se agrega
maropitant en dosis de 1 mg/Kg una vez al dia.

Cuando la paciente comenzé a mantener
una presion arterial sistolica (PAS) de 80 a
90 mmHg, se agregd un coloide almidonado
(Voluven®) a tasa de 5 ml/Kg cada 12 horas, con lo
cual el paciente corrigio sus presiones a valores de
120 a 140 mmHg. Al tercer dia persisten episodios
de melena, si bien tolera mejor la alimentacién con
menor frecuencia de vomitos; la paciente contind
letargica con temperaturas en rango superior de
la normalidad, dolor abdominal moderado y sufré
un nuevo episodio de hipotension (70 mmHg de
PAS) con falla en perfusidén (rellene capilar dos
seq) y otros signos de shock como déficit de pulso
y depresion mental. Por ende, se aumentd los
fluidos a tasa de 20 ml/Kg/hora (ringer lactato
suplementado con KCl) y Voluven® en tasa de 5
ml/Kg cada ocho horas, con respuesta pobre (80
a 90 mmHg de PAS como respuesta). El paciente
en este momento se clasificé Sepsis Severa. Los
tutores no autorizaron la colocacién de una via
venosa central, por lo que se elevaron los fluidos
a 30 ml/Kg/hora (salino normal) y, debido a la
hipotensidn sostenida, se comienzé a adminsitrar
dopamina en tasa de infusion constante de 10
Mg/Kg/min y suplementacion de oxigeno (250
ml/min). A esta altura, existia un gran indice de
sospecha de un Shock Séptico, debido a que la
paciente no era capaz de mantener una presién
arterial normal con el soporte de fluidos.

Se agregd el antimicrobiano enrofloxacino
en dosis de 10 mg/Kg via endovenosa una vez
al dia, para potenciar el espectro antimicrobiano
contra bacterias gram negativas. Al cuarto dia,



la paciente se mantuvo normotensa, letargica,
febril y, debido a la persistencia de dolor
abdominal y la aparicibn de hematemesis
refractaria a antieméticos, se realizd una
ecografia abdominal descartando intususcepcion,
pancreatitis y peritonitis, confirmando patrones
de gastroenterocolitis severa, linfoadenopatia
mesentérica, colecistitis, hepatitis y nefritis. Se
tomd un control de albumina sérica, el cual did
cuenta de la magnitud del cuadro inflamatorio
sistémico y de las pérdidas por diarrea, ya que se
observé una caida importante en los niveles de
albumina (2,0 gr/dl; rango de 2,8 a 3,6 gr/dl).

La paciente se mantuvo con inestabilidad
hemodinamica llegando a necesitar hasta 25 ug/
kg/min de dopamina, 10 ml/kg/hr de NaCl 0,9%
y 5 ml/kg cada ocho horas de coloide (Figura 2),
para mantener presiones sistdlicas adecuadas a
su demanda metabdlica.

Los periodos de hipotensiéon, normoten-
sidbn e hipertensién se correlacionaron con epi-
sodios de taquicardia y normalizacién de la fre-
cuencia cardiaca, respectivamente (Figura 3).
Considerando que los periodos de taquicardia se
relacionaban con los de hipotension y éstos con la
normalizacion de la PAS después de aumentar las
dosis, no hubo evidencia de efectos adversos de la
dopamina.

Al sexto dia de hospitalizacién, la paciente
mantuvo PAS entre 140 y 160 mmHg con dosis
de 5 pg/kg/min de la droga vasoactiva y come
voluntariamente, por lo cual se descontinu6
la dopamina, evidenciando la paciente un
buen manejo hemodinamico; sin necesidad de
vasoactivos. En las siguientes 48 horas, la paciente
ya comenzaba a mostrarse de un excelente animo
y sin ningun tipo de signologia digestiva, por
consiguiente, se da el alta definitiva.

Discusion

El PVC es una causa frecuente de Shock
Séptico en medicina de animales pequefnos.210.14
A pesar de no existir trabajos publicados en Chile
al respecto, segun la opinién de expertos, la
prevalencia debe ser alta si consideramos al PVC
como una de las enfermedades mas comunes en el
mundo,!* y con una letalidad de hasta un 35%.3¢
Sin embargo, esas tasas de letalidad pueden ser
mas altas aun, sin prestar un servicio de cuidados
intensivos con soporte vital adecuado, medida
poco implementada en paises en vias de desarrollo
como el nuestro. Por lo tanto, la carencia de
publicaciones en Chile, sélo hace suponer que la
letalidad de esta gastroenteritis hemorragica por
Shock Séptico debe ser mas alta.

La medida basica para el manejo de
cualquier paciente en Shock Séptico es el
mantenimiento de una adecuada entrega de
oxigeno a los tejidos (DO,), a través de la
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Tiempo (hrs)

Figura 1. Tendencia de la temperatura rectal durante la
hospitalizacion. El periodo de mayores temperaturas se
correlaciono con el periodo de dependencia a altas dosis
de vasopresores.
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Figura 2. Tendencia de las presiones arteriales sistolicas
durante el periodo de dependencia a Dopamina. Las
dosis variaron de 5 a 25 ug/kg/min en dosis ascendentes
y descendentes segun las respuestas medidas con
esfingomandmetro y doppler.
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Figura 3. Tendenciade la frecuencia cardiaca del paciente
durante los periodos de inestabilidad hemodinamica y
dependencia a Dopamina. Los aumentos de la frecuencia
coincidian con la hipotension y la necesidad de escalar
dosis del vasopresor.

integridad de la microcirculacion.t 23-25 Estas
medidas implican la colocacion de una via arterial
invasiva y la utilizaciéon de marcadores bioquimicos
para monitorizar la perfusién tisular de manera
objetiva.?® A la fecha, los principales indicadores
por excelencia de perfusion tisular siguen siendo
el lactato?” 28 y la saturacién de oxigeno venosa
central y la mezclada.?® En el manejo de este
paciente no fue posible la implementacion de estas
medidas por justificacién financiera de sus tutores.
La monitorizacion fue principalmente por medio
de parametros macro hemodinamicos, como
frecuencia cardiaca, tiempo de relleno capilar,
PAS (usando doppler vascular), gasto urinario
y el estado mental, como reflejo de la perfusion
cerebral. Aunque estos parametros son buenos
indicadores clinicos de estado hemodinamico,3%31

Existen trabajos que documentan que
hasta el 85% de pacientes humanos con injurias
graves tienen evidencia de hipoxia tisular, a
pesar de la normalizacién de estos parametros
clinicos.3? 33 Por otro lado, varios pacientes graves
arriban a urgencias con evidencia quimica de
hipoxia tisular y signos vitales normales.3* 3> Se
describen, ademas, casos de pacientes en Shock
Séptico con parametros macrohemodinamicos
como la PAM en valores normales, pero que
contintian en shock basandose en la evaluacién de
la entrega insuficiente de perfusidon y oxigenacion
a los tejidos.3!

La taquicardia, hipotensiéon y la oliguria
ocurren durante la etapa de descompensacion
temprana del shock,3%y es comun que los pacientes
en shock tengan periodos prolongados de
compensacion, con parametros clinicos en rango,
pero con alteraciones en marcadores de perfusion
como el lactato.3* 35> En los estadios tempranos de
la sepsis severa, los mecanismos neurohumorales
aumentan el gasto cardiaco y mantienen una
PAS en rango, pese a la pérdida en la resistencia
vascular sistémica.3® Un grupo de investigadores
comparo la normalizacién de estos signos vitales
y la de las concentraciones de lactato y el pH
sanguineo. Ellos, demostraron que esos signos
convencionales analizados individualmente no se
correlacionaron con la estabilizacién hemodinamica
de los pacientes segun la normalizacion del lactato
y el pH sanguineo.?” Sin embargo, estos trabajos
se han realizado principalmente en trauma, por
ende no utilizan el estado mental como indicador
de perfusion cerebral. Este es un o6rgano muy
demandante de oxigeno, por lo cual la alteracion
del estado mental deberia considerarse un
adecuado indicador de estabilidad hemodinamica,
si se evalla de forma integral en conjunto con
los cambios en frecuencia cardiaca, PAS, gasto
urinario y tiempo de relleno capilar; obviamente
menos sensibles que los marcadores bioquimicos.
En este caso, la combinaciéon de estas variables
fisioldgicas sirvio como guia para el manejo
vasopresor.

Los criterios para el diagnéstico de
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sepsis estan bien establecidos,3® ¥ y, a pesar de
la carencia de especificidad de estos,* no cabe
duda respecto al diagnéstico de esta inflamacion
sistémica producto del PVC y la ayuda del
componente bacteriano gram negativo a raiz
de la translocacién bacteriana intestinal. El
paciente presentd fiebre, taquicardia sostenida
y un foco séptico diagnosticado. Estos criterios
en un principio fueron suficientes para catalogar
al paciente como séptico; pero, el agravamiento
del cuadro, confirmé el diagnéstico. Sin embargo,
es probable que la categorizacion del paciente a
sepsis severa y shock séptico sea cuestionable.
Al no contar con la presion venosa central u otro
método de evaluaciéon de precarga, es posible que
el paciente no haya recibido un correcto manejo
del volumen vascular antes de comenzar con la
administracion de dopamina. Es fundamental
la medicién del estado de volemia en pacientes
con inestabilidad hemodinamica, ya que se debe
optimizar la precarga y las fuerzas de Starling,
antes de comenzar con catecolaminas.* En este
caso, al no tener una medida objetiva de la
volemia del paciente, se decididé instaurar una
terapia vasopresora temprana ante el deterioro
progresivo del cuadro, calificdndolo como en
Shock Séptico, debido a la incapacidad de resolver
la hipotension con cargas de fluidos. Sin embargo,
no cabe duda que en el periodo final del cuadro, el
paciente estuvo en Shock Séptico, ya que mostré
una dependencia absoluta a la dopamina, a pesar
de los altos volimenes por minuto de cristaloides y
coloides. Por otro lado, el establecimiento objetivo
del Shock Séptico es importante para informar a
los tutores acerca de los manejos requeridos y
prondstico en base a porcentajes de mortalidad ya
establecidos en la literatura.

Si bien la optimizacién hemodinamica es
uno de los pilares fundamentales en el abordaje de
la sepsis severa, la implementacién de protocolos
de nutricién enteral temprana ha demostrado
aumentar la sobrevida en pacientes con PVC. Mohr
y colaboradores?® describen que los pacientes con
gastroenteritis viral alimentados tempranamente
por via enteral mostraron una disminucién en la
permeabilidad intestinal a bacterias, en la pérdida
de proteinas y menos dias de hospitalizacion.
Si bien es el Unico trabajo robusto realizado
en veterinaria, la vasta evidencia en medicina
humana“*# ayuda a apoyar esta medida. En este
paciente, se instaur6 este protocolo una vez que
se cumplieran 24 horas de ayuno, con algunas
complicaciones al inicio, debido al insuficiente
control de la emesis. Esta situacion se manejo
cambiando a infusidn constante la administracion
del alimento por la sonda y combinando
varias drogas antieméticas. A pesar de que un
trabajo ya publicado no mostré una diferencia
estadisticamente significativa en cuanto a la
tolerancia a la alimentacién, comparando una
infusidn continua respecto a bolos intermitentes,*
en la practica si parece apreciarse una mejor
tolerancia con la administraciéon de forma continua.
Con respecto a la terapia antiemética, no hay



trabajos que demuestren que la terapia multimodal
sea mas efectiva, y por el momento este método
se basa en el argumento tedrico de que el bloqueo
de multiples vias emetogénicas seria mejor. En un
estudio, la infusién de metoclopramida mostro
ser mejor antiemético central en caninos que
el maropitant. *¢ En este paciente, se utilizé la
metoclopramida cada 8 horas, por lo tanto, es
valido darle mas méritos a esta droga, sobre todo
debido al costo/beneficio comparandola con otras.
Teniendo esto en consideracidon, no se descarta el
poder haber obtenido un mejor control emético
usando metoclopramida en infusidon constante,
incluso como droga Unica.

Sin duda hubo un manejo exitoso del
Shock Séptico que enfrentd este paciente, a pesar
de las limitaciones mencionadas y la sensibilidad
que esta raza ha demostrado a la inflamacion
sistémica.*’*° Es necesario insistir que la terapia
integral dirigida a la estabilizacion y soporte
de este paciente influyeron en los resultados
satisfactorios obtenidos. Sin embargo, también
merece la pena enfatizar en la necesidad de
desarrollar paquetes de medidas y protocolos
de cuidados intensivos inter-hospitalarios para
poder entregar el adecuado soporte vital a estos
pacientes, cuando cruzan la linea hacia el riesgo
vital. En este sentido, es fundamental enriquecer
las areas de cuidados intensivos en los centros
veterinarios universitarios que cuentan con
mayor financiamiento y en hospitales privados de
referencia, ya que por el momento. Esta parece
ser la forma mas viable de implementar este tipo
de monitorizacién y terapia compleja, en paises
en los cuales la medicina veterinaria estéd en vias
de desarrollo. Estos centros deben ser conocidos
para que la derivacion de los pacientes afectados
a ellos les asegure menores porcentajes de
complicaciones, secuelas, dias de hospitalizacion
y tasa de mortalidad.
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