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Caso clinico

Sepsis grave, choque séptico y sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda. Manejo de acuerdo a la evidencia
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Resumen

La sepsis y el sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)
representan dos grandes retos terapéuticos para el intensivista. En
los ultimos afos y en base a los avances en el conocimiento de la
fisiopatologia de estas dos entidades se han disenado estrategias
terapéuticas y guias de recomendacién con el objetivo de unifi-
car criterios e incrementar la sobrevida. En este trabajo se presen-
tan dos casos de sepsis grave de diferente etiologia que desarro-
llaron SIRA en sus variantes pulmonar y extrapulmonar, con la
finalidad de dar a conocer a los clinicos la diferencia entre estas
dos entidades y los principios de manejo basados en la evidencia
cientifica con los que fundamentamos el tratamiento.

Palabras clave: Sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,
oxido nitrico, posicién prona, sepsis grave, choque séptico, estra-
tegias ventilatorias.

El sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) fue
descrito en 1967 por Ashbaugh y colaboradores cuando
describieron a doce pacientes con un cuadro caracteriza-
do por insuficiencia respiratoria aguda y cianosis refracta-
ria a la oxigenoterapia, disminucién de la distensibilidad
pulmonar e infiltrados difusos en la radiografia de térax.'

De acuerdo a la Conferencia de Consenso Americano-
Europeo, el SIRA se define como el dano alveolar agudo
caracterizado por una alteracién en la oxigenacién con
relacién PaO,/FiO, por debajo de 200 mmHg indepen-
dientemente de la presion positiva al final de la espiracién
(PPFE) utilizada, infiltrados pulmonares bilaterales en la
radiografia de térax y presion capilar pulmonar menor de
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Sepsis and Acute Respiratory Distress Syndrome (ARDS) are two
common therapeutic challenges for the intensivists. In the last years
and based in the current knowledge of the physiopathology of this
two diseases have been developed guidelines and therapeutic
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18 mmHg sin evidencia clinica de elevacion en la presion
de la auricula izquierda. Cuando la lesién pulmonar se
asocia a relacién PaO,/FiO, entre 200 y 300 mmHg se le
denomina exclusivamente lesién pulmonar aguda (LPA).?

Los Institutos Nacionales de Salud de los Estados Uni-
dos de América reportan que la incidencia anual del SIRA
es de 75 casos por 100,000 habitantes, estudios mds re-
cientes reportan incidencias mds bajas que van de 1.5 a
8.3 casos por 100,000 habitantes. El estudio escandinavo
reporta una incidencia de 17.9 casos por 100,000 habi-
tantes para LPA y de 13.5 por 100,000 habitantes para
SIRA. De acuerdo al Acute Respiratory Distress Syndrome
Network la incidencia estimada es de 75 casos por 100,000
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habitantes. La mortalidad atribuible al SIRA en los repor-
tes iniciales era del 40 al 60%, que ha disminuido a un
34% cuando se diagnostica y se trata de manera tempra-
nay oportuna. Esta disminucién en la mortalidad se debe
a una mejor comprensién de su biologia molecular, fisio-
patologia y patrones de presentacion, lo que ha llevado a
implementar diferentes abordajes terapéuticos encamina-
dos a disminuir la inflamacién y lesién pulmonar.3¢

La sepsis es la respuesta inflamatoria sistémica a la in-
feccion en base a los polimorfismos genéticos de los pa-
cientes y a la interaccién de los productos bacterianos con
la inmunidad innata que tienen como efecto final la acti-
vaciéon del factor nuclear Kb. Se caracteriza por ser un
continuo de enfermedad que va de la respuesta inflama-
toria local y/o sistémica inicial al choque séptico y a la
disfuncién orgdnica multiple. Su mortalidad cuando se trata
de manera tardia o no se controla el disparador llega a ser
hasta del 60%, cifra que se eleva al 90% cuando se asocia
a 3 o mds disfunciones orgdnicas.”

El objetivo de este trabajo es presentar dos casos de
sepsis grave y SIRA en sus variantes pulmonar y extrapul-
monar que fueron manejados exitosamente en el Servicio
de Terapia Intensiva de la Fundacién Clinica Médica Sury

poner al dia a la comunidad médica sobre la evidencia
cientifica actual relacionada a estas dos entidades y los
recursos con los que contamos para su tratamiento en
nuestra institucion.

Presentacion de casos
1) Choque séptico y SIRA extrapulmonar o secundario:

Enfermo de 48 afos que ingres6 por cuadro de peritoni-
tis secundaria a perforacién de diverticulo colénico. Fue
intervenido quirirgicamente practicdndosele hemicolecto-
mia izquierda y colostomia. En el postoperatorio desarrollé
sepsis grave y choque séptico, con puntajes de APACHE y
SOFA de 21 y 12 respectivamente y dificultad respirato-
ria caracterizada por incremento en el trabajo de la res-
piracién, taquipnea y desaturacién arterial con relacion
PaO,/FiO, de 80 mmHg. En la radiografia de térax con
infiltrados pulmonares bilaterales (Figura 1). En la tomo-
grafia axial computada de térax (TAC) se observaron in-
filtrados pulmonares bilaterales de predominio apical, me-
dio y basal y derrame pleural (Figura 2). En el
ecocardiograma con fraccion de expulsion de 40%, dis-

Figura 1. Radiografia de térax don-
de se observan infiltrados pulmona-
res bilaterales heterogéneos y cardio-
megalia (lzquierda). Radiografia de
térax posterior al tratamiento donde
se observa involucién de los infiltra-
dos y la cardiomegalia (Derecha).

Figura 2. Tomografia axial computa-
da de térax donde se observan infil-
trados bilaterales con broncograma
aéreo de predominio basal con pa-
trén heterogéneo de consolidacién y
condensacién asi como derrame pleu-
ral bilateral (lzquierda). A la derecha
tomografia axial computada de con-
trol posterior al tratamiento en donde
se observa involucién de los infiltra-
dos, con patrén tomogrdfico normal
(Derecha).
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funcién diastdlica y presién pulmonar sistélica (PPS) de
67 mmHg. El manejo inicial fue con paquetes (Bundles)
dirigidos a sepsis grave y choque séptico (dentro de los
que utilizé proteina C activada) y ventilacién no invasiva
con IPAP de 16 cmH, O y EPAP de 8 cmH, O, que se sus-
pendio por intolerancia y falta de respuesta, motivo por
el cual se decidio intubar al enfermo e iniciar ventilacién
mecdnica con técnica de proteccion pulmonar a base de
volumenes corrientes bajos y reclutamiento alveolar con
modo de control presién y PPFE que se escalé a 18 cmH, O
de acuerdo al monitoreo con el punto de reclutamiento
(Figuras 3 a 5). Con la finalidad de lograr mayor recluta-
miento y control de la hipertension pulmonar se utilizé la
técnica de decubito prono y 6xido nitrico a 17 ppm res-
pectivamente. Con lo anterior la evolucién del enfermo

Distensibilidad dindmica

fue adecuada y se caracterizé por involucion de los infil-
trados, disminucién de los puntajes de APACHE y SOFAy
reversion de la sepsis, lo que hizo posible el regreso a
decubito supino, retiro de la ventilacion mecdnica y del
ON y extubacién.

2) Choque séptico y SIRA pulmonar o primario

Enferma de 44 afos con antecedente de artritis reumatoi-
de bajo tratamiento con metotrexate. Ingresé a la UTI por
cuadro de sepsis grave, choque séptico y SIRA secunda-
rios a neumonia grave adquirida en la comunidad, con
APACHE y SOFA de 24 y 14 puntos respectivamente. En la
radiografia de térax con infiltrados pulmonares bilaterales
(Figura 6). TAC de térax en la que se observaron infiltra-
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dos bilaterales de tipo mixto de predominio basal con bron-
cograma aéreo y derrame pleural (Figura 7). En el ecocar-
diograma con fracciéon de expulsién de 40%, disfuncién
diastélica y presion pulmonar sistélica de 40 mmHg. Su
manejo fue a base de paquetes (Bundles) de sepsis ( den-
tro de los que se usé proteina C activada), intubacion y
ventilacién mecdnica con técnica de proteccién pulmonar

y reclutamiento alveolar. EI PPFE se escalé a 20 cmH,O
de acuerdo al punto de reclutamiento. Requiri6 para opti-
mizar las maniobras antes mencionadas de decubito pro-
noy ON a 13 ppm (Figuras 3 a 5). La evolucién de la
enferma fue adecuada y se caracterizé por involucién de
los infiltrados, control de la sepsis y disminucion de los
puntajes, lo que hizo posible el reposicionamiento a decu-

Presion positiva al final de la espiracion
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Figura 5. Dosificacién de la presién
positiva al final de la espiracién du-
rante el tratamiento.

Figura 6. Radiografia de térax don-
de se observan infiltrados bilaterales
y derrame pleural izquierdo (lzquier-
da). Radiografia de térax donde se
observa la involucién de los infiltrados
bilaterales y derrame pleural izquier-
do posterior al manejo (Derecha).

Figura 7. Tomografia axial computa-
da de térax donde se observan infil-
trados bilaterales con dreas de colap-
so y condensacién de predominio basal
(Izquierda). Tomografia axial compu-
tada de térax donde se observa la re-
solucién de los infiltrados y patrén to-
mogrdfico normal (Derecha).
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bito supino, retiro de la ventilacién mecdnica y del ON y
extubacion.

Discusion

Estos casos caracterizan a dos de los escenarios a los que
nos enfrentamos cotidianamente los intensivistas y en los
que el manejo guiado por el juicio clinico en base a la evi-
denciay los recursos tecnoldgicos son fundamentales para
disminuir su mortalidad. Por este motivo en la discusion
haremos una breve revision de los fundamentos cientificos
en los que se basa el tratamiento de estos enfermos.

1) Campafia para incrementar la sobrevida en sepsis

Para el manejo de la sepsis se han explorado un gran nud-
mero de alternativas terapéuticas pero al momento la que
mejor resultados ha dado ya que ha demostrado que im-
pacta significativamente en la mortalidad es la Campana
para Incrementar la Sobrevida en Sepsis, la cual se basa
en dos grupos de paquetes de manejo:®

Paquete de reanimacion

1. Medicién lactato sérico
2. Obtener hemocultivos antes de iniciar antibioticotera-
pia
3. Utilizar a tiempo antibiéticos de amplio espectro
4. En un evento de hipotensién o lactato > 4 mmol/L (36
mg/dL)
a. Darun bolo inicial de 20 mL/kg de cristaloide (o equi-
valente coloide)
b. Administrar vasopresores
5. En eventos con hipotensién después de la administra-
cién de liquidos o lactato > 4 mmol/L (36 mg/dL)
a. Obtener presion venosa central (PVC) = 8 mmHg
b. Obtener saturacién venosa central de oxigeno =
70%
6. Control del disparador

Paquete postreanimacion

1. Administrar dosis bajas de esteroides

2. Administrar proteina C activada

3. Mantener buen control glucémico

4. Ventilacién con reclutamiento alveolary proteccion pul-
monar.

De acuerdo a la evidencia cientifica la graduaciéon de
las diferentes recomendaciones es la siguiente:
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Reanimacion inicial (primeras seis horas)

1) Iniciar la reanimacién inmediatamente en pacientes con
hipotensién o lactato sérico > 4 mmol/L; no retrasarse
hasta el ingreso a la UTI (1B)

2) Metas de reanimacién (1C)

Presién venosa central entre 8 y 12 mmHg

Presién arterial media = 65 mmHg

Gasto urinario = 0.5 mL/kg/h

Saturacion venosa central = 70% o venosa mixta = 65%

3) Sino es posible alcanzar la meta de saturacién venosa
(2C)

Continuar la administracion de liquidos intravenosos
Transfundir paquetes globulares para alcanzar un va-
lor de hematécrito = 30% y/o

Iniciar dobutamina, mdaximo 20 ug/kg/min.

Diagnostico

1) Obtener hemocultivos antes de iniciar el tratamiento
antibiético (1C)
Tomar dos o mds hemocultivos
Uno o mds de estos hemocultivos debe obtenerse por
puncién percutdnea
Obtener un hemocultivo por cada via de acceso si
cuenta con canulacién vascular por mds de 48 h
Cultivar otros sitios de acuerdo a la situacién clinica
2) Realizar estudios de imagen lo antes posible para con-
firmar e investigar cualquier ruta o foco infeccioso (1C)

Terapia antimicrobiana

1) Iniciar tratamiento antibiético lo antes posible y siem-
pre en la primera hora de diagnéstico de choque sépti-
co (1B) y sepsis grave (1D).

2) Amplio espectro: Uno o mds agentes antibidticos con
accién antibacteriana/antifingica con buena penetra-
cion en el sitio infeccioso sospechado o confirmado.
(1B)

3) Valorar el régimen antimicrobiano diariamente para op-
timizar la eficacia, prevenir la resistencia, evitar la toxi-
cidad y disminuir costos. (1C)

4) Considerar la combinacion de terapia antimicrobiana
contra Pseudomonas. (2D)

5) Considerar la combinacién de terapia sospechada diri-
gida en pacientes neutropénicos. (2D)

6) Terapia antimicrobiana combinada < 3-5 dias y de-es-
calacién de acuerdo a las sensibilidades. (2D)

7) La duracién de la terapia limitada de 7 a 10 dias; se
prolongard mds si la respuesta es lenta o si existe un
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foco infeccioso que no se pueda drenar o deficiencias
inmunolégicas. (1D)

8) Detener la terapia antimicrobiana si la causa no es in-
fecciosa. (1D)

Identificacion del foco y control

1) Un sitio anatémico especifico de la infecciéon debe ser
localizado lo mds pronto posible (1C) y en las primeras
horas del diagnostico de sepsis (1D).

2) Evaluar si el foco infeccioso puede ser retirado (drenaje
de absceso, desbridamiento quirdrgico de tejido). (1C)

3) Implementar medidas de control lo antes posible des-
pués de la reanimacién inicial exitosa (1C) (a excep-
cion de: pancreatitis necrotizante, donde la interven-
cién quirdrgica temprana no es conveniente) (2B).

4) Retirar dispositivos de acceso vascular si se sospecha
que estdn infectados. (1C)

5) Seleccionar las medidas de control de infeccién con un
mdximo beneficio y minimo dafio. (1D)

2) Oxido nitrico inhalado

El 6xido nitrico (ON) inhalado actda como un vasodilata-
dor pulmonar selectivo cuando se utiliza a concentracio-
nes inspiradas de 5 a 80 ppm, su alta afinidad a la hemo-
globina favorece su unién, lo que evita que tenga efecto
vasodilatador sistémico. En 1993 Rossaint y colaboradores
demostraron que la administracién de ON a 18 ppmen 10
enfermos con SIRA redujo de manera significativa el cor-
tocircuito intrapulmonar y la presién de la arteria pulmo-
nar, lo que se tradujo en mejor oxigenacion. La presion
arterial media y el gasto cardiaco no se modificaron. Estos
hallazgos revolucionaron el manejo de los enfermos con
SIRA, en relacién a contar con un vasodilatador de efecto
pulmonar con minimos efectos sistémicos. Otras acciones
atribuidas al ON son el disminuir el edema pulmonary la
inflamacién, ademds de ser citoprotector y tener efecto
antimicrobiano. Es importante comentar que a dosis ma-
yores a 80 ppm el ON puede rebasar su efecto local e
inducir vasodilatacion sistémica.

Se define como respuesta al ON cuando la oxigena-
cién se incrementa a mds de un 20% de la basal con un
30% de reduccion en la presion pulmonar (en casos de
evaluacién de reactividad vascular pulmonar). En enfer-
mos con SIRA las dosis ensayadas de ON han sidode 10 a
100 ppm, lo que refleja una gran variabilidad, por lo que
la dosis se tiene que escalar progresivamente y evaluar la
respuesta de los enfermos. En estudios controlados se ha
demostrado que el ON es efectivo en mejorar la oxigena-
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cién en enfermos con SIRA grave, lo que favorece la re-
duccién de la FiO,, pero no impacta en la mortalidad, lo
que ha limitado su uso en enfermos con SIRA grave, re-
fractarios al manejo habitual, que requiere de elevadas
fracciones inspiradas de oxigeno y no se cuenta con algu-
na técnica de oxigenacién extracorpérea. EI ON debe
mantenerse por 24 a 48 h que es cuando se obtiene su
mayor efecto terapéutico y su retiro deberd ser progresivo
para evitar rebotes, sobre todo en la presién pulmonary
en el cortocircuito intrapulmonar. En general la dosis a la
que responden la mayoria de los enfermos es de 5 a 10
ppm.>13

3) Decubito prono

El decubito prono se ha posicionado como una buena al-
ternativa para ventilar a los enfermos con SIRA, la eviden-
cia cientifica acumulada al paso de los afos ha demostra-
do que mejora la oxigenacion hasta en el 70% de los
enfermos por diferentes mecanismos, dentro de los que
destacan reclutamiento alveolar, redistribucién de la ven-
tilacién a zonas mejor perfundidas, lo que mejora la rela-
cién ventilacion-perfusion(V/Q), homogeneizacion del vo-
lumen corriente, redireccion de las fuerzas compresivas
condicionadas por el mediastino y la gravedad, drenaje
de secreciones y reduccién de la lesién pulmonar aguda
inducida por ventilador. En series pequenas se ha demos-
trado que el decubito prono mejora la oxigenacién y la
sobrevida, pero en estudios controlados no se ha demos-
trado que impacte en la sobrevida, dias de estancia en la
UT], dias libres de ventiladory tiempo de extubacién, den-
tro de los que destacan los realizados por Gattinoni, Gué-
rin y Mancebo. Las explicaciones metodoldgicas para in-
terpretar estos resultados son la carencia de poder del
estudio, la heterogeneidad de los grupos incluidos, la gran
variabilidad en el tiempo en prono y la falta de uniformi-
dad en las técnicas ventilatorias. A pesar de esto en and-
lisis pos hoc se ha confirmado que el dectbito prono me-
jora la oxigenacién y sobrevida en el subgrupo de enfermos
mds graves, en los que la posicién prona es un factor de
riesgo independiente asociado a incremento en sobrevi-
dG. 14-16

4) Estrategia ventilatoria

Se han desarrollado diferentes estrategias ventilatorias
mecdnicas para el paciente con SIRA. La primera de ellas
fue el empleo de PPFE, la cual se posicion6 al paso del
tiempo como la piedra angular en el manejo. A esta estra-
tegia se agregaron modificaciones al patrén ventilatorio

Vol. 15, nam. 2, Abril-Junio 2008



Sepsis grave, choque séptico y sindrome de insuficiencia respiratoria aguda

Tabla 1. Diferencias entre SIRA pulmonar y SIRA extra-pulmonar.

SIRA pulmonar

SIRA extrapulmonar

Caracteristicas histopatolégicas
Tomografia axial computada
partes declives
Radiografia torax
Distensibilidades

espiracion

Dano del epitelio pulmonar e inflamacién
Zonas de consolidacién, principalmente en

Infiltrados pulmonares bilaterales

Disminucion de la distensibilidad pulmonar, con
incremento de la distensibilidad de la pared tordcica.
Disminucién del volumen pulmonar al final de la

Edema alvéolo-intersticial
Zonas de atelectasia, colapso de la via aérea

Infiltrados pulmonares bilaterales
Disminucién de la distensibilidad pulmonar,
con disminucién de la distensibilidad de la
pared tordcica. Disminucién del volumen
pulmonar al final de la espiracién

dentro de los que han destacado la ventilacion con niveles
elevados de PPFE o supra-PPFE, oxigenacion extracorpé-
rea con membranas, ventilacion jet de alta frecuencia,
PPFE «profilactica», ventilacién controlada por presién con
relacién inversa, remocion extracorpérea de bidxido de
carbono, ventilacién liquida, ventilacién de alta frecuen-
cia oscilatoria. Ninguna de ellas demostré en estudios con-
trolados que redujera de manera significativa la mortali-
dad, por lo que no se difundieron para su implementacién
en la prdctica clinica cotidiana.

A partir del mejor entendimiento de la dindmica al-
veolar, la fisiopatologia del SIRA vy los resultados del
ARDS Network se disei¢ una nueva estrategia ventila-
toria denominada de «Proteccion Pulmonar con Apertu-
ra Alveolar», la cual se ha posicionado como el estdn-
dar para el manejo de los enfermos con SIRA y lesién
pulmonar aguda y que ha demostrado que al imple-
mentarse de manera adecuada disminuye la mortali-
dad. La base tedrica de esta estrategia protectora radi-
ca en la capacidad de los alvéolos colapsados a abrirse
una vez que se aplica una presién externa y evitar que
se recolapsen mediante el uso de PPFE a la dosis nece-
saria para mantener la oxigenacién en limites acepta-
bles con FiO, por debajo del 50%. Esta técnica deberd
de implementarse con el empleo de bajos voliumenes
corrientes, en rango de 6-8 mL/kg. Con esto se logrard
no solo abrir a los alvéolos colapsados, sino que tam-
bién se disminuye de manera significativa el riesgo de
lesién pulmonar asociada a ventilacién mecdnica, den-
tro de la que destaca el biotrauma, atelectrauma y ba-
rotrauma. Durante esta estrategia se recomienda moni-
torizar estrechamente la presién Plateau, la que no debe
de rebasar los 30 cmH, 0.

Es importante tomar en cuenta que la respuesta a la
estrategia ventilatoria seleccionada depende de varios
determinantes, uno de los principales es el subtipo de
SIRA. Hasta hace algunos afos se consideraba que el
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Tabla Il. Diferencias entre SIRA pulmonar y SIRA extrapulmonar en
los pacientes en posicién prona y ventilacién mecdnica.

SIRA SIRA

pulmonar extrapulmonar

Sin cambios
Disminuye
Aumenta

Sin cambios
Sin cambios
Sin cambios

Patron hemodindmico
Distensibilidad estatica
Relacién PaO,/FiO, a
los 30 minutos

Relacién PaO,/FiO, a Aumenta Sin cambios

las 2 horas

Radiografia de térax Mejoria tardia Mejoria temprana
Mortalidad Sin cambios Sin cambios

rrt T

Drenaje postural

Tabla Ill. Diferencia entre SIRA pulmonar y SIRA extrapulmonar en
posicién supina y presién positiva al final de la espiracién de 0

cmH,0.
SIRA
SIRA extra-
pulmonar  pulmonar

Distensibilidad de la pared tordcica | Ll
Presion intraabdominal 1 T 11
Distensibilidad del sistema respiratorio Ll Ll
Distensibilidad del parénquima pulmonar Ll |l

Tabla IV. Diferencia entre SIRA pulmonar y SIRA extrapulmonar en
posicién supina y presion positiva al final de la espiracién de 10 a

15 cmH,0
SIRA
SIRA extra-
pulmonar  pulmonar
Distensibilidad de la via aérea I T 11
Reclutamiento alveolar T 1 T 11
Distensibilidad del sistema respiratorio I T 1
Distensibilidad de la pared tordcica I T 1
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SIRA era una enfermedad pulmonar homogénea, con-
cepto que se modificé por los estudios de Gattinoni,
quien mediante tomografia axial computada de térax
demostré que la afeccién en SIRA era fundamentalmen-
te basal y caracterizada por dos patrones de dafo al-
veolar que son el colapso y la condensacién. Los estu-
dios tomogrdaficos permitieron conocer los patrones de
respuesta alveolar a la apertura y su relaciéon con la
curva de presidén-volumen, redefiniendo el punto de
apertura alveolar efectiva y el significado de la PPFE
para evitar el atelectrauma. Posteriormente el mismo
grupo caracterizd dos subtipos de SIRAy los clasificé en
pulmonar o primario y extrapulmonar o secundario. Esta
diferenciacién del SIRA permitié entender ain mdas el
mecanismo fisiopatoldgico de la enfermedad, como son
las diferentes distensibilidades del sistema respiratorio
y sus componentes, la estrategia ventilatoria dirigida para
lograr una mejor oxigenacién y los diferentes patrones
de respuesta a la ventilacién mecdnica, asi como la res-
puesta a la posicién prona'®' (Tablas | a IV).

Conclusion

La sepsis y el SIRA son dos de las principales causas de ingre-
so a la Unidad de Medicina Intensiva. El diagnéstico y trata-
miento tempranos y oportunos basados en la evidencia cien-
tifica han logrado disminuir de manera significativa la elevada
mortalidad de estas entidades. Con los dos casos reportados
en este trabajo damos a conocer las medidas que se han
implementado en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos y
que se basan en recomendaciones que han sido aceptadas y
validadas a nivel internacional y que han impactado de ma-
nera positiva en el desenlace de éste y otros muchos casos
que hemos tenido la oportunidad de atender. Es importante
mencionar que el trabajo en equipo, la atinada, humana y
siempre eficiente labor de enfermeria y la aplicacién en la
préctica clinica de la evidencia cientifica en base al juicio y
experiencia clinica son la columna vertebral de nuestro tra-
bajo cotidiano que refrenda el lema de nuestra institucién
«Excelencia Médica y Calidez Humana» que se ve reflejado
en la sobrevida de estos enfermos.
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