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Hipertension arterial pulmonar

RESUMEN

La hipertension arterial pulmonar es un sindrome de etiologia y patogé-
nesis muy diversas que se caracteriza por el aumento progresivo de la
presion de la arteria pulmonar. En México, seglin nuestro conocimiento,
no se han publicado estudios que documenten la carga epidemiolégica
y econdmica de la hipertension arterial pulmonar. Esta informacion es
de utilidad para el disefio de politicas pablicas y para informar a los
tomadores de decisiones al momento de priorizar intervenciones en
salud y asignar recursos para atender y controlar problemas de salud
en el pais. Describir la carga de la enfermedad y el impacto econémico
de la atencién de pacientes con diagnéstico de hipertension arterial
pulmonar en instituciones de salud del sector piblico en México es una
gran necesidad. Proponemos generar evidencia Unica sobre la carga
de la enfermedad y el impacto econémico de la hipertensién arterial
pulmonar en las instituciones del sector piblico de salud en México.
Con esta informacién se podran obtener estimaciones sobre el perfil
individual, demogréfico, socioeconémico, etiolégico, estado de salud
y patrones de tratamiento de pacientes diagnosticados con hipertension
arterial pulmonar; dimensionar la carga de la enfermedad y generar
estimaciones sobre los costos asociados con el tratamiento de éstos
pacientes diferenciando las estimaciones por tipo de caso (incidente
o prevalente), condicién clinica o clase funcional y tipo de régimen
terapéutico (monoterapia o terapia combinada).

Palabras clave: hipertensién arterial pulmonar, tratamiento avanzado,
carga de la enfermedad, impacto del tratamiento.

Pulmonary arterial hypertension

ABSTRACT

Pulmonary arterial hypertension (PAH) is a syndrome of diverse etiol-
ogy and pathogenesis; is characterized by a progressive increase in
pulmonary artery pressure. In Mexico, to our knowledge, there are no
studies documenting the epidemiological and economic burden of
PAH. This information is useful for the design of public policies and to
inform decision makers, when prioritizing health interventions and al-
locate resources to address and monitor health problems in the country.
Herein, we describe the disease burden and economic impact of care
for patients diagnosed with Pulmonary Arterial Hypertension in health
institutions in the public sector in Mexico. We propose the need to
generate only evidence on disease burden and economic impact of PAH
in the institutions of public health sector in Mexico. With this informa-
tion we can obtain estimates of demographic, socioeconomic, etiologic
profiles, health status and treatment patterns of patients diagnosed with
PAH, sizing the financial burden on health institutions treating these
patients, differing estimates by type of case (incident or prevalent),
clinical condition or functional class, type of regimen (monotherapy
or combination therapy).

Keywords: Pulmonary hypertension, advanced treatment, burden of the
disease, treatment impact.
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INTRODUCCION

La hipertension arterial pulmonar es un sindrome
de etiologia y patogénesis muy diversas. Sin duda
es la enfermedad mas grave que afecta la circula-
cién pulmonar ya que constituye una condicion
potencial para el desarrollo de insuficiencia
cardiaca derecha y muerte." La hipertensién
arterial pulmonar esta presente en un conjunto
de enfermedades caracterizadas por el aumento
progresivo de la resistencia vascular pulmonar
que conduce a la insuficiencia ventricular de-
recha.? En todas ellas hay cambios patoldgicos
equivalentes que obstruyen la microcirculacién
pulmonar,®* lo que sugiere que las enfermedades
que cursan con hipertensién pulmonar com-
parten procesos biopatolégicos comunes. En el
Simposio Mundial sobre Hipertensién Pulmonar,
celebrado en Niza 2013, se realizaron algunas
sugerencias para actualizar la clasificacién
de la hipertension arterial pulmonar, como se
expondra mas adelante.>® En los Gltimos afios
se han realizado numerosos estudios clinicos
controlados que permiten sustentar la estrategia
terapéutica de la enfermedad en la medicina
basada en evidencia. El tratamiento es un desafio
debido al gran riesgo de insuficiencia cardiaca
derecha, siendo esencial el conocimiento de la
fisiopatologia y las posibilidades terapéuticas.”
En la literatura especializada se sefalan tres
grupos de farmacos aprobados:” antagonistas
de los receptores de endotelina, inhibidores de
la fosfodiesterasa 5 y analogos de la prostacicli-
na.%® Aunque estos farmacos son eficaces en la
reduccion de la mortalidad y de la morbilidad
la hipertension arterial pulmonar sigue siendo
una enfermedad crénica sin una cura. Para los
pacientes que no se estabilizan con monote-
rapia se utilizan con frecuencia las terapias de
combinacién.

El estudio de la epidemiologia de la hipertension
arterial pulmonar es dificil por dos razones: en
primer lugar porque el diagnédstico suele ser
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dificil, particularmente en el contexto de un
paciente con afectacion multisistémica y, en
segundo lugar, porque los pacientes no siempre
son referidos a un centro especializado que
pueda registrar las principales caracteristicas
de estos pacientes en una base de datos que
pueda ser posteriormente analizada para obtener
estimaciones sobre prevalencias e incidencias.'
Nuestra propuesta tendria el objetivo de descri-
bir la epidemiologia de la hipertension arterial
pulmonar en instituciones de salud del sector
publico en México, documentando la carga de
la enfermedad y la carga financiera que represen-
tan. El documento se encuentra organizado de la
siguiente forma: primero exponemos los aspectos
clinicos, clasificacién y tratamiento de la enfer-
medad, después presentamos evidencia sobre
su epidemiologia para, finalmente, exponer la
justificaciéon de la propuesta de investigacion.

Clasificacion

Durante el Quinto Simposio Mundial sobre
Hipertension Pulmonar, celebrado en 2013 en
Niza, Francia, se realizaron algunas modificacio-
nes y actualizaciones, en especial para el grupo
1, seguin los nuevos datos publicados (Cuadro 1).

Caracterizacion

La sospecha clinica de hipertensién arterial
pulmonar parte de un sintoma (disnea, angina,
sincope de esfuerzo) o de un hallazgo clinico
(2P aumentado, congestion venosa sistémica)."
Puede partir también de un hallazgo radiolégico,
electrocardiografico o ecocardiografico. Una vez
identificados elementos de sospecha debe reali-
zarse un proceso diagnéstico ordenado (Figura 1)
que permita establecer la causa potencial.’

Fisiopatologia

El problema fundamental de la hipertension ar-
terial pulmonar ocurre en las pequeas arteriolas
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Cuadro 1. Clasificacién clinica de la hipertension arterial
pulmonar*

1. Hipertension arterial pulmonar
1.1 Idiopética
1.2 Heredable
1.2.1 Receptor de la proteina morfogenética dsea
tipo Il (BMPR?2)
1.2.2 ALK-1, ENG (endoglina), SMAD9, CAV1
(caveolina-1) KCNK3
1.2.3 Desconocido
1.3 Inducida por farmacos o toxinas
1.4 Asociada con:
1.4.1 Enfermedad del tejido conectivo
1.4.2 Infeccién por VIH
1.4.3 Hipertensién portal
1.4.4 Cardiopatias congénitas
1.4.5 Esquistosomiasis
1” Enfermedad pulmonar venooclusiva y/o
hemangiomatosis capilar pulmonar
17" Hipertensién pulmonar persistente del recién nacido
2. Hipertension pulmonar debida a una cardiopatia izquierda
2.1 Disfuncién ventricular izquierda
2.2 Disfuncion diastélica ventricular izquierda
2.3 Enfermedad valvular
2.4 Congénita/adquirida izquierdo obstruccion del
tracto de entrada/salida del corazén y miocardio-
patias congénitas
3. Hipertension pulmonar debida a enfermedades
pulmonares o hipoxia
3.1 Enfermedad pulmonar obstructiva crénica
3.2 Enfermedad pulmonar intersticial
3.3 Otras enfermedades pulmonares con patrén
restrictivo y obstructivo mixto
3.4 Trastornos respiratorios del suefio
3.5 Trastornos de hipoventilacion alveolar
3.6 Exposicién crénica a gran altitud
3.7 Enfermedades pulmonares del desarrollo
4. Hipertension pulmonar tromboembdlica crénica
5. Hipertension pulmonar con mecanismos
multifactoriales poco claros
5.1 Trastornos hematoldgicos: anemia hemolitica crénica,
trastornos mieloproliferativos, esplenectomia
5.2 Enfermedades sistémicas: sarcoidosis, histiocitosis
pulmonar
5.3 Trastornos metabdlicos: enfermedad de Gaucher,
desérdenes tiroideos
5.4 Otros: obstruccion tumoral, mediastinitis fibrosante,
insuficiencia renal crénica, hipertensién pulmonar
segmentaria

Niza 2013. Principales modificaciones de la anterior
clasificacién de Dana Point.
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pulmonares donde la vasoconstriccion, la trom-
bosis in situ y, fundamentalmente, la proliferacion
fibromuscular de la intima condicionan una
obstruccién de la luz vascular. La proliferacion
incluye a las células endotelial, del musculo liso
vascular y a los fibroblastos' (Figura 2).

DIAGNOSTICO

Se sospecha hipertension arterial pulmonar ante
disnea sin signos claros de enfermedad cardiaca
o pulmonar, o cuando ésta, si es conocida, no
justifique la disnea progresiva que es el sintoma
mas frecuente. Otros sintomas son cansancio,
debilidad, angina por isquemia ventricular de-
recha, sincope y distensién abdominal. Sélo en
casos muy avanzados aparecen estos sintomas en
reposo, siendo el sincope el de peor prondstico.'
El examen clinico puede ayudar a detectar la hi-
pertension pulmonar y la insuficiencia cardiaca
derecha; sin embargo, los signos dependen de la
severidad de la enfermedad y suele ser necesaria
una gran experiencia clinica para reconocerlos.'
El diagnéstico definitivo de hipertension arterial
pulmonar se realiza mediante cateterismo car-
diaco derecho con presion arterial pulmonar
media mayor de 25 mmHg (3.3 kPa) y presion
capilar pulmonar menor de 15 mmHg con gasto
cardiaco normal o bajo; es la prueba con mayor
sensibilidad y especificidad para el diagnéstico
de esta enfermedad.®

TRATAMIENTO

El tratamiento médico esta basado en una serie
de medidas generales' (anticoagulacién, oxi-
geno, calcioantagonistas)'” con sus grados de
recomendacién’® y una serie de nuevos trata-
mientos especificos basados en ensayos clinicos
aleatorizados para los que se han definido unos
niveles de evidencia terapéutica.'”

Las actividades o exposiciones que aumentan
los riesgos de morbilidad y mortalidad en los
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Sospecha de hipertension
arterial pulmonar

Historia clinica completa
Examen fisico

——

congénita

Enfermedad cardiaca valvular,

\. J

Ecocardiograma

xifoescoliosis

Enfisema, fibrosis pulmonar

Pruebas de funcién respiratoria

Radiografia de térax ]

A

L ( Sindrome de apnea
del suefio

) |

Estudio de suefio ]

Hipertension -
arterial pulmonar

secundaria o cronica

Tromboembolia pulmonar

helicoidal, angiografia pulmonar

asociada

Escleroderma , lupus, artritis
reumatoide, vasculitist

Anticuerpos especificos

—[ Infeccién por VIH-1

Gammagrama V/Q, tomografia ]

Serologia para VIH-1

—

—[ Hipertension portal

Pruebas de funcién hepética,

—

I
Hipertensién arterial
pulmonar primaria

1T ]

ultrasonido hepatoesplénico ]

Figura 1. Proceso de estudios diagndsticos para establecer |a etiologia de la hipertension pulmonar. El diagnéstico
de hipertensién pulmonar idiopdtica se establece por la exclusién de causas secundarias o asociadas. Tomado
de Sandoval 2006. V/Q: ventilatorio/perfusorio; VIH-1: virus de la inmunodeficiencia humana.

pacientes con hipertension arterial pulmonar
son: fumar, viajes aéreos con saturaciones meno-
res a 85%, anestesia general, embarazo; deben
evitarse los anticonceptivos que contengan
estrogenos orales.

Anticoagulacién oral: se justifica en la pre-
disposicion a la trombosis por insuficiencia
cardiaca, sedentarismo y cambios trombdéticos
pulmonares.' El mantenimiento del INR (Inter-
national Normalized Ratio) 2-3 se asocia con un
aumento de la supervivencia en estudios retros-

pectivos.?22 No hay estudios concluyentes con
heparinas de bajo peso molecular.?

Oxigeno: se debe mantener la saturacion arterial
de oxigeno (Sa0,) > 90% en todo momento para
evitar la vasoconstriccion pulmonar hipdxica.
La hipoxemia por cardiopatias congénitas con
cortocircuito izquierda-derecha es resistente al
tratamiento con oxigeno.**

Bloqueadores de los canales del calcio: actGan
como vasodilatadores reduciendo la presién
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(Disfuncién endotelial)
[Desequilibrio en la expresion de mediadoresj

de la vasoconstriccion, vasodilatacion
|

v - v

Factores
antitrombdticos
protrombéticos

Vasoconstriccion | | Factores inhibidores
ET-1 de crecimiento
Vasodilatacién Factores mitégenos
BMPR-II y otros

NO, PGI2
e\

Proliferacion de células
endoteliales y de musculo liso
Formacion de lesiones
plexiformes

'

(Hipertensi(’)n arterial pulmonarj

Mutaciones en:

Figura 2. Patogénesis de la hipertensién arterial pul-
monar.

arterial pulmonar media e incrementando el
gasto cardiaco por reduccién de la poscarga
del ventriculo derecho.?® Requieren una prueba
de vasodilatacion previa, para identificar a los
pacientes respondedores, donde tan sélo 10 a
15% cumple con los criterios para respuesta
positiva y 50% mantendra la respuesta a largo
plazo. Generalmente s6lo en estos casos se
acepta la continuacion del tratamiento Gnico
con bloqueadores de los canales de calcio dado
el riesgo potencial de los efectos secundarios
(hipotensién, taquicardia refleja e isquemia
ventricular derecha).?¢

El efecto es dependiente de dosis y se precisan
dosis altas para alcanzar el maximo beneficio,?
mismo que puede mantenerse durante muchos
anos. Los bloqueadores mas utilizados son ni-
fedipino y diltiazem?” cuya eleccién dependera
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de la frecuencia cardiaca basal del paciente.
No hay informes acerca de la eficacia de los
calcioantagonistas de nueva generacién como
el amlodipino.?’

Diuréticos: ofrecen beneficio clinico y sintoma-
tico en casos de insuficiencia cardiaca derecha
descompensada.

Digital y dobutamina: se ha observado una
depresion precoz de la contractilidad miocar-
dica en estos pacientes, aceptandose el uso de
farmacos inotropos para frenar la progresion de
la insuficiencia cardiaca. Se prefiere la digital
para frenar la frecuencia ventricular cuando hay
fibrilacion o aleteo auricular®®y la dobutamina
en los casos de hipertensién arterial pulmonar
terminal.?°

Tratamiento basado en ensayos clinicos

Prostaciclina y analogos (prostanoides): la
prostaciclina es un potente vasodilatador y es el
inhibidor endégeno de la agregacién plaquetaria
mas potente;* tiene ademds actividad citopro-
tectora y antiproliferativa.>' En pacientes con
hipertension arterial pulmonar hay una reduc-
cién de la expresion de prostaciclina-sintetasa en
las células endoteliales de las arterias pulmona-
res. La administracién de prostaciclina produce
vasodilatacién pulmonar con disminucién de la
presion arterial pulmonar media e incremento
del gasto y la frecuencia cardiacas.?* También
facilita el remodelado inverso de los cambios
vasculares pulmonares debido a su efecto an-
tiproliferativo. En la actualidad disponemos de
andlogos sintéticos o prostanoides® que com-
parten sus efectos farmacodinamicos.

Epoprostenol: sal sintética de la prostaciclina,
de vida media corta en sangre (3-5 minutos) e
inestable a temperatura ambiente (dura 8 horas).
Es necesaria una infraestructura considerable
ya que precisa administracién intravenosa con-
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tinua mediante bombas de infusién y catéteres
permanentes tunelizados (Hickman); requiere
de anticoagulacion oral para su administra-
cion indefinida. Alivia los sintomas y mejora
la capacidad funcional y hemodinamica, es el
Unico tratamiento que ha demostrado mejorar la
supervivencia en la hipertensién arterial pulmo-
nar idiopdtica.>*3¢ Los efectos adversos son muy
comunes (rubor, algias, cefalea, diarrea y rara
vez hipotensién) pero sélo precisan reduccién
de la dosis en casos severos. Las complicaciones
relacionadas con el sistema de administracién
como infeccion local y sepsis por catéter son
mucho mas serias.

Treprostinil: andlogo del epoprostenol pero més
estable a temperatura ambiente y con mayor vida
media, permite su administracién subcutanea
mediante bombas evitando los problemas infec-
ciosos relacionados con la via venosa central.
Mejora la capacidad funcional y la hemodina-
mica, pero no la supervivencia.?”

lloprost: analogo estable que puede ser adminis-
trado por via intravenosa, inhalatoria u oral. La
via inhalatoria cuenta con la ventaja tedrica de
alcanzar selectivamente la circulacién pulmonar,
con necesidad de menores dosis de prostanoide.
Su corta duracién hace necesarias frecuentes in-
halaciones (6-12 al dia) de duracién prolongada
(5-15 min). Mejora la capacidad al ejercicio y
alivia los sintomas.* La administracion endove-
nosa continua parece ser tan efectiva como el
epoprostenol segln los resultados de algunos
estudios pequefios*® y cuenta con la ventaja de
ser estable a temperatura ambiente sin necesidad
de ser reconstituido o refrigerado.

Bosentdn: antagonista oral y dual de los recep-
tores ETA y ETB. Ha demostrado mejoria en la
clase funcional, hemodinamica, parametros
ecocardiogréficos y en la evolucion de la en-
fermedad. Sus efectos adversos mas frecuentes
son la elevacion reversible de las transaminasas
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(10%), anemia y potencial teratogenia. Se ha pro-
puesto como terapia de transicién en pacientes
con efectos secundarios severos o intolerancia a
los prostanoides, incluida la sepsis por la admi-
nistracién de epoprostenol intravenoso.*°

Sildenafilo: ejerce un efecto relajante y anti-
proliferativo en las células musculares lisas
vasculares mediado por el aumento intracelular
de cGMP por bloqueo la FDE-5. Este enzima es
abundante de forma selectiva en la circulacion
pulmonary su actividad se encuentra aumentada
en la hipertensién arterial pulmonar crénica por
lo que el sildenafilo tiene efecto preferente en
el lecho vascular pulmonar.*' Dosis de 20 mg
3 veces al dia via oral se asocian con mejoria
de la hemodinamica cardiopulmonar y de la
tolerancia al ejercicio** con minimos efectos
secundarios (cefalea).

Terapia combinada

Consiste en la iniciacion simultanea de 2 (o mas)
tratamientos o en la adicién de un segundo (o
tercer) tratamiento a una terapia previa si ésta
es insuficiente. De momento se desconoce cual
de estas dos opciones es la mas adecuada. Al
anadir bosentan o sildenafilo a los pacientes con
hipertensién arterial pulmonar y deterioro pese al
tratamiento crénico con prostanoides parentera-
les se ha observado mejoria de la hemodinamica
pulmonar, de la capacidad de hacer ejercicio y
de la funcién ventricular derecha.

Tratamiento quirargico

La endarterectomia pulmonar tienen una indi-
cacion limitada a casos de hipertensién arterial
pulmonar tromboembélica severa (clase fun-
cional IlI-IV de la New York Heart Association)
con afectacién de ramas segmentarias e incluso
subsegmentarias. Consiste en una endarterec-
tomia pulmonar bilateral transpericardica, con
necesidad de circulacion extracorpérea, parada
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circulatoria e hipotermia. Ofrece buenos resul-
tados funcionales, hemodinamicos y sobre todo
de la funcién ventricular derecha, buena parte
de los pacientes vuelve a una clase funcional
I-1l. Mantiene una mortalidad de 5 a 24% vy
su mayor complicacion es el edema pulmonar
posperfusion.

Septostomia auricular con balon

Basada en el beneficio de la comunicacion
interauricular en casos de hipertensién arterial
pulmonar severa, donde el cortocircuito dere-
cha-izquierda, pese a la desaturacion de oxigeno
arterial, incrementa el transporte de oxigeno por
aumento del gasto cardiaco y alivia la clinica de
la insuficiencia cardiaca derecha. Se ha obser-
vado una mejoria sintomatica y hemodinamica
con aumento de la supervivencia respecto de
grupos control. Estda indicada como terapia
paliativa y de puente al trasplante pulmonar en
pacientes con clase funcional lll-IV de la New
York Heart Association con sincope recurrente
o insuficiencia cardiaca derecha, resistentes al
tratamiento convencional.

Trasplante pulmonar

La experiencia aln es limitada, incluso en los
centros con mayor tecnologia y con personal
adiestrado. Tedéricamente serfa el tratamiento
ideal para la hipertension arterial pulmonar
idiopética pero hasta el ano 2006, en diversos
lugares, no se ha obtenido una supervivencia
superior a 50%.

El futuro del tratamiento

Los retos a futuro en el tratamiento de los
pacientes con hipertension arterial pulmonar
fueron bien expuestos por Sandoval 2006."° El
autor enfatiza el gran avance en el tratamiento,
en especial en lo relacionado con la calidad
de vida de los enfermos. Sin embargo, sefiala
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que la supervivencia de los pacientes en los
estudios de seguimiento, aiin cuando es mejor
a la esperada, sigue siendo limitada. Futuros
esfuerzos deberdn enfocarse en la deteccién
temprana en poblaciones de alto riesgo. Adi-
cionalmente se deben buscar nuevos criterios
de evalucion (end points) para evaluar nuestras
intervenciones, en especial para los pacientes
que se encuentran en fase funcional Il, la mas
numerosa y dificil poblacién de pacientes de la
enfermedad. Se veran los resultados de miltiples
estudios que ahora se realizan bajo el concepto
de terapia combinada y se iniciaran estudios
con nuevos farmacos dirigidos a alteraciones
recientemente descritas.

En resumen, el nuevo escenario apunta a que,
gracias al avance derivado de los estudios de
biologia celular molecular, la hipertension arte-
rial pulmonar ya no es ni serd una enfermedad
intratable. Sin embargo, tampoco es un proble-
ma resuelto y queda mucho por aprender tanto
de la patobiologia de la enfermedad vascular
pulmonar como de la génesis de la disfuncién
ventricular derecha. Un mejor conocimiento de
estos aspectos aumentard, sin duda, los recursos
terapéuticos en el futuro.

EPIDEMIOLOGIA Y CARGA DE LA ENFER-
MEDAD

La hipertensién arterial pulmonar es una enfer-
medad rara que afecta a menos de uno de cada
2 000 individuos. Si bien el cateterismo cardiaco
derecho vy las pruebas de reactividad vascular
pulmonar se establecen como las herramientas
de diagnéstico de seguridad y son obligatorias en
todos los pacientes con hipertensién pulmonar,
también herramientas menos invasivas, como el
eco-Doppler, son de interés para la investigacion.
Hay que tener en cuenta que una proporcion
significativa de los pacientes con pardmetros
ecocardiograficos compatibles con hipertension
arterial pulmonar puede tener una circulacién
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pulmonar estrictamente normal o de otra condi-
cién que imita a la hipertensién pulmonar como
la enfermedad cardiaca diastélica izquierda.*
Esto se destacé en un analisis transversal y
multicéntrico de 599 pacientes con esclerosis
sistémica, s6lo 18 de los 33 pacientes con un
eco-Doppler compatible con hipertension arte-
rial pulmonar tuvieron ese diagndstico definitivo
después de cateterismo cardiaco derecho; en
tres de cada 33 habia disfuncién diastélica del
corazén izquierdo y 12 tenian valores normales
o casi normales.**

Peacock y sus colaboradores* también realiza-
ron una comparacién sistematica de los datos
locales. Se estudiaron 674 pacientes con diag-
nostico de hipertension arterial pulmonar por
cateterismo derecho en una red de 17 centros
universitarios distribuidos por toda Francia. La
estimacion resultante de la prevalencia de la
hipertension pulmonar fue de 15 por cada millén
de habitantes. Sin embargo dicha prevalencia es
una estimacion baja.

Costos de atencion

En relacién con los costos de atencion los es-
tudios son escasos y en general se han referido
a comparaciones de costos entre las diferentes
alternativas de tratamiento. Highland y su equipo
condujeron un estudio de costo-efectividad com-
parando un antagonista ER con dos diferentes
andlogos de la prostaciclina. El estudio report6
costos médicos directos (para 2002 en Estados
Unidos) de 36 208; 89 038 y 73 790 délares
americanos para el tratamiento con bosentan,
treprostinil y epoprostenol, respectivamente, en
un afo. Wilkens y sus colegas,*® en un estudio
sobre carga de la enfermedad en pacientes en
Alemania, reportaron grandes variaciones en
los costos que aumentaban al incrementarse la
severidad de la enfermedad. Los autores esti-
maron una carga econémica considerable: los
costos asociados a copagos por medicamentos,
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hospitalizaciones y otros costos asociados con
el manejo de la hipertensién arterial pulmonar
ascendieron a 1 880 euros por paciente, por
afo. Los autores consideraron que este valor
representa una carga econémica considerable
para los pacientes y sus familiares, sobre todo
si se toma en consideracién que la mayoria eran
jubilados o desempleados.

CONCLUSIONES

Existe la creencia generalizada de que la hi-
pertensién arterial pulmonar es una afeccién
poco comdin. La carga global de la afeccion es
actualmente desconocida y en gran parte sub-
estimada. La subestimacién de la enfermedad
se presenta tanto en paises en desarrollo como
en paises desarrollados y se requieren estudios
que permitan una mejor aproximacion a la carga
de la enfermedad en la poblacién expuesta a
diferentes factores de riesgo.

En México, seglin nuestro conocimiento, no se
han publicado estudios que documenten la carga
epidemiolégica y econémica de la hipertension
arterial pulmonar. Esta informacién seria de
utilidad para el disefio de politicas pablicas y
para informar a los tomadores de decision, al
momento de priorizar intervenciones en salud
y asignar recursos, para atender y controlar pro-
blemas prioritarios.
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