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Se presenta un modelo departamental para la atención 
integral de pacientes con hipertensión pulmonar. Se resu-
me el conocimiento actual de la hipertensión pulmonar, su 
mortalidad, pronóstico y la estratificación de su severidad 
que justifican la propuesta de la estructura y la función 
departamental.

Resumen Abstract
A departmental model for the comprehensive care of pa-
tients with pulmonary hypertension is presented. The cu-
rrent knowledge of pulmonary hypertension, its mortality, 
prognosis and the stratification of its severity that justify 
the proposal of the departmental structure and function are 
summarized.
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Introducción

La hipertensión pulmonar (HP) es un grupo heterogéneo 
de enfermedades cardiopulmonares y sistémicas de la cir-
culación pulmonar que se caracterizan por elevación cró-
nica de la presión arterial pulmonar (PAP). Las causas de 
HP casi siempre están asociadas a deterioro de los sínto-
mas e incremento de la mortalidad de acuerdo con la enfer-
medad causal.

Estas enfermedades se han coligado a la HP en cinco 
grupos1,2 de acuerdo con su definición hemodinámica (pre-
capilar o poscapilar) y relacionadas con su mecanismo pro-
ductor de HP: hipertensión arterial pulmonar (HAP, grupo 
1), enfermedad cardiaca izquierda (grupo 2), enfermeda-
des respiratorias crónicas e hipoxia (grupo 3), obstrucción 
vascular pulmonar tromboembólica crónica (grupo 4) y por 
mecanismos inciertos o multifactoriales (grupo 5). Todas 

ellas cursan con pérdida o remodelado anormal, obstructivo 
del lecho vascular pulmonar. 

A pesar del amplio conocimiento de la HP, aun no hay 
un modelo de atención departamental o institucional defi-
nido para su atención. La frecuencia de la enfermedad 
en el lugar/país ha sido lo que dicta su conformación y la 
mayor experiencia en algún tipo o grupo de enfermedades 
en el lugar. En la República Mexicana y en nuestra ins-
titución (Instituto Mexicano del Seguro Social, IMSS) no 
hay un consenso aún en cuanto al modelo y estructura de 
atención médica. La atención de estos pacientes ha sido 
en función del interés/necesidad de cada hospital/unidad o 
especialidad médica.

El objetivo del presente trabajo versará en definir las 
características de función y estructura de un modelo depar-
tamental para la atención integral de pacientes con HP a 
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partir del conocimiento actual de la HP y la estratificación 
de su gravedad. 

Conceptos de la hipertensión  
pulmonar 

Las primeras descripciones anatomopatológicas de la 
circulación pulmonar fueron informadas por Klob y Rom-
berg en 1891,3,4 por Victor Eisenmenger en la cardiopatía 
congénita en 1897, Brener en 1935, Heath y Edwards en 
1958, Wagenvoort en 1970, entre otros.4 Fue hasta 1951 
en que Dresdale et al.5 describieron por primera vez las 
características clínicas y hemodinámicas de la hipertensión 
pulmonar inexplicada y se acuñó el término de hipertensión 
pulmonar primaria.6 En 1973 la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) convocó y reunió a expertos internacionales, 
por primera vez, en la ciudad de Ginebra para caracterizar y 
definir la HP. Posteriormente hubo un brote de HP debido a 
la ingesta de aminorex y fenfluramina (fármacos supresores 
del apetito) y por ingesta de aceite de colza (canola) conta-
minado, que llevó al fallecimiento a 83% de los sujetos en 
los siguientes seis años de la ingesta.1,3 A partir de la mag-
nitud de estos hechos productores exógenos de HP, hubo 
mayor interés por la OMS y la comunidad médica interna-
cional; al momento se han realizado seis reuniones mundia-
les1 desde donde se han normado los criterios de atención, 

diagnóstico y tratamiento de la HP. La última reunión fue en 
el 2018 en Niza, Francia.7

La HAP es una enfermedad crónica y la han caracteri-
zado tres fases:1,2,7 la primera es una fase preclínica asin-
tomática con aumento discreto de la PAP y la resistencia 
vascular pulmonar (RVP); la segunda es una fase sintomá-
tica con aumento progresivo de la PAP, la RVP y una dis-
minución paulatina de la clase funcional; la tercera es una 
fase irreversible de deterioro que se asocia a reducción del 
gasto cardiaco y PAP alta que produce mayor sobrecarga 
de presión/volumen y disfunción/falla del ventrículo derecho 
(VD), y, finalmente, lleva a la muerte. La primera fase es la 
menos conocida, ya que cursa en forma asintomática y es 
difícil que el paciente busque orientación médica.

La HP y la HAP son términos diferentes que crean confu-
sión.8 La HP no es una entidad específica, es una condición 
hemodinámica y fisiopatológica que se define con incremento 
de la PAP media ≥ 20 mmHg, obtenida por cateterismo car-
diaco derecho (CCD). La HAP es un grupo clínico de condi-
ciones raras caracterizadas por la presencia de HP precapilar 
(grupo 1) y se define en ausencia de otras entidades que 
cursan con HP precapilar, como la debida a enfermedades 
pulmonares (grupo 3), hipertensión pulmonar tromboembó-
lica crónica (grupo 4, HPTEC) y otras enfermedades raras 
con mecanismos diversos de HP (grupo 5) (cuadro I).2,9,10

Cuadro I Clasificación actualizada de la hipertensión pulmonar (Niza, Francia, 2018)2,10

Grupo 1. Hipertensión arterial pulmonar (HAP)

Idiopática; hereditaria; inducida por fármacos y toxinas; asociada a enfermedad del tejido conectivo, infección del virus de la inmunodefi-
ciencia humana; hipertensión portal; enfermedad cardiaca congénita; esquistosomiasis; respondedores a largo plazo de bloqueadores de 
los canales del calcio; HAP con características evidentes de involucro venoso/capilar (enfermedad venooclusiva pulmonar/hemangioma-
tosis capilar pulmonar); síndrome de hipertensión pulmonar persistente del recién nacido

Grupo 2. Hipertensión pulmonar (HP) debida a enfermedad cardiaca izquierda

Hipertensión pulmonar debida a falla cardiaca izquierda con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo preservada; HP debida a falla 
cardiaca izquierda con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo reducida; enfermedad valvular cardiaca; condiciones cardiovascula-
res congénitas/adquiridas que llevan a HP poscapilar

Grupo 3. HP debida a enfermedad pulmonar o hipoxia

Enfermedad pulmonar obstructiva; enfermedad pulmonar restrictiva; otras enfermedades pulmonares con patrón mixto obstructivo/restric-
tivo; hipoxia sin enfermedad pulmonar; enfermedades del desarrollo pulmonar

Grupo 4. HP debida a obstrucción de la arteria pulmonar

Hipertensión pulmonar tromboembólica crónica; otras obstrucciones de la arteria pulmonar

Grupo 5. HP con mecanismos multifactoriales o inciertos

Enfermedades hematológicas; enfermedades metabólicas y sistémicas; otras; enfermedad cardiaca congénita compleja
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La frecuencia de la HP en la población global es de 1%. 
Las formas asociadas al grupo 2 y 3 son las más frecuen-
tes, y en sujetos > 65 años ocurren en 5 a 10%. La HAP 
es ligeramente más frecuente en mujeres jóvenes en edad 
productiva y aunque este género es un factor de riesgo, su 
supervivencia es mejor que la del hombre.11,12 

La base genética sugiere una herencia autosómica 
dominante con penetrancia incompleta, a partir de lo cual 
se ha reconocido que el gen que codifica el receptor tipo 
2 de la proteína morfogénica ósea (BMPR2), el cual está 
involucrado en la patogenia de la HAP, es causa del 80% de 
la HAP familiar y 20% de la HAP esporádica.11,12

Se ha reconocido una alteración en las señales que con-
trolan el equilibrio de la vasoconstricción/vasodilatación en 
las células endoteliales y del músculo liso del árbol vascular 
arterial pulmonar; el resultado es su desajuste, el cual lleva 
a la proliferación y vasoconstricción. En la fisiopatogenia 
están involucradas tres vías: la del óxido nítrico (ON), la 
prostaciclina (PG) y la endotelina (ET).12 

El diagnóstico temprano de la HAP se asocia con una 
mejor supervivencia a largo plazo, por lo que su búsqueda 
intencionada en pacientes con disnea, fatiga, dolor torácico 
o síncope, así como en las poblaciones de riesgo (familia-
res de primer grado con HAP, esclerodermia y portadores 
de hipertensión portal) debe ser el objetivo principal. En 
pacientes con signos y síntomas que sugieran HP, las prue-
bas de rutina incluyen la electrocardiografía, radiografía 
de tórax y pruebas de función pulmonar. La ecocardiogra-
fía transtorácica es la herramienta de búsqueda y la eva-
luación más utilizada para estimar la probabilidad de HP. 
Todos los pacientes con HP sospechosa o confirmada sin 
enfermedad cardiaca izquierda o pulmonar deben tener un 
gamagrama ventilatorio/perfusorio para excluir la HPTEC 
(grupo 4). El CCD es esencial para el diagnóstico exacto y 
la clasificación; en casos seleccionados, se deberá realizar 
la prueba de vasorreactividad vascular pulmonar con fár-
macos como el epoprostenol vía intravenosa, óxido nítrico 
inhalado, iloprost inhalado o adenosina intravenosa, que 
tienen efecto inmediato y efecto mínimo o nulo en la vas-
culatura sistémica. Todos los pacientes con HAP (grupo 1) 
o HPTEC (grupo 4) deben ser referidos a un centro experto 
en HP.1,11,12 Como parte del tratamiento de la HAP, hay 
procedimientos hemodinámicos invasivos que incluyen la 
septostomía auricular, el cortocircuito de Potts, la anglio-
plastía pulmonar y la denervación de la arteria pulmonar. La 
endarterectomía pulmonar es el tratamiento quirúrgico de 
elección en pacientes con HPTEC; finalmente, para aque-
llos pacientes con HAP que no respondieron al tratamiento 
farmacológico específico, la indicación es el trasplante cora-
zón-pulmón o el trasplante pulmonar.1,2,13,14

Hasta la década de los años noventa, con el descubri-
miento de la prostaciclina la HAP fue potencialmente tra-
table, lo que permitió un cambio en su evolución natural. 
Hoy se cuenta con tratamientos orientados a reequilibrar las 
principales vías patogénicas involucradas. Estos fármacos 
vasodilatadores pulmonares específicos pueden ser utiliza-
dos como monoterapia o terapia combinada de acuerdo con 
la estratificación de riesgo de mortalidad a un año.1,9,10,15,16 
Incluyen los inhibidores de la fosfodiesterasa-5 (sildenafil, 
tadalafil, vardenafil), el estimulador de la guanilato ciclasa 
soluble (riociguat), los antagonistas de los receptores de 
endotelina (bosentan, macitentan, ambrisentan), los análo-
gos de las prostaciclinas y agonistas de los receptores de 
prostaciclinas (epoprostenol, treprostinil, selexipag, bera-
prost, iloprost). El riociguat está indicado en el tratamiento 
de pacientes no operables o con HPTEC persistente/recu-
rrente. El tratamiento de la HP de grupo 2, enfermedad 
cardiaca izquierda, solo involucra el tratamiento de la car-
diopatía subyacente.1,9,10,15,17

Comentario 

No obstante, los avances en el conocimiento y el trata-
miento de la HAP, esta permanece como una enfermedad 
incapacitante y fatal.1,7 Por esta razón se han propuesto 
otras alternativas de tratamiento, fármacos, vías de admi-
nistración y procedimientos, de acuerdo con la estatificación 
de su gravedad.

Mortalidad y estratificación de la  
gravedad de la HAP

Sin tratamiento, el pronóstico de la HAP es adverso para 
la función y la vida. En la década de 1990 la supervivencia 
sin tratamiento se estimó en 2.8 años18 y de acuerdo con los 
años de seguimiento: 1 (68%, intervalo de confianza al 95% 
[IC 95%] 61%-75%), 3 (48%, IC 95%, 41%-55%) y 5 (34%, 
IC 95%, 24%-44%). La mortalidad se asoció a parámetros 
hemodinámicos de la función del VD (PAP media, presión 
de aurícula derecha media e índice cardiaco) y se construyó 
una ecuación pronóstica,18 la cual se validó en población 
mexicana y se pudo definir la mediana de supervivencia en 
4.04 (2.98 a 5.08) años.19

En la era de tratamiento con fármacos vasodilatado-
res pulmonares específicos un metaanálisis del 201020 

demostró reducción de la mortalidad en 44% (p = 0.0016) 
con monoterapia específica; otro del 201621 señaló que al 
comparar monoterapia frente a placebo hubo reducción 
de la mortalidad (razón de momios [RM], 0.50, IC 95%  
0.33-0.76], p = 0.001), mejoría de la prueba de caminata 
de 6 minutos (PC6M), clase funcional, parámetros hemo-
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dinámicos y reducción de la incidencia de retiro del estudio 
debido a eventos adversos. Sin embargo, la monoterapia 
dista mucho aún de ser la respuesta para la superviven-
cia del paciente. La progresión de la enfermedad continua 
hacia la muerte temprana, por lo que se han probado otras 
formas de tratamiento, combinación de fármacos y vías de 
administración. Con el tratamiento combinado frente a la 
monoterapia, se informó en dos metaanálisis del 201622,23 

que hubo una disminución del riesgo en 38% para dete-
rioro clínico combinado: 0.62 (IC 95% 0.50-0.77), aunque la 
reducción del riesgo se debió a una disminución de eventos 
no fatales 0.56 (IC 95%, 0.40-0.78) y no a una baja de la 
mortalidad 0.79 (IC 95%, 0.53-1.17);22 también se mostró 

una mejoría en la prueba de caminata de seis minutos, en 
la clase funcional y en la hemodinámica.23

De acuerdo con el diagnóstico, se elige la mejor opción 
de tratamiento en función de las metas y los objetivos en la 
HAP, como ha sido indicado en las guías de la Sociedad 
Europea de Cardiología (SEC)/Sociedad Europea Respira-
toria (SER).1 Este enfoque ha evolucionado a uno basado 
en el riesgo estimado de muerte a un año,1,15,24 que evalúa 
la progresión de síntomas, síncope, clase funcional, prueba 
de caminata de seis minutos, prueba de ejercicio cardiopul-
monar, niveles en plasma de BNP/NT-pro-BNP, hallazgos 
ecocardiográficos y hemodinámicos (cuadro II). 

Cuadro II Evaluación del riesgo en la hipertensión arterial pulmonar: factores pronósticos para mortalidad estimada a un año1,15,24

Riesgo bajo (< 5%) Riesgo intermedio (5-10%) Riesgo alto (> 10%)

Clínica de falla del ventrículo derecho No No Sí

Progresión de síntomas No Lenta Rápida

Síncope No Ocasional Repetición

Clase funcional, OMS I, II III IV

PC6M > 440 m 165-440 m < 165 m

VO2 Pico, mL/min/kg > 15 (65% del predicho) 11-15 (35-65% del predicho)  <11 (<35% del predicho) 

VE/VCO2 < 36 36-44.9 ≥ 45

BNP < 50 ng/l 50-300 ng/l > 300 ng/l

NT-pro-BNP < 300 ng/l 300-1.400 ng/l > 1.400 ng/l

Derrame pericárdico No Mínimo o ausente Sí

Área AD, cm2 < 18 18-26 > 26

PAD, mmHg < 8 8-14 > 14

IC, l/min/m2 ≥ 2.5 2.0-2.4 < 2.0

SvO2, % > 65 60-65 < 60

Riesgo bajo (< 5%) Riesgo intermedio (5-10%) Riesgo alto (> 10%)

Clínica de falla del ventrículo derecho No No Sí

Progresión de síntomas No Lenta Rápida

Síncope No Ocasional Repetición

Clase funcional, OMS I, II III IV

PC6M > 440 m 165-440 m < 165 m

VO2 Pico, mL/min/kg > 15 (65% del predicho) 11-15 (35-65% del predicho) < 11 (< 35% del predicho)

VE/VCO2 < 36 36-44.9 ≥ 45

BNP < 50 ng/l 50-300 ng/l > 300 ng/l

NT-pro-BNP < 300 ng/l 300-1.400 ng/l > 1.400 ng/l

Derrame pericárdico No Mínimo o ausente Sí

Área AD, cm2 < 18 18-26 > 26

PAD, mmHg < 8 8-14 > 14

IC, l/min/m2 ≥ 2.5 2.0-2.4 < 2.0

SvO2, % > 65 60-65 < 60

Continúa en la página 71
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A partir de estas variables, el estado de riesgo de cada 
paciente puede ser categorizado como bajo (mortali-
dad < 5%), intermedio o alto (mortalidad 5-10%) y alto (> 
10%).1,15,24 Lograr una clase funcional I o II es una meta 
importante del tratamiento.1 Aun en condiciones de per-
fil clínico de “estabilidad” del paciente, pueden estar ocu-
rriendo cambios a nivel de la vasculatura pulmonar y del VD 
(progresión de la enfermedad); solo puede ser evidenciado 
en situaciones de enfermedad aguda o cirugía menor. En 
todo paciente que tenga cambios del estado de riesgo bajo 
a intermedio o alto habrá de considerarse la posibilidad de 
deterioro de la enfermedad y tendría que plantearse escalar 
el tratamiento.1,15,24 

Continúa de la página 70

Riesgo bajo (< 5%) Riesgo intermedio (5-10%) Riesgo alto (> 10%)

Clínica de falla del ventrículo derecho No No Sí

Progresión de síntomas No Lenta Rápida

Síncope No Ocasional Repetición

Clase funcional, OMS I, II III IV

PC6M > 440 m 165-440 m < 165 m

VO2 Pico, mL/min/kg >15 (65% del predicho) 11-15 (35-65% del predicho) < 11 (< 35% del predicho)

VE/VCO2 < 36 36-44.9 ≥ 45

BNP < 50 ng/l 50-300 ng/l > 300 ng/l

NT-pro-BNP < 300 ng/l 300-1.400 ng/l > 1.400 ng/l

Derrame pericárdico No Mínimo o ausente Sí

Área AD, cm2 < 18 18-26 > 26

PAD, mmHg < 8 8-14 > 14

IC, l/min/m2 ≥ 2.5 2.0-2.4 < 2.0

SvO2, % > 65 60-65 < 60

Riesgo bajo (< 5%) Riesgo intermedio (5-10%) Riesgo alto (> 10%)

Clínica de falla del ventrículo derecho No No Sí

Progresión de síntomas No Lenta Rápida

Síncope No Ocasional Repetición

Clase funcional, OMS I, II III IV

PC6M > 440 m 165-440 m < 165 m

VO2 Pico, mL/min/kg > 15 (65% del predicho) 11-15 (35-65% del predicho) < 11 (< 35% del predicho)

VE/ VCO2 < 36 36-44.9 ≥ 45

BNP < 50 ng/l 50-300 ng/l > 300 ng/l

NT-pro-BNP < 300 ng/l 300-1.400 ng/l > 1.400 ng/l

Derrame pericárdico No Mínimo o ausente Sí

Área AD, cm2 < 18 18-26 > 26

PAD, mmHg < 8 8-14 > 14

IC, l/min/m2 ≥ 2.5 2.0-2.4 < 2.0

SvO2, % > 65 60-65 < 60

El objetivo del tratamiento es mantener o regresar al paciente de riesgo intermedio/alto hasta riesgo bajo por medio de maniobras tera-
péuticas 
OMS: Organización Mundial de la Salud; PC6M: prueba de caminata de seis minutos; VO2: consumo de oxígeno; VE/VCO2: razón entre 
ventilación por minuto y producción de bióxido de carbono (CO2); BNP: péptido auricular natriurético; AD: aurícula derecha; PAD: presión 
arterial diastólica; IC: intervalo de confianza; SvO2: saturación venosa de oxígeno

Comentario

La atención de estos pacientes con HAP requiere un 
diagnóstico temprano y vigilancia continua de su condición 
clínica a fin de otorgar tratamiento óptimo y oportuno e inci-
dir en la progresión de la enfermedad. La estratificación del 
riesgo para mortalidad a un año es la propuesta actual para 
la intervención temprana de estos pacientes. Se requiere 
un centro experto donde realizar o interpretar sus diversas 
pruebas especializadas y la atención por personal de salud 
entrenado en circulación pulmonar, HP, VD y en habilidades 
específicas de la cardioneumología.
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Estructura de un modelo de atención 
departamental de pacientes con HP

El Departamento de Hipertensión Pulmonar y Corazón 
Derecho (HPYCD) de la Unidad Médica de Alta Especia-
lidad Hospital de Cardiología del Centro Médico Nacional 
Siglo XXI de la Ciudad de México, nació como respuesta 
a una necesidad no cubierta en el IMSS sobre la carencia 
de programas estructurados para el manejo integral del sín-
drome de hipertensión pulmonar.

El departamento de HPYCD se fundó a partir de uno pre-
vio, el Departamento de Fisiología, que existió desde 1965. 
El 1 de septiembre de 2010 se inició el cambio de activida-
des del departamento y el 4 de junio de 2012 se aceptó la 
modificación del nombre del Departamento de Fisiología por 
el de Hipertensión Pulmonar y Función Ventricular Derecha, 
y en 2015 tuvo una nueva denominación: Departamento de 
Hipertensión Pulmonar y Corazón Derecho.25

Con este proceso se fundó el primer departamento 
estructurado dentro del IMSS cuyo objetivo principal es 

el de estudiar, diagnosticar y dar tratamiento a pacientes 
con alteraciones de la circulación pulmonar (HP) y del 
ventrículo derecho desde una perspectiva integral, a fin 
de disminuir los tiempos de espera para un diagnóstico y 
tratamiento oportuno.

El tiempo de espera para diagnóstico (definido desde 
la sospecha clínica hasta el momento de haber realizado 
CCD) en la literatura mundial se ha informado ser en pro-
medio de 2 años, tiempo de espera que no ha cambiado 
en el tiempo.1 Gran parte del tiempo de supervivencia se 
consume esperando un diagnóstico y por ende un trata-
miento oportuno. 

Por este motivo desarrollar un departamento con una 
visión de atención integral podría ser de ayuda para acor-
tar los tiempos de espera para diagnóstico y tratamiento en 
los pacientes con HP. Se requiere de un área específica 
bien definida para optimizar los tiempos.25 La estructura 
del departamento clínico que se ha propuesto se muestra 
en la figura 1.

Figura 1 Propuesta de estructura y función integral del Departamento de Hipertensión Pulmonar y Corazón Derecho25

Perspectiva integral y estructura departamental

Laboratorio de Función
Cardiopulmonar en Ejercicio

Laboratorio de Pruebas
de Función Respiratoria
e Intercambio Gaseoso 

Clínica de Hipertensión
Pulmonar y Corazón

Derecho
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En la figura 1 podemos observar la propuesta de un 
departamento clínico para la atención de pacientes dere-
chohabientes del IMSS que padecen HP. La estructura se 
basa en tres pilares de atención: dos son de diagnóstico 
(laboratorio de función cardiopulmonar en ejercicio y el 
laboratorio de pruebas de función respiratoria e intercambio 
de gases) y uno más de asistencia (clínica de HP). Cada 
pilar muestra una serie de actividades que se deberían otor-
gar dependiendo del grupo de enfermedad a la que perte-
nece el paciente con HP. Este departamento debe tener su 
personal de la salud en número suficiente para lograr los 
objetivos médico-administrativos.25

No todo está contenido dentro del área departamen-
tal, otras pruebas y actividades dependen de la existencia 
de ellas en el hospital, por ejemplo, la ecocardiografía, la 
hemodinámica, la cirugía cardiotorácica, medicina nuclear, 
polisomnografía, especialidades afines, laboratorios espe-
cíficos y generales, entre otras. Esto explica la razón por la 
cual este departamento debe estar inmerso en un hospital 
de alta especialidad que cuente con la infraestructura nece-
saria para la atención de estos pacientes con HP.

Con esta estructura departamental la perspectiva de 
atención integral para los pacientes con HP disminuiría los 
tiempos de espera, y con insumos y fármacos específicos 
sería posible cubrir el objetivo de mejorar las condiciones de 
vida y la supervivencia de estos pacientes derechohabien-
tes. Además, contar con programas estructurados permiti-
ría estandarizar el proceso de diagnóstico e implementar 
medidas terapéuticas mediante un enfoque integral que 
contemple el incremento de la supervivencia con calidad, el 
restablecimiento a la vida productiva, la contención de cos-
tes en la atención sanitaria y para los casos avanzados, los 
cuidados paliativos que permitan llegar a las etapas finales 
de la vida con calidad, equidad y dignidad.25

En este contexto, el departamento de HPYCD se erige 
como el primer programa estructurado y multidisciplinario 
para el manejo de los pacientes con HP en todas las fases 
y presentaciones clínicas dentro del IMSS, pues es pionero 
en la generación de procesos asistenciales, médicos y de 
referencia a nivel nacional y un modelo a seguir al interior 
del IMSS.25

En el corto tiempo de su fundación, su productividad 
diagnóstico-asistencial se ha incrementado conforme se 
ha difundido su presencia y actividades. El IMSS ha hecho 
presencia internacional en esta novedosa área clínica, 
por medio de las actividades del departamento, al darse a 
conocer en foros internacionales, dado que ha participado 
en la Dirección de Circulación Pulmonar para la Asociación 
Latinoamericana del Tórax (ALAT),26 así como en investi-
gaciones pioneras, como, por ejemplo, la descripción de 
los primeros casos de endarterectomía pulmonar en el ins-
tituto,27 el primer tratamiento combinado en HAP grave en 
paciente pediátrico a nivel nacional,16 la primera publicación 
a nivel mundial de la factibilidad de obtener variables eco-
cardiográficas del ventrículo derecho en posición prono,28 
entre otros artículos de interés departamental.25

Comentario 

La estructura y la función departamental aquí planteadas 
son de suma importancia para cubrir los objetivos de aten-
ción oportuna con calidad y calidez al paciente con HP dere-
chohabiente del IMSS. La propuesta es viable y necesaria. 
El departamento aún se encuentra en desarrollo de los pro-
cesos necesarios para lograr este modelo de atención.

Conclusiones

La HP es una condición hemodinámica que afecta a cinco 
grupos de enfermedades cardiopulmonares. La HAP es un 
conjunto de enfermedades raras con alta morbilidad y mor-
talidad en corto tiempo si no hay tratamiento. Se requiere un 
grupo de especialistas con un alto nivel de entrenamiento 
para su atención. Se presenta una opinión de la estructura y 
la función de un centro experto de referencia nacional para 
HP dentro del Instituto Mexicano del Seguro Social.
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