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RESUMEN

En esta Il reunién de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a abordar el tema
de la obesidad con la hipertensién arterial (HTA} y la diabetes desde los diversos puntos de
vista de los profesionales sanitarios. En este articulo nos dara una visidn global y con aspectos
de gestidn publica. Los fuertes datos de evidencia la obesidad estd relacionada con la
hipertensién arterial en individuos por encima del 20 % de su peso normal aumenta de tres a
ocho veces comparando con los no obesos. La OMS acepta como criterio actual para la
definicion de obesidad, un IMC > 30 Kg/m2. Tenemos en la Encuesta de Salud de la CAPY en
1997, el 10,6 % de la poblacién padece obesidad (11,2% en hombres y 10,6% en mujeres)
frente al 8,5% referido en la encuesta de 1992, Debemos planificar estrategias para evitar este
aumento paulativo de la obesidad en nuestra poblacién vasca.

palabras claves: Obesidad. Hipertensidn arterial. Diabetes. Comunidad del Pais Vasco, Encuesta
de salud. Planificacién.



tntroduccién por Dr. Julen Ocharan

En esta Il reunion de la Sociedad Vasca de Hipertensién (SOVASHTA), vamos a abordar el tema
de la obesidad con la hipertension arterial (HTA} y la diabetes desde ios diversos puntos de
vista de los profesionales sanitarios.

Nos acompafa el Dr. Francisco Villar, que nos dara una visidn global y con aspectos de gestion
publica.

Comeo ya sabemos por fuertes datos de evidencia la obesidad estd relacionada con la
hipertensién arterial en individuos por encima del 20 % de su peso normal aumenta de tres a
ocho veces comparando con los no obesos.

La OMS acepta como criterio actual para la definicion de obesidad, un IMC > 30 Kg/m2.

Tenemos en la Encuesta de Salud de la CAPV en 1997, el 10,6 % de la pobiacién padece
obesidad (11,2% en hombres y 10,6% en mujeres) frente al 8,5% referido en la encuesta de
1992.

Debemos planificar estrategias para evitar este aumento paulativo de la obesidad en nuesta
poblacién vasca.



OBESIDAD: ;LA EPIDEMIA DEL SIGLO XXI?

En primer lugar, me gustaria agradecer al Comite Organizador la
invitacién para participar en esta reunién. Siempre es para mi un
placer afiadido encontrarme con muchos de mis compafieros de
.practica clinica.

El Comité Organizador de esta |l Reunidn de la Sociedad Vasca de
Hipertensién Arterial ha tenido la gentileza de encargarme, tal como
refleja el programa, la salutacion. Como toda salutacion ha de ser
breve, pero no tanto como para despedirme ya, me voy a tomar la
libertad de hablar, aunque sea de forma somera, y tal como me ha
sugerido la Organizacion sobre la obesidad, tema de gran
importancia desde el punto de vista sanitario y problema al que
algunos expertos ya han definido como la epidemia del siglo XXI.

Existe una fuerte evidencia de que la obesidad esta
relacionada con la hipertension arterial. El riesgo de desarrollar
hipertension en individuos por encima del 20% de su peso normal
aumenta de tres a ocho veces comparando con los no obesos. La
combinacidn de obesidad e hipertension arterial aumenta
significativamente la probabilidad de desarrollar insuficiencia
cardiaca. Por otra parte, la combinacion obesidad, diabetes mellitus
e hipertensidon aumenta de forma significativa la probabilidad de
padecer un episodio isquémico coronario.

La obesidad en todos los grados que podamos considerar, €s
el problema metabodlico nutricional mas frecuente en los paises
desarrollados en los que, aproximadamente, del 25 al 40% de la
poblacién lo padece. Constituye en la actualidad un auténtico reto
sanitario, y se vislumbra como uno de los grandes problemas
emergentes de salud en el mundo occidental.



Diversos factores estan contribuyendo a producir un cambio
de percepcion en relacion con la obesidad:

1. Conciencia colectiva de que la obesidad aumenta la
morbilidad y mortalidad de la poblacion afectada. La
prevalencia de hipertensién, diabetes o hipercolesterolemia
es mayor entre los obesos, mejorando en general todos
esios factores de riesgo cuando éstos pierden peso. La
poblacién general cada vez es mas consciente de que la
obesidad es una situacion de riesgo.

2. El progresivo aumento de su prevalencia en el mundo
occidental. En algunos paises (EEUU, Canada, Reino
Unido,...) este incremento ha sido espectacular.

., Cual es la envergadura del problema en nuestro medio?

La OMS, sociedades cientificas y grupos de expertos aceptan
como criterio actual para la definicion de obesidad un IMC > 30
Kg/m2,

Para conocer la prevalencia de la obesidad en diferentes
regiones del mundo, debemos tener en cuenta los datos del estudio
MONICA (MONItorizacion de tendencias y determinantes de
enfermedad Cardiovascular) de la OMS. Segun este estudio, la
prevalencia de obesidad es mayor en los paises mediterraneos y
del este de Europa en comparaciéon con los paises del norte y
centro-oeste europeo. La prevalencia de la obesidad en Espafia se
situaria en un punto intermedio entre los paises del norte de
Europa, Francia y Japén (con menores tasas) frente a los EEUU y
paises del Este europeo que presentan en la actualidad las
mayores prevalencias.



Por ofra parte, en la mayoria de paises industrializados la
prevalencia de la obesidad se ha duplicado en la dltima década, y
es mayor sieripre en los grupos de bajo nivel econdmico,
principalmente en mujeres.

Segun datos del estudio SEEDO 97 (Sociedad Espafiola para el
Estudio de la Obesidad) la prevalencia de la obesidad para el
conjunto de la poblacion espafiola entre 25 y 60 afos del 13,4 % (
el 11,5% en varones y el 15,2 % en mujeres). Este mismo estudio
sitta a la Comunidad Autébnoma Vasca entre las primeras
posiciones en poblacion obesa.

Las estimaciones de la prevalencia de obesidad en Euskadi
varian segln la metodologia y el momento en que se realizaron.

Asi, seglin la Encuesta de Nutricion de la Comunidad Autdnoma
del Pais Vasco (publicada en 1994), la prevalencia de obesidad
observada en el periodo 1988-1989 es del 14% (11% en varones y
16% en mujeres). Este estudio, realizado mediante toma de
medidas antropométricas excluyd de su participacion a la poblacion
que presentaba procesos patologicos graves evolucionados, por lo
que estima parametros de poblacion sana.

Segln datos de la Encuesta de Salud de la CAPV que realiz6 el
Departamento de Sanidad en 1997, el 10,6% de la poblacion
padece obesidad (11,2% en hombres y 10% en mujeres) frente al
8,5% referido en la encuesta de 1992. El incremento de la obesidad
en estos cinco afos es especialmente importante en los varones,
donde ha aumentado un 40%, y en las clases sociales menos
favorecidas econémicamente. El riesgo de padecer obesidad en la
clase social mas desfavorecida es tres veces superior a la clase
alta. Los datos de esta encuesta pueden inducir a una
subestimacion de prevalencia de obesos, ya que no se hacen
mediciones a los encuestados, sino que éstos refieren sus datos de
talla y peso.



La encuesta de poblacidn también proporciona datos muy
interesantes sobre el sedentarismo de la poblacién, factor de gran
influencia en el desarrollo de la obesidad. La encuenta de poblacion
de 1997 comprobd un incremento de la practica de la actividad
fisica en el tiempo libre, fundamentalmente en mujeres y varones
menores de 45 afios respecto a 1992. Aln asi, el porcentaje de
poblacidn considerada sedentaria, tanto en el tiempo libre como en
el trabajo, sigue siendo del 79,6% (84% en 1892).

Los datos presentados hasta el momento son indicativos
de la importancia que estd adquiriendo la obesidad y la gue aun
puede representar en proximos anos.

Tratamiento de la obesidad

La obesidad, que se define como un exceso de grasa
corporal, es un problema sanitario grave no s6lo por su morbilidad
sino también por la mortalidad. Son varios los estudios que asocian
obesidad con problemas de salud y con disminucion de la
supervivencia, Por tanto, debe ser tratado como una enfermedad
aln en ausencia de comorbilidad.

El tratamiento MEDICO de la obesidad tiene como objetivo la
disminucién significativa del peso y que esa reduccion se mantenga
a lo largo del tiempo. Requiere la utilizacion simultanea de varios
métodos: disminucion de la ingesta caldrica (dieta), aumento del
gasto energético (gjercicio), terapia psicologica y conductual y en
algunos casos fratamiento quirargico.

El gasto sanitario atribuido al tratamiento de la obesidad es
elevado aunque dificil de evaluar de forma objetiva y es el resultado
de sumar los fratamientos para contrarrestar las enfermedades
consecuentes, y los de mantener durante afios aquellos
tratamientios médicos encaminados a la perdida de peso.



Varios estudios han evaluado que el tratamiento de la
obesidad supone entre un 2 y un 8 % del gasto sanitario total,
seglin el sistema de imputacion de los gastos. En Espafa, un
estudio prospectivo Delphi publicado recientemente cifra el coste
econdémico de 1a obesidad en un 6,9% del gasto sanitario, o lo que
es lo mismo 341.000 millones de pesetas anuales, aunque en euros
la cifra queda en unos maddicos 2.000 millones.

.Qué medidas plantean los diferentes organismos publicos
para contrarrestar esta epidemia? :

La OMS b!anteé realizar una consulta a expertos para
plantear el problema mundial de la obesidad. Los objetivos
especificos fueron:

- Revisar la prevalencia y tendencias de la obesidad.

- Examinar las tendencias sanitarias y econémicas de la obesidad
y su impacto-en el desarrollo.

- Desarrollar recomendaciones de politica de salud publica

- |dentificar aspectos que precisan investigacion adicional

El documento editado en 1998, titulado Obesidad: prevencion
y gestion de la epidemia global, resume los resultados planteados
haciendo especial énfasis en las politicas preventivas.

En Junio de 1999, coincidiendo con el 9° Congreso de la
European Association for the study of obesity (EASO), se elaboro el
documento conocido como “la Declaracion de Milan”, firmado por 24
sociedades cientificas dedicadas al estudio de la obesidad.

En este documento se hace un llamamiento explicito a los
gobiernos, administraciones sanitarias, profesionales de la salud y a
la poblacién en general, para el desarrollo de estrategias de
actuacion contra la obesidad, con hincapié en los 3 aspecios de
mayor importancia:



- Medidas de prevencion
- Tratamiento de la obesidad
- Investigacion basica y aplicada

La obesidad es una condicién relacionada con el sobrepeso o
acumulacién de tejido adiposo por encima de los valores
considerados como el “peso saludable”. El tnico tratamiento valido
es la PREVENCION, ya que superada esta fase el tratamiento de la
obesidad es complejo y el porcentaje de fracasos a medio y fargo
plazo muy elevado. Desde la administracion sanitaria y con vistas a
abordar el tema de la obesidad, no debe obviarse la prevencion
PRIMARIA de la obesidad, a través de estrategias encaminadas a
fomentar habitos dietéticos saludables y a la practica de ejercicio
fisico. Por tanto, hay decisiones de POLITICA SANITARIA
importantes respecto a este tema, tanto en PREVENCION como en
su TRATAMIENTO.

Por este motivo, EL PLAN DE SALUD de Euskadi, que segun
la Ley de Ordenacién Sanitaria de Euskadi, es el instrumento
superior de planificacion y programacion del sistema, recoge la
“obesidad y habitos alimentarios” como un factor de riesgo comun a
muchas areas de intervencion prioritarias y establece las siguientes
lineas prioritarias de actuacion:

- ldentificacibn de los individuos con  sobrepeso,
especialmente en el nifilo, donde es especialmenie
importante el diagnéstico precoz.

- Consejo nutricional y recomendaciones sobre la practica de
ejercicio fisico al obeso.

- Promocioén de habitos dietéticos y alimentos saludables.



No quiero extenderme mas, dado que atn queda toda una
mafiana de discusién profunda sobre el tema. Como Director
General de Osakidetza, debo manifestaros mi preocupacion por
esta enfermedad cuya prevalencia aumenta. Sin duda, como en
cualquier epidemia, la prevencion primaria es la mejor estrategia
posible y en este sentido, el interés que ha demostrado la Sociedad
vasca de hipertension y todos los profesionales aqui reunidos es la
mejor garantia de la importancia que tiene el médico en su papel de
promotor de salud con estos pacientes.
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RESUMEN,

En esta Il reunion de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la hipertension arterial (HTA) con la preocupacion del aumento del
gasto sanitario.

Por ello, tenemos diversas iniciativas para optimizar la toma de decisiones clinicas. Asi
tenemos los procesos de decision agrupados en la definicion de la gestién de
enfermedades, las agencias de evaluacion de tecnologias médicas y la
farmacoeconomia. La HTA constituye un paradigma de la aplicacion del analisis
econdmico a la sanidad.

Palabras claves:

Hipertension arterial. Fiormacos. Economia. Evaluacion. Comunidad del Pais Vasco.
Gestion.



INTRODUCCION CONFERENCIA DE FARMACOECONOMIA.,
Alfonso A Rodriguez Ferndndez.
C:S. Iruiia de Oca. Alava.

El aumento del gasto sanitario es una preocupacié constante en todos los paises desarrollados.

Han contribuido a este proceso expansivo diversas razones; por un lado el incremento de la demanda
sanitaria en el contexto del estado de bienestar” y por otro los cambios de la practica clinica a los que se
afiade la propia ineficiencia de los sistemas sanitarios.

Ante esta problemadtica, diversas iniciativas han aparecido con ¢l propdsito de optimizar la toma de
decisiones clinicas. Ast tenemos los procesos de decisién agrupados en la definicion de Ia GESTION DE
ENFERMEDADES, las AGENCIAS DE EVALUACION DE TECNOLOGIAS MEDICAS Y la
FARMACOECONOMIA.

Esta tiltima consiste en la aplicacion del anélisis econdmico al mundo sanitario, con la pretension de
mejorar la EFICIENCIA.

Actualmente al médico se le exige que tenga en cuenta la eficiencia de su intervencion, por lo que
necesitamos de herramientas suficientemente contrastadas para afiadir a nuestro reconocido “bien saber
hacer” y asi poder tomarlas decisiones correctas.

La HTA constituye un paradigma de la aplicacién del analisis econdmico a la sanidad.
Por lo tanto, el tema de esta ponencia es de maximo interés, fanto por su trascendencia médica como
econdmica.



Farmacoeconomia de la hipertension

M? José Martinez Bengoechea. Servicio de Farmacia. Hospital de Galdakao. Vizcaya.
gfarmaci@hgda.osakidetza.net

il Jornadas de la Sociedad Vasca de Hipertensién. Vitoria. 8-Feb-2001.
Objetives de la ponencia

o Se deben usar el NNT {nimero de pacienies a tratar para que se beneficie uno de ellos) y los
intervalos de confianza del 95% para calcular los efectos de un tratamiento, no sirven
medidas relativas.

e Los resultados de las evaluaciones econdmicas deben expresarse como coste-efectividad
incremental. (diferencia de coste / diferencia de efecto = diferencia de coste x NNT)

s Eficacia versus efectividad.

Los ensayos clinicos {eficacia) actualmente tienen gran validez interna, pero no permiten
recoger resultados a largo piazo,ni en las condiciones de la practica diaria (efectividad).
El médico de a pie, debe poder saber coémo evolucionaron los resultados de sus pacientes
a lo largo de su vida profesional. Para ello son necesarias bases de datos conectadas
entre hospitales, asistencia primaria, sociedades (Sociedad Vasca de Hipertensién),
farmmacias, seguridad social, etc., que permitan seguir la eficacia y efectos adversos de las
imtervenciones sobre la salud (efectividad) y los costes asociados {(eficiencia)

Contenidos

- Farmacoeconomia. Definiciones

- Justificacion de la necesidad de evaluaciones economicas

- Premisa de la farmacoeconomia. Eficacia y/o efeclividad demostradas previos a la evaluacion
de eficiencia.

- Tipos de evaluaciones econdmicas.

- Coste efectivad medio e incremental ,

- Interpretacion de resultados de las evaluaciones economicas

- Medidas de efecto: riesgo relativo, diferencia de efecto, NNT, intervalo de confianza del 95%

- Costes de la hipertension

- Aumentando ia eficiencia en el manejo de la hipertension

- Glosario de términos



Farmacoeconomia. Definiciones (Figuras 1y 2)

La economia trata del repario eficiente de unos recursos limitadeos. Mediante evaluaciones
econdmicas, compara los costes y los efectos de diferentes tecnologias para determinar cual de
ellas es |la allernativa mas eficiente, es decir, aquella que produce el efecto deseado con el menor
coste 6 aquella que, con un determinado presupuesto, consigue el maximo efecto,

La evaluacién farmacoeconomica compara los costes y los resultados en el paciente de
productos y servicios farmacéuticas. La farmacoeconomia se apoya, ademas de en la economia,
en ciencias como la epidemiologia, la bioestadistica, el anafisis de decision 6 la investigacion
operativa. .

El objetivo Gltimo de las evaluaciones econdémicas en el campo de la salud, es mostrar el valor
relativo de las diferentes tecnologias sanitarias y establecer un orden de prioridades que ayudara a
decidir cudles de ellas se deben adoptar para hacer un uso eficiente de los presupuestos
sanitarios. Otros criterios que intervienen en la decisién, como la equidad, la solidaridad con
minorias mas enfermas, la viabilidad, el acceso de foda la poblacidn a un recurso sanitario, la
presion de asociaciones ¢ de los medios de comunicacion, aspectos legales y politicos, no se
resuelven con estos estudios.

Justificacion de la necesidad de las evaiuaciones economicas (figuras 3 y 4)

Con unos sencilios calculos vemos que, para el presupuesto que tenemos, podemos curar mas
gente con la alternativa menos eficaz. También observamos que la forma de expresar los
resultados puede ser engafiosa; un cambio relativo de efecto del 25% puede parecer importante
pero ser en realidad insignificante porque depende del riesgo basal en el grupo control. Por
ejemplo: si la mortalidad con el tratamiento de referencia es un 0,1% (1 de cada mil), una reduccion
relativa de un 25% en la mortalidad significa una mortalidad con el tratamiento nuevo de 0,075%
(0,75 de cada mil), que es casi tan baja como la mortalidad basal. Por ello, es preferible conocer fa
diferencia absoluta de efecto & su inverso, el nimero de pacientes que es necesario tratar (NNT)
para conseguir una curaciéon mas con A que con B,

En cuanto a los costes, no es el coste de cada tratamiento, sino el coste incremental, o que nos
permite comparar las diferentes tecnologias y ayudarnos en la toma de decision. En nuestro
ejemplo, el coste de cada curacién extra que se consigue con la alternativa A no es 50.000
pesetas, sino 166.666 pesetas)

Premisa de la farmacoeconomia. Eficacia yfo efectividad demostradas previos a la
evaluacion de eficiencia. Ejemplo de la doxazosina (figuras 5y 6)

Las decisiones que tomamos en la clinica diaria deben apoyarse en la evidencia aportada por
estudios de calidad, preferiblemente ensayos clinicos aleatorios controlados.

Las Vi recomendaciones de 1997 del Joint National Committee (JNC-V!) on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressures norieamericano, ia OMS, la British
Hypertension Society, la Canadian Medical Association, y el French group de travail, aconsejaban
doxazosina de primera linea (Lancet 2000;355:863-4) en hipertensos con hipertrofia benigna de
prostata 6 dislipemia. Posteriormente safieron los resultados preliminares del ALLHAT Group.
Major cardiovascular events in hypertensive patients randomized to doxazosin vs chiorthalidone:
the Antihypertensive and Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT). JAMA
2000;283:1967-75.

Es un ensayo clinico sencillo, naturalistico que se aproxima a la préactica clinica habitual.
Pacientes: 42.448, Termina el seguimiento en el afto 2002. Se incluyeron hipertensos > 55 afios
con al menos un factor de riesgo coronario, Adscritos aleatoriamente a clortalidona (conirol activo),
doxazosina, amiodipino 6 lisinopril. Tras un andlisis intermedio de 23.000 pacientes seguidos
durante una media de 3,3 afios, el grupo de doxazosina fue interrumpido prematuramente por
riesgo significativamente mayor de eventos cardiovasculares (sobre todo ICC) y coronarios (sobre
todo revascularizacion y angina). NNH (Ndmere Necesario para Dahar=Harm) lctus=167,
ICC=27 ({C95% tratar entre 23 y 33 con doxazosina para producir un iICC en uno de ellos).



Este resultado era homogéneo en todos los subgrupos. En el resto de resultados no hubo
diferencias (la variable principal del estudio era muertes por ICC + IAM no fatal).

Las tiazidas son de primera linea para ICC, lo que puede haber contribuido. El blequeo aifa en
receptores miocardicos (ademas de en vasculares) puede anular el efecto inotrépico de la
noradrenaltina en pacientes susceptibles que no tratan simultaneamente con betabloqueantes
aumentando el riesgo de desarroliar ICC (Lancet 2000;356:508-10).

La doxazosina se empled en formulacion rapida a dosis no optimas, no en la retardada que se usa
ahora.

Con doxazosina se precisaron mas famacos de rescate y hubo mas abandonos. El efecto
beneficioso de |a doxazosina sobre el colesterol agui no ha funcionado.

Segtin los autores del estudio ALLHAT, |a diferencia en cifras tensionales fué de 2-3 mm Hg entre
clortalidona y doxazosina, lo que dificiimente puede justificar las diferencias encontradas en ictus e
ICC (Pero en el estudio HOT una diferencia de 4 mm Hg en los hipertensos diabéticos supuso una
reduccién del 50% en eventos cardiovasculares mayores, Lancet 2000:356:508-9). Puede gue
bajar la HTA no sea la tnica medida a emplear para ver |a eficacia de los farmacos.

Puesto que el estudio no evaluaba a pacientes con prostatismo ni ef uso de doxazosina en terapia
combinada, no se pueden sacar conclusiones al respecto,

Implicaciones para la préctica clinica. Se deben emplear tiazidas (clortalidona) pero no
doxazosina (alfa blogueante) como farmacos de primera linea en hipertensos con riesgo de ictus o
ICC.

Tipos de evaluaciones econdmicas. (figura 7)

Los seis tipos de evaluacion econdmica total ¢ parcial que nos podemos encontrar en fa literatura
dependen de si el estudio responde total 6 parcialmente a estas dos preguntas:

- £ Se comparan alternativas?

- ¢ Se examinan los costes y consecuencias de las diferentes alternativas?

Es frecuente que se denominen por ejemplo andlisis coste-beneficio estudios que solo evalian
costes de un programa sin compararlo con ofros. Tampoco "menos costoso” significa
necesariamente "mas coste-efectivo”™.

Los resultados de las evaluaciones econdmicas se resumen en indices costefefecto. Los costes se
miden en unidades monetarias y se colocan en el numerador. Los resultados van en el
denominador.

Segtin cémo se midan los resultados, tenemos cuatro tipos de estudios:

Andlisis de minimizacion de costes {AMC). Asumen que las tecnologias en estudio son igual de
efectivas y solo comparan los costes (ej.: cirugfa con ingreso versus cirugia sin ingreso).

Andélisis coste-beneficio (ACB). Los efectos en la salud se expresan en moneda. Con ellos se
pueden comparar diferentes lecnologias sanitarias, pero tienen la dificultad inherente de dar un
valor monetario a la salud. Una forma de abordario serfa preguntar al paciente cuanto esta
dispuesto a pagar por cada alternativa. E! problema es que esta aproximacion favorece a los ricos
en detrimento de los pobres.

Andlisis coste-efectividad {ACE). Los efectos se miden en unidades clinicas: vidas salvadas, afios
de vida ganados, casos curados, fracturas evitadas, eventos ateroscleroticos evitados, mejoria en
los sfntomas, mejoria en un parametro clinico {mm Hg), etc. No se pueden comparar tecnologias
que midan los efectos en distintas unidades.

Se prefieren resultados finales (variables duras), por ejemplo disminucion de la morbimortalidad
cardiovascular y cerebrovascular, sobre resultados intermedios (variables surrogadas), por
ejemplo control de la HTA, reduccién de la hipertrofia ventricular izquierda, etc.

Andlisis coste-utilidad {ACU). Es un tipo de ACE en que los efectos se miden en afios de vida
ajustados por calidad (AVAC). Los AVAC reflejan las preferencias del individuo 6 de la sociedad
por un determinado estado de salud. Se da un valor cero de utilidad a a muerte y un valor uno ala
salug éptima en todas sus dimensiones: sintomas y problemas de salud, funcionamiento fisico,
mental, emocional, social. En los ACU, se combina cantidad de vida con calidad de vida; si, por
ejemplo, la esperanza de vida post-infarto es de 15 afios, y la calidad de vida tras infarto es del
80% los AVAC seran 15*0,8=12. La utilidad de cada estado de salud se obtiene por diferentes
métodos: escalas analégicas, juego estandar, afios de vida a los que renunciarias por mejorar tu
salud, encuestas de calidad de vida (euroQol, Health Utilities Index, Quality of Well-Being Scale,



etc.). No hay consenso sobre el sistema de clasificacion de los estados de salud a emplear en
ACU, vy no estan disponibles los pesos de todos los estados de salud basados en preferencias de
muestras representativas de la poblacion.

Los ACU permiten comparar diferentes intervenciones sanitarias y establecer listas de prioridades.
Se ordenan las intervenciones de menor a mayor coste-utifidad. Se comienza a elegir partiendo de
la tecnologia con menor indice coste-utilidad incremental, hasta que se agote el presupuesto. Las
alternativas asi elegidas son las mas eficientes, ya que proporcionan el mayor namero posible de
AVAC para ese presupuesto. Ef punto en el que se agotan los recursos, define el precio maximo
por unidad incremental de efectividad (v.g. 30.000 euros por AVAC exira) que nos podemos
permitir con ese presupuesto, '
En la fiteratura médica es frecuente dar un nombre erréneo a los diferentes tipos de estudios. Hay
que dejar claro que solo son evaluaciones econdmicas completas aguellas que comparan tanto
costes como efectos de las alternativas en estudio. E resto serian descripcion 0 comparacion de
costes, descripcion 6 comparacion de resultados, pero no ACB, ACE, ACU, AMC.

Ejemplo tedrico con la hipertension, Tipos de estudios economicos. Coste medio versus
coste incremental. (figuras 7y 8)

Usted le pide a su gerente que compre aparatos para monitorizacion ambulatoria de la TA (21% de
hipertensién de bata blanca, Eur Heart J 1995;16:692-7). Si su gerente le pregunta ;cuanfo
cuesta?, estariamos ante una descripcion de costes. Supongamos que el coste s Caonitor™ 7
millones. Si el gerente sigue preguntando ;qué me das a cambio? y respondemos te preverngo un
ACV cada aflo de cada 100 hipertensos moniforizados (Emenor = 1 ictus), estariamos ante una
descripcién de costes y consecuencias. E| coste por ACV prevenido seria 7/1=7 millones.

El gerente comenta que también fe han solicitado un programa para aumentar el cumplimiento de
hipertensos y que este programa previene dos ACV al afio de cada 100 hipertensos educados
(Ecumpie=2 ictus) y cuesta ocho millones (Coumple=8 millones). Coste por ACV evitado =8/2=4
millones Si la pregunta es soudl de jos dos programas es méas eficienfe?, estamos ante una
evaluacion economica completa, porgue compara costes y efectos de dos ¢ mas alternativas.
La pregunta a responder es Jcudnlo me cuesta el segundo ACY prevenido?. Se responde
calculando el coste-efectividad incremental = diferencia de coste / diferencia de efecto= dC/dE =
(8-7) millones / (2-1) ictus = 1 milién cada ictus extra prevenido con el programa de aumento de
cumplimiento.

Lo habitual con los nuevos medicamentos y tecnologias sanitarias, es que cuesten mucho méas
aportando poco més ¢ nada. Como ocurre en la figura de la derecha: dC/dE = (80-7)millones/(2-
1)ictus=73 millén cada ictus extra prevenido con el programa/medicamento nuevo. .

La pregunta relevante es si los incrementos de coste generados por los nuevos antihipertensivos,
se ven compensados por un volumen proporcional de beneficios sanitarios adicionales. Esta
pregunta es dificii de contestar mientras no tengamos bases de datos conectadas entre
hospitales, asistencia primaria, sociedades (Sociedad Vasca de Hipertension), farmacias,
seguridad social, registros de mortalidad, etc., que permitan seguir a largo plazo la eficacia y
efectos adversos de las intervenciones sobre la salud (efectividad) y los costes asociados
{eficiencia)

Como se interpretan los resuliados de las evaluaciones econdmicas. (figura 9)

» Silaterapia en estudio es mas eficaz y mas barata que la de referencia, se dice que es dominante
v st eleccién es inmediata.

e Siesmenos eficaz y mas cara, se dice que es Ia alternativa dominada y se rechaza sin mas,

o Siesmenos eficaz y mas barata, se estudia si compensa dentro de nuestro contexto, Seria el caso
det ejemplo que poniamos para justificar la necesidad de las evaluaciones economicas. En un
entormo con restricciones en el presupuesto, podriamos conseguir tratar a mas personar y curar a
mi4s con la altemativa menos eficaz y méas barata.

» Siesmas eficaz pero mas cara, hay que decidir si estamos dispuestos a asumir el exceso de coste
por cada vida mas salvada (coste incremental dC / dE = dC x NNT). En fa literatura



norteamericana, se acepta como coste-efectiva una terapia que cueste 50.000 ddlares por cada
afio de vida extra ajustado por calidad (AVAC), pero esto depende de lo que cada uno pueda pagar
(¢ cudntas vidas, no afios de vida, se salvarian con 50.000 ddlares en el Tercer Mundo?) y de las
altenativas que compitan por el presupuesto, como hemos visto al hablar del ACU. Si cuesta
mucho menos de 50.000 dolares por AVAC, se dice que es econdmicamente atractiva. Si cuesta
rmucho mas de 50.000 dolares por AVAG, son tecnologias caras.

Medidas de efecto: riesgo relativo, diferencia de efecto, NNT, intervalo de co'nfianza del 95%
de la diferencia de efecto. {figura 10)

Al medir efectos INTERESA
= Disminucion abseluta en efecto (DE) (gjemplo: disminucién absoluta de mortalidad).
» NNT=1/DE. Ndmero de pacientes gue hay que tratar para salvar un paciente mas. ©

NO INTERESA:
Riesgo relativo ni razén de riesgo, porque dependen de la mortalidad de base
Ejemplo: un 25% de reduccién en ia mortalidad puede significar

MORTALIDAD INICIAL {de cada 100 tratados con el farmaco de referencia)

0.1 1 10 50 muertos

MORTALIDAD FINAL {25% menor con tratamiento alternativo)

0,075 075 75 3756  muertos

DISMINUCION ABSCOLUTA DE MORTALIDAD (DE)

0,025 0,25 2,5 12,5 pacientes extra salvados

NNT (100*4/DE): pacientes a tratar para salvar una vida mas con ei nuevo tratamiento
4000 400 40 8

Por otra parte, usando solo el efeclo medio de los diferentes estudios, que es una muestra al azar
obtenida de una poblacién que cumple los criterios de inclusion y exclusion de dichos estudios, no
podemos hacer inferencias de lo que pasaria en toda la poblacion de las mismas caracteristicas
que los que entraron en los estudios. Para hacer estas inferencias, se calcula el infervalo de
confianza del 95% de la diferencia de efecto (IC95%), que significa que de cada 7100 veces gue
repitiésemos los estudios en pacientes analogos seleccionados al azar, 95 veces Jos
resultados estarian comprendidos entre los limites superior e inferior del IC95%. (figuras 11 y
12)

Ejempio. Uso del NNT medio con su intervalo de confianza del 95% y del coste incremental
para calcular el impacto econémico de un tratamiento hipotensor en ancianos. (figuras 13 a
18)

Hansson L et al. realizaron un estudio comparando los nuevos antihipertensivos, (IECA y calcio
antagonistas), frente a los clsicos (betablogueantes y la combinacion amilorida+tiazida) en
ancianos suecos (Lancet 1999,354.1751-6).

En este estudio no encontraron diferencias en !as variables principales. Las (nicas diferencias
significativas que encontraron en el anélisis de subgrupos fueron entre IECA y calcio-antagonistas
en cuanto a la frecuencia de infartos de miocardio e ICC.

En la tabla inferior de Ia figura 18, correspondiente at andlisis de los infartos de miocardio, se
observa que el coste del tratamiento farmacoldgico durante cinco afios de aproximadamernte 2200
pacientes va desde 26 miliones con los antihipertensivos clasicos a 170 millones con enalaprilo
genérico. _

Si comparamos calcio-antagonistas con hipotensores clasicos (betabloqueantes ¢ la combinacion
amilorida-tiazida), 95 de cada 100 veces que repitiésemos el ensayo clinico en Jas mismas
condiciones, los resultados estarian entre evitar un infarto més de cada 250 pacientes tratados
durante cinco aflos con calcio-antagonistas, a un coste de 13,8 millones de pesetas en farmacos vy
producir un infarto mds de cada 36 pacientes tratados con calcio-antagonistas, a un coste
farmacoldgico de casi 2 millones de pesetas en farmacos (ver céiculos en el glosario),



Si comparamos IECA con calcio-antagonistas, 95 de cada 100 veces que repitiésemos ef ensayo
clinico en las mismas condiciones, habria que tratar entre 28 y 333 pacientes con IECA durante
cinco afios, para evitar un infarto de miocardio en uno de ellos, a un coste farmacoldgico entre
278.329 y 3.256.395 pesetas.

Si comparamos IECA con hipotensores clasicos, 95 de cada 100 veces que repitiésemos el ensayo
clinico en las mismas condiciones, los resuliados estarian entre evitar un infarto méas de cada 48
pacientes tratados durante cinco afios con IECA, a un coste de 3 millones de pesetas en farmacos
y producir un infarto més de cada 125 pacientes tratados con IECA, a un coste de 8,1 millones
de pesetas en farmacos.

Costes de la hipertension en Espafia. (figuras 19 a 23).

Los tipos de costes a recoger al hacer una evaluacion econdmica en la hipertensién, dependen del
punto de vista desde el que hagamos el andlisis. Si es el punto de vista sanitario, tendremos solo
en cuenta los costes directos sanitarios. Si es el punto de visia social, se deben incluir los costes
tanto directos como indirectos (salarios perdidos por incapacidad ¢ muerte prematura), no importa
quién los haya pagado (figura 19).

Segtn Gisbert et al., desde 1985 a 1993 casi se cuadruplicé el coste sanitario directo de la
enfermedad circulatoria, pasando de 222.419 millones de pesetas a 662.053 millones (figura 20).
Subié enormemente el consumo en farmacos hipotensores respecto al resto de farmacos para el
aparato circulatorio. También aumentd, aunque de forma menos vertiginosa, el coste en atencion
primaria de la HTA, reduciéndose algo la proporcion correspondiente a cuidados hospitalarios de la
hipertension. La participacion de la hipertensidn en el coste sanitario directo de tas enfermedades
del aparato circulatorio pas6 del 19% en 1985 al 31% en 1993, Centrandonos en la hipertensién,
mas de la mitad del coste giobal de 1993 jo generaron los farmacos (figura 21).

Para obtener estos costes fue necesario hacer extrapolaciones y asunciones. Ademas, algunas de
las consecuencias de la hipertension, como ictus, infarto, insuficiencia cardiaca 0 fallo renal,
pueden haber sido clasificadas dentro de otros grupos del aparato circulatorio 6 de otros aparatos
O sislemas.

Todo ello pone de manifiesto una vez mas la necesidad de contar con bases de datos fiables sobre
los resultados de las intervenciones sanitarias (eficacia, efectos adversos, epidemiologia,
farmacovigilancia) y el consumo real de recursos sanitarios y los cosles indirectos de las
enfermedades. Los resultados de una evaluacién econémica son ian fiables como fiables sean los
datos de los que proceden.

Ef aumento progresivo del consumo de hipotensores se ha mantenido en los ditimos afios (figura
22). £l coste medio por envase paso de 725 pesetas en 1985 a 2500 pesetas en 1999. El coste
total de 14.152 millones de pesetas en 1985 a 162.382 millones de pesetas en 19899. Por tanto,
mientras que el consumo en envases se ha triplicado (x 3,3) en quince aiios, el consumo en
pesetas se ha multiplicado por 11,5. Ef aumento en el consumo de farmacos puede ser debido a
una mayor deteccién de hipertensos, a un aumento del nimero de pacientes tratados, al empleo
mas frecuente de terapias combinadas y/o a que se estdn empezando a tratar cifras tensionales
cada vez mas bajas.

Analizando el consumo de antihipertensivos por subgrupos, se aprecia un aumento exponencial en
el consumo y costes de nuevos hipotensores: IECA, ARA-Il, alfa-bloqueantes. Aumenta también en
los Gltimos afios el consumo de diuréticos, pero a bajo coste {figura 23).

Coste efectividad del tratamiento de la hipertension en Suecia. Johannesson M et al. Med
Decis Making 1997;17:382-9 (figura 24).

Este estudio yo lo calificaria como cumplidor de los requisitos de una buena evaluacién economica
segun los criterios de Drummond (figura 25). Los resultados son los siguientes:

En Suecia es menos eficiente , es decir, cuesta mas caro cada afio de vida ganado (AV).
= En pacientes jovenes gue en ancianos.



Si usan afios de vida ajustados por calidad de vida (AVAC), es mas caro tratar & ancianos
que a personas maduras. Excepto en jovenes, en el resto de los casos el coste estd por
debajo de los $50.000/AVAC, que es el valor umbral de las publicaciones americanas para
considerar coste-efectiva una terapia, y no incluye costes futuros. Concluyen gue es coste
efectivo tratar TAd >90 mm Hg en maduros y ancianos.

* En mujeres que en hombres

= En valores de tensién mas bajos que en TAd slevada,

» Incorporar costes futuros {costes como consecuencia de la HTA a lo largo de la vida) no afecta a

los jévenes y aumenta el coste en ancianos, ya que éstos producen cero y consumen més que los

jovenes, Este aumento es de $14.000/AV en edad madura y $27.000/AV en ancianos

» Al incorporar calidad de vida (CV) y costes futuros, sale mas caro en ancianas que en edad

madura. La calidad de vida es mayor en jévenes gue en ancianos, En ancianos se ganan mas

afios de vida pero con menor calidad de vida. {AVAC = AV * CV)

» Consideran calidad de vida (CV) sin ictus ni enfermedad coronaria:

0,86 (35-39 afios) 10 aflos de vida comespenderian a 10*0,86=8,6 AVAC

0,78 (65-74af03) 10 aftos de vida corresponderian a 10*0,78=7,8 AVAC

0,71 (> 75afios) 10 aftos de vida corresponderian a 10*0,71=7,1 AVAC

Con enfermedad coronaria reducen CV 0,1, con ictus reducen CV 0,2

En Suecia estan dispuestos a invertir en carreteras $1,56 millones por vida salvada, equivalente a
$80.000 por AV con descuento del 3%, 6 a $100.000 por AVAC y si incorporamos el IVA
$125.000/AVAC

Aumentando la eficiencia en el manejo de la hipertension.

En general, se aumenta la eficiencia, €5 decir, se disminuye el coste por afio de vida ganado,
seleccionando a aquellos pacientes que mas se benefician de un tratamiento.

¢ Nuestras historias en bases de datos para medir efectividad en la practica clinica diaria
® Diagnosticar correctamente (no falsos - ni falsos+)

* Tratar a los pacientes de mayor riesgo cardiovascular

* Tratar cifras tensionales mas altas

® Tratar a los pacientes de mas edad

e Varones se benefician mas que mujeres de la misma edad

¢ Usar iniciaimente diuréticos.y beta-bloqueantes si no hay contraindicacion ((nicos que han
demostrado disminuir mortalidad).

®  Aunque tiazidas y betablogueantes son los Gnicos que han demostrado reduccion de la
mortalidad, el 65% de los nuevos pacientes hipertensos en atencién primaria comienzan con
IECA 6 calcio-antagonistas (Luque M et al. Hiperiension 1995;12:80-86).

® En Suecia, un programa informatico de ayuda a la decisién que tenia en cuenta diabetes,
asma, isquemia cardiaca, etc. sugeria més tiazidas y menos calcio antagonistas de los
prescritos, con una reduccion del coste 33-40% (J Intern Med 2000,247:87-93).

® Doxazosin (alfa-blogueantes) como terapia inicial aumenia ICC, ictus, e ingresos por ICC
® Reforzar cumplinﬁiento del paciente

¢ Dentro del mismo grupo (excepto beta-blogueantes), usar el més baralo

®  Gendricos



GLOSARIO DE TERMINOS

(Martinez-Bengoechea et al. Farmacoeconomia aplicada a la decision terapéutica. Medicine
1999;7:6354-60).

Eficacia. Resultados que se obtienen con un tratamienio en condiciones ideales, como son las de
fos ensayos clinicos.

Efectividad. Resultados que se obtienen con un tratamiento fuera de las condiciones controladas
de los ensayos clinicos. En la practica clinica diaria, el diagnéstico puede no ser cofrecto con
mayor frecuencia que en los EC, el farmaco puede no estar indicado ¢ puede usarse
incorrectamente, la posologia v la duracién del tratamiento pueden ser distintos que en fos EC, el
cumplimiento del paciente puede ser menor, hay mas posibilidad de interacciones con otros
farmacos, surgen efectos adversos poco frecuentes que no se detectaron en los EC, el
medicamento se emplea en poblaciones de riesgo que fueron excluidas en los EC, como nifios,
embarazadas, ancianos, pacientes con funcién renal ¢ hepética alterada, etc. También puede
haper comorbilidades en nuestros pacientes diferentes que en los EC.

Para ver la efectividad en la practica clinica diaria, se recure a bases de datos hospitalarias ¢ de
asistencia primaria 6 de grupos de interés en un determinado tema.

Eficiencia. Relaciona la eficacia 6 la efectividad con el coste. Mediante evaluaciones econdmicas, se
comparan fos costes y los efeclos de diferentes tecnologias sanitarias. La alternativa mas eficiente es
aquella que produce el efecto deseado con el menor coste 0 aquella que, con un determinado
presupuesto, consigue el maximo efecto.

Analisis de sensibilidad (AS). Las presunciones en gue hemos basade una evaluacion econdmica,
los datos de costes y resultados que hemos torado de la literatura médica 6 de bases de datos propias
6 ajenas 6 de opiniones de expertos, pueden estar sujetos a controversia. Por ello es preciso cambiar
los valores de las variables, dentro de un rango aceptable, para ver si las conclusiones del analisis
inicial cambian. Si la estrategia elegida inicialmente cambia al variar un parametro en el AS, se dice
que el andlisis es sensible a los cambios en dicho pardmetro. Los resultados del AS nos permiten dar
un intervato de valores de los indices coste-efectividad, no solo ef valor del caso base.

Tipos de andlisis de sensibitidad: (1) AS univariante, cuando se cambia cada vez el valor de una
variable, dejando inalterados los valores del resto de las variables; (2) AS muitivariante cuando se
cambian simultaneamente los valores de varias variables: (3) AS de valores extremos; usando los
datos de! peor y el mejor caso; (4) AS de valor umbral, donde se calcula el valor que debe tomar una
variable para que la altemativa mejor en el caso base sea superada por la otra altemativa. (5) AS
probabilistico. Son simulaciones de Montecarlo, en las que el ordenador repite los calculos miltiples
veces, habitualmente 10.000, asignando valores a las variables aleatoriamente y dentro de unos rangos
plausibles. Lo que se obtiene no es una estimacién puntual del indice coste-efectividad, sino una
distribucién de probabilidades (media, desviacién estandar, minimo, maximo y % de veces que cada
estrategia es la preferida).

La mayor fimitacion det AS es que el investigador es quien elige qué variables incluir en el analisis
asi como el rango de valores a emplear.

Medida de efectos

Grupo | Experimental Control
Efecto (mueries, infartos, A B
- efectos adversos) /
No efecto c / D
Total expuestos A+C B+D




Ejemplo: IECA versus hipotensores clasicos (amilorida+tiazida 0 betablogueantes) en ancianos
suecos hipertensos. Hansson L et al. Lancet 1999,354:1751-6.
Variable medida: nimero de infartos a los cinco afios.

IECA ameride 6
(enalaprilo) | betablogueante
infartos de miccardio 139 154
Ao infartos 2.066 2.059
Total ancianos tratados 2.205 2.213
durante cinco afios

Diferencia de efecto {DE). Diferencia de proporcion de efecto en fos dos grupos en estudio

DE = AJ{A+C) - BI(B+D)

DE = 139/2205 - 154/2213 = 0,0630 - 0,0696 = -0,0066 = .0,66%,

Interpretacién: se producen 0,66 infartos menos de cada 100 pacientes tratados con enalaprilo
durante 5 aftos

NNT = 1/DE. Numero de pacientes que necesito tratar para evitar un infarlo méas con enalaprilo.

NNT = 1/0,0066 =153

Interpretacion: Tengo que tratar a 153 pacientes con enalaprilo durante cinco afios para evitar un
infarto en uno de ellos

Riesgo relative (RR). Cociente de proporciones de efecto en los dos grupos en estudio. Se usa
cuando conocemos la poblacion sometida a riesgo (denominador), como en los estudios de cohortes,
y podemos calcular la incidencia. '

RR = [A[(A+C)]/ [BAB+D)]

RR = (139/2205) / (154/2213) = 0,0630/ 0,0696 = 0,81 = 1%,

Interpretacion A: El riesgo de infarto con enalaprilo es el 91% del riesgo con el farmaco control
(ameride ¢ betabloqueante)

Interpretacion B: El nueve farmaco reduce un 9% (=100-91) el riesgo de infarto.

Razén de riesgo {odds ratio, OR). Se compara la probabilidad del efecto en los casos con la
probabilidad del efecto en los controles, Se usa cuando no conocemos la poblacion total en riesgo,
como en los estudios caso-control.

Una probabilidad de P=0,25=1/4 6 uno con efecto de cada cuatro expuestos en la poblacion total,
corresponde a un odds de P/(1-P) = 0,25/0,75 = 1/3 6 uno con efeclo frente a 3 sin efecto en la
muestra en estudio.

Regla nemotécnica: se muitipfican en cruz (ver tabla)

OR = (A*"D)(B*C) = (A/CY(B/D) = {P/{1-Pi}} / {Pc/{(1-Pc)}

Siendo Pt |a probabilidad del evento en tratados y Pc la probabilidad del evento en controles.

El OR es una aproximacion al RR, sobre todo en sucesos poco frecuentes (riesgos menores de 0,2).
Cuando en alguna de las celdas existe e valor 0, el resultado de OR es falso (para evitarlo, afiadir 0,5
a cada celda).

OR = (139*2059)/(154*2066) = (0,0630/0,9370) /(0,0696/0,9304) = 0,50

Interpretacion; los pacientes tratados con enalaprilo tienen el 90% de probabilidades de infarto que
los pacientes tratados con ameride 6 betablogueante, es decir un 100-90=10% de probabilidades
menos de infarto.

Un OR de 1 indica que el riesgo en el grupo experimental y el grupo control es el mismo.

Un OR de 0,4 indica un 60% de reduccion de las probabilidades del evento en el grupo expenmental.
Un OR de 2 indica que ia probabilidad del evento en el grupo experimental es el doble gue en el grupo
control.



Calculo del intervalo de confianza det 95% de la diferencia de efecto.

{ECA ameride 6

hetablogueanie
Infarto de miocardio 139 154
Mo infarto 2 (66 2.059
Anr':‘ianos tratados duranie 2205 2.213
5§ afios
Proporcion 139/2205=0,0630 154/2213=0,0696
eventos=infartos

Diferencia de efecto {d)

0,0630-0,0686 = -0,0066 (0,66 infartos evitados de
cada 100 ancianos tratados 5 afios con enalaprilo)

Error estandar (EE)

I {(1-pfny + po(1-po)fng] ™ )
(0,0630%0,9370/2205 + 0,069670,9304/2213) 1 =
0,007489

Intervalo de confianza del
25%

d+ 1,96 xEE

IC 95%

-0,0066 + 1,96 x 0,00749 =
de -0,0212 a +0,0081 =
de evitar 2,1 a producir 0,8 infartos por 100
ancianos tratados con enalaprilo
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Figura 1. Farmacoeconomia. Definiciones

Farmacoeconomia. Definiciones

= Economia
~ Reparto de recursos imitados
» Evaluacion econdmica
— Comparacion de costes y efectos de
alternativas de eficacia demostrada
» Eficiencia ‘
—1a salud deseada al minimo coste posible

— La méxima salud posible con ¢! dinero
disponible

Figura 2. Tipos de evaluaciones econdmicas

Tipos de evaluaciones econéomicas
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* pesetas + Peselas, An, Coste-Benaficlo

+ pesetas * Unidades naturales, An. Coste-
Efectividad

* peselas * AVAC, An. Coste-Utiidad

. pese{as « Sj gfecios =, An, Minimizaciin
Cosles

Figura 3. Justificacién de la necesidad de las evaluaciones economicas (a)

¢ Es necesario hacer evaluaciones
econodmicas en el campo sanitario”?

= Farmaco A cuesta 50.000 ptas. y cura
75% (mas eficaz, mas caro)

= Farmaco B cuesta 25000 ptas. y cura
60%

» ;Qué alternativa elegirla si no tuviese
restricciones en el presupuesto?.

» ¢4Qué aiternativa elegiria si fuviese un
presupuesto de dos millones?.

11



Figura 4. Justificacion de lan

ecesidad de ias evaluaciones econdmicas (b)

ALTERNATIVA A ALTERNATIVA B
Presupuesto (peseias) 2.000.000 2.600.000
Eficacia {curaciones) 75% 60%
Coste de un fratamiento 5G 000 25600

(ptas.)

Tratamlientos posibles

2.0006.000/ 50.000 = 40 | 2.000.000/ 25.000 = 80

Curaciones = fratamientos
posibles * eficacia

40+0,75 =30 80 * 0,60 = 48

Coste incremental =dCidE
Diferencia de coste / Diferencia
de efecto =dC X NNT
diferencia de coste x NNT

{50.000 - 25,000} / {0,75-0,60) = 166.666 ptas.
cada curacion de més que se consigue con A
respecto de B

Eficacia relativa

(0,75-0,60)/0,60 = 0,25 (25% mas eficaz A que B)

Diferencia absoluta de
eficacia

{0,75-0,60) = (,15 (Con A se curan 15 mas por
cada 100 pacientes tratados 6 uno de czda 6,7)

NNT {Namero de pacientes
gue es Necesario Tratar}=
1/ Diferencia ahsoluta de efecto

1/{0,75-0,60} = 1/0,15=6,7
Hay que tratar a 6,7 pacientes para que se
beneficie uno de ellos

12

Figura 5. Premisa de la farmacoeconomia. Eficacia y/o efeclividad demostradas previos a la

gvaluacion de eficiencia (a)

Premisa

de la

Farmacoeconomia

Es ineficiente hacer evaluaciones
econdmicas de algo que no ha

demostrado su eficacia

o su efectividad

° Aplicar la medicina basada en pruebas =

=i BM=Evidence Based Medicine y

* la evidencia relevante orientada al paciente

=P [ M=patient Oriented Evidence that Matters

Figura 6. Premisa de la farmacoeconomia. Eficacia y/o efectividad demostradas previos a la

evaluacion de eficiencia (b)

MBE. ;Es adecuada la

doxazosina como

farmaco de primera linea en HTA?

o JNC-VI 1997. Diuréticos

y betabloqueantes. En

HTA + HB de préstata 6 dislipemia, doxazosira.

= Evidencia. estudio ALLHAT. Comparando
clodalidona, doxazosina, amlodipino 6 lisinopril. Grupo
de doxazosina interrumpidoe prematuramente por riesgo
de ICC e ictus en exceso. NND,, =167, NND,..=27

o Implicaciones prdcticas, sidotalidona
(tiazida) NO doxazosina (aifa bloqueante} de primera
linea en hipertensos con riesgo de ictus o ICC

The ALLHAT Group. JAMA 2000;283:1887-75.



Figura 7. Tipos de evaluaciones econdmicas

Tipos de evaluaciones economicas

LSE EXAMINAN COSTES Y CONSECUENCIAS?

SOLO EFECTOS SOLO COSTES Y EFECTOS
COSTES

LSE N | Descripeion de Descripcidn de Descripeion de
COMPA | © | CONSECUENCIAS COSTES COSTES Y

RAN CONSECUENGIAS
ALTER Evaluacién de Andsis de EVAL.ECONOMICA -

NA- eficacia (EC) 6 COSTES COMPLETA; & © =1 =
TIVAS 7 | Sl | efectividad (REAL) & Minimizacion de costes .-

»>2 | utiidad An. Coste efectvidad .

An. Coste utilidad
An. Coste beneficlo’

Drumimond
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Figura 8. Coste efectividad medio e incremental

Coste-efectividad medio e incremental
Regla: mejor dngulo menor '

GCHE = dC x NNT

Costes (millones) Coste incrementai
i ‘ o (BTH2A)=
T4 cmmedio s s 8
4 medip g5 e e "
control [/ : C/E medio H
/ ' nuevo !
TH=T [ H §0/2=40 H
,}' & medio § :
i nugvomed ! E
/ b= 4 (CHE = 4T x NNT
; : Coste incremental
j E i medio | (8&7)[(?—1)=?3
7 : contro! 1 i
. | =7 [ :
i A A
13 § L 3 ] i} ) ) i \
L} Ll T T T 1 T 1 T Ll ¥ i
1 2 Efcctos (ictus) 1 2

Figura 9. Interpretacion de los resultados de las evaluaciones economicas

Grados de recomendacion de nuevas
tecnologias de salud.

+A coste

+ efectiva,_f cara
ESTUDIAR i,
~AE compensa AC:

-AAVAC +AAVAC

- A coste
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Figura 10. - Medidas de efecto: riesgo relativo, diferencia de efecto, NNT.

15

TRATAMIENTO “Rissgo ~ RRR " iEfectoRiesgo final [RAR NNT =
Laupacis A et al. inicial {ini} iReduccién i=ini* RRR i(f;n) Reduccion 1/RAR =
N Engl J Med 1988,318:1728-33 . Relativa de £=ini -efecto  [Absciuta de :1/Efecto
Riesgo : Riesgo = 1
e e S SRR TR SN .. . LU SR
'HTAd 11.5-12.9 mm Hg 0,13 B9%: 0,1157  0,0143 11,6% 9
:Bypass coronariaizda ...032  86% 01792 01408 W A7.9% . .. 6
AAS para claudicacion intermitente: 0,23 3% 0,0713° 01587 7% 14
Colestiramina p? reducc colesterol - 0121 14%: 00188 01032 1.7%: 00
lsoniazida p? TBC inactiva 0,01 75%: 0,0075,  0,0025 08%: 133
HTAd 90-10.9 mm Hg 0051 4% 0007 0043 07%;: . 143
Una reduccién del 25% en mortalidad puede significar, segtn la mortalidad de base: ‘
ejempio 1 0,0011 ~ 25%: 000025  0,00075: 0025%: 4000
ejemplo 2 0,01 "25% 00025 00075  0,26% 400
\gjemplo3 .91 25%: 0026 0075:  28% 40
ejemplo4 Toos U UU35%. 00625 01875 6,3%. 16
ejemplo 5 .05  25% 0126 0375  125% i
ejemplo 6 0.75¢ "25% 01875 05625  18,8% 5

Laupacis A, Sackett DL, Roberts RS. An assessment of clinically useful measures of the
consequences of treatment. N Engl J Med 1988;318:1728-33.
Estas terapias no son comparables porgue los efectos medidos y |a duracion del seguimiento son

diferentes en cada estudio:

Tratamiento HTA: NNT para evitar un evento CV (muerte sibita, ictus, infarto, ICC, HTA

acelerada, aneurisma disectante). Seguimiento de 1,5 afios ef estudio de TAd 115-129 mm Hg
(NNT = 9), seguimiento de 5,5 afios el estudio de TAd 96-109 mm Hg (NNT=143).

By-pass coronaria izquierda: NNT=6 para salvar una vida (5 afios seguimiento) .
Colestiramina para hipercolesterolemia asintomatica; NNT= 60 para evitar una muerte por enf

coronaria 6 un IAM no fatal. Excluyeron muertes por otras causas. (7,4 aiios de seguimiento)

seguimiento)
L]

isoniazida: NNT=133 para evitar una tuberculosis (5 afios de seguimiento)

AAS para claudicacion intermitente: NNT=14 para evilar una muerte ¢ ictus (2,2 afios de

Férmula de conversién para homogeneizar duracion de seguimiento (solo sirve cuando los
beneficios se mantienen constantes con el tiempo)
NNTestudlo X Tanos estudiol Taﬁos deseados
Ejemplo: aspirina en claudicacion intermitente NNT= 14 a 2,2 afios de seguimiento equivale a un
NNTde 14 *2,2/5= 6 a cinco afios de seguimiento, si el riesgo anual no varia.



Figura 11. Diferencia media de efecto e intervalo de confianza del 95% de la diferencia (a)

Diferencia de efecto media e intervalo

de confianza del 95%
23

25

) 24 100 estudios
3 2p : con el mismo
hu )

!ﬂ disefto

o 15

i

e 10

Q

]

g S|, 2

=] :

g G.M

L1l
1_“53-6-5-4-3-2-10123

Biferencia de mortalldad tratamlento nuevo - estandar
encontrada en los diferentes estudios {%)

Resultados probables (p<0,08) en la pobfacién:
1G95% = Diferencla media + 2 x error estandar

Figura 12. Diferencia media de efecto e intervalo de confianza det 95% de la diferencia (b)

Si el intervale de confilanza toca ¢
cruza la linea de igualdad, las

diferencias

ﬁ.., @m»__m

no son significativas

B
B
B

0.5 0.7 1 1.25 1.5

MEJOR

Riesgo relativo PEOR
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Figura 13. Viejos versus nuevos antihipertensivos en ancianos suecos. Bisefic del estudio

Viejos vs nuevos antihipertensivos en
ancianos suecos.

5628 reclutados |

14 excluidos st} TO-B4 afiog, 5 afios seguimiento
HTA 21805, 105d

I 6614 asignaclos al azar |

¥

| N
243 | 2205 [ 2196 [
Cnvencional 1ECA Ca-antagon
atenclol 50 mg emafzpril ) mg Teladipine 2.5 mg
meloproiol 100 mg fisaoptio 10 mg isradipino 2.5 mg
pindoldl 5 mg

ameride 25/2,5 mg

Rescate sl mal control de TA a jos 2 meges (46% paclentes)
ameride+B-blog +HCF tiazida 12,5-20 mg +beta-bloqueante
Termlnan cen el mismo firmaco Inlelal

62,3% 81.3% 66,2%

Hansson L et al. Lancel 1899:354:1751-6

Figura 14. Viejos versus nuevos antihipertensivos en ancianos suecos. Resultados

Viejos vs nuevos antihipertensivos en
ancianos suecos.

RESULTADOS

Convencional {EC Ca-antagonistas
{ameride, betablog)

N° muertes CV {x 1AM, Ictus, otra causa CV)

(/1000 paclentes-afio)

22972213 226/2205 242/ 2196
(19.8) {20.,5) (12,2)

Eventos CV (1AM, Ictus) ifatales y no fatales

460 437 450

(44,1) (41,9} (43,6)

Figura 15. Viejos versus nuevos antihipertensivos en ancianos suecos. Conclusiones

Viejos vs nuevos antihipertensivos en
ancianos sUuecos.

CONCLUSIONES (PIR)

» PACIENTE. En anciznos hipertensos (74-80 afios)...
» ] NTERVENCION. . 1os antihipartensivos
convencionales (diuréticos, beta-blogueantes), y los
nuevos (ECA, Cakcio-aniagosistas)...
» RESULTADOS... son igual de eficaces en reducir
TAy morbi-moralidad cardiovascular. .
« La eleccién de uno u otro 5 debe basar en

* cosle

« efectos adversos

»+ enfermedades concomitanles

17
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Figura 16. Viejos versus nuevos antihipertensivos en ancianos suecos. Porcentaje de pacientes
con los 12 efectos adversos més frecuentes

i convencional

tiaz, betablog JECA Ca-antagon
dificuitad respir 11,8 7,3
paipitaciones 2,9 B3
‘rubor ' 1,6 22
cefalea 5,7 7,7
pies-manos frios 9.1 33
pulso lento 3.7 0,8
pesadilas | 58 14
e Y S
edema tobillo 85 87
linsomnio 4,3 18 N
e §9.;1 gy
wertigo 27,8 217 245
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Figura 17. Viejos versus nuevos antihipertensivos en anciancs suecos. Costes farmacelogicos

Costes farmacos caso base (Ptas)
coste diario coste anual diferencia

ameride 25/2,5my 6.4 2336

atenolol 50 mg 16 5840 3504
felodipino 2,5 mg 36,5 13322 10986
enalaprilo 10 mg 42 15330 12994

Igualdad de eficacia demostrada: Minimizacidn de
costes en el 60% de pacientes.

Figura 18. Viejos versus nuevos antihipertensivos en ancianos suecos. Coste farmacologico de
evitar (-} 6 producir (+) un infarto mas usando NNT e 1C95%

Riesgo |[Compa- |Dife- |NNT {Coste farmaco-
INFARTOS USANDO relativo|racidn rencia l6gico de evitar(-) 6

PACIENTES. 5 afios 1C95% efecto producit (+) un

seguimiento infarto en 5 afios
dE |1/dE
N R o
He et
Gornm— g tp

. , ) ) Ameride enalaprilo felodipino
! ' ) ' ' 112 comp 10mg 2,5mg
0.3 075 $.25 15 pacientes 2.213 2.205 2.196
Riesgo relativo infartos 154 139 179
% 1AM 6,96 6,3 8,15
tatal medic 26.046.400| 169.365.840| 147.221.422
total pacien 11.770 76.810 67.041
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Figura 19. Cosies de !a hipertension

Costes de la hipertension

Sanitarios directos
Prevencion

Cribaje

Diagnostico

+ Consulias

« Farmacos y otros trat.

= Progr. p® > cumplimiento
Secuelas {ACV,ICC, Enf
coronaria, IRC)

Ef. secundarios de as
intervenciones sanitarias

Paciente directos

= Tiempo, transporte,
rehabilitacion

« Calidad de vida HTA Y
secuelas, ef adversos frat.

Costes indirectos
« Pérdidas productividad:
s por morbilidad
— 1LT, Inval.permanents
«  por muete prematura
50.000 aiios en 1935

*Estimacionggyan, 1984: 95.000-125.000 millones ptas.
**EStiMaciong s, 19931 212.500 millones ptas.
Actualizacion ., (6%): 241.000-319.000 millones ptas.

Fuentes: *SEH y LELHA 1956, **Gisbert et al 1097.

Figura 20. Costes directos de las enfermedades del aparato circtlatorio (en millones de pesetas).
En: Gisbert R et al. Coste de la enfermedad en Espafia. 1997,

farmacos

55.504 x2,3=

128,602 21,52

primaria

201.456 192,185

77508 x1.7=

132284 x1,5=

160

go!
50
49!
20

1983

1950

1985 1990 1993 1985
[mHTA BCIRCULATORID| [mHTA B CIRCULATORIO|
hospital TOTAL=F+P+H
89.407 2= 18L.777x15= 268412 222419 X 25 444,663 x1 e 662.053

100

80

60
40

1985

1830

[ HTA = CIRCULATORIO]

20

1985

1989 1993

1893

HEA @ CIRCULATORIO
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Figura 21. Cosles directos e indirectos de la hipertensién en Espafia 1993. Millones ptas. En:
Gisbert R et al. Coste de la enfermedad en Espafia. 1997.

Costes de la hipertension
Estimacién Espafia 1993. Millones ptas.

. millones

directos ncapa fammacos
sanitarios : 204,790 cidad §1%
“farmacos 108676 Toa
primaria 86618 1%

hospital ; 8.197 ¢ hospital
indirectos 9.150 4%

martalidad 1.325

incapacidad 7825 primarta
total HTA 213.940 : A40%
total circulatorio 846.068 :

Gisbert R et al. Coste de la enfermedad en Espafia 19987

Figura 22. Evolucion de las recetas de hipotensores en la Seguridad Social 1985-1999. Ambito
estatal (Subdireccion Asistencia y Prestacion Farmaceéutica MSC)
Se incluyen hipotensores, diuréticos, calcio-antagonistas y betablogueantes.
Ao
64725

2500 ptas/ 99
envase

162382

i
L: 130342

97

95 107588

93

91
89
87

725 ptas/ 85 14

envase 75000 25000 25000 75000 125000 175000

Miles envases Miliones pesetas



22

Figura 23. Evolucion recetas hipotensores por grupos terapéuticos. Seguridad Social 1985-1999.
Ambito estatal (Subdireccién Asistencia y Prestacion Farmacéutica MSC)

35000
30000
25000
20000

15000
100G0
5000

Miles envases

0 -

36
87
38
8¢9
90
92
93
94
85
98

—
[+2]

100000 Ca.antag.  hipolens . diuret  heta-biog

90000
80000
70000
60000
50000
40000
30000
20000
10600

0 -

Millones ptas.

5 Ca antag |hipotens Jdiuret [beta-blog
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Figura 24. Coste efectividad del tratamiento de la hipertension en Suecia, por sexo, edad, grado de
HTA, calidad de vida. Costes expresados en délares por afo de vida ganado (AV) y en ddlares por
afio de vida ganado ajustado por calfidad (AVAC). Incluye costes indirectos. Johannesson M et al.
Med Decis Making 1997;17:382-9. .

300 300
SIN COSTES FUTUROS -

CON COSTES FUTUROS

250

200

150

1. 000IRY
$71000/AV

H M H M H M H " H " H
<45 <45 4569 4569  >70 70 a5 <45  Anea 4568 >70 70

T4 90-94 B Td 95-99 3 Td 100104 [ 5024 mTd 95.99 (5 7d 100-104)

300 300
SIN COSTES FUTUROS CON COSTES FUTUROS

250 e A YA -
250 Y CALIDAD DE VIDA Y- CAHDAD DEVIDA—

200 -

150

1 D00/AVAC
$*{000/AVAC

100 -

50

0 A i B '
H M H M H M M H M
<45 <45 4560 4569 70 »70 <45 <45 45-69 4668 70 =70

Figura 25. Pasos de una evaluacion écondmica. La plegaria de Drummond, 1987.

En toda buena evaluaciéon econdmica debe haber una
pregunta (1) con varias posibles respuestas ¢
alternativas (2) de eficacia demostrada (3). De cada
alternativa hay que identificar (4), medir (5) y comparar (8)
los costes (numerador del indice coste-efectividad) y los
efectos/resultados (denominador del indice). La medida
de costes y resultados debe ser adecuada, fiable y con
ajuste temporal (6), y la comparacion debe hacerse
mediante analisis incremental (7). Cuando los costes y
efectos usados en la evaluacion son discutibles, se
cambian sus valores en el analisis de sensibilidad (8).
Los resultados de la evaluacion han de expresarse de
forma inteligible y atil para quien ha de tomar la decision

(9).
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RESUMEN.

En esta II reunién de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la obesidad como factor de riesgo en la hipertension arterial (HTA).
Teniendo en cuenta los Gltimos estudios epidemioldgicos y en el Congreso celebrado en
Milan, se dicto la declaracion de Milan, donde insta a las autoridades sanitarias a que
reconozcan que el sobrepeso y la obesidad se encuentran entre las principales causas de
muerte por enfermedad, por lo que representan una enorme carga econémica y social.

Palabras claves;

Obesidad. Hipertension arterial. Factor de riesgo. Muerte. Evaluacion. Social.



LA OBESIDAD COMO FACTOR DE RIESGO EN LA
HIPERTENSION ARTERIAL.

En primer lugar quiero agradecer a todos Uds. su presencia en esta |l
Reunién de la Sociedad Vasca de Hipertension Arterial, sabedor del
esfuerzo personal y profesional que han tenido que realizar. También
quiero agradecer al Dr. Villar el haber aceptado presidir nuestra
reunién y finalmente no quiero olvidarme de toda la industria
farmacéutica que nos han prestado su ayuda y sin los gque hubiese
sido imposible la realizacion de este evento.

Cuando el Comité Organizador comenzd sus deliberaciones uno de
los primeros temas que surgid fue el de la Obesidad por sus
importantes repercusiones para la salud, asi como las repercusiones
que tiene tanto sociales, laborales, psicoldgicas y economicas.

Definimos la obesidad como un exceso de acumulacion de grasa en el
organismo a partir de una cierta proporcion y suele asociarse a un
aumento de la morbimortalidad. No es, por lo tanto un exceso de peso,
sino de grasa, aungue en la practica lo que medimos es el aumento de
peso (IMC).

Jaap Seidel, Presidente de la Asociacién Europea para el Estudio de
la Obesidad: La obesidad es una epidemia silenciosa que puede
barrer los grandes avances conseguidos en la reduccién de los niveles
de enfermedades coronarias.

Estamos observando un crecimiento del numero de personas con
sobrepeso y obesidad en todos los paises europeos y hay signos de
que una proporcién aun mayor de la proxima generacion parecera
obesidad y sobrepeso a una edad mas temprana.

Casi un tercio de fa poblacion europea tiene sobrepeso y uno de cada
diez es obeso.

Italia = 6.5 X 6.3
Espafa = 11.5 X 15.2 SEEDO 97
Inglaterra = 17 X 20

En determinadas areas oscila entre un 40 y un 50%.



Segun la udltima encuesta de salud del Gobierno Vasco nuestro
companiero Luis Irigoyen endocrindlogo del H. Santiago de Vitoria nos
indica que el 42.8% de la poblacidon tiene sobrepeso y el 9.6 es obeso.
Es un problema que aumenta con la edad, aumenta sobre todo en
mujeres a partir de los 40 afios. Es mas frecuente en personas con un
poder economico menor y con una cuitura mas baja.

Estos datos son semejantes a los encontrados en el resto de Espana y
asi si vemos la prevalencia (%) de la Cbesidad en Espafia segin
edad y sexo tenemos

Grupos Edad Varones Mujeres Total
25 -4 6.04 4.49 5.27
35 - 44 10.81 10.56 10.74
45 — b4 16.62 25.9 21.32
55 - 60 18.45 33.76 26.35
Total 11.51 15.28 13.4

(Modificado de Aranceta et al)

En cuanto a la prevalencia de la Obesidad ajustada segun nivel
cultural y sexo en Espafa es

Nivel Instruccién Varones Mujeres Total

Baia 16.6 23.82 20.7
Media 13.04 14.63 13.8
Alta 9.01 5.52 7.9

(Modificado de Aranceta et al)

Teniendo en cuenta los Ultimos estudios epidemiolégicos y en el
transcurso del 9° Congreso de la Obesidad celebrado en Milan las
asociaciones para el estudio de la obesidad de 24 paises instan a los
gobiernos europeos y en particular a sus autoridades sanitarias a
tomar medidas urgentes contra esta enfermedad, para lo que
efectuaron la lamada DECLARACION DE MILAN.

1° Insta a las autoridades sanitarias a que reconozcan que el
sobrepeso y la obesidad se encuentran entre las principales causas de




muerte por enfermedad, por 10 que representan una enorme carga
econdmica y social.

2° Inicio inmediato de estrategias para combatir esta enfermedad vy el
desarrollo de medidas para el fomento de la investigacidbn en este
ambito.

3° Se solicita la creacién de mas servicios de salud que puedan fratar
este problema.

4° Compromiso de los paises para proporcionar el apoyo necesario
para llevar a cabo las medidas de prevencion y tratamiento que sean
precisas en cada pais y, de forma giobal, en todo el coniinente
europeo.

Y dentro de este espiritu que alienta la declaracion de Milan el Dr.
Ramoén Ruiz de Gauna nos va a hablar de la Obesidad como factor de
riesgo en la HTA.

Muchas gracias.
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RESUMEN.

En esta Il reunidn de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la obesidad y la hipertension arterial (HTA). Teniendo en cuenta los
Gltimos estudios epidemioldgicos, en la declaracién de Mildn, se insta a las autoridades
sanitarias a que reconozcan que el sobrepeso y la obesidad como un problema con una
enorme carga econdmica y social. Ademds, se encuentran entre las principales causas de
muerte por estas enfermedades. Se valora la dieta, el ejercicio, sus relaciones la
fisiopatologia en la obesidad, la evaluacién del paciente hipertenso-obeso y el
tratamiento de la HTA en pacientes obesos. Y se finaliza con una bibliografia del tema.

Palabras claves:

Obesidad. Hipertension arterial. Sobrepeso. Muerte. Evaluacion. Tratamiento. Dieta.



HTA vy Obesidad
INTRODUCCION

En las civilizaciones occidentales hay dos situaciones patologicas “in
crescendo” Obesidad e Hipertension (HTA). Ambas entidades se asocian y se
potencian, encontradose esta asociacion en amplios estudios epidemiologicos,
descrito ya en estudios de Framinghan en 1967 en el que se demostré una relacion
clara entre el porcentaje de hipertensos y el peso relativo(1)

La asociacién de Obesidad y HTA son factores de riesgo cardiovacular
siendo ambos parametros en si mismos factores per se, que al presentarse juntos
potencian dicho riesgo, considerando algunas guias la obesidad como factor de
riego mayor {(2).

En el estudio Framinghan se estima que mas del 70% de nuevos casos de
hipertensos se debe a obesos o aumento de peso. Salvando las distancias culturales
con nuestro pais, debemos hacer cada vez mas hincapié a estos datos a la hora de
enfocar la HTA. Se considera que por cada 10 kgrs de aumento de peso corporal
aumenta 3 mm la presion sistélica y 2 mm la presion diastolica. (3)

La prevalencia de exceso de peso en Espafia es muy alta, el 52 % de la
poblacién mayor de 25 afios. Un 13 % tienen obesidad (IMC 30 o mas) y un 39%
tienen sobrepeso 25 o mas.

El aspecto sicolégico es muy importante en el exceso de peso. La calidad de
vida esta muy afectada en este tipo de poblacion. Hay un aumento de la ansiedad,
pero tolerancia al dolor, deterioro en las relaciones sociales (aislamiento social),
disminucion de la actividad sexual y aumento de los problemas osteoraticulares (4).

Esta ampliamente probado la relacion de la morbimortalidad de la Obesidad
siendo los indices de mortalidad mayores en obeses, incrementandose la mortalidad
12 veces en obesos entre 25 y 34 afios y 6 veces mas en obesos de edades entre 35y
44 afios. Siendo las causas de muerte Cardiovasculares (54%), Accidentes (10%),
Cincer (8%) Suicidios (6%) y Diabetes (4%)(5)

L. DIETA y OBESIDAD

La obesidad posiblemente ha existido siempre pero, hasta épocas recientes
no se han dado las circunstancias socioeconomicas para la existencia de obesos de
forma tan generalizada como ahora. En épocas recientes se han dado varios factores
que hacen posible estas circunstancias, mayor produccion de alimentos, mayor nivel
econdmico socialmente generalizado y mayor supervivencia(6)

Por otra parte se produce la paradoja que los grupos sociales con mas
cultura o medios han logrado controlar la obesidad quedando los grupos de estratos
sociales medios e inferiores con la incidencia mayor de obesidad.

A pesar de los avances cientificos existen miltiples incognitas de los
mecanismos porque se produce el sobrepeso. El origen del sobrepeso es
multifactorial aunque cada vez existen mayores evidencias de la existencia de la
alteracion de los mecanismos centrales que regula el hambre y la saciedad

Los mecanismos del Comportamiento Alimentario Normal (CAN) en el que
las fases normales Fase prepandrial, Fase Prandial y los fendmenos de Saciedad en



la Fase postpandrial se implican solapandose. Estas alteraciones suelen ser
diferentes entre 1os obesos jovenes y mayores. Entre los jovenes la hiperorexia e
hiperfagia son mas acusadas entre las comidas habituales, deteriorandose el ritmo
normal de apetito e ingesta. Entre los Obesos mayores las fases de hiperorexia e
hiperingesta desaparecen y son reemplazados por una menos ingesta de los
alimentos, permaneciendo la obesidad por la pasividad fisica de estas personas(7).

I RELACION ENTRE HTA y OBESIDAD

La relacién HTA, Obesidad y morbilidad Cardiovascular esta ampliamente
documentada(8). Actualmente se considera mds importante que el IMC (Indice de
Masa Corporal)es la distribuci6n de la grasa corporal (9) siendo la acumulacion de
la grasa en el abdomen un dato que comporta peor comportamiento metabolico y
mayor riesgo cardiovascular. Habiéndose utilizado la relacion Cadera/ Cintura
(C/C) y actualmente la medida del perimetro abdominal como una medida
diagnostica mas eficaz que la C/C (10). Cuando la medida de la cintura es >de 102
cm en el hombre o > de 88 en las mujeres, se establece él diagnostico de obesidad
central.

Aunque la asociacién descrita se encuentra en todas las edades, dicha
asociacion decrece cuando aumenta la edad. Entre 20 y 40 afios el riesgo relativo
asociado al peso es 5,6; a partir de los 45 afios esta asociacién disminuye hasta 1,9

(11).
11l FISIOPATOLOGIA EN LA OBESIDAD

La obesidad altera de manera importante la hemodindmica siendo esta una
causa importante de la HTA Existe un aumento de la Volemia secundaria a la
retencién de Sodio aumentada por la necesidad de perfundir un aumento de masa
corporal (12) y un aumento de las resistencias periféricas. Estas alteraciones se
afiaden a un aumento de la Hipertrofia Ventricular Izquierda incluso en ausencia de
hipertension arterial.

La presencia del Hiperinsulinismo es una constante en los Obesos
Hipertensos, esta situacion es muitifactorial siendo la elevada ingesta da
carbohidratos, la disminucion del metabolismo hepitico de la Insulina y sobre todo
la resistencia a la insulina en los tejidos periféricos las causa més importantes. Este
hieprinsulinismo tendria un factor etiolégico fundamental tanto la patogenia de la
HTA como en los trastornos metabélicos (obesidad, Dislipemia, Intolerancia a la
Insulina).

Este Hiperinsulinismo es responsable del aumento de la Tension Arterial a
través de incremento de la reabsorcion renal de Sodio, Estimulacion de la bomba
Na/K., Incremento del Calcio Intracelular y una estimulacién del Sistema Nervioso
Simpatico(13)

Esta estimulacién de! Sistema Simpatico es una respuesta organica para
limitar el almacenamiento de glucégeno en el miisculo y de triglicéridos en los
adipocitos, intentando de esta manera controlar la obesidad con el coste de un
aumento de las posibilidades de producir Hipertension.



IV EVALUACION DEL PACIENTE HIPERTENSO-OBESC

La evaluacion de los Hipertensos Obesos es similar a los pacientes no
Obesos hipertensos salvo algunas peculiaridades.

Se deben valorar mas cuidadosamente los factores de niesgo Metabolicos
por la presencia de la resistencia a la Insulina, precisando ]a determmacion en
ayunas del Colesterol total, HDL y LDI-Colesterol.

Precisar la existencia de MicroAlbuminuria , como factor de riesgo
cardiovascular.

Importante la valoracién cardioldgica con la realizacion de Ecocardiograma.

VTRATAMIENTO DE LA HTA PACIENTLES OBESOS

El enfoque terapeitico del paciente Obeso Hipertenso se apoya en dos ejes
fundamentales, Medidas Higienico Dietéticas y Medidas Farmacolégicas

a) Medidas Higiénico Dietéticas

Si la importancia del tratamiento no farmacologico de fa HTA es importante,
en los pacientes Obesos es primordial ya que estd comprobado que a mayor peso
mayor HTA. Pequeiias perdidas de peso producen importantes efectos en el control
de la HTA asi como de un mejor control metabolico Se ha demostrad que con una
perdida de peso del 50% las presiones arteriales se normalizaron en mas del 60 %
de los pacientes con exceso de peso (14).

Debe establecerse una educacion sanitaria a largo plazo, con visitas
frecuentes, objetivos realistas y debemos valorarar la utilizacién de farmacos que
ayuden a conseguir bajadas iniciales de peso (Orlistat).

La actividad fisica es especialmente recomendado en est grupo de pacientes
ya que su efecto es miltiple. Mejoria del control de peso, disminucion a la
resistencia de la insulina y disminucion del tono simpatico(15)

La disminucién de la ingesta de alcohol, elevada en este grupo de pacientes,
es asi misma altamente recomendable ya que se controlard mejor la ingesta caldrica
y ayudara a mejorara el control de la HTA.

b} Tratamiento farmacoldgico.

El tratamiento farmacoldgico debe ser similar a los pacientes no obesos
siendo el objetivo T.A inferiores 140/90 mm HG insistiendo una disminucion
mayores en pacientes diabéticos.

La utilizacion de farmacos debe ser empirica siguiendo las guias habituales
del tratamiento de la HTA aunque insistiendo en utilizar farmacos que actiian sobre
algunos de los mecanismos farmacologicos de la HTA (Hiperlnsulinismo)
utilizando los IECAs, ARA 11 y Alfabloqueantes.



La utilizacién de hipotensores centrales ((Moxonidina) debe considerarse en
estos pacientes ya que estd comprobado la hiperestimulacion del sistema simpatico
en los Obesos.

BIBLIOGRAFIA

1. Kannel WB, Brand N,. Skimer JJ,. The relation of adiposity to bilod pressure
ande development of hipertension, Ann Intern Med 1967; 67:48-59.

2 .Guidelines Subcommittee. 1999, Wold Health Organization-International Society
of Hipertension. Guidelines for the Management of Hypertension. J Hipertens 199,
17:151-183,

3 Boe J, Hummerfelt S., Wedervang F. Oecon C. The Blood pressure in a
population :blood presure readings and height and weght determinations in the adult
population of the city of Bergen . Acta Med Scand 1957, 157:202-206.

4. Fontaine K. Estimulating Helath-Related Quality of Life in Obese Individuals
.Dis-Manage-Health-Outcomes. 1998:3:61-70

5. National Institues of Helath. National Heart, Lung and Blood Institute. Clinical
Guidilines on the Identification, Evaluation and treatemente of Overweight and
Obesity in Adults. Arch Intern Med 1998; 158:1.855-1.867.

6.Burchell, S.C. La edad del progreso. Las grandes épocas de la Humanidad. Time-
Life International. Nueva York, 1996

7.Craddock D : Obesity and its management. Longman 1978.

8. Calle EE, Thun MYJ, Petrelli JM, Rodriguez ¢, Hetha CW . Body-mass index and
mortality in a prospective cobort of US adults. N England J Med 199; 341:1.097-
1.105 . ’

9 Drenick E. Execesive mortality and causes or death in morbidly obese men JAMA
243,443-445.1980.

10. Lean MEJ , Han TS, Morrison CE. Waist circumference as a mesure for
indicating need for weight management . BMJ 1995; 157:657-667.

11. Van ltallie TB. Helth implications of overweight and obesity in the United
States. Ann Itern Med 1985 ;103:983-988.

12.Messerli FH, Christie B, De Carvalho JGR. Obesity and essential
hypertension:hemodynamics, intravascular volume, sodium excretion and plasma
renin activity. Arch Intern Med 1981; 141: 81-85.

13.Luque Otero M, Fernandez Pinilla C. Resistencia a la insulina e hipertension
arterial. Implicaciones fisiopatolégicos y terapeuticass. Hipertension 1999,7:262-
270.

14 Eliahou HE, Laina A, Gaon T, Shochat J. Body weight rleduction necessary to
attain normotension in the overweight hypertensive patiens . Int J Obes 1981;5:157-
163.

15. Horton Es. The role of exercise in the treatment of hypertension in the obesity.
Int J Obes 1981;5:165-171.



Titulo: Diabetes e hipertension®.

Autor:

Dr. Julen Ocharan-Corcuera

Centro

Osakidetza. Vitoria-Gasteiz.

Correo electronico: julenocharan@vahoo.es

*IlI Reunién Sociedad Vasca de Hipertension Arterial
(SOVASHTA). Vitoria-Gasteiz, 9 de febrero de 2001.



RESUMEN.

En esta II reunién de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la diabetes y la hipertension arterial (HTA). Dentro de los
componentes de la estratificacion del riesgo cardiovascular en pacientes con
hipertension arterial viene determinado no sélo por el nivel de la presién arterial sino
también por la presencia o ausencia de lesion en los 6rganos diana u otros factores de
riesgo como {umar, dislipemia y diabetes mellitus. Debemos iniciar una terapia con
farmacos antihipertensivos junto con modificaciones en el estilo de vida, en especial
pérdida de peso, para reducir la presion arterial por debajo de 130/85 mm Hg.

Palabras claves:

Diabetes mellitus. Obesidad. Hipertension arterial. Evaluacion. Tratamiento.



Introduccion

Primero, comentaremos que dentro de los componentes de la
estratificacién del riesgo cardiovascular en pacientes con hipertensién
artertal viene determinado no sélo por el nivel de la tensidn arterial si no
también por la presencia o ausencia de lesién en los organos diana u otros
factores de riesge como fumar, dislipemia y diabetes mellitus tal como se
refleja en la tabla 1,

Todos sabemos pero siempre debemos iniciar el tratamiento de la HTA en
la DM con la modificacién del estilo de vida para la prevencién y control
de la hipertension arterial, como son: perder peso si existe sobrepeso,
Eliminar el consumo de alcohol o limitar a no més de 30 ml de etanol (p ¢j
720 ml de cerveza, 300 m! de vino, 0 60 ml de whisky) al dia, 0 15 ml de
ctanol al dia para las mujeres, aumentar la actividad fisica aerobica (35-43
minutos la mayoria de los dias de la semana), reducir el consumo de sodio
a no mas de 100 ml al dia (2,4 g de sodio 0 6 g de cloruro de sodio),
mantener un consumo adecuado de potasio en la dieta (unos 90 mmol al
dia), mantener un consumo adecuado de calcio y magnesio para la salud en
general y dejar de fumar y reducir la ingestion de grasas saturadas y
colesterol para una completa salud cardiovascular.

Debemos dentro de los pacientes con daibetes mellitus, detectar la
evidencia de una disfuncién auténoma e hipotension ortostatica, para lo
cual deberiamos medir la tension arterial en posicion supina, sentado y de
pie en todos los pacientes con diabetes mellitus.

El control de 1a tensién arterial ambulatoria automatizada puede ser de gran
ayuda.

Pacientes con diabetes mellitus.

La hipertension arterial y la diabetes es evidente que estan relacionados.
La hipertension arterial no sélo es dos veces mas frecuente en las personas
que tienen diabetes, sino que las personas hipertensas tienen una
probabilidad superior al doble de presentar diabetes que Ias normotensas.

Para detectar la evidencia de una disfuncion auténoma e hipotension
ortostatica, deberia medirse la tensién arterial en posicion supina, sentado y
de pie en todos los pacientes con diabetes mellitus.

La diabetes tipo 2 se asocia con un riesgo aumentado de morbimortalidad
cardiovascular que es aproximadamente el doble en hombres vy el cuadruple



en mujeres. La hipertension en los diabeticos contribuye a : arteriopatia
coronaria, accidente vascular cerebral, vasculopatia periférica, enfermedad
renal terminal y retinopatia diabética.

El control de la tension arterial ambulatoria automatizada puede ser de gran
ayuda

Deberia iniciarse una terapia con farmacos antihipertensivos juntc con
modificaciones en el estilo de vida, en especial pérdida de peso, para
reducir la tensién arterial por debajo de 130/85 mmHg.

Los resultados de variso ensayos clinicos aleatoriizados apoyan el efecto
beneficioso del tratamiento antithipertensivo sobre la morbimortalidad
cardiovascular en los pacientes con diabetes. Existe una evidencia creciente
de que el control de la presion arterial puede prevenir o reducir la
progresion de la enfermedad renal, una de las complicaciones mas
frecuentes de la diabetes.

Tratamiento: ; farmacos, en general?

Son preferibles los inhibidores de [a ECA, alfabloqueantes, antagonistas del
calcio y diuréticos debido a menorres efectos adversos sobre 1la homeostasis
de la glucosa, perful de lipidos y funcién renal. Aunque los betablogueantes
pueden tener efectos adversos sobre ¢l flujo sanguineo periférico, prolongar
la hipoglucemia, los pacientes con diabetes que siguen un tratamiento con
diuréticos y betabloqueantes experimentan una reduccion similar o mayor
de enfermedad coronaria y de eventos cardiovasculares comparados con las
personas no diabéticas. En pacientes con nefropatia daiabética, se prefieren
los inhibidores de la ECA. Si éstos estan contraindicados o no se toleran
bien, puede considerarse el uso de los bloqueantes de los receptores de la
angiotensina II. También se ha observado proteccién renal con el uso de
antagonistas del calcio.

Esta creciendo la evidencia de que las pautas con medicacion multiple son
necesarias, con frecuencia, para conseguir los objetivos de presion arterial
en los pacientes hipertensivos con diabetes. El tratamiento que combina los
efectos complementarios de 2 tipos diferentes de farmacos incrementa la
actividad antihipertensiva que se observa con cada uno de elios por
separado: ademas, los resultados de diversos ensayos clinicos muestran
quel os efectos secundarios se pueden minimizar cuando se emplean dosis
mas bajas de los faramcos combinados.

Dr. Julen Ocharan



TABLA 1.

Componentes de la estratificacion de n@sgo cardlovascular
en pacientes con hlpert@nsmn arterial, - S

1.- PRINCIPALES FACTORES DE RIESGO

» Tabaco

» Dislipemia

» Diabetes mellitus

» Edad superior a 60 afios

» Historia familiar de enfermedades cardiovasculares: mujeres de
menos de 65 aftos u hombres de menos de 55 afios.

2.- LESION DE ORGANOS DIANA/ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES CLINICAS.

» Enfermedades cardiacas
¢ Hipertrofia de ventriculo izquierdo
X Angina de pecho/infarto de miocardio anterior
X Revascularizacion coronaria anterior
% Insuficiencia cardiaca
» Apoplejia o accidente cerebral transitorio
» Nefropatia
» Enfermedad arterial perfenca
» Retinopatia.
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RESUMEN.

En esta I reunién de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la diabetes v la hipertension arterial (HTA). Su coexistencia €s
altamente prevalente. Los Gltimos afios han sido el de los grandes ensayos terapéuticos
en el campo de la hipertension, y de ellos derivan evidencias que han ayudado a
delimitar las premisas del tratamiento del paciente diabético como mayor novedad
terapéutica, si bien queda por establecer la evidencia de beneficio obtenido con los
antihipertensivos de mas reciente introduccion.

Palabras claves:

Diabetes mellitus. Hipertension arterial. Farmacos. Tratamiento.



INTRODUCCION

La importancia de la asociacion eﬁtre hipertension arterial (HTA) y diabetes
mellitus (DM) va mas alld de la mera coexistencia de dos entidades altamente
prevalentes en nuestra sociedad. La asociacion presenta una base fisiopatologica que la
explica y cuyo efecto sinérgico negativo hace de esta fraccidn de poblacidn un colectivo

de elevado riesgo cardiovascular uge obliga a una intervencion temprana y decidida (1).

Los Gltimos afios han sido el de ios grandes ensayos terapéuticos en el campo de
la hipertension, y de ellos derivan evidencias que han ayudado a delimitar fas premisas
del tratamiento del paciente diabético como mayor novedad terapéutica, si bien queda
por establecer la evidencia de beneficio obtenido con los antihipertensivos de mas
reciente introduccion: los ARA II. La reciente aparicion de farmacos
insulinosensibilizadores con las primeras evidencias de efectos cardiovasculares

beneficiosos aoctados a su toma cifran en estos perspectivas futuras a considerar,

ASOCIACION HTA-PM Y RIESGO CARDIOVASCULAR.

L.a DM es responsable de una mayor morbimortalidad cardiovascular “per
se” de forma independiente de la presencia de otros factores de riesgo (Figura 1), de tal
forma que las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad en la
diabetes mellitus (2). Entre los diabéticos dos terceras partes de la mortalidad global es
de origen coronario, lo que supone una incidencia cuatro veces superior a la observada
en la poblacion general, mientras que el 70% de hospitalizaciones lo son por procesos

cardiovasculares (3).

La prevalencia de HTA en la poblacic’m‘ diabética es doble que en la
poblacion general, con una prevalencia aproximada de un 25% y un 50% en la DM1 y 2
respectivamente (4, 5). La HTA es responsable de hasta un 75% de las complicaciones
cardiovasculares y renales asociadas a la DM (6) ademas de contribuir a la leston

microangiopatica renal (7), retiniana (8) y neuropética (9).



Si bien el impacto que la HTA presenta en la DM1 y la DM2 es
comparable, la fisiopatologia de la asociacion es diferente (10) (Figura 2). La mayoria
de DMI1 presentan inicialmente valores tensionales dentro de la normalidad,
observandose aumento tensional progresivo paralelo al desarrollo de nefropatia
diabética, ya en fases tardias en la evolucion de la metabolopatia. Enla DM 2 la HTA es
frecuente en el momento del diagnéstico, suele tratarse de una HTA esencial a menudo
enmarcada en el contexto de otros elementos constitutivos del sindrome X metabolico, y
cuando se asocia a nefropatia, en un mayor porcentaje se observan etiologias diferentes

a la diabética.

La hipertension asociada a la diabetes se caracteriza por un estado de
hipervolemia y aumento de resistencias vasculares periféricas ambas consecuencia del
hiperinsulinismo e hiperglucemia crénicos (Figura 3). Las concentraciones aumentadas
de insulina plasmatica inducen un aumento de la reabsorcion renal de sodio en los
tibulos proximal y distal renales, lo que explica el caricter sal-sensible de 1a HTA del
diabético, también provoca estimulacion del sistema nervioso simpatico asi como
aumento del calcio libre citoplasmatico y activacion del intercambiador Na'-H™. De
forma paralela, la hiperglucemia provoca activacion dei cotransporte Na'-Glucosa
independiente de insulina en el tGbulo renal proximal, ademas de tener efecto toxico
directo sobre el endotelio. El estado de insulinorresistencia explica igualmente el dafio
vascular aumentado en la diabetes mellitus (Figura 4) ya que la hiperinsulinemia
provoca un estado de hipercoagulabilidad, lo que afadido a su capacidad para inducir
proliferacion celular y esterificacion mas captacion de las moléculas de LDL confipuran
un ambiente plenamente aterogénico. A la consecucion de este escenario contribuye la
hiperglucemia a través de su efecto toxico endotelial, directo y mediado por los

productos de la glucosilacién no enzimatica, sobre el endotelio (11-19).

La existencia de un estado de insulinorresistencia en la DM e HTA son la
justificacion fisiopatologica de la asociacion entre ambas entidades a {a vez que explica
el efecto deletéreo cardiovascular de las mismas y el sinergismo de su presencia
simultanea (Figura 5), constituyendo asi el paciente hipertenso con DM un paciente de
alto riesgo, de los que se exigird una terapéutica precoz y mas intensiva (22) tal y como
se refleja en las recomendaciones de las principales guias de manejo del paciente

hipertenso (Tabla 1).
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BENEFICIO DE LA INTERVENCION TERAPEUTICA EN EL HIPERTENSO
DIABETICO.

Hasta hace pocos afios, la mayoria de la literatura sobre HTA y DM se
focalizaba en el estudio de la nefropatia diabética y microalbuminuria, abundando los
estudios que analizaban su reversion mediante fairmacos antihipertensivos. Los escasos
estudios sobre el impacto de variables de morbimortalidad cardiovascular eran de
pequeflo tamafio, transversales, no aleatorizados, con un escaso periodo de seguimiento
y las mas de las veces observacionales. Ha sido en la década de los noventa cuando se
han publicado los resultados de grandes ensayos clinicos cuyas conclusiones, avaladas
por su calidad metodoldgica, han ayudado a clarificar el papel del control tensional en la
diabetes. De ellos, solo el UKPDS fue especificamente dirigido a poblacion hipertensa
diabética, sin embargo el porcentaje de diabéticos incluidos en el HOT, SHEP, Syst-
EUR, HOPE, STOP-2, INSIGHT y NORDIL, han permitido analisis posteriores de este

subgrupo.

El UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) se inicid en
1977 vy finalizé en 1997 incluyendo un total de 5102 diabéticos tipo 2 de nuevo
diagndstico en 23 centros de Inglaterra, Escocia e Irlanda del Norte. El UKPDS se
disefi¢ para responder a [a pregunta de ‘si el control glucémico estricto se acompaifiaba
de una disminucion de la morbimortalidad asociada a la DM2. En vista de la elevada
prevalencia de HTA en la poblacion reclutada (38%), en 1987 se afadio un subestudio
denominado Hyperiension in Diabetes Study para testar el efecto que sobre estas
mismas variables ejercia el control tensional estricto (24). En el Hypertension in
Diabetes Study 1148 pacientes con HTA esencial se adscribieron aleatoriamente a
control tensional estricto (PAS/PAD <150/85 mmHg, n 758) o moderado (PAS/PAD
<180/105 mthg, 1t 390). Para alcanzar estos valores los pacientes del grupo de control
estricto fueron tratados de forma aleatorizada con captopril 25-50mg/12h o atenolol 50-
100mg/24h pudiendo afiadirse otros fairmacos, mientras que en el grupo de control
moderado podia emplearse cualquier antihipertensivo intentando evitar el uso de IECA
o betabloqueantes. Se obtuvo una mayor reduccidon tensional en el grupo de control
estricto (10 y 5 mmHg para PAS y PAD respectivamente) tras un seguimiento medio de
8.4 afios. En los informes UKPDS 38 (25) y UKPDS 39 (26) se mostraron [os resultados

del Hypertension in Diabetes Study. Al igual que el control glucémico estricto, el



control tensional estricto provocd una significativa disminucion de las complicaciones
cronicas de la diabetes, pero a diferencia de lo observado con el control glucémico, el
beneficio se extendio tanto a las complicaciones microvasculares como
macrovasculares. La reduccion observada en la variable compuesta “morbilidad |
cardiovascular” (IAM, muerte siibita, AVC mas vasculopatia periférica) fue del 34% (p
0,019), siendo prominente la reduccidn alcanzada en los AVC. También se obtuvo una
significativa disminucién de la mortalidad relacionada con la diabetes, si bien no se
modificaba la meortalidad total. El efecto fue superior al obtenmido con el control
glucémico estricto en todas las variables analizadas (Tabla 2), estimandose que el
tratamiento de 6,1 diabéticos hipertensos durante diez afios conseguiria fa evitacion de
un evento relacionado con la diabetes, mientras que la misma medida en 15 diabéticos
hipertensos conduciria a la evitacion de una muerte siendo los efectos independientes

de! grupo farmacologico empleado (26).

El estudio HOT (Hypertension Optimal Treatment) (27) planted si una reduccion
tensional mas all4 de los valores habitualmente propugnados (<140/90 mmHg) tendrian
algiin tipo de beneficio en la poblacion hipertensa. Se estudiaron 18790 hipertensos
entre 50 y 80 afios de edad reclutados entre Octubre de 1992 y Agosto de 1997 en 26
paises de Europa, Asia, América del Norte y Sudamérica a los que se siguid durante un
periodo medio de 3,8 afios. Todos los pacientes eran hipertensos con PAD 100-115
mmHg (PAD media 105mmHg). Los pacientes fueron asignados aleatoriamente a tres
grupos en funcion del valor de PAD a alcanzar: € 90 mmHg, < 85mmHg, < 80mmHeg.
Para alcanzar los valores tensionales predeterminados todos los pacientes iniciaron
tratamiento con felodipino Smg/dia al que de forma escalonada se podia afiadir IECA o
beta bloqueante, doblar la dosis inicial de felodipino, doblar la dosis inicial del IECA o
beta bloqueante afiadido y en un paso final afiadir diurético a la pauta previa. La muestra
contd con un 8% de DM2 (n 1501), de los cuales fueron asignados 501 al grupo con
PAD objetivo < 90 mmHg , 501 al grupo con PAD objetivo < 85 mmlg, v 499 al grupo
con PAD objetivo <80 mmHg. Para el total de la muestra hubo una mayor reduccion de
eventos cardiovasculares en el grupo asignado a valores de PAD inferiores a 80mmllg
respecto al asignado a valores inferiores a 90mmHg, si bien la diferencia sélo tuvo
significacién estadistica para la variable JAM. Este mismo analisis aplicado al grupo de

diabéticos demostré una significativa reduccién en la incidencia de morbilidad



macrovascular a costa de un efecto beneficioso maximo en evenios coronarios, asi como
de la mortalidad de este origen y tendencia a 1a reduccion de la mortalidad total. Destaca
‘el mayor beneficio que se obtiene en todas las variables en la poblacion diabética
respecto a la totalidad de la muestra. El beneficio fue proporcional a la reduccién
tensional alcanzada (Figura 6), estimandose que el maximo beneficio sobre morbilidad
y mortalidad cardiovasculares se alcanzaria con valores PAS/PAD de 138,8/86,5mmHg
y 138,5/82,6 mmHg respectivamente, estimandose en 5-10/1000 hipertensos los eventos

evitados tras un afio de tratamiento.

El Systolic Hypertension in the Elderly Program (SHEP) (28) estudi6 el efecto
gue sobre la incidencia de accidentes cerebrales vasculares podia tener el control de la
HTA sistdlica aislada en ancianos. Se siguieron por un periodo medio de 4,5 afios a
4736 individuos de mas de 60 afios de edad con PAS 160-220mmHg v PAD<90mmHg
reclutados en 16 centros de Estados Unidos entre 1985 y 1988. Para cada paciente se
establecieron unos valores de PAS a alcanzar en funcion de los valores basales: en los
pacientes con valores PAS2180mmHg se debia llegar a valores <160mmHg, mientras
que en aquellos con PAS 160-179mmHg debia alcanzarse una reduccion de al menos
20mmHg, Los pacientes fueron asignados aleatoriamente a tratamiento farmacologico o
con placebo. El tratamiento farmacologico contemplaba como primer paso el uso de
clortalidona 12,5mg/dia, que podia aumentarse al doble de dosis en caso de no
alcanzarse la PAS objetivo, afiadir atenolol 25mg/dia o en caso de contraindicacion
reserpina 0,05mg/dia, pudiendo doblar las dosis iniciales mas adelante. Si a pesar de
todo no se alcanzaba el objetivo terapéutico, tanto para el grupo de tratamiento activo
como para el placebo se contemplaba la adicion de cualquier otro farmaco
antihipertensivo en régimen abierto, Hubo una significativa reduccion (34%) en la tasa
de eventos vasculares cerebrales, eventos cardiovasculares totales (32%) y mortalidad
total (13%) si bien esta Gitima no significativa. Estos efectos acontecieron en relacion a
una reduccion de PAS de 26 mmHg y PAD de 9 mmHg comparando el grupo de
tratamiento activo con el placebo. Un 12,5% de participantes fueron diabéticos tipo 2.
Un segundo informe (29) compard el grupo de pacientes diabéticos con los no
diabéticos, A pesar de la menor reduccién tensional obtenida entre los diabéticos, se
objetivd una significativa reduccion de los eventos cardiovasculares totales (34%) a
partir de una reduccién marcada en la incidencia de eventos coronarios asi como una

mayor reduccion de la mortalidad total, si bien sin significacion estadistica esta Ultima



(Tabla 3). Teniendo en cuenta la mayor incidencia de eventos cardiovasculares en la
- poblacion diabética fa reduccion del riesgo absoluto respecto al grupo de no diabéticos
seria el doble: tras cinco afios de tratamiento se lograrian evitar 101 eventos por cada

1000 hipertensos diabéticos y 51 por cada 1000 hipertensos no diabéticos.

Bl Syst-BUR (Systolic Hypertension in FEurope Trial) (30) abord6 la misma
cuestion del SHEP unicamente modificando el tratamiento basal. Se incluyeron
pacientes mayores de 60 afios con hipertension arterial aislada reclutados en 198 centros
de 23 paises europeos entre los afios 1989 y 1997. Se definié como hipertension arterial
sistolica aislada PAS en sedestacion entre 160 y 219 mmHg o PAS2140 mmHg en
bipedestacion ademas de PAD inferior a 95 mmHg, si bien en 1996 se decidid
establecer el valor maximo de presion arterial sistolica en 200 mmHg,. Para alcanzar el
objetivo de disminucion de al menos 20 mmHg de los valores basales de PAS o valores
inferiores a 150 mmHg se asigno de forma aleatorizada al paciente a recibir tratamiento
farmacologico o placebo. El tratamiento farmacologico incluyé la toma de nitrendipinb
10-40 mg/dia con [a posibilidad de combinarlo o sustituirio por enalapril 5-20 mg/dia o
hidroclorotiazida 12,5-25 mg/dia. Se estudiaron 4695 sujetos durante un periodo medio
de dos afios, obteniéndose una reduccion media al final del estudio de 10,1 y 4,5 mmHg
en los valores de PAS y PAD respecto al grupo placebo. Hubo una reduccion
significativa en la incidencia de AVC (42%, 34% incluyendo los accidentes isquémicos
transitorios) asi como de los eventos cardiacos (26%) y patologia cardiovascular global
(31%). No hubo reducciones significativas en las tasas de mortalidad cardiovascular
(27%, p 0,07) ni total (14%, p 0,22). El 10,5% (n 492) de participantes presentaba
diabetes mellitus tipo 2. En Marzo de 1999 se publicd un comparativo entre diabéticos y
no diabéticos (31). Las reducciones de PAS y PAD al comparar con el grupo placebo no
presentaron diferencias significativas al final del estudio entre diabéticos y no
diabéticos, si bien en el grupo de diabéticos se comprobd una reduccion significativa en
la tasa de eventos cardiovasculares totales (Reduccion 69% p 0,002), accidentes
vasculares cerebrales (Reduccion 73% p 0,02), morbilidad cardiaca (Reduccidén 63% p
0,02) asi como disminucion significativa de la mortalidad cardiovascular (Reduccion
76% p 0,01) y no significativa de la total al comparar con placebo. Para Todas las
variables consideradas la reduccion del riesgo fue mayor para pacientes diabéticos de
forma significativa (Figura 7). De nuevo, la mayor incidencia de eventos en la

poblacion diabética justifica un mayor beneficio absoluto, calculandose que el



tratamiento antihipertensivo de 1000 diabéticos con hipertension sistélica aislada se
traduciria en la prevencidon de 178 eventos cardiovasculares comparado con los 39

evitables en la poblacion no diabética tras cinco afios de tratamiento antihipertensivo.

En el Heart Outcomes Prevention Evaluation Study (HOPE) (32) se
evaluod el efecto de ramipril en pacientes con alto riesgo cardiovascular sin hipertrofia
ventricular izquierda ni insuficiencia cardiaca conocidas. Se incluyeron pacientes
(hipertensos y normotensos) a partir de 55 afios de edad con evidencia de dafio
cardiovascular o diabetes y un segundo factor de riesgo cardiovascular afiadido a los
que se asignaron de forma aleatorizada a tratamiento con ramipril 10 mg/dia o placebo.
El estudio fue realizado en 267 centros hospitalarios de Europa Occidental y América
del Norte, Central y de! Sur, Se inici6 en 1993 siendo interrumpido a principios de 1999
a raiz del segundo analisis interno que demostrd diferencias significativas a favor del
grupo tratado con ramipril. Fueron estudiados 9297 pacientes, entre ellos 4355 (46,8%)
hipertensos y 3577 (38,5%) diabéticos. Para la totalidad de la muestra se registrd una
significativa reduccion de la mortalidad cardiovascular (RR 0,75, p<0,001), IAM (RR
0,80, p<0,001), AVC (RR 0,69, p<0,001) y mortalidad total (RR 0,78, p<0,001) a favor
de aquellos pacientes tratados con ramipril, ademas de una reduccion significativa en la
incidencia de complicaciones derivadas de la diabetes (Reduccion 16%, p 0,03) y de la
tasa de aparicion de nuevos casos de DM2 (Reduccion 32%, p 0,002). Estos efectos
fueron mas pronunciados al comparar el efecto sobre la variable compuesta primaria en
pacientes diabéticos respecto no diabéticos (Reducciones 19,8% versus 16,5%) e
hipertensos respecto normotensos (Reducciones 19,4% versus 16,3%). Hubo un
andlisis pormenorizado del subgrupo de 3577 diabéticos tipo 1 y 2 (38% del total) en el
{lamado Micro-HOPE (Microalbuminuria and Cardiovascular Outcomes-HOPE) (33)
en el que se comprobaron efectos beneficiosos significativos para fa totalidad de
variables (Tabla 4) (reducciones del riesgo alrededor del 25%) sin diferencias entre DM
tipo 1 y 2, presencia o ausencia de microalbuminuria o terapia hipoglucemiante

concomitante.

En el STOP 2 (Swedish Trial in Old Patients with Hypertension-2) (34) se
compararon la terapia convencional (atenolol, metoprolol, pindolol, hidroclorotiacida
mas amiloride) con los antihipertensivos modernos (enalapril, lisinopril, felodipino,

isradipino) en una muestra de 6614 hipertensos (PAS = 180 mmHg y/o PAD = 105



mmHg) con edades entre 70 y 84 afios seguidos por un periodo medio de cinco afios. No
se observaron diferencias en la reduccion tensional obtenida ni en la reduccion de la
incidencia de mortalidad total y cardiovascular, morbilidad cardiovascular, IAM o AVC
asi como de nuevos casos de DM. El estudio sélo encuentrd diferencias significativas a
favor de los IECA respecto de los calcio antagonistas en la incidencia de IAM (RR 0,77,
p=0,018) e insuficiencia cardiaca (RR 0,78, p=0,025). Los resultados obtenidos entre
los 719 (10,5% de la muestra total) sujetos con DM 2 (n=719) son coincidentes con los
obtenidos para la muestra total. Similares conclusiones se obtuvieron con los estudios
INSIGHT (35) y NORDIL (36). El INSIGHT comparé el tratamiento con nifedipino
GITS respecto al tratamiento convencional con hidroclorotiazida mas amiloride en 6321
hipertensos con un factor de riesgo cardiovascular afladido. El estudio incluyé 1302
diabéticos tipo 1y 2. Se comprobd efectos sobre morbimortalidad similar para ambas
terapéuticas, destacando la mayor incidencia de nuevos casos de DM en el grupo tratado
con diuréticos (4,3% vs 5,6%, p=0,02), asi como una mayor necesidad de farmacos
antihipertensivos entre diabéticos, Finalmente, el NORDIL obtuvo iguales resultados al
comparar tratamiento antihipertensivo basado en la administracién de diltiazem en
formulacién retardada frente a terapia convencional con diuréticos y betabloqueantes en

10881 hipertensos, 13 % de ellos diabéticos tipo 2.

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS

Queda fuera de duda el beneficio derivado del control tensional del hipertenso
diabético consecuencia del mayor riesgo CV relativo y absoluto de este segmento
poblacional. Pero ;Con qué tratarlos?. Los estudios actuales no cuentan con la suficiente
potencia estadistica para responder a esta cuestion, no obstante, a la espera de resultados
de grandes ensayos actualmente en marcha como el ALLHAT (37) (Anfihyperiensive
and Lipid Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial), podemos trazar algunas

recomendaciones.

De entre los fairmacos convencionales, el SHEP arroja informacion al respecto
del tratamiento diurético (clortalidona), mientras que [a informacion sobre el uso de
betabloqueantes proviene fundamentalmente del UKPDS (atenolol). El SHEP (38)

compard el grupo de pacientes que en algin momento habia recibido tratamiento con
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atenolol (757/32% del total de la muestra) o reserpina {n 193/8% del total de la muestra)
respecto de aquellos que no los recibieron comprobandose que no existia beneficio
afadido a la toma en monoterapia de clortalidona para ninguna de las variables del
estudio. En contra de lo apuntado por algunos estudios mayoritariamente
observacionales, que atribuyen a los diuréticos efectos deletéreos en funcion de
alteraciones hidroelectroliticas y metabdlicas a las que los diabéticos serian
especialmente susceptibles, en el presente ensayo se registré para el total de la muestra
una tasa similar de efectos secundarios en el grupo de tratamiento activo (21,6%) y
placebo (20,1%). De los 758 pacientes asignados a control tensional estricto en el
UKPDS, 400 siguieron tratamiento con captopril y 358 con atenolo! (26). La reduccién
tensional alcanzada fue comparable asi como la proporcion de pacientes que requirieron
terapia combinada, siendo nifedipino GITS el farmaco mas frecuentemente asociado.
Ambas pautas terapéuticas mostraron efectos comparables sobre las variables de
morbimortalidad por diabetes y cardiovasculares. Hubo menor cumplimiento del
tratamiento en el grupo de atenolol (35% vs 22% persona/afio) siendo mas frecuente la
aparicion de impotencia sexual (2% vs 0%), broncoespasmo (6% vs 0%) y claudicacion
de extremidades inferiores (4% vs 0%) en este grupo, y la tos (4% vs 0%) en el grupo
tratado con captopril. Si bien los valores de hemoglobina glucosilada no variaron
significativamente entre ambos grupos al final del estudio (8,4+1,5% para captopril y
8,3+1,7% para atenolol), en el grupo de atenolo] fue mayor el nGmero de pacientes que
necesitaron incrementar el tratamiento antidiabético (71% vs 81% p 0,029). También
hubo mayor ganancia de peso (1,649,1 Kg vs 3,448,0 p 0,020) en el grupo tratado con

atenolol aunque sin diferencias en pardmetros lipidicos entre farmacos.

De entre las nuevas familias de antihipertensivos sélo calcio antagonistas e
IECA han sido valoradas en los grandes ensayos. Las evidencias acumuladas parecen
confirmar los efectos beneficiosos de los TECA postulados en estudios preliminares,
justificando su preponderancia en el tratamiento antihipertensivo en presencia de
diabetes mellitus. Como ya se ha comentado, el UKPDS demostré la eficacia de
captopril (25, 26). Los datos sobre ramipril aportados por el Micro-HOPE (33)
confirman-los hallazgos del UKPDS e informa de una menor incidencia de nuevos casos
de diabetes metlitus en relacion con la toma de ramipril. Estos y otros datos permiten

afirmar que los TECA presentan frente a la terapia convencional con diuréticos y
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betabloqueantes un efecto especialmente beneficioso en la poblacion diabética merced a
su impacto sobre variables metabodlicas, lo que se traduce en un menor perfil de

secundarismos.

Los datos mas conflictivos son los informados al respecto de los calcio
antagonistas. Algunos autores han planteado la posibilidad de que, a pesar de su efecto
antihipertensivo, provoquen un aumento de la morbimortalidad cardiovascular, efecto
negativo al que seria especialmente sensible la poblacion diabética (39). El anico
estudio comparativo con placebo es el Syst-EUR (31), que no hallé diferencias al
comparar el empleo en monoterapia o en terapia combinada de nitrendipino. Ello unido
a que el beneficio fuera evidente a los seis meses de seguimiento, cuando la mayoria de
pacientes estaba en monoterapia, indica que nitrendipino es un farmaco eficaz en el
tratamiento del hipertenso diabético. El HOT (27) empled felodipino, otro
calcioantagonista de vida media prolongada, como farmaco principal. Los autores
llaman la atencién sobre la baja tasa de eventos registrados para la totalidad de la
muestra en comparacion con lo registrado en la literatura, concluyendo que puesto que
el 78% de pacientes tomaba felodipino al final del estudio, cabe atribuir estos
resultados a {a toma del caicio antagonista, aunque reconociendo las limitaciones de esta
afirmacion ante la ausencia de un grupo placebo. Los datos aportados por los estudios
STOP-2 con felodipino e isradipino (34), INSIGHT con nifedipino GITS (35) y
NORDIL con diltiazem en formulacion retardada (36), Hegan a las mismas

conclusiones.

En todos los ensayos la mayoria de participantes requirid para alcanzar los
objetivos tensionales prefijados el empleo de terapias antihipertensivas combinadas
(Porcentajes alrededor del 60% en el UKPDS, 45-50% en el HOT y Syst-EUR, 54% en
el SHEP, 46% en el STOP-2, 69 % en el INSIGHT, 50% en el NORDIL) (Figura 8).
El empleo de politerapia plantea varias cuestiones, entre ellas el de si el empleo de
varios farmacos simultaneos no podria acompafiarse de un aumento de los efectos
secundarios, pregunta a la cual con la informacion disponible podemos responder
negativamente, aunque con reservas dado que no existen estudios comparativos
especificos. Cabe plantearse también si el coste econdmico derivado del empleo de un

mayor nimero de fairmacos se justifica. El UKPDS 40 (40) aborda especificamente la
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cuestion de la eficiencia del control tensional estricto en el paciente diabético
concluyendo que la relacion coste-beneficio es favorable al demostrar que, si bien el
coste del tratamiento empleado para alcanzar un control tensional estricto es
significativamente mayor, el ahorro en hospitalizaciones y tratamientos especificos por

morbimortalidad macro y microvascular hace que el coste final sea menor.

Demostrado el beneficio sanitario y econdmico del empleo de politerapia
farmacologica para alcanzar un control tensional estricto en la poblacion diabética cabe
plantearse cudl seria, de haberla, la terapia 1deal. A grandes rasgos parece que todos los
antihipertensivos son beneficiosos y que el beneficio es proporcional a la reduccion
tensional alcanzada e independiente del grupo farmacoldgico empleado, punto de vista
avalado por los estudios UKPDS (25, 26) y HOT (27). No obstante, y a la espera de
grandes ensayos comparativos con suficiente potencia estadistica, podemos esbozar con
la informacién actualmente disponible, algunas recomendaciones. En funcién de su
efecto superior sobre variables cardiacas y sus efectos metabolicos positivos, los IECA
serian los farmacos de eleccion en el tratamiento del hipertenso diabético. Por
extension, y a falta de ensayos parece l6gico extender esta recomendacion a fos ARA 1
El empleo de diuréticos a dosis bajas y betabloquentes también es aceptable, si bien sus
efectos metabolicos negativos obligaran a extremar la vigilancia en el diabético,
extremo este Gltimo no detectado con el empleo de calcio antagonistas, cuyo uso, a la
espera de mas estudios debiera desaconsejarse en monoterapia. Como en la mitad de
pacientes no serd suficiente la monoterapia, necesitaremos la asociacion de fairmacos.
Con las reservas que impone la ausencia de estudios especialmente disefiados para la
comparacion de diferentes regimenes terapéuticos, [a informacion, escasa como hemos
dicho, refrenda el empleo de la combinacidon entre IECA vy calcio antagonistas de vida
media larga. Sobre el resto de combinaciones carecemos de informacion, st bien desde
un punto de vista fisiopatologico seria razonable Ja asociacion de IECA mas diurético

ante el caracter sal sensible de la HTA del paciente diabético,

PERSPECTIVAS FUTURAS

Los grandes ensayos clinicos demuestran el beneficio derivado del estricto

contro] tensional en la diabetes mellitus. El efecto del control de las cifras tensionales
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sobre la patologia microvascular es comparable al obtenido con el control glucémico
estricto, y superior a este al considerar la morbilidad macrovascular. No contamos con
estudios con suficiente potencia estadistica para extraer conclusiones sobre mortalidad,
si bien la informacion con que contamos sugiere reducciones tanto en la mortalidad

relacionada con la diabetes y cardiovascular como en la total.

El beneficio derivado del control tensional estricto en la poblacidn hipertensa
diabética es significativamente mayor al obtenido en la poblaciébn hipertensa no
diabética. En los diabéticos se comprueba una relacion directa entre el beneficio y las
cifras tensionales alcanzadas, lo que justifica la consecucion de reducciones tensionales
mayores que las recomendadas para la poblacion hipertensa general, estimandose como
valores de presion arterial Optima 130/85 mmHg. Para alcanzar este objetivo la mitad de
diabéticos hipertensos necesitara el empleo de varios farmacos antihipertensivos. A
pesar del coste econdmico derivado de la politerapia, dado el mayor riesgo absoluto de
este grupo poblacional la medida se demuestra eficiente. Hasta disponer de nuevos
ensayos parece recomendable el tratamiento antihipertensivo basado en el empleo de
IECAs asociados o no a otros farmacos, fundamentalmente calcicantagonistas de vida

media larga y probablemente diuréticos.

La consecucién de ensayos comparativos entre regimenes farmacologicos
diferentes con la suficiente potencia estadistica acabaran de perfilar algunas dudas
existentes. Es esperable la pronta publicacion de los resultados de un metaanalisis
comparativo entre terapia antihipertensiva convencional y moderna éuspiciado por la
OMS-ISH (41), que contempla un apartado especifico para el hipertenso diabético. Al
igual que se estd haciendo actualmente con ibesartan (42) son esperables estudios con
otros ARAII que confirmen su potencial efecto beneficioso. Por dltimo, la aparicion de
las tiazolidinedionas, nuevos farmacos insulinosensibilizadores recientemente
aprobados para el tratamiento de la DM tipo 2 y la descripcion de efectos beneficiosos
sobre HTA, dislipidemia y otras variables cardiovasculares de forma independiente de
su efecto hipoglucemiante (Tabla 5), abre nuevas perspectivas en el tratamiento del
hipertenso diabético y de aquel hipertenso donde existan diversas alteraciones

relacionadas con el sindrome X metabdlico (43).
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RESUMEN.

En esta [l reunidén de Ia Sociedad Vasca de Hipertensién (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la obesidad como factor de riesgo en la hipertension arterial (HTA).
Teniendo en cuenta los tltimos estudios epidemioldgicos y en el Congreso celebrado en
Milan, se dicto la declaracion de Milén, donde insta a las autoridades sanitarias a que
reconozean que el sobrepeso y la obesidad se encuentran entre las principales causas de
muerte por enfermedad, por lo que representan una enorme carga econdémica y social.

Palabras claves:

Obesidad. Hipertension arterial. Factor de riesgo. Presentacién. Visnal.
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= La OB
acumulacion de grasa en el
organismo a partir de una cierta
proporcion y suele asociarse a un
aumento de la morbimortalidad.

= No es, por lo tanto un exceso de
peso, sino de grasa, aunque en |a
practica lo que medimos es el
aumento de peso.
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Jaap Seidel (Asociacién Europea para el
Estudio de la Obesidad):

La obesidad es una epidemia silenciosa que
puede barrer los grandes avances conseguidos
en la reduccion de los niveles de enfermedades

coronarias.

Estamos observando un crecimiento del nimero de
personas con sobrepeso y obesidad en todos los
paises europeos y hay signos de que una
proporcién aun mayor de la proxima generacion
padecera obesidad y sobrepeso a una edad mas
temprana.
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Casi un tercio de la poblacién de la
Union Europea tiene sobrepeso y
uno de cada diez es obeso.

s |[MC > 30

ltalia 6.5 © 6.3

Espafia *®11.56 & 15.2 SEEDO
Inglaterra & 17 > 20
Determinadas areas entre 40 y 50%
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Segun la ultima encuesta de salud del
Gobierno Vasco el 42.8% de la
poblacion tiene sobrepeso y el 9.6 es
obeso.

Es un problema que aumenta con la edad,
aumenta en mu;eres a partir de los 40
afos.

Es mas frecuente en personas con un
poder econdmico menor y con una
cultura mas baja.

Dr. Luis Irigoyen
H. Santiago Apostol
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PREVALENGIA (%) DE OBESIDAD EN
ESPANA SEGUN EDAD Y SEXO

Grupos | Varones | Mujeres Total
Edad
25-34 6.04 4.49 5.27
35-44 10.91 10.56 10.74
45-54 16.62 25.9 21.32
95-60 18.45 33.76 26.35
Total 11.51 15.28 | 13.4

H. Txagorritxu Vitoria - Gasteiz

Modificado de Aranceta et al




PREVALENCIA DE LA OBESIDAD AJUSTADA .
SEGUN NIVEL CULTURAL Y SEXO

Nivel Varones Mujeres Total
Instruccion
Baja 16.6 23.82 20.7
Media 13.04 14.63 13.8
 Alta 9.01 5.52 7.9

Modificado de Aranceta et al.
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L as Asociaciones para el estudio de
la obesidad de 24 paises instan a
los gobiernos europeos a tomar
medidas urgentes contra esta
enfermedad.

DECLA
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Declaracion de Milan.-

1.- Insta a las autoridades sanitarias
a gque reconozcan que el
sobrepeso y la obesidad se
encuentran entre las principales
causas de muerte por enfermedad,
por lo que representan una
enorme carga econdémica y social.

H. Txagorritxu Vitoria - Gasteiz



Declaracion de Milan.-

2 - Inicio inmediato de estrategias
para combatir esta enfermedad y
el desarrollo de medidas para el
fomento de la investigacion en

este ambito.

H. Txagorritxu Vitoria - Gasteiz



Declaracion de Milan.-

3.- Se solicita la creacién de mas
servicios de salud que puedan
tratar este problema.

H. Txagorritxu Vitoria - Gasteiz



Declaracion de Milan.-

4.- Compromiso de los paises para
proporcionar el apoyo necesario
para llevar a cabo las medidas de
prevencion y tratamiento que sean
precisas en cada pais y, de forma
global, en todo el continente

europeo.
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RESUMEN.

En esta II reunién de la Sociedad Vasca de Hipertension (SOVASHTA), vamos a
abordar el tema de la obesidad como factor de riesgo en la hipertensién arterial (HTA).
Teniendo en cuenta los titimos estudios epidemiolégicos y en el Congreso celebrado en
Milén, se dicto la declaracion de Milan, donde insta a las autoridades sanitarias a que
reconozean que el sobrepeso y la obesidad se encuentran entre las principales causas de
muerte por enfermedad, por lo que representan una enorme carga econdmica y social.
En esta reunion de SOVASHTA, vamos a abordar ¢l tema de la diabetes y la HTA. Su
coexistencia es altamente prevalente. Los dltimos afios han sido el de los grandes
ensayos terapéuticos en el campo de la hipertension, y de ellos derivan evidencias que
han ayudado a delimitar las premisas del tratamiento del paciente diabético como mayor
novedad terapéutica, si bien queda por establecer 1a evidencia de beneficio obtenido con
los antihipertensivos de mads reciente introduccion.

Palabras claves:

Diabetes. Hipertension arterial. Presentacion. Visual.



Figura 1.- Efecto cardiovascular de la Diabetes Mellitus. 1aM: Infarto Agudo de miocardio. ACV:
Accidente cerebral vascular (2).
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Varones nTA+DM

Figura 5.- Efecto cardiovascular sinérgico entre HTA y DM (21). nTA: Normotensos. HTA: Hipertensos. DM:
Diabéticos tipo 2. 1AM: infarto agudo de miocardio. ACV/AIT: Accidente cerebral vascular / Accidente isquémico transitorio.

HV1: Hipertrofia ventricular izquierda.
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Figura 3.- Fisiopatologia de la asociacidn entre diabetes mellitus e HTA.
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Figura 4.- Riesgo cardiovascular aumentado en la poblacién diabética. Base fisiopatoldgica.
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Tabla 1.- Recomendaciones para el tratamiento del hipertenso diabético (23).
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ipertensos diabéticos del estudio HOT (27).

tensional en la poblacién de h

Figura 6.- Efecto de la reduccidn
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Figura 8.- Requerimientos farmacoldgicos para la cohorte de participantes en el UKPDS-Blood Pressure
Control Study (26).
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Tabla 2.- Estudio UKPDS. Efectos comparativos del control glucémico y tensional estrictos.
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ario, angioplastia coronaria;

Tabla 3.- Efectos del control de la HTA sistdlica aislada sobre eventos cardiovasculares en el estudio SHEP
(29). Comparativo entre hipertensos diabéticos y no diabéticos.
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Figura 7.- Efecto del control tensional obtenido en el estudio Syst-EUR (31). Comparativo entre hipertensos
diabéticos no diabéticos.
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Tabla 4.- Efectos del tratamiento antihipertensivo en diabéticos tipo 1 y 2 incluidos en el estudio Micro-HOPE
(33).



33

Tabla 5.- Efectos cardiovasculares beneficiosos descritos para las tiazolidinedinoas en humanos (43).
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Diabetes Mellitus, enfermedad renal y morbimortalidad cardiovascular asociadas. Curso

Figura 2.
evolutivo.
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Resumen:

La eutanasia quiere decir “muerte dulce”, esto es, causacion de
muerte sin dolor del enfermo incurable y con el fin de poner término a
sus padecimientos. El Cdédigo Federal no regula la eutanasia, se
refiere anicamente a la ayuda e induccion al suicidio, y al homicidio-
suicidio (homicidio consentido o auxilio ejecutivo al suicidio). En esos
momentos, se discute en los medios publicos, sus posibles
modificaciones al respecto.

Palabras clave:

MUERTE. EUTANASIA. CODIGO PENAL. SANCIONES. FEDERAL.

Abstract:

Euthanasia means "gentle death,"” that is, causing the painless death of
a terminally ill patient in order to end their suffering. The Federal Penal
Code does not regulate euthanasia; it only addresses assisted suicide
and homicide-suicide (consensual homicide or assisted suicide).
Currently, its possible modifications are being discussed in the public
sphere.

Keywords:

DEATH. EUTHANASIA. PENAL CODE. SANCTIONS. FEDERAL.
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¢, Qué es la eutanasia?

La eutanasia quiere decir “muerte dulce”, esto es, causacion de
muerte sin dolor del enfermo incurable y con el fin de poner término a
sus padecimientos.

El art. 143, 4 CP atenua la pena que corresponde a los tipos de
cooperacién necesaria al suicidio y de homicidio a peticion por la
peticion seria, inequivoca y expresa de la victima, siempre que ésta
sufriera una enfermedad grave de determinadas caracteristicas. No
cabe la omision, ni tampoco los comportamientos indirectos como la
desconexion de aparatos mecanicos de mantenimiento artificial de la
vida o el uso de lenitivos.

Clases de eutanasia

1- Activa, si se causa la muerte por acciones, y pasiva si la muerte se
produce por la omisién de actuaciones o tratamientos necesarios para
mantener la vida.

2- Directa cuando produce la muerte del paciente ademas de aliviar
su dolor; e indirecta si alivia el dolor acortando paulatinamente la vida.

¢,Dime los presupuestos legales de la eutanasia?
Presupuestos legales de la situacion eutanasica:

a) peticion del enfermo: es algo mas que un mero consentir o
aceptar la sugerencia ajena. Es una solicitud.

1- Expresa: manifestada de alguna manera. Con lo que quedan fuera
los casos en que no puede emitirse voluntad alguna, sin que quepa en
esta materia representacion alguna (nadie puede dar el
consentimiento en su nombre).

LA EUTANASIA EN EL DERECHO MEXICANO. ¢ ALGO NUEVO QUE VIENE?
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2- Seria: decision debe ser reflexiva y firme, esto es, que no se
modifique con el transcurso del tiempo

3- Inequivoca: que no dé lugar a dudas o que no dé lugar a varias
interpretaciones.

4- Capacidad del sujeto: bastard con el entendimiento natural:
capacidad de comprender la naturaleza de la situacién y el alcance de
Su peticion.

b) Enfermedad grave que provoque una de estas dos situaciones:

1. que conduzca necesariamente a la muerte. Lo que implica que no
cabe curacion —grave- y que la muerte puede establecerse en un plazo
relativamente determinable y proximo al fallecimiento, sin necesidad
de que se encuentre en la fase terminal. En el Derecho comparado
este plazo se estima en una produccion probable de la muerte en seis
meses.

2. que produzca graves padecimientos permanentes y dificiles de
soportar.

El caracter de permanencia alude a que sean duraderos en el tiempo,
lo que no significa que se puedan atenuar de forma ciclica o
circunstancial o con la administracién de fuertes analgésicos. Se fija
conforme al estado de la ciencia en el momento en el que se produce
la conducta tipica, sin tener

LA EUTANASIA EN EL DERECHO MEXICANO. ¢ ALGO NUEVO QUE VIENE?
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LA EUTANASIA EN EL DERECHO MEXICANO
Generalidades

El Cbdigo Federal no regula la eutanasia, se refiere Unicamente a la
ayuda e induccién al suicidio, y al homicidio-suicidio (homicidio
consentido o auxilio ejecutivo al suicidio).

En la actualidad ocho estados de la Republica la regulan, pero con
menos requisitos (Coahuila, Durango, Hidalgo, Estado de México,
Morelos, Querétaro, Quintana Roo y Tabasco).

La eutanasia se encuentra prevista en el NCPDF, en el Titulo Primero
del Libro Segundo, dedicado a los “Delitos contra la vida y la integridad
corporal”, especificamente, en el articulo 127, que a la letra dice: “Al
gue prive de la vida a otro, por la peticion expresa, libre, reiterada,
seria e inequivoca de éste, siempre que medien razones humanitarias
y la victima padeciere una enfermedad incurable en fase terminal, se
le impondra prisiéon de dos a cinco afnos”.

La legislacion penal no exonera de pena a la eutanasia, pero la
sanciona en forma muy atenuada: “de dos a cinco afios de prision”,
punibilidad que contrasta con las dispuestas para el homicidio simple
fundamental (articulo 123): de ocho a veinte afios de prision; el
homicidio calificado (articulo 128): de veinte a cincuenta afios de
prision, y aun para algunos homicidios atenuados como el infanticidio
(articulo 126), cuya punibilidad es de tres a diez afios, y el homicidio
cometido en estado de emocidn violenta (articulo 136), que merece “la
tercera parte de las penas que correspondan” al homicidio.

De acuerdo con el texto legal, la eutanasia solo puede ser dolosa en
virtud de: a) la peticién expresa, libre, reiterada, seria e inequivoca que
recibe el activo y que lo concientiza de toda la situacion, y b) las
razones humanitarias que mueven al agente a causar la muerte.
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Pero hay otro fundamento fuerte: el articulo 76, que determina los
delitos que pueden cometerse culposamente, no recoge en su listado
el articulo 127 que regula la eutanasia. Por tanto, las Unicas formas
posibles de comisién son: a) por accién dolosa consumada y en
tentativa. La comision por omision se explicara mas adelante.

ANEXO. NUEVO CODIGO PENAL PARA DISTRITO
FEDERAL.

CONGRESO DE LA CIUDAD DE MEXICO, | LEGISLATURA

LIBRO SEGUNDO PARTE ESPECIAL
TITULO PRIMERO

DELITOS CONTRA LA VIDA, LA INTEGRIDAD CORPORAL, LA
DIGNIDAD Y EL ACCESO A UNA VIDA LIBRE DE VIOLENCIA

CAPITULO | HOMICIDIO

ARTICULO 123. Al que prive de la vida a otro, se le impondra de ocho
a veinte anos de prision.

ARTICULO 124. Se tendra como mortal una lesién, cuando la muerte
se deba a las alteraciones causadas por la lesion en el 6rgano u
organos interesados, alguna de sus consecuencias inmediatas o
alguna complicaciéon determinada inevitablemente por la misma lesion.

ARTICULO 125. Al que prive de la vida a su ascendiente o
descendiente consanguineo en linea recta, hermano, adoptante o
adoptado, conyuge, concubina o concubinario u otra relacion de pareja
permanente, con conocimiento de esa relacion, se le impondran
prision de diez a treinta aflos y pérdida de los derechos que tenga con
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respecto a la victima, incluidos los de caracter sucesorio. Si faltare el
conocimiento de la relacién, se estara a la punibilidad prevista para el
homicidio simple.

Si en la comision de este delito concurre alguna circunstancia
agravante de las previstas en el articulo 138 de este Cadigo, se
impondran las penas del homicidio calificado. Si concurre alguna
atenuante se impondran las penas que correspondan segun la
modalidad.

ARTICULO 126. Cuando la madre prive de la vida a su hijo dentro de
las veinticuatro horas siguientes a su nacimiento, se le impondra de
tres a diez afios de prision, el juez tomara en cuenta las circunstancias
del embarazo, las condiciones personales de la madre y los moviles
de su conducta.

ARTICULO 127. Al que prive de la vida a otro, por la peticion expresa,
libre, reiterada, seria e inequivoca de éste, siempre que medien
razones humanitarias y la victima padeciere una enfermedad incurable
en fase terminal, se le impondra prisién de dos a cinco afos.

Los supuestos previstos en el parrafo anterior no integran los
elementos del cuerpo del delito de homicidio, asi como tampoco las
conductas realizadas por el personal de salud correspondiente, para
los efectos del cumplimiento de las disposiciones establecidas en la
Ley de Voluntad Anticipada para el Distrito Federal.

Tampoco integran los elementos del cuerpo del delito previsto en el
parrafo primero del presente articulo, las conductas realizadas
conforme a las disposiciones establecidas en la Ley de Voluntad
Anticipada para el Distrito Federal suscritas y realizadas por el
solicitante o representante, en el Documento de Voluntad Anticipada o
el Formato expedido por la Secretaria de Salud para los efectos
legales a que haya lugar.
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ARTICULO 128. A quien cometa homicidio calificado se le impondra
de veinte a cincuenta afos de prision.

ARTICULO 129. Al que prive de la vida a otro en rifia se le impondra
de cuatro a doce afos de prision, si se tratare del provocador y de tres
a siete afios, si se tratare del provocado.
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