DIPLOMA DE ESTUDIOS AVANZADOS
UNIVERSIDAD DE GRANADA, JUNIO 2009

ANALISIS DEL EFECTO DEL
SEGUIMIENTO
FARMACOTERAPEUTICO EN
PACIENTES HIPOTIROIDEOS
QUE ACUDEN A LA FARMACIA DE
LA PLAYA DE MIRAMAR

Alumna: Patricia Bofi Martinez
Tutor: Emilio Garcia Jiménez



AGRADECIMIENTOS

A mi tutor, Emilio Garcia, por el tiempo que me ha dedicado, su paciencia y confianza
en este proyecto, ya que me ha ido guiando paso a paso hasta la meta.

A todos los miembros de la Universidad de Granada que en Gandia del 2006 me
despertaron la curiosidad sobre el mundo de la Atencién Farmacéutica.

A Ana Moreno, por su amabilidad facilitdndome siempre los tramites burocraticos.

A todos los pacientes que han participado en el estudio, por su interés y confianza.

A Mar, nuestra dietista, por su interés y su implicacion en cada paciente.

A mi familia y a mi novio Enrique, por estar siempre a mi lado y apoyarme en todo lo
gue me propongo.



iNDICE

1= GLOSARIO ... -6-

2- INTRODUCCION

2.1, Epidemiologia. .. .....ovuiiiiiii e -9-
2.2. Fisiologia del tiroides. ... ..o -9-
2.3. Efectos de las hormonas tiroideas. .............oovvuieiiiiiiiiiiiieeeeeen, -11-
2.4. Patologia y tratamiento del hipotiroidismo..............coooviiiiiiiiiiiniens -16-
2.5. Atencion farmac@ULICa. ........cvuieie i -22-

2.6. Estudios relacionados con el seguimiento farmacoterapéutico en

pacientes con disfuncion tiroidea...........o.oovviiiiiii e -29-
2.7. Justificacion del eStudio. ... .....c.ouiuiuiii -39-
3- OBJETIVOS
3.1 GENEIAIES ... -40-
3.2, ESPECITICOS. . et -40-

4- METODOLOGIA

4.1. DiseNo del @StUdIO.......cuiueeii e -41-
4.2. Procedimiento.........ouiuinii i -41-
4.3. Definicidn de variables. ..o -42-
4.4, ANAlISiS de A0S, ... . -44-
4.5. CUESHIONES BHICAS. ... . vt -45-



5- RESULTADOS

5.1. Caracteristicas iniciales de la poblacién de estudio...............cc.ccceneee -46-
5.2. Control tIrOIAEO0. ... e -50-
5.3. Sintomas de mal control tiroideo (SMCT)......cooiiiiiiiiiieeee, -53-
5.4. Tipos de sintomas de mal control tiroideo. ............cccoeiiieiiiiiiiiiienn, -54-
5.5. Presion arterial. . ... -58-
5.6. Valores de Glucosa Basal............ccoouiiiiiiiiiiii -61-
5.7. Niveles de Colesterol....... ..o -64-
5.8 IMC Y di @, e -67-
5.9. Relacion de la dieta con el control tiroideo...........cocovviiiiiiiiiiiiiieen, -70-
5.10. Influencia de la dieta en los niveles de colesterol................c.ooieene. -71-
5.11. Habitos de vida de [0S pacientes. ..........ccuveiiiiiiiiiiiii e, -72-
5.12. NUmero de medicamentos USAdOS. ... .....oeiuiriuiiiiiiiiieeieeeeaeeenn -74-
5.13. Adherencia al tratamiento............ooeiiiii i -75-
5.14. Tipos de PRM. ... -76-
515, RN, e -77-
5.16. Intervenciones farmacéutiCas. ............cvuiiiiiiiiiii -80-
5.17. COMUNICACION. ...t -81-
B- DISCUSION. ...ttt ettt ettt ettt e e -82-
6.1. CoNtrol tIrOIdEO. ... et -83-
6.2. Relacion entre funcion tiroidea y presion arterial...............cooiiiiini. -84-



6.3. Relacion entre funcion tiroidea y glucemia............ooviiiiiiiiiniiiien. -86-

6.4. Relacion entre funcion tiroidea y colesterol total..............cccoooviiiiniie -87-
6.5. Influencia de la dieta en la mejora de la funcién tiroidea...................... -88-
6.6. Adherencia al tratamiento.............ooiiiiiiii -89-
B.7. PRI .. -90-
B.8. RNV ..o -90-
6.9. Intervenciones farmac@utiCas. ...........cooeivuiiiiiiii i -91-
7- CONCLUSIONES. ... oo -93-
8- BIBLIOGRAFIA. ...ttt -94-
ANEXO 1. Consentimiento informado.............cveiiiiiiiii e -100-
ANEXO 2. Test de Morisky- Green- Levine..........cocoiiiiiiiiiiii e, -101-
ANEXO 3. Informacién para pacientes hipotiroideos. ...........ccoveiiiiiiiiininienn. -102-
ANEXO 4. Estado de SitUACION.......cuueiiiiie e -105-



1. GLOSARIO

ACTG: Anticuerpos antitiroglobulina

ACTPO: Anticuerpos antiperoxidasa

Apo A1: Apoproteina A1

Apo B100: Apoproteina B100

AST: Enzima aspartato aminotransferasa

CEA: Antigeno carcinoembrionario

CPK: Isoenzima creatinquinasa

CT: Colesterol total

DE: Desviacion estandar

DHD: Dosis habitante dia

ECG: Electrocardiograma

ES: Estado de situacién

(ES): Estadisticamente significativo

FC: Frecuencia cardiaca

FRCV: Factor de riesgo cardiovascular

FSH: Hormona estimulante de los foliculos

GB: Glucosa Basal

GH: Hormona del crecimiento

H: Hombre

HDL o HDL-c: Lipoproteina de alta densidad



HS: Hipotiroidismo subclinico

HTA: Hipertensién arterial

IC: Intervalo de confianza

IF: Intervencion farmacéutica

IMC: indice de masa corporal (peso (Kg.) / altura® (m))
LDL o LDL-c: Lipoproteina de baja densidad
LH: Hormona luteinizante

Lp(a): Lipoproteina a

M: Mujer

Max: Maximo

Min: Minimo

N®: numero

n: numero de pacientes

PA: Presion arterial

PAD: Presion arterial diastélica

PAS: Presién arterial sistolica

PFT: Problema de funcionalidad tiroidea

PRM: Problema relacionado con la medicacién
PS: Problema de salud

RNM: Resultado negativo de la medicacion

SFT: Seguimiento farmacoterapéutico



SMCT: Sintomas de mal control tiroideo

TRH: Tiroliberina

TSH: Tirotropina u hormona estimulante del tiroides
T1: Valor inicial comparado

T2: Valor final comparado

Ts: Triyodotironina

T,4: Tetrayodotironina o tiroxina

UGF-II: factor transportador de glucosa no mediado por insulina.



2- INTRODUCCION

2.1. EPIDEMIOLOGIA

En Espania, la prevalencia del hipotiroidismo es de 1,4% en mujeres adultas y 0,1-
0,2% en hombres adultos. La prevalencia aumenta con la edad (en mayores de 60
anos se estima que es de un 6% en mujeres y un 2,5% en hombres) y es mas
frecuente en mujeres que en hombres. El hipotiroidismo congénito afecta a 1 de cada
4000 recién nacidos.

2.2. FISIOLOGIA DEL TIROIDES

Para poder entender mejor los aspectos del hipotiroidismo, es necesario describir
brevemente la fisiologia del tiroides.

La glandula tiroides esta formada por dos lébulos laterales conectados por un estrecho
istmo. El peso normal en el adulto de la glandula tiroides oscila alrededor de los 30g.
El tiroides esta situado en el cuello, sobre las caras anterior y lateral de la traquea,
inmediatamente debajo de la laringe. Incluidas en la cara posterior de de los |6bulos
laterales del tiroides se encuentran las glandulas paratiroideas.

El tejido tiroideo esta formado por diminutas unidades estructurales denominadas
foliculos. Cada foliculo es una esfera hueca con una pared de epitelio glandular
(células foliculares). El interior de cada foliculo esta lleno de un liquido espeso
denominado coloide tiroideo que esta producido por las células de la pared glandular
(células foliculares), y contiene complejos proteina-yodo denominados tiroglobulinas
que son las precursoras de la hormona tiroidea.

La sustancia a la que se suele denominar Hormona tiroidea es en realidad una mezcla

de dos Hormonas diferentes:
T, (tetrayodotironina o tiroxina): Tiene 4 &tomos de yodo.
T (triyodotironina): Tiene 3 a&tomos de yodo.

Antes de almacenarse en el coloide de los foliculos, T3 y T4 se fijan a moléculas de
globulina formando complejos tiroglobulina. Cuando van a liberarse, Tz y T4 se
desprenden de la globulina y entran en sangre donde se fijan a globulinas plasmaticas
y circulan en forma de complejo hormona-globulina. Cuando se acercan a sus células



diana se desprenden de la globulina plasmatica. La glandula tiroidea es la unica
glandula endocrina que almacena sus hormonas para después liberarlas. Aunque la
glandula tiroides libera unas 20 veces mas T, que T3, Tz es la principal hormona
tiroidea, la razdn de esto es porque T, se une con mas fuerza a las proteinas
plasmaticas que T3, la pequena cantidad de T, que entra en los tejidos se convierte en
T3 y ademas T; se fija mas eficazmente que T, a los receptores nucleares de las
células diana, todo esto hace que los fisiélogos consideren que T3 es la principal
hormona tiroidea y T, es una prohormona precursora de Ts.

La hormona tiroidea puede interactuar con cualquier célula del cuerpo, de ahi a que
contribuyan a regular el ritmo metabdlico de todas las células y los procesos de

crecimiento celular y diferenciacion tisular.

Ademas de hormonas tiroideas (T; y T4), la glandula tiroides también produce una
hormona llamada Calcitonina que es segregada por las células parafoliculares (células
entre los foliculos tiroideos o células c). La calcitonina tiende a reducir los niveles de
calcio sanguineo y aumenta la formacion de osteoblastos e inhibe la degradacion de
los osteoclastos.

La secrecion final de hormonas tiroideas es el resultado de la regulacion del eje
hipotalamo — hipdfisis — tiroides:

HIPOTALAMO

|
TRH

}
HIPOFISIS

|
TSH

|
TIROIDES

|
Ts T4

* A nivel del hipotdlamo se sintetiza y libera TRH o tiroliberina. Esta hormona estimula
la liberacién por la hipdfisis de TSH o tirotropina la cual estimula al tiroides en la

sintesis y liberacion de hormonas tiroideas.

T3y T4 controlan la liberacion de TSH:
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SitTsyT,— | TSH

* El yodo ingresa en el organismo con el agua y con los alimentos. Si disminuye la
ingesta de yodo, disminuye la concentracién plasmatica de yodo y disminuira la
sintesis de hormonas tiroideas con lo que se estimulara la sintesis y liberacion de
tirotropina.

Si aumenta la concentracion plasmatica de yodo, disminuye la sintesis de tirotropina.

En cuanto a las funciones de la hormona tiroidea, su efecto general consiste en la
activacion de la transcripciéon nuclear de un gran numero de genes. Por consiguiente
en casi todas las células del organismo se sintetiza un elevado niumero de enzimas
proteicas, proteinas estructurales, proteinas transportadoras y otras sustancias. El
resultado neto es un aumento generalizado de la actividad funcional en todo el

organismo.
2.3. EFECTOS DE LAS HORMONAS TIROIDEAS
Efectos sobre el metabolismo de los hidratos de carbono

La hormona tiroidea estimula casi todos los aspectos del metabolismo de los hidratos
de carbono, entre ellos, la rapida captacion de glucosa por las células, el aumento de
la glucdlisis, el incremento de la gluconeogénesis, una mayor absorcion en el tubo
digestivo e incluso un aumento de la secrecion de insulina con sus efectos
secundarios sobre el metabolismo de los hidratos de carbono. Toda esta actividad
obedece probablemente al aumento general de las enzimas metabdlicas celulares
producido por la hormona tiroidea.

Efectos sobre el metabolismo de los lipidos

Casi todos los aspectos de metabolismo de los lipidos también se potencian con los
efectos de la hormona tiroidea. En concreto, los lipidos se movilizan con rapidez del
tejido adiposo, lo que disminuye los depésitos de grasa del organismo en mayor
medida que casi todos los demas tejidos. Este efecto también incrementa la
concentracion plasmatica de acidos grasos libres y acelera considerablemente su
oxidacion por las células
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Efecto sobre los lipidos plasmaticos y hepaticos

El aumento de hormona tiroidea induce un descenso de la concentracion plasmatica

de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos, aunque eleva los acidos grasos libres. Por el
contrario, la disminucién de la funcién tiroidea eleva en gran medida la concentracién
plasmatica de colesterol, fosfolipidos y triglicéridos y casi siempre origina un depdsito
excesivo de lipidos en el higado. El gran aumento de colesterol plasmatico circulante
observado en el hipotiroidismo prolongado se asocia a menudo a arteriosclerosis

grave.

Uno de los mecanismos mediante los cuales la hormona tiroidea reduce la
concentracion plasmatica de colesterol consiste en el aumento notable de la secrecion
de colesterol en la bilis y su pérdida consiguiente por las heces. El mecanismo que
quizas explique la mayor secrecion de colesterol es el siguiente: la hormona tiroidea
induce un namero elevado de receptores de lipoproteinas de baja densidad en las
células hepdticas, lo que determina su rapida eliminacién del plasma por el higado y la
secrecion subsiguiente de colesterol de estas lipoproteinas por las células hepaticas.

Efectos sobre las vitaminas

Dado que la hormona tiroidea incrementa la cantidad de numerosas enzimas
corporales y que las vitaminas suponen una parte esencial de algunas enzimas o
coenzimas, la hormona tiroidea eleva las necesidades de vitaminas. Por consiguiente,
a veces aparece un déficit vitaminico cuando se secreta una cantidad excesiva de
hormona tiroidea, salvo que el organismo disponga al mismo tiempo de mayor
cantidad de vitaminas.

Efectos sobre el metabolismo basal

La hormona tiroidea aumenta el metabolismo de casi todas las células del organismo,
por lo que una cantidad excesiva en ocasiones eleva el metabolismo basal hasta un
60-100% por encima de las cifras normales. Por el contrario, cuando no se produce
hormona tiroidea, el metabolismo basal disminuye hasta la mitad de la hormona.

Efectos sobre el peso corporal

Un gran aumento de la hormona tiroidea casi siempre produce adelgazamiento,

mientras que la disminucién de la hormona se acompana en la mayoria de los casos
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de un aumento del peso del cuerpo; no siempre se producen estos, ya que la hormona
tiroidea también incrementa el apetito, lo que compensa el cambio metabdlico.

Efectos sobre el aparato cardiovascular
Aumento del flujo sanguineo y del gasto cardiaco

El aumento del metabolismo en los tejidos acelera la utilizacion de oxigeno e induce la
liberacién de una cantidad excesiva de productos metabdlicos finales a partir de los
tejidos. Estos efectos dilatan los vasos de casi todos los tejidos organicos, elevando
asi el flujo sanguineo. Esta elevacion es mas acusada en la piel, debido a que hay

mas necesidad de eliminar el calor organico.

Como consecuencia del mayor flujo sanguineo, aumenta también el gasto cardiaco,
gue en ocasiones se eleva un 60% o0 mas por encima de los niveles normales cuando
existe una cantidad excesiva de hormona tiroidea; en cambio disminuye hasta la

mitad del valor normal en el hipotiroidismo grave.
Aumento de la frecuencia cardiaca

La hormona tiroidea ejerce un efecto directo sobre la excitabilidad del corazén, que a
su vez aumenta la frecuencia cardiaca. Este signo tiene gran importancia ya que la
frecuencia cardiaca es uno de los signos fisicos en los que se basa el médico para
determinar si un paciente produce una cantidad excesiva o insuficiente de hormona

tiroidea.
Aumento de la fuerza cardiaca

La mayor actividad enzimatica inducida por la produccién elevada de hormona tiroidea
aumenta en principio la fuerza del corazén cuando se secreta un pequefo exceso de
hormona tiroidea. Este efecto es analogo al incremento de la fuerza cardiaca que se
tiene lugar cuando existe febricula y durante el ejercicio. No obstante, cuando la
hormona tiroidea aumenta de forma notable, la potencia del musculo cardiaco se
deprime debido a un catabolismo proteico excesivo y prolongado. De hecho, algunos
pacientes con hipertiroidismo fallecen por una descompensacion cardiaca secundaria
a un infarto de miocardio y a la elevacién de la sobrecarga cardiaca provocada por el
mayor gasto cardiaco.
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Presion arterial

La presidn arterial media suele permanecer dentro de los valores normales tras la

administracion de hormona tiroidea.
Efectos sobre la respiracion

El incremento del metabolismo eleva la utilizacion de oxigeno y la formacion de diéxido
de carbono; estos efectos activan todos los mecanismos que aumentan la frecuencia

y la profundidad de la respiracion.
Efectos sobre la motilidad digestiva

Ademas de aumentar el apetito y el consumo de alimentos, la hormona tiroidea eleva
la secrecién de los jugos gastricos y la motilidad del aparato digestivo. El
hipertiroidismo se acompana a menudo de diarrea, mientras que la ausencia de

hormona tiroidea puede producir estrefimiento.
Efectos sobre el sistema nervioso central

En general la hormona tiroidea acelera la funcion cerebral, pero a menudo también la
disocia; por el contrario, la ausencia de hormona tiroidea disminuye esta funcion. Las
personas con hipertiroidismo son propensas a sufrir un grado extremo de nerviosismo
y muchas tendencias psiconeuréticas, como ansiedad, preocupacion extrema 'y
paranoia.

Efectos sobre la funcion muscular

Un ligero aumento de la hormona tiroidea desencadena una reaccion muscular
enérgica, pero cuando la cantidad de hormona resulta excesiva, los musculos se
debilitan debido a un catabolismo excesivo de las proteinas. En cambio, la carencia de
hormona tiroidea disminuye la actividad de los musculos, que se relajan lentamente

tras una contraccion.

Uno de los signos mas caracteristicos del hipertiroidismo consiste en un ligero temblor
muscular. No es comparable al temblor que se observa en la enfermedad de
Parkinson o en los escalofrios, ya que su frecuencia es rapida, de 10 a 15 veces por
segundo. El temblor se percibe con facilidad colocando una hoja de papel sobre los
dedos extendidos y observando el grado de vibracion del papel. Este temblor se
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atribuye a un aumento de la reactividad de las sinapsis neuronales en las regiones de
la médula espinal que controlan el tono muscular. El temblor constituye un medio
importante para evaluar el grado de efecto de la hormona tiroidea sobre el sistema

nervioso central.
Efectos sobre el suefo

La hormona tiroidea ejerce un efecto agotador sobre la musculatura y sobre el sistema
nervioso central, por lo que las personas con hipertiroidismo suelen sentirse siempre
cansadas, aunque les resulta dificil conciliar el suefio debido a sus efectos excitantes
sobre la sinapsis. Por el contrario, el hipotiroidismo se caracteriza por una somnolencia

extrema y el suefo a veces dura entre 12 y 14 horas diarias.
Efectos sobre las glandulas endocrinas

El aumento de la hormona tiroidea eleva la secrecion de casi todas las demas
glandulas endocrinas, aunque también la necesidad tisular de hormonas. Por ejemplo,
cuando se incrementa la secrecidn de tiroxina, lo hace también el metabolismo de la
glucosa de todo el organismo, lo que se asocia a una mayor necesidad de secrecién

de insulina por el pancreas.

La hormona tiroidea también aumenta muchas actividades metabdlicas relacionadas
con la formacién del hueso y, como consecuencia, eleva las necesidades de hormona
paratiroidea. Por ultimo, la hormona tiroidea aumenta la velocidad de desactivacion
hepatica de glucocorticoides suprarrenales. Este proceso determina un incremento
retroactivo de la sintesis de hormona corticosuprarenal por la adenohipéfisis, por
consiguiente, una mayor secrecién de glucocorticoides por las glandulas suprarrenales.

Efecto de la hormona tiroidea sobre la funcion sexual

Para que la funcién sexual resulte normal, la secrecion tiroidea ha de aproximarse a la
normalidad. Por lo que se refiere a los varones, la carencia de hormona tiroidea
provoca a menudo pérdida de la libido, mientras que una cantidad excesiva a veces

causa impotencia.

En cuanto a las mujeres, la falta de hormona tiroidea produce a menudo menorragia y
polimenorrea. Sin embargo, y aunque parezca extrafo, en determinados casos la
ausencia de hormona tiroidea induce menstruaciones irregulares y en ocasiones

amenorrea.
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La accién de la hormona tiroidea sobre las gonadas no puede circunscribirse a una
funcién especifica, si no que obedece a la combinacidén de diversos efectos
metabdlicos directos sobre las gonadas y a ciertos efectos de retroaccion (excitadores
o inhibidores) que operan a través de las hormonas adenohipofisarias que controlan

las funciones sexuales.
2.4. PATOLOGIA Y TRATAMIENTO DEL HIPOTIROIDISMO

El hipotiroidismo es un estado de hipofuncién tiroidea que puede ser debido a distintas
causas y produce como estado final una sintesis insuficiente de hormonas tiroideas.

Existen 3 tipos de hipotiroidismo: primario, secundario y terciario, cada uno de ellos
producido por distintas causas:

Hipotiroidismo primario:

El 95% de casos de hipotiroidismo se deben a un hipotiroidismo primario Producido
por enfermedades propias de la glandula tiroides que destruyen los foliculos tiroideos.

La histopatologia evidencia lesiones variadas con reemplazo de los foliculos por
inflamacién, esclerosis u otras. Cursa con elevacién de la liberacidon de tirotropina
hipofisaria debido al freno ejercido por la tiroxina y la triyodotironina que estan
disminuidas o ausentes. La tiroides puede afectarse por diferentes causas:

a) Trastornos de la embriogénesis: Aplasia e hipoplasia tiroidea. Se trata de un
hipotiroidismo congénito que si no se trata a tiempo produce el cretinismo (patologia
de la infancia).

b) Deficiencia de la biosintesis hormonal:

b1) Por fallo heredofamiliar de enzimas que intervienen en la produccién de
hormonas tiroideas: generalmente ocasionan cretinismo por atacar al recién
nacido o bien si lo hacen después del desarrollo del sistema nervioso llevan al
hipotiroidismo infantil.

b2) La producciéon hormonal puede fallar por déficit de yodo en el agua y/o los
alimentos agravados por sustancias bociégenas en ellos la cual puede
manifestarse a cualquier edad entre la nifiez, adolescencia o juventud. Ocasiona

el hipotiroidismo endémico (solo en las zonas geograficas bociosas).
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b3) Extirpacion o destruccién de la glandula: El tratamiento quirirgico de un
cancer tiroideo con tiroidectomia total o de un hipertiroidismo con tiroidectomia
mayor que 3/4 o 4/5 partes del 6rgano. La destruccion radiante de la misma con
yodo 131 o con cobaltoterapia en estas patologias produce el mismo efecto que
la cirugia.

b4) Enfermedades autoinmunes: La tiroiditis autoinmune atréfica y la crénica
linfocitaria (Enfermedad de Hashimoto) reemplazan las células funcionantes por
infiltrados linfoplasmocitarios vy fibrosis.

b5) Miscelaneas: Tiroiditis cronica fibrosa de Riedel, tuberculosis o micosis
tiroideas, amiloidosis. Hipotiroidismo medicamentoso: yodo, amiodarona,

antitiroideos, acido paraaminosalicilico, litio, etionamida.

Hipotiroidismo secundario:

Tiroides sana que por enfermedades destructivas de la adenohipdfisis se ve privada
del estimulo de la tirotropina y secundariamente se atrofia y deja de secretar Tz y Ty.
Cursa con tirotropina y ambas hormonas tiroideas bajas. La adecuada estimulacion
tiroidea con TSH restablece la secrecion glandular. Como la hipéfisis esta destruida,
su estimulaciéon con TRH exdgena no logra respuesta. La anatomia patolégica de la
tiroides solo muestra atrofia de los foliculos tiroideos y en la hipéfisis hay destruccién
del parénquima. Diversas lesiones de la hipdfisis pueden llevar a la destruccién:

tumores primarios o metastaticos, infartos, hematomas, granulomas, abscesos.

Hipotiroidismo terciario:

La adenohipdfisis y la tiroides son sanas pero sufren las consecuencias de
enfermedades del hipotadlamo que resulta anulado y no produce hormona liberadora de
tirotropina. Este hecho altera el sistema de retroalimentacion glandular con el
consiguiente déficit de tirotropina que a su vez lleva al déficit de hormonas tiroideas.

Es decir que hay carencia de TRH, TSH, T; y T,. La estimulacién del sistema con TRH
restablece la normalidad. Lo mismo se puede lograr con TSH para la secrecion tiroidea.
El estudio histol6gico muestra destruccidn del hipotalamo con atrofia de la hipdfisis y
tiroides. El mismo tipo de enfermedades y lesiones que atacan la hipdfisis pueden
hacerlo con el hipotalamo.
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Hipotiroidismo subclinico:

Existe ciertos pacientes asintomaticos u oligosintomaticos pero con manifestaciones
inespecificas para hipotiroidismo como cierta ganancia del peso corporal, piel algo
palida y fria 0 seca, o con cierta astenia y laxitud, estrefiimiento, algo de
hipersensibilidad al frio y en los cuales las mediciones hormonales dan valores
normales de tiroxina libre y de triyodotironina pero con niveles de TSH altos. Ello
significa que la funcién tiroidea esta disminuida pero compensada por una
sobreestimulacion hipofisaria que es suficiente para mantener valores de Tz y T4 cerca
de lo normal con un estado metabdlico normal. Esta situacion se podra mantener o
virar a un hipotiroidismo franco. El caso se suele verificar en la enfermedad de
Hashimoto, la enfermedad de Basedow sometida a cirugia o yodo radiactivo u otras
enfermedades autoinmunes como la diabetes tipo |, vitiligo y cirrosis biliar primaria. Es
util efectuar una prueba de la TSH-TRH que, como la adenohipdfisis esta liberada de
la tiroides, dara una respuesta exagerada de la TSH.

Los principales factores de riesgo comprenden tener mas de 50 anos, ser mujer, ser
obeso, cirugia de tiroides y exposicion del cuello a tratamientos con radiacién o con
rayos X.

Sintomas producidos por el hipotiroidismo

Los sintomas producidos por el hipotiroidismo se pueden clasificar de la siguiente

manera:
Sintomas iniciales:

Debilidad con fatiga y cansancio

Estrefimiento
Aumento de peso (involuntario)
Depresion
Dolor muscular o articular
Unas quebradizas y débiles

Debilitamiento del cabello
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Palidez

Sintomas tardios:

Discurso lento

Piel escamosa y seca

Engrosamiento de la piel

Hinchazon de la cara, las manos y los pies

Disminucién del sentido del gusto y el olfato

Adelgazamiento de las cejas

Ronquera

Periodos menstruales anormales

Sintomas adicionales que pueden estar asociados con esta enfermedad:

Inflamacién general

Espasmos musculares (calambres)

Dolor muscular

Atrofia muscular

Movimiento descoordinado

Ausencia de la menstruacion

Rigidez articular

Cabello reseco

Pérdida del cabello
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Somnolencia
Pérdida del apetito
Inflamacién de piernas, pies y tobillos
Baja estatura
Suturas craneales separadas
Dientes: ausencia o retraso en la formacion de los dientes
Diagnéstico de laboratorio

La determinacién mas util de forma aislada es la concentracion sérica de TSH, que se
encuentra elevada de forma invariable en todas las formas de hipotiroidismo primario y
puede estar normal o disminuida en el hipotiroidismo hipofisario e hipotalamico.

El descenso en la T, total y la libre es frecuente en todas las causas de hipotiroidismo.
La concentracién de T; sérica es menos especifica que la T, para confirmar el
diagnostico ya que se afecta en casos de enfermedades sistémicas en pacientes
eutiroideos.

Otros datos bioquimicos del hipotiroidismo son: hipercolesterolemia, aumento de HDL,
CPK, AST y CEA. También son hallazgos frecuentes: alteraciones ECG, anemia
perniciosa y aclorhidria. En los hipotiroidismos centrales se asocian otros déficits
hormonales: Adrenal, FSH, LH y GH. En resumen:

Hipotiroidismo Primario: TSH elevada; T4 libre baja.

Hipotiroidismo Central: T, libre baja; TSH normal o baja. En ocasiones puede estar
ligeramente elevado debido a TSH biol6gicamente inactivas. Asocia otros déficits

hormonales.

Para distinguir hipotiroidismo secundario de terciario lo mas util son las técnicas de
imagen: RMN cerebral.

VALORES

TSH: Valores normales 0,27 — 4,20 mcUl/ml (Es el test inicial)

20



T, libre: Valores normales 0,9 — 1,8 ng/dl (debe hacerse cuando la TSH esté alterada)
T libre: Valores normales 2,00 — 4,50 pg/ml (util en determinadas entidades)

Anticuerpos antitiroideos: util en el estudio de las tiroiditis autoinmunes, de Hashimoto
y de la evolucién de la enfermedad de Graves. Deben hacerse en casos de
hipotiroidismo.

En general en las analiticas rutinarias se determinan solo los valores de TSH y T, libre.

En la mayoria de los pacientes, el hipotiroidismo es una situacion permanente y
precisa de un tratamiento de por vida. El objetivo del tratamiento es restaurar el estado
eutiroideo. Si no se trata, se asocia a una alta tasa de mortalidad y morbilidad.

Tratamiento del hipotiroidismo

El tratamiento de eleccion es la Levotiroxina. Se administra por via oral, se absorbe
en un 80% y su vida media plasmatica es de 6-7 dias. Con la administracién de una
sola dosis al dia se obtienen niveles en sangre constantes de T,y Ts.

La dosis debe ser aquella que mantenga la TSH en limites normales intentando evitar
la sobredosificacion ya que la supresién de la TSH podria tener consecuencias en

algunos érganos como el hueso y corazén. Las inicialmente recomendadas son ° :
En hipotiroidismo congénito: 10-15 pg/Kg/dia.

En nifio: 2-4 pyg/Kg/dia.

En adultos: 1,6 pg /Kg/dia.

En los pacientes ancianos, con patologia cardiovascular o con hipotiroidismo de larga
evolucion se debe iniciar el tratamiento con dosis inferiores (12,5-25 pg/dia) y
aumentarla progresivamente cada 4-6 semanas hasta alcanzar la adecuada. Esto se
debe al riesgo que tienen estos pacientes de desarrollar arritmias o patologia
isquémica cardiaca. Si se sospecha la existencia de un hipotiroidismo central, es
necesario suplementar primero el eje adrenal, ya que si se inicia el tratamiento tiroideo

se puede desencadenar una insuficiencia suprarrenal aguda.

La efectividad del tratamiento en el hipotiroidismo primario se controla midiendo la
TSH y manteniéndola en los rangos normales. En el secundario y terciario la TSH no
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sirve para el control y entonces se usan los niveles de T, libre que deben mantenerse
entre la mitad y el limite superior de la normalidad.

Se precisan alrededor de 6 semanas para que una dosis determinada alcance su
efecto pleno por lo que ese es el tiempo que debe pasar para reevaluar el tratamiento
tras su inicio y modificar dosis se fuera necesario. Una vez que se alcanza la dosis
adecuada, el control se puede espaciar, midiendo la TSH anualmente. Existen algunas

situaciones en las que es preciso modificar una dosis previamente establecida:

- Durante el embarazo: se precisa aumentar la dosis de hormona ya desde el primer

trimestre.

- Farmacos que interaccionan con la absorcion (colestiramina, sulfato ferroso,
sucralfato, hidroxido de aluminio) o la metabolizacién (anticonvulsivantes, rifampicina).
Se recomienda dejar que pasen 4-5 horas entre la administracién de la hormonay la
de los farmacos del primer caso.

- Situaciones que alteran la eliminacién: insuficiencia renal.

- En pacientes que reciben tratamiento con andrégenos se precisa menos dosis de

hormona.
El objetivo del tratamiento es mantener los niveles de TSH en los limites normales.

2.5. ATENCION FARMACEUTICA

En 1998 se realiz6 en Espana el primer consenso de Granada sobre Atencion
farmacéutica donde se defini6 el término de PRM y se establecié una clasificacién en 6
categorias. Tras la experiencia con esta definiciéon y con esta clasificacion, se actualizé
en el Segundo Consenso de Granada sobre PRM, publicado en 2002.

En el Tercer Consenso de Granada sobre Problemas Relacionados con los
Medicamentos (PRM) y Resultados Negativos de la Medicacion (RNM), se asume la
entidad de los PRM como elementos de proceso y como causas de RNM, se propone
un listado de PRM y una clasificacion de RNM. Finalmente se adapta la definicion de
Seguimiento Farmacoterapéutico sobre Atencién farmacéutica del Ministerio de
Sanidad y Consumo, publicado en 2001, utilizando los nuevos conceptos de PRM y
RNM.
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Segun el Consenso sobre Atencion Farmacéutica del Ministerio de Sanidad y
Consumo, publicado en el afio 2001, el Seguimiento Farmacoterapéutico se define
como “la practica profesional en el que el farmacéutico se responsabiliza de las
necesidades del paciente relacionadas con los medicamentos mediante la deteccion,
prevencion y resolucion de los problemas relacionados con los medicamentos de
forma continuada, sistematizada y documentada, en colaboracidén con el propio
paciente y con los demas profesionales del sistema de salud, con el fin de alcanzar
resultados concretos que mejoren la calidad de vida del paciente”.

Tras el Tercer Consenso de Granada la definicion de Seguimiento farmacoterapéutico
quedo de la siguiente manera: es “la practica profesional en el que el farmacéutico se
responsabiliza de las necesidades del paciente relacionadas con los medicamentos.
Esto se realiza mediante la deteccién de problemas relacionados con los
medicamentos (PRM) para la prevencién y resolucion de resultados negativos
asociados a la medicacién (RNM). Este servicio implica un compromiso, y debe
proveerse de forma continuada, sistematizada y documentada, en colaboracion con el
propio paciente y con los demas profesionales del sistema de salud, con el fin de
alcanzar resultados concretos que mejoren la calidad de vida del paciente”.

En este tercer Consenso se establecieron las siguientes definiciones de PRM y RNM:

PRM: Aquellas situaciones que en el proceso de uso de medicamentos causan o
pueden causar un resultado negativo asociado a la medicacién (RNM).

RNM: Resultados en la salud del paciente no adecuados al objetivo de la
farmacoterapia y asociados al uso o fallo en el uso de medicamentos.

Listado de PRM:

Administracién errobnea del medicamento
Caracteristicas personales

Conservacién inadecuada

Contraindicacién

Dosis, pauta y/o administracion no adecuada

Duplicidad
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Errores en la dispensacion

Errores en la prescripcion

Incumplimiento

Interacciones

Otros problemas de salud que afectan al tratamiento
Probabilidad de efectos adversos

Problema de salud insuficientemente tratado

Otros

Los resultados negativos asociados a la medicacion (RNM), se clasifican en 3 bloques
(tabla 1).

Tabla 1.- Clasificaciéon de RNM segun el 3* Consenso de Granada.

NECESIDAD

Problema de salud no tratado: El paciente sufre un problema de salud asociado a no

recibir una medicacion que necesita.

Efecto de medicamento innecesario: El paciente sufre un problema de salud asociado

a recibir un medicamento que no necesita.

EFECTIVIDAD

Inefectividad no cuantitativa: El paciente sufre un problema de salud asociado a una
inefectividad no cuantitativa de la medicacién.

Inefectividad cuantitativa: El paciente sufre un problema de salud asociado a una
inefectividad cuantitativa de la medicacion.

SEGURIDAD

Inseguridad no cuantitativa: El paciente sufre un problema de salud asociado a una

inseguridad no cuantitativa de un medicamento.

Inseguridad cuantitativa: El paciente sufre un problema de salud asociado a una

inseguridad cuantitativa de un medicamento.

Entendiéndose que:
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Un medicamento es necesario cuando ha sido prescrito o indicado para un problema
de salud concreto que presenta el paciente.

Un medicamento es inefectivo cuando no alcanza suficientemente los objetivos

terapéuticos esperados.
Un medicamento es inseguro cuando produce o empeora algun problema de salud.
Un RNM se considera cuantitativo cuando depende de la magnitud de un efecto.

Un método para hacer Seguimiento farmacoterapéutico es el Método Dader que se
basa en la obtencion de la ficha farmacoterapéutica del paciente (problemas de salud
que presenta y medicamentos que utiliza), valoracién del estado de situacidén obtenido
a una fecha determinada, identificacion de posibles resultados negativos de la
medicacién (RNM), intervencién farmacéutica para prevenir o resolverlos y evaluacion

de los resultados obtenidos.

Para ello se concertara una primera entrevista en la que se pedira al paciente que
traiga una bolsa con todos los medicamentos que usa, incluidos los que toma
esporadicamente o por automedicacién, la ultima analitica que se haya hecho y otras

analiticas o informes médicos que tenga en su casa.

En la primera visita se le realizara la entrevista que se estructura en 3 partes bien
diferenciadas:

Fase de preocupaciones y problemas de salud
Medicamentos que usa el paciente
Fase de repaso

Todos los datos obtenidos en la primera entrevista los pasaremos a la carpeta de

historia farmacoterapéutica y a continuacion realizaremos el primer estado de situacion.

El estado de situacién de un paciente (ES), se define como la relacién entre sus
problemas de salud y medicamentos, a una fecha determinada. El anexo 4 muestra
una hoja de estado de situacion.

Tras rellenar el encabezado del estado de situacion (fecha, paciente, sexo, edad, IMC,
alergias), rellenamos las columnas correspondientes a los problemas de salud y a los
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medicamentos. Una vez montado el estado de situacion pasamos a la fase de estudio
gue nos servird para poder evaluar el estado de situacién (deteccion de RNM) y hacer

las intervenciones necesarias.

La fase de estudio incluye un conocimiento en profundidad tanto de los problemas de
salud del paciente como de los medicamentos.

Una vez realizada la fase de estudio pasamos a evaluar el estado de situacion:

NECESIDAD

En ocasiones, la sintomatologia que presenta el paciente puede ser debida a la
inseguridad de otro medicamento que esté tomando y no indica necesariamente la
existencia de una alteracion tiroidea en si. Este es el caso de determinados

medicamentos como amiodarona, litio, interferén alfa, ..

Debemos considerar una no necesidad del tratamiento con Levotiroxina, cuando se
administre de forma exdgena esta hormona y no exista un problema de salud que
justifique su utilizacion y para el cual este medicamento esté indicado. Un ejemplo de
esto seria las personas que ingieren hormona tiroidea de forma voluntaria o incluida en

preparados magistrales ilegales para perder peso.

También hay que tener en cuenta aquellos preparados para adelgazar que contienen
algas por lo que tienen yodo y que por tanto pueden afectar la funcién tiroidea.

Una vez evaluada la necesidad del tratamiento llega el momento de plantearse la
efectividad de este.

EFECTIVIDAD

Un tratamiento es efectivo si alcanza y mantiene el objetivo terapéutico, que en el caso
de estos pacientes sera alcanzar el estado eutiroideo.

El incumplimiento del tratamiento por parte del paciente (voluntario o por olvidos) y las

interacciones farmacoldgicas son las causas mas frecuentes de inefectividad.

Para medir la efectividad, habra que acudir a los parametros analiticos de
funcionalidad tiroidea:

TSH : Valores normales 0,27 — 4,20 mcUl/ml
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T, libre: Valores normales 0,9 — 1,8 ng/dl

Asi como a la persistencia y aparicion de signos y sintomas asociados a las diferentes

alteraciones tiroideas (sintomas de hipotiroidismo o hipertiroidismo, que resumo en el

cuadro siguiente):

Tabla 2 — SINTOMAS DE HIPOTIROIDISMO E HIPERTIROIDISMO

HIPOTIROIDISMO

HIPERTIROIDISMO

EN GENERAL

Disminuye el metabolismo basal

Aumenta el metabolismo

basal

PIEL'Y APENDICES

Piel seca, fria y escamosa. Color
amarillento. Cara y ojos
hinchados (edematosos).
Macroglosia y pérdida del gusto.
Pelo rugoso y fragil. El pelo se
cae con facilidad sobretodo en la
cola de las cejas (signo de
Hertoghe). Aumenta la tolerancia
al calor. Intolerancia al frio.
Disminuye la sudoracion. Voz

como de “disco gastado”.

Rubefaccién. Piel caliente
y hiumeda. Fragilidad y
pérdida de cabello. El
cabello se encanece
precozmente. Onicolisis.
Ojos prominentes.
Retraccion del parpado
superior. Mirada brillante.
Incremento de la
transpiracion. Intolerancia

al calor.

SISTEMA NERVIOSO | Disminuye la actividad psiquica. | Aumenta la actividad
Enlentecimiento del habla. psiquica. Insomnio.
Pérdida de memoria. Irritabilidad. Nerviosis-
Somnolencia. Apatia. Sindrome | mo. Ansiedad. Psicosis
del tunel carpiano. Desajustes (raro)
psiquiatricos. Depresion.
Pérdida de oido.
Dolor y debilidad muscular. Osteoporosis. Reflejos
) Retardo en los reflejos de los tendinosos vivos.
MUSCULOS

tendones.

Temblores. Los musculos,
preferentemente los

proximales de las
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extremidades, se atrofian
y pierden fuerza debido al
exceso de catabolismo
proteico.

SISTEMA
GASTROINTESTINAL

Ganancia de peso con pérdida
de apetito. Distension abdominal.

Estrefimiento.

Pérdida de peso.
Aumento del apetito.
Diarrea.

SISTEMA Bajo rendimiento cardiaco. Aumento de la frecuencia
CARDIOVASCULAR Bradicardia. Aumento del y ritmo cardiaco. Aumento
tamano del corazon. de la presion diferencial.
Hipercolesterolemia. Palpitaciones.
Taquicardia. Disminucién
del potencial respiratorio
durante el esfuerzo.
Angina. Fibrilacion
auricular.
Hipocolesterolemia.
OTROS Anemia (como el consumo de Hipercinesia (para subvenir

oxigeno es bajo, disminuye la
cantidad de hemoglobina que lo
transporta a los tejidos).
Hemodilucién con hiponatremia e

hipoosmolaridad.

a las necesidades de
oxigeno de los tejidos y
para eliminar el exceso de

calor producido).

La aparicién de estos signos y sintomas son un dato que debe hacernos sospechar de

una inefectividad del tratamiento, aunque debe ser siempre confirmado por datos

analiticos debido a la inespecificidad de estos signos y sintomas de descontrol tiroideo.

Cuando se instaura tratamiento con levotiroxina o se modifican las dosis, el maximo

efecto suele aparecer a las 4-6 semanas y habra que reevaluar los niveles de TSH y

T, alas 6-8 semanas. Los signos y sintomas pueden perdurar semanas.

Una vez alcanzado el estado eutiroideo, se deberia reevaluar la efectividad del

tratamiento al menos cada 6 meses o un ano.
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SEGURIDAD

Los efectos adversos mas frecuentes en pacientes hipotiroideos suelen ser la
manifestacion de signos y sintomas de hipertiroidismo (ver tabla anterior) y la causa

mas frecuente suele ser la interaccién con otros medicamentos.

A diferencia de la necesidad y efectividad que se evaltan para toda la estrategia
terapéutica, la seguridad se evalla para cada medicamento.

La evaluacion se realiza para todos los medicamentos del estado de situacion.

Finalmente nos preguntamos si “algun problema de salud no esta siendo tratado y no
es causado por una inseguridad de alguno de los medicamentos anteriores”, en este
caso tendriamos un problema de salud no tratado.

Fase de intervencion. En esta fase se pretende resolver los RNM y los riesgos de
RNM que necesiten ser intervenidos y establecer un plan de seguimiento para evitar
nuevos RNM. La intervencion puede realizarse mediante 3 vias:

Farmacéutico- paciente (via oral o escrita)
Farmacéutico —paciente-médico: via oral
Farmacéutico —paciente-médico: via escrita

Con el resultado de la intervencion montaremos un nuevo estado de situacion y se

establecera una estrategia de seguimiento del paciente.

2.6. ESTUDIOS RELACIONADOS CON EL SEGUIMIENTO
FARMACOTERAEUTICO EN PACIENTES DE DISTINTAS PATOLOGIAS

Se pueden encontrar gran cantidad de estudios médicos sobre diversos aspectos
relacionados con la disfuncién tiroidea, y algunos estudios farmacéuticos sobre SFT en
diferentes patologias, pero encontramos pocos estudios sobre seguimiento
farmacoterapéutico realizados a pacientes con disfuncion tiroidea en oficinas de
farmacia, ademas de diversas guias de Seguimiento Farmacoterapéutico en personas
con disfuncion tiroidea.

- Plasencia Cano M et al *°., en un trabajo llevado a cabo en Madrid, realizé un estudio
sobre 97 pacientes con disfuncién tiroidea. En el estudio participaron 11 farmacéuticos
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comunitarios y 7 oficinas de farmacia. A los pacientes participantes en el estudio se
les realiz6 seguimiento farmacoterapéutico durante 9 meses. Obtuvo 19 PRM
manifestados de los cuales el 3% eran PRM 1(necesidad), el 2% eran PRM 2
(innecesarios), el 1% fueron PRM 4 (infradosis), y el 13% restante fueron PRM de
seguridad, detectados y manifestados. En el 17% de los casos no fue necesaria la
intervencion farmacéutica porque el paciente acudio al médico y resolvio la situacion
ajustando la posologia o cambiando el farmaco. Se estudiaron los motivos por los
cuales cada paciente acudié al médico y supuso el descubrimiento de la enfermedad
tiroidea. Los signos faringeos con abultamiento o inflamacién en la garganta,
representaron el 24% de los casos, seguido por la imposibilidad para adelgazar en un
19%, por nerviosismo el 15%, por cansancio y debilidad el 16% y el 11% por
adelgazamiento injustificable. En el 12% de los casos el hallazgo de la enfermedad fue
casual o puesto de manifiesto en un andlisis rutinario y un 2% de nacimiento. Como
conclusiones se llegd a que el incremento en la dispensacion de farmacos tiroideos se
debia a un aumento de la eficacia en la deteccion precoz de la enfermedad, que en
otro tiempo pasaba desapercibida, dada la inespecificidad de la sintomatologia. El
PRM 6 es el mas frecuente (27%). Los signos faringeos son los de mayor frecuencia
en los pacientes del estudio (24%) seguidos de la imposibilidad para adelgazar o
perder peso.

-La universidad de Navarra *'., realizé en 2007 un programa sobre “Intervenciones
farmacéuticas, programa de consulta y dispensacién activa en las oficinas de
farmacia”. Entre los muchos temas que traté el estudio incluye la disfuncién tiroidea.
La administracion de antiacidos, resinas de intercambio iénico (colestiramina,
calestipol), sales de calcio (calcio, caronato), sales de hierro o sucralfato, junto con
levotiroxina, podian disminuir la eficacia de esta ultima y descompensar a un paciente
controlado hasta el momento, debido a una posible disminucién de la absorcion de la

hormona tiroidea.

- Barén Castafieda G et al °, jefe del Departamento de Ginecologia del Hospital
Universitario de La Samaritana y profesor de la Universidad del Rosario y de la
Universidad del Bosque, en Bogot4, realizé un estudio sobre 447 mujeres post-
menopausicas atendidas en un centro universitario de tercer nivel y en la consulta
particular. El objetivo era conocer la prevalencia de hipotiroidismo subclinico en la
poblacién post-menopausica que ingresa a un programa de suplencia hormonal. En
este estudio se consideré normal un valor de TSH inferior a 5 mUl/ml. Se llegé a la

conclusién de que la incidencia de trastornos tiroideos es mas frecuente en mujeres y
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aumenta cada década de la vida, en mujeres post-menopausicas se aproxima al 10%.
En este estudio se observa una tendencia al aumento en la prevalencia de
hipotiroidismo subclinico en mujeres de mayor edad, llegando a sobrepasar el 40% en
mujeres mayores de 55 anos. Este hecho puede ser el reflejo de la disminucién
progresiva en la secrecién de T, en relacién con la edad. De las 447 titulaciones de
TSH realizadas se encontr6 que 119 de ellas (26,6%) estaban alteradas con niveles
superiores a 5 mUl/ml. En la mayoria de los casos, es del tipo de hipotiroidismo
subclinico, caracterizado por niveles elevados de TSH con secrecion normal de Tz y Ty,
Se encontré un aumento de casi dos veces en los valores de colesterol total y
triglicéridos en aquellas mujeres con TSH elevadas. Este estudio plantea varios
interrogantes: en primer lugar, qué sucede realmente con el riesgo cardiovascular en
la mujer post-menopausica con hipotiroidismo subclinico. En segundo lugar, qué
efecto tiene la suplencia tiroidea en la mujer, especialmente en relacién con la pérdida
de masa 6sea y aparicion de osteoporosis. Por ultimo, qué efectos tiene la terapia de
reemplazo hormonal sobre la funcion tiroidea y viceversa. Se llegd a la conclusiéon de
que los niveles de TSH deben ser medidos de forma rutinaria en las mujeres post-
menopausicas, por lo menos en la ciudad de Bogota.

- Morant Ginestar C et al *’., miembro del Centro Regional de Salud Publica de
Talavera de la Reina (Toledo), realiz6 un estudio sobre la prevalencia de
hipotiroidismo en Espafia a partir del consumo de hormonas tiroideas (1996-1999). Se
estimé una prevalencia nacional de hipotiroidismo para 1996, de 3,19 casos por 1.000
habitantes y para 1999, de 4,33 casos por 1000 habitantes; el incremento porcentual
fue del 26,38 %. Los resultados de la DHD mostraron diferencias en la prevalencia
entre provincias: Guadalajara presento las cifras mas altas en los dos anos estudiados
(5,02 y 7,01 casos por 1.000 habitantes/dia en 1996 y 1999 respectivamente) y Melilla,
las mas bajas (1,07 y 1,60 casos por 1.000 habitantes/dia). En todas las provincias y
comunidades auténomas se produjo un incremento de la DHD (Dosis Habitante Dia de
hormonas tiroideas) en el afo 1999 respecto al 1996. El incremento menor fue para
Asturias (9,62 %) y el mas alto para La Rioja (35,26 %). Se concluy6 que el incremento
observado en el consumo podria explicarse mas por una mejora en el diagnéstico de

la enfermedad que por un aumento real de su prevalencia.

- Diaz Pérez JA et al 8, en su tesis doctoral, dirigida en la Facultad de Medicina de la
Universidad Complutense de Madrid pretende demostrar que la accién de la insulina
puede estar modificada o afectada por el exceso o defecto de hormonas tiroideas. Se
dividié a la poblacion de estudio en tres grupos: |) Pacientes con hipertiroidismo
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primario de origen autoinmune (Enfermedad de Graves Basedow) Il) Pacientes con
hipotiroidismo primario de origen autoinmune (Enfermedad de Hashimoto) Ill) Grupo
control. En el segundo grupo se incluyeron 8 pacientes con diagnéstico reciente de
hipotiroidismo primario de origen autoinmune. Dos de los pacientes no pudieron
completar el estudio por lo que finalmente siguieron en el estudio 6 pacientes, 5
mujeres y un hombre, entre 34 y 65 afnos. Entre los criterios de inclusion de estos
pacientes estaba TSH > 10 pUI/ml, T, < 0,61 ng/ml y anticuerpos antiperoxidasa
mayores a 100 U/ML. En esta tesis se concluy6 que existian evidencias
experimentales de que tanto en el hipotiroidismo como hipertiroidismo existe una
disminucién a la sensibilidad de la insulina. La existencia de resistencia a la insulina en
hipotiroidismo sugirié que hay una clara interaccion entre las hormonas tiroideas y la
accioén de la insulina en los tejidos. En este estudié se objetivé una asociacion directa
entre los niveles de TSH y la segunda fase de secrecién de la insulina sélo en los
pacientes hipotiroideos, y una asociacién inversa entre la T, libre y la segunda fase de
secrecion de la insulina, esto sugeria que la falta de accién de hormonas tiroideas en
los tejidos es el mecanismo responsable de la resistencia a la insulina en estos
pacientes. La persistencia de la disminucién a la sensibilidad de la insulina cuando se
alcanza el estado eutiroideo hacia pensar que ademas de las hormonas tiroideas,
habia otros factores que influian en el transporte de la glucosa a los tejidos. Se
describié una disminucion en la sintesis de UGF-Il en estos pacientes, factor que
podia tener una influencia fundamental en el transporte de glucosa no mediado por
insulina. En los pacientes con hipotiroidismo primario de origen autoimnune, existia un
aumento de la insulinemia basal y de la segunda fase de la secrecién pancreatica de
la insulina, que persistia a los dos meses de tratamiento. Estas alteraciones eran
debidas a un mecanismo compensador del pancreas para vencer la resistencia
periférica a la insulina. En estos pacientes existia una relacién directa entre la
hiperinsulinemia y la disminucién de la accion de las hormonas tiroideas .Se dejaba en
el aire la cuestidén de que , si las alteraciones comentadas persisten, el
restablecimiento completo del metabolismo de la glucosa se produce después de dos
meses con tratamiento con levotiroxina o que estos pacientes permanecen de manera
continua con resistencia a la insulina lo que llevara a encuadrarles en un grupo de
riego de enfermedades cardiovasculares. Se plantea el gran interés de estudiar la
cinética de la glucosa e insulina en pacientes con hipotiroidismo subclinico. El estudio
confirm6 también que los individuos con mayor hiperinsulinemia tendian cifras
mayores de PAS y PAD.
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- Sender Palacios M2 J et al *°., realiz6 un “Estudio de patologia funcional tiroidea en
la poblacién adulta de un centro de Atencién Primaria, en Tarrassa”.

En total se estudiaron 375 personas con una edad media de 46 (DE 17) afios. La
media de TSH fue superior en las mujeres (2,91(DE 2,93) uUl/mL) respecto a la
obtenida en los hombres (2,21(DE 1,48) pUI/mL). No se observaron diferencias
significativas respecto a la edad, siendo la media de TSH en el grupo de personas con
menos de 50 anos de 2,72 (DE 2,54) yUI/mL y en el de mas de 50 afios de 2,56 (DE
2,45) pUl/mL. Respecto al tipo de problema de funcionalidad tiroidea (PFT), el
diagnostico mas frecuente fue el del hipotiroidismo subclinico, seguido del
hipertiroidismo subclinico, del hipotiroidismo clinico y del hipertiroidismo clinico. En las
mujeres, la prevalencia de hipotiroidismo subclinico fue del 5%, de hipertiroidismo
subclinico del 1,7%, de hipotiroidismo clinico del 1,3% y de hipertiroidismo clinico del
0,4%. Los dos Unicos casos de PFT en hombres correspondieron a hipotiroidismo
subclinico (prevalencia 1,4%).

No se objetivaron diferencias en la edad respecto a los diferentes tipos de patologia.
Asi, la edad media de los pacientes con hipotiroidismo fue de 48(DE 13,5) anos, la de
los pacientes con hipotiroidismo subclinico fue de 48,71(DE 14,4) afios, mientras que
la de los pacientes con hipertiroidismo fue de 46,2(DE 14,8) afios.

- Vieira De Olival JM et al *°., realiz6 un estudio sobre la frecuencia de hipotiroidismo
subclinico y su relacion con dislipidemia y desarrollo de enfermedad cardiovascular en
una poblacion de pacientes jubilados de una empresa nacional de telecomunicaciones
de Venezuela. Se escogi6 al azar una muestra de 63 pacientes de ambos sexos, con
edades comprendidas entre 49 y 87 afnos que asistieron a la consulta de Medicina
Interna de Central Salud durante el periodo comprendido enero-diciembre 2008. Se
determinaron los niveles séricos de TSH y T, (Se consideré la condicién de
hipotiroidismo subclinico valores de TSH superiores a 6.0 mUI/L con niveles de T, libre
iguales o inferiores a 0,9 ng/dl. En el caso de pacientes diabéticos se establecié como
criterio de hipotiroidismo subclinico valores de TSH iguales o superiores a 2,5 mU/L y
T, menor o igual a 0,9 ng/dl), obteniéndose a partir de las historias clinicas los valores
de colesterol total (CT), HDL-colesterol (HDL-c), LDL-colesterol (LDL-c) y triglicéridos
(Se definié como dislipemia la presencia de colesterol total (= 240 mg/dl), HDL-
colesterol (= 40 mg/dl), LDL-colesterol (< 160 mg/dl) y triglicéridos (= 200 mg/dl)).
Como criterio de inclusién de enfermedades cardiovasculares se tomd en cuenta
antecedentes de infarto al miocardio, accidente cerebro vascular y enfermedad arterial
periférica. Los resultados mostraron una prevalencia de 31,73% de hipotiroidismo

subclinico, con mayor predominancia en la poblacion femenina entre 60-74 afos de
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edad. Aun cuando se obtuvo una prevalencia de un 74,60% de alteraciones lipidicas
en la poblacién estudiada, no se observé una asociacion entre hipotiroidismo
subclinico y dislipidemia. Similar resultado se obtuvo entre hipotiroidismo subclinico y
el desarrollo de enfermedad cardiovascular. No obstante, los valores de CT y LDL-c
fueron mas elevados en pacientes con hipotiroidismo subclinico, sugiriendo que aun
cuando dichas alteraciones pudieran no ser causadas por alteraciones en los valores
de TSH, el hipotiroidismo subclinico pudiera actuar como un factor agravante para el
desarrollo de enfermedad cardiovascular mediante aterogénesis.

- Luis de Roman JL et al °'., pertenecientes a la facultad de medicina de Valladolid
realizaron un estudio sobre Hipotiroidismo: implicaciones clinicas y econémicas en un
area de salud. Se revisaron un total de 75 historias clinicas correspondientes a
pacientes diagnosticados de hipotiroidismo y seguidos en la consulta de
Endocrinologia del area de salud oeste de Valladolid. De ellos, 4 (5,3%) eran varones
y 71 (94,7%) eran mujeres, con una media de edad de 52,07 (DE 16,58) afos. Se
determinaron los siguientes parametros analiticos, y se considerd dentro del rango de
la normalidad los valores que se muestran entre paréntesis: glucosa (75-110 mg/dl),
creatinina (0,6-1,1 mg/dl), sodio (135-145 meq/l), potasio (3,5-4,5 meq/l), colesterol
total (110-240 mg/dI), triglicéridos (50-170 mg/dl), HDL colesterol (40-70 mg/dl), LDL
colesterol (85-175 mg/dl), T, libre (0,70-1,48 ng/dl), de TSH (0,35-4,94 mUl/ml) y
anticuerpos antitiroglobulina (ACTG) y antiperoxidasa (ACTPO). El 58,7% presentaban
algun grado de bocio. De los 63 pacientes que estaban en tratamiento sustitutivo con
T4, 58 (77,3%) lo hacian con el preparado comercial Levothroid®, y 5 (6,7%) con el
preparado Dexnon®. Los 12 pacientes restantes (16%) no precisaban tratamiento. La
dosis media necesaria para el correcto control de los pacientes fue de 81,00 (DE 53,56)
mg/dia. La prevalencia fue mayor en mujeres que en hombres, siendo la prevalencia
en mujeres del 94,7%. La media de edad del estudio fue de 52 afos. El IMC tuvo una
media de 28,08 (DE 5,28). La etiologia mas frecuente de hipotiroidismo fue la
autoinmune. Los datos de la bioquimica general (glucosa, Na, K, creatinina) tuvieron
valores medios dentro de la normalidad. En cuanto al perfil lipidico, los valores medios
obtenidos tanto de colesterol total, LDL, HDL vy triglicéridos estaban dentro de los
rangos de referencia pero cuando los niveles de TSH fueron mayores de 10 mU/, si
habia incrementos de colesterol total y LDL y descensos de HDL. El perfil tiroideo tuvo
un valor medio de T, libre de 0,86 ng/dl y de TSH de 17,57 mUl/ml. Ante estas cifras
los autores corroboran la importancia del hipotiroidismo subclinico. La dosis media de
mantenimiento de T, requerida por los pacientes del estudio fue de 81,0 mg/dia. En
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cuanto a la parte econdémica del estudio el mayor coste fue en el caso de tiroiditis de
Hashimoto.

- L. Forga et al 2, realiz6 un estudio sobre “Modificaciones lipidicas en el
hipotiroidismo subclinico. Evolucién segun se corrijan o no los niveles de TSH”. El
trabajo constd de dos fases. En la primera se determinaron los valores en plasma de
colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol y triglicéridos en 2 grupos de pacientes:
un grupo control (Grupo A) constituido por 123 mujeres sanas de un area de salud de
un barrio periférico de Pamplona, con niveles normales de hormonas tiroideas y TSH;
y un segundo grupo (Grupo B) formado por 29 mujeres afectas de hipotiroidismo
subclinico. Sus niveles medios de TSH eran 9,6 (DE 4,5 mUl/l) (valores normales de
0,25 a 4; valores extremos: 5-20) y la media de T, libre era 1,1 (DE 0,24) ng/dl
(Valores normales: 0,8-2,1; valores extremos: 0,8-1,6).

La edad media de ambos grupos (A: 49,4 (DE 7) afios versus B: 51 (DE 9)) y su indice
de Masa Corporal (IMC) (A: 27,6 (DE 4) Kg/m? vs. B: 27,1 (DE 4)) fueron similares.

En la segunda fase se incluyeron 42 mujeres afectas de hipotiroidismo subclinico en
las que se dividieron en dos grupos: un primer grupo (Grupo 1) constituido por 30
mujeres a las que se traté durante tres meses, normalizandose los niveles de TSH (la
dosis de I-tiroxina fue de 50, 75 6 100 mcg/dia segun los niveles iniciales de TSH) y un
segundo grupo (Grupo 2) a las que se dej6 en situacién de HS. En ambos grupos se
evaluaron los niveles de colesterol total, HDL-colesterol, LDL-colesterol, triglicéridos,
Apo A-l, Apo B-100 y Lp (a). Entre los grupos 1 y 2 no existian diferencias en cuanto a
la edad (Grupo 1: 52,7 (DE 14,6) vs. Grupo 2: 59 (DE 19,1) anos), el IMC (Grupo 1:
27,4 (DE 5) vs. Grupo 2: 26,5 (DE 9,6) Kg/m?), los valores de TSH (Grupo 1: 8,6 (DE
6,9 mUl/l); rango: 5,2-20 vs. Grupo 2: 6,5 (DE 2,3) mUl/l; rango: 5-18) ni en el resto de
las variables evaluadas al inicio del estudio.

Resultados de 1° fase: El colesterol total y el LDL-colesterol fueron significativamente
mayores en el grupo con HS que en el grupo control. No hubo diferencias en el HDL-
colesterol ni en los triglicéridos entre los 2 grupos.

2% fase: Grupo 1: Las cifras de colesterol total, LDL-colesterol, HDL-colesterol,
triglicéridos y Lp (a) no se modificaron al normalizar los niveles de TSH (2,5 (DE 1,1)
muUI/I; rango: 0,3-4,0). La Apo A-l aumenté significativamente y la Apo B-100, cuyos
valores medios iniciales estaban por encima del rango de normalidad, mostré una

tendencia a disminuir aunque no existieron diferencias significativas ni se llegé a cifras
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normales. Grupo 2: Ninguno de los parametros cambi6 significativamente al cabo de
tres meses de seguimiento en situacién de HS (TSH: 7,5 (DE 3,6) mUl/I, rango: 5,4 -20)
aunque el colesterol-LDL y la Apo B-100 mostraron una tendencia a aumentar (en el
caso de la Apo-B hasta alcanzar niveles situados en el limite superior de lo normal).

Al comparar los parametros finales (a los 3 meses) entre los grupos 1y 2, solo la Apo
A-ly la Lp (a) mostraron diferencias significativas; curiosamente, los valores de Lp (a)

eran mayores al corregir el HS que al permanecer en dicha insuficiencia hormona

- Asensio Sanchez VM et al %, del Hospital del Insalud de Valladolid, realizé un
estudio cuyo objetivo era determinar la relacion entre hipotiroidismo y glaucoma de
angulo abierto. Se realiz6é un estudio caso-control. En el grupo A (casos) se estudiaron
40 pacientes consecutivos con criterios claros de glaucoma crénico simple. El grupo B
(control) estaba formado por 40 pacientes consecutivos que iban a consulta por
primera vez y en los que se descartaba cualquier tipo de glaucoma. No se incluyeron
en el estudio los pacientes menores de 40 afos. En todos los casos se realizé una
historia familiar oftalmolégica y un estudio hormonal de Hormona Estimulante del
Tiroides (TSH), T4, T3y anticuerpos antitiroglobulina. El grupo A estaba formado por 40
pacientes, 19 hombres y 21 mujeres con edad media de 68 afos. El grupo B lo
componian 40 pacientes, 18 hombres y 22 mujeres con edad media de 70 afos.

En el grupo A (glaucoma crénico simple) un total de 9 pacientes (22,5%) fueron
diagnosticados de hipotiroidismo, de los cuales un paciente (2,5%) habia sido
diagnosticado previamente y ya recibia tratamiento; el resto, 8 pacientes (20%) fueron
diagnosticados por primera vez. La edad media de los pacientes con hipotiroidismo y
glaucoma era de 55 afos.

En el grupo B un total de 4 pacientes (10%) fueron diagnosticados de hipotiroidismo,
de los cuales 2 casos (5%) habian sido diagnosticados previamente y otros 2 casos
(5%) fueron diagnosticados de novo.

En el grupo A, de los 9 pacientes con hipotiroidismo, 4 eran varones (44,4%). En el
grupo B, 2 de los pacientes eran varones (50%).

Este estudio concluye con la idea de que en el hipotiroidismo la actividad enzimatica
produce una infiltracién generalizada por mucoproteinas y mucopolisacaridos en todas
las estructuras del organismo. Se sospecha que ese tejido mixomatoso rico en

mucoproteinas y mucopolisacaridos se deposita también en el 0jo, concretamente en
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el humor acuoso y en los espacios interendoteliales de la malla trabecular con lo que
se limita el flujo de salida del humor acuoso y por tanto se produce un glaucoma que
no es quirurgico, sino que cede con terapia de sustitucion hormonal. En el estudio se
encontraron muchos casos con campos visuales muy afectados, de aqui la
importancia de descartar en pacientes con glaucoma crénico simple alteraciones

tiroideas.

- Rosinach Bonet J et al *., realizé un estudio en la farmacia de Juneda (Lleida)
durante un periodo de 2 anos comprendido entre 2005 y 2007. La poblacion de
estudio fue de 23 pacientes con diagnéstico de hipertension arterial y en seguimiento
farmacoterapéutico en dicha farmacia. El 61% eran hombres y el 39% mujeres, con
una media de edad de 66,39 (DE 12,21) afos. Entre los factores de riesgo
cardiovascular (FRCV) destacé por su prevalencia la presencia de sobrepeso u
obesidad (IMC>25kg/m?) en el 78% de los pacientes. Los resultados que se obtuvieron
después de 2 afios de duracion del estudio fueron una reduccién media de PAS de
18,61 (DE 7,83) mmHg, de PAD 9,39 (DE 6,82) mmHg y de frecuencia cardiaca de
1,22 (DE 9,09) latidos por minuto. Al principio del estudio la PAS media era de 150,87
(DE 6,62), la PAD era de 81,48 (DE 11,58) y la FC de 71,48 (DE 11,51) latidos por
minuto. A lo largo del estudio la reduccién media de PAS fue de 18,61 (DE 7,83)
mmHg, de PAD 9,39 (DE 6,82) mmHg y de frecuencia cardiaca de 1,22 (DE 9,09)
latidos por minuto. Al final del estudio la PAS media fue de 132,26 (DE 9,51), la PAD
era de 72,09 (DE 10,56) y la FC de 70,26 (DE 10,19) latidos por minuto. Por tanto
hubo diferencias estadisticamente significativas en la PAS y PAD pero no en la FC. Al
finalizar el estudio se consiguié un 70% de individuos controlados. El grado de control
de los grupos de riesgo, fue notablemente inferior por paciente al final del estudio
siendo de 2,17 (DE 0,75). En este estudio no se observd una mayor adherencia al
tratamiento de los pacientes en SFT al terminar los 2 afios de estudio, obteniéndose
un porcentaje de cumplidores, tanto al inicio como al final del estudio, del 70%. Al final
del estudio se consigui6 reducir el riesgo cardiovascular al 5% de los pacientes del
estudio.

- Molina Moya ML et al **., realizé un estudio en una farmacia comunitaria de Alginet
(Valencia) durante un periodo de 6 meses comprendido entre Septiembre de 2007 y
Marzo de 2008 (6 meses). La intervencion farmacéutica consistié en fomentar la
adherencia al tratamiento, dar educacién sanitaria y realizar seguimiento
farmacoterapéutico a los pacientes que no alcanzaban el objetivo terapéutico. El
estudio incluy6 49 pacientes de los cuales 27 (55,1%) presentaban valores de presion
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arterial dentro del objetivo terapéutico, mientras que 22 pacientes (44,9%) no
alcanzaban el objetivo terapéutico. De esos 22 pacientes 11 se incluyeron en un
servicio de educacion sanitaria y los otros 11 se incluyeron en el programa de
seguimiento farmacoterapéutico (se produjo el abandono de 8 pacientes, 4 de cada
grupo). La media de edad de los pacientes fue de 66,8 (DE 10,7), el 36,7% fueron
mujeres y el 63,3 hombres. Al finalizar el estudio, alcanzaron el objetivo terapéutico de
presion arterial un 85,7% de los individuos que inicialmente no tenian la HTA
controlada. Se produjo una disminucion significativa en los valores medios de PAS y
PAD, en mmHg, de -14,9 y -6,1 respectivamente. En el grupo de educacién sanitaria,
descendié una media de -5 mmHg la PAS y -4,4 mmHg la PAD. En el grupo de SFT
las PAS y PAD disminuyeron una media de -25 y -7,6 mmHg respectivamente. En el
grupo de educacion sanitaria se paso6 de un 71,4% a un 100% de pacientes que
cumplian las recomendaciones dietéticas y en el grupo de SFT pasé de un 28,6% al
100%. No se consiguié un incremento de ejercicio fisico. La mayor parte de los RNM
detectados fueron resultados negativos de inefectividad (66,7%), el 33,4% de los RNM

fueron por estar insuficientemente tratados.

El seguimiento farmacoterapéutico es muy importante en la deteccién, prevencion y
resolucién de los problemas relacionados con los medicamentos y sobretodo en
pacientes con disfuncion tiroidea que pueden llegar a manifestar una gran variedad de

sintomatologias debidas a problemas relacionados con su medicacion.

Es por ello de gran importancia el Seguimiento farmacoterapéutico en estos pacientes
con tal de detectar lo mas pronto posible signos y sintomas de mal control tiroideo.
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2.7. JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Este trabajo se basara en optimizar el tratamiento farmacoterapéutico de los pacientes
en el estudio con el objeto de que alcancen al final del mismo unos valores éptimos de
hormonas tiroideas. Para ello nos basaremos en el Seguimiento farmacoterapéutico
del método Dader.

Teniendo en cuenta estos conceptos, el Seguimiento Farmacoterapéutico es
importante en pacientes que tengan alterada la funcion tiroidea, concretamente en
este trabajo nos centraremos en pacientes hipotiroideos, ya que en algunas ocasiones
puede confundirse la sintomatologia del paciente debida a un mal ajuste del
tratamiento con un RNM.
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3 - OBJETIVOS

3.1. GENERAL

Analizar el efecto del Seguimiento farmacoterapéutico de pacientes hipotiroideos que

acuden a una farmacia de la costa valenciana.
3.2 ESPECIFICOS

1) Identificar los resultados negativos asociados a la medicacion (RNM) aparecidos en
pacientes en SFT con disfuncion tiroidea (hipotiroidismo).

2) Determinar el porcentaje de pacientes que alcanzan el objetivo terapéutico de
colesterol total, hormonas tiroideas, glucemia, presién arterial, frecuencia cardiaca.

3) Determinar el valor promedio de disminucién de las cifras de presion arterial,
glucemia, colesterol total, control de hormonas tiroideas, frecuencia cardiaca.

4) Establecer el grado de cumplimiento de la medicacion mediante el test de Morisky-
Green-Levine (Anexo 2).
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4 — METODOLOGIA

4.1. DISENO DEL ESTUDIO
Tipo de estudio: Cuasi- experimental, sin grupo control, antes-después.

Poblacién de estudio: Pacientes con diagnostico de hipotiroidismo en tratamiento con
Levotiroxina que acudieron, a la farmacia de la playa de Miramar, a retirar su

medicacion.

- Criterios de inclusién: Pacientes con edades entre 18 y 85 afos con diagnéstico de
hipotiroidismo que acudieron a la farmacia con una receta a su nombre de alguna de

las especialidades de Levotiroxina.

- Criterios de exclusion: Personas que acudieron a la farmacia con una receta de
Levotiroxina que no era para ella, mujeres embarazadas, personas con alguna

minusvalia psiquica.

Muestra: Todos los pacientes con diagnéstico de hipotiroidismo, con tratamiento con
Levotiroxina, que se ajustaron a los criterios de inclusion y eran fieles a nuestra oficina

de farmacia.

Periodo de estudio: Octubre 2007-Junio 2009, realizandose un minimo de 6 meses de
Seguimiento Farmacoterapéutico a los pacientes.

4.2. PROCEDIMIENTO

A las personas que acudieron a la farmacia a retirar un medicamento con Levotiroxina,

se comprobd que el medicamento era para ellos y si cumplian los criterios de inclusion.

Si cumplian los criterios de inclusién se les informaba sobre el estudio y si aceptaban
participar se les pedia que leyeran y firmaran el consentimiento informado (Anexo 1).

A los pacientes incluidos en el estudio se les realizé6 Seguimiento Farmacoterapéutico
utilizando el método Dader *.

Para ello se concert6 una primera entrevista en la que se pidi6 al paciente que trajera
una bolsa con todos los medicamentos que usaba, incluidos los que tomaba
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esporadicamente o por automedicacion, la ultima analitica que se hubiera hecho y

otras analiticas o informes médicos que tuviera en su casa.

En la primera visita se le realiz6 la entrevista. Esta entrevista fue muy importante ya
gue se hicieron preguntas para averiguar si existian sintomas de hipotiroidismo o
hipertiroidismo, para ello fue de gran importancia la parte de la entrevista en la que se
hace un repaso de todo el cuerpo en general, asi como del aspecto y comportamiento
del paciente.

En la primera visita se pesé al paciente, se le midi6 la tensién y se guardé una copia

de al menos la ultima analitica.
Tras la primera entrevista, se cumpliment6 la historia farmacoterapéutica del paciente.

A continuacién se rellen6 el primer estado de situacion, se llevé a cabo la fase de
estudio y la evaluacion del estado de situacion.

Tras evaluar el primer estado de situacion, si no existié ningun RNM, se cit6 al

paciente a los 3 meses y si no hubo ninguin cambio, a los 6 meses.

Los valores de presién arterial, ritmo cardiaco, glucemia basal y peso se tomaron en la

primera entrevista, a los 3 y 6 meses.

A los pacientes incluidos en el estudio se les dio en la entrevista inicial educacion

sanitaria reforzada con el diptico del anexo 3.
Instrumentos

e (Guia de seguimiento farmacoterapéutico del método Dader

e Entrevista/s con el paciente

e Analitica/s que aportd el paciente recientes, no mas de 30 dias
e Tensiémetro de la farmacia modelo check electronic.

e Bascula de la farmacia modelo aquila Il n® 8802582.
4.3. DEFINICION DE VARIABLE

Variables dependientes

Valores analiticos de hormonas tiroideas: T3, T4, TSH.
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Perfil lipidico: Medida de colesterol total, triglicéridos, HDL y LDL, que se obtuvieron de
las analiticas que trajo el paciente al inicio, 3 y 6 meses.

Glucemia: Valores de glucemia basal (una Unica toma en ayunas) al inicio, a los 3
meses y a los 6 meses, obtenidos de las analiticas que aporté el paciente al inicio, a
los 3 y 6 meses. No se pudo disponer de datos de hemoglobina glicosilada ya que este
parametro solo se determina en personas diabéticas.

Sintomas de mal control tiroideo a los 0, 3 y 6 meses que se obtuvieron a través de la

entrevista con el paciente.

Variables independientes:

-Edad: numero de afios cumplidos del paciente. Variable cuantitativa — continua.
-Género: variable dicotomica (hombre o mujer). Variable cuantitativa — nominal.

-Valor de la Presién arterial sistolica y diastélica: Variable cuantitativa. Se midié
utilizando un tensiometro. Su valor es el promedio de dos medidas, con un espacio de
unos 3-5 minutos. Sus unidades son milimetros de mercurio (mmHg). Se midié al inicio,
alos 3 meses y a los 6 meses. Si el paciente no tenia la tension bien controlada se

tomé con la frecuencia necesaria ademas de en los momentos dichos.

-Frecuencia cardiaca: Variable cuantitativa. Se midi6 utilizando un tensiémetro que
mide al mismo tiempo presion arterial y frecuencia cardiaca. Su valor es el promedio
de dos medidas, con un espacio de unos 3-5 minutos. Se mide en pulsaciones/minuto.

Se midié con la misma frecuencia que la presién arterial.

-Grado de cumplimiento: Se obtuvo mediante el test de Morisky- Green- Levine ™.
Variable dicotémica: Cumple/ No cumple. Se midié al inicio, 3 y 6 meses.

-PRM (Problemas relacionados con los medicamentos). Son aquellas situaciones que
en el proceso de uso de medicamentos causan o pueden causar un resultado negativo
asociado a la medicacion (RNM). Estan categorizados segun el Foro de Atencion
Farmacéutica sobre PRM y RNM *° en: administracion errénea del medicamento,
caracteristicas personales , conservacion inadecuada, contraindicacion, dosis, pauta
y/o administracion no adecuada, duplicidad, errores en la dispensacion, errores en la
prescripcion, incumplimiento, interacciones, otros problemas de salud que afectan al
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tratamiento, probabilidad de efectos adversos, problema de salud insuficientemente
tratado, otros.

-RNM: se obtuvieron tras la evaluacion del estado de situacion. Se codifican en 6
categorias segun el Foro de Atencién Farmacéutica sobre PRM y RNM *® : problema
de salud no tratado, efecto de medicamento innecesario, inefectividad no cuantitativa,
inefectividad cuantitativa, inseguridad no cuantitativa, inseguridad cuantitativa.

-indice de masa corporal (IMC): Variable cuantitativa. Parametro mas utilizado en la
determinacion de la valoracion nutricional del individuo. Se obtiene dividiendo el peso
del individuo (Kg.) por el cuadrado de su altura (metros):

IMC = peso (Kg.) / altura® (metros)
Se considera: Infrapeso: IMC<18,50

Normal: IMC = 18,50 — 24,99

Sobrepeso: IMC=25

Obesidad: IMC = 30

-Dieta: Variable dicotomica — nominal. Se clasificé en: pacientes que no hicieron dieta
a lo largo del seguimiento y pacientes sometidos a dieta en algun momento del

seguimiento.

- Ejercicio: Variable dicotomica. SI/NO. Se consideré que una persona si realizaba
ejercicio fisico de manera regular si como minimo caminaba durante 30 minutos a

paso ligero 3-5 dias a la semana.

- Fumador: Variable dicotomica: SI/NO

- Alcohol: Variable dicotomica: SI/NO

4.4. ANALISIS DE DATOS

Se us6 una hoja Excel y posteriormente se volcaron los datos en el programa SPSS.

Fueron considerados estadisticamente significativos valores de p menores a 0°05 (IC
95%). Los resultados se expresaron como medias o porcentajes.
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Se utilizé la Prueba de T student para comparar las diferencias de medias de
variables cuantitativas al inicio, 3 y 6 meses (PAS, PAD, TSH, Glucosa Basal,
colesterol, peso corporal (Kg.), numero de medicamentos usados, valor medio del
numero de RNM).

Se utilizé la Prueba de McNemar para comparar porcentajes de variables
relacionadas (pacientes con disfuncion tiroidea controlados al inicio y al final del
estudio, porcentaje de pacientes con valores de TSH dentro del rango de la
normalidad, porcentaje de pacientes con sintomas de mal control tiroideo al inicio, a
los 3 meses y 6 meses, porcentaje de personas con valores de colesterol total
controlados, pacientes sometidos a dieta en algin momento del seguimiento,
porcentaje de pacientes con normopeso, sobrepeso y obesidad a lo largo del

seguimiento).

Se utiliz6 la Prueba de Chi-cuadrado de Pearson para la comparacion de
proporciones de variables independientes (dieta-colesterol, dieta-logro de control
tiroideo).

4.5. CUESTIONES ETICAS

Los pacientes patrticiparon en el estudio de manera voluntaria, para ello se les informo
del estudio y firmaron un consentimiento informado (Anexo 1) donde se informé del
objetivo del trabajo y aceptaron participar lioremente. Los pacientes se podian retirar
del estudio libremente.
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5-RESULTADOS

5.1. CARACTERISTICAS INICIALES DE LA POBLACION DE ESTUDIO

Tabla 3: Caracteristicas iniciales de la poblacion de estudio

N° total Edad media Peso corporal (Kg.) Ejer- | Fuma | Alco-
pacientes (DE) cicio hol
20 53,20 (13,81) Min. Max. 12 1 1
51,9 97,8 (60%) | (5%) | (5%)
Media (DE)
69,15 (13,07)
M H Min. | Max. | Normo | Sobre- | Obesi-
edad | edad peso peso dad
20 0 24 72 9 7 4
(100%) | (0%) (45%) | (35%) (20%)
CONTROL DE LA FUNCION TIROIDEA
TSH Ty Funcion Funcion
(mcUIl/ml) (ng/dl) tiroidea tiroidea no
controlada controlada
Min. Max. Min. Max. 35% 65%
0,07 10,50 0,88 1,46
Media (DE) Media (DE)
5,13(2,75) 1,23(0,14)
TSH TSH Ty Ty
controlada no controlada no
controlada controlada
7 13 19 1 SMCT
(35%) (65%) (95%) (5%)
St NO
10 (50%) 10 (50%)
GLUCOSA BASAL (GB) (mg/dl)
Min. Max.
78 120
GB MEDIA (DE)
89,45(10,02)
NO CONTROLADOS CONTROLADOS
1 (5%) 19 (95%)
DIABETICOS DIAGNOSTICADOS NO DIABETICOS
1 (5%) 19 (95%)
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PERFIL LIPIDICO

PERSONAS CON COLESTEROL DISLIPEMIA CONTROLADA
DISLIPEMIA (mg/dl)
DIAGNOSTICADA
SI NO Min. Max. SI NO
5 15 142 241 14 6
(25%) (75%) MEDIA (DE) (70%) (30%)
197,85(26,61)
PRESION ARTERIAL
PAS (mmHg) | PAD (mmHg) | FC (puls/min) CLASIFICACION
Min. Max. | Min. Max. Min. Max.
102 150 58 81 66 88
MEDIA (DE) | MEDIA (DE) | MEDIA (DE) | OPTIMA | NORMAL | HTA
PAS PAD FC
125,95 (14,42) | 68,35 (7,29) 75,80 (9,13) 8 8 4
(40%) (40%) (20%)
N° DE MEDICAMENTOS
Min. Max. Media (DE)
0 15 3,40 (3,28)
CUMPLIMIENTO
Si NO
18 2
(90%) (10%)

M: Mujer; H: Hombre; GB: Glucosa Basa (mg/dl); PAS: Presion arterial sistélica (mmHg); PAD:
Presion arterial diastélica (mmHg); FC: Frecuencia cardiaca (pulsaciones/minuto); HTA:

Hipertensién arterial.

La poblacion que finalmente entré en el estudio fue de 20 pacientes de los cuales el
100% fueron mujeres con una edad media (DE) de 53,20(DE13,81), 24 afos la
persona mas joven y 72 afnos la de mayor edad.

Al inicio del seguimiento, el 35% de pacientes tenian la funcién tiroidea controlada y el
65% la tenian descontrolada. Al inicio del tratamiento tan solo 7 pacientes (35%) tenia
la TSH controlada siendo la media (DE) de TSH en este momento de 5,13(DE 2,75).
La media (DE) de T, al inicio era de 1,23(DE 0,14), siendo de 19 el nimero de
pacientes con valores de T, dentro de la normalidad y 1 el nUmero de pacientes con
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valores de T, fuera del rango normal (por debajo del limite inferior del rango de
normalidad).

Al inicio del seguimiento 9 (45%) de los 20 pacientes tenian normopeso, 7 (35%)
sobrepeso y 4 (20%) obesidad. Siendo la media (DE) de peso corporal de 69,15(DE
13,07) (51,9 Kg. la persona de menor peso y 97,8 la persona de mayor peso).

Ofrecimos a los pacientes con sobrepeso y obesidad entrar en un programa dietético
gue ofrece nuestra farmacia con el seguimiento de los pacientes por parte de una
dietista que establece las dietas semanales de los pacientes y les ofrece un control
semanal. De tal forma que los pacientes que han estados sometidos a dieta en algun

momento de los 6 meses de seguimiento fueron:

Tabla 4: Pacientes sometidos a dieta en algiin momento del estudio.

INICIO 3 MESES 6 MESES
n % n % n %
Sl 3 15% 5 25% 4 20%
NO 15 75% 13 65% 16 80%
DIETA CON 2 10% 2 10% 0 0%
MEDICAMENTOS

2 de los pacientes (10%) estaban en tratamiento farmacol6gico controlado por

endocrino cuando iniciaron el seguimiento.

En cuanto a otros habitos de nuestros pacientes, al inicio del tratamiento 12 pacientes
(60%) hacian ejercicio de manera regular, 1 paciente (5%) fumaba y 1 (5%) consumia
alcohol de manera regular.

Uno de los 20 pacientes tenia diabetes diagnosticada. La media (DE) de glucosa
basal al inicio era de 89,45(DE 10,02) mg/dL. 19 pacientes (95%) tenian la glucosa
basal controlada. El paciente con glucosa basal fuera del rango de la normalidad
coincide con la persona con diabetes diagnosticada.

5 pacientes (25%) estan diagnosticados de dislipemia. Al inicio el 70%, es decir 14 de
los pacientes tenian el perfil lipidico controlado y la media (DE) de colesterol total en
este momento era de 197,85(DE 26,61) mg/dL.
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En cuanto a la presion arterial, el 40% de los pacientes tenian una PAS 6ptima, un
40% tenia una PAS normal y un 20% tenia valores de HTA. En cuanto a la PAD era
optima en el 100% de los pacientes. Al inicio la media (DE) de PAS era de 125,95(DE
14,42) mmHg, la media (DE) de PAD era de 68,35(DE 7,29) mmHg y la media (DE)
de FC de 75,80(DE 9,13) pulsaciones/minuto.

Grafico 1: Porcentaje de pacientes con HTA, PAS éptima y PAS
normal al inicio del seguimiento.

40% | PAS OPTIMA
@ PAS NORMAL
OHTA

PAS: Presiodn arterial sistélica; HTA: Hipertension
arterial.

Grafico 2: Porcentaje de pacientes con HTA, PAD 6ptima y PAD
normal al inicio del seguimiento.

B PAD OPTIMA
@ PAD NORMAL
OHTA

100%

PAD: Presién arterial diastélica; HTA: Hipertension
arterial.

En cuanto al cumplimiento, obtenido por el test de Morisky- Green-Levine, era del 90%

al inicio, habiendo 2 pacientes que no tomaban la medicacion.
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La media (DE) de medicamentos al inicio era de 3,40(DE 3,28).

5.2. CONTROL TIROIDEO

El principal objetivo de este trabajo fue obtener una mejora en el control tiroideo de los
pacientes.

Tras 6 meses de seguimiento se consigui6 pasar de un 35% a un 75% de pacientes
controlados al final del estudio.

El 25% de pacientes restantes no consiguio llegar a valores dentro de la normalidad
pero todos ellos mejoraron los valores de los parametros tiroideos.

Se utilizé la prueba de McNemar para ver si este aumento era estadisticamente
significativo y obtuvimos una p=0,008 (p<0,05) por lo que este aumento si es
estadisticamente significativo (ES).

Grafico 3: Pacientes con disfuncion tiroidea controlados al inicio y al final del
estudio.

B INICIO
m6 MESES

CONTROL TIROIDEO (%)

INICIO 6 MESES

IC: 95%; McNemar p=0,008 (inicio-6 meses) (ES)

El valor de TSH va disminuyendo a lo largo de los 6 meses, mientras que el valor de T,
se mantiene dentro del rango de normalidad durante todo el seguimiento.
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Min. 0,07 1,02 0,34

(mISI';'ml) Max. 10,50 7,62 7,62
Media (DE) 5,13(2,48) 4,23(1,68) 4,00(1,40)

Min. 0,88 0,92 0,92

(n;/"dl) Max. 1,46 1,48 1,40
Media (DE) 1,23(0,14) 1,39(0,67) 1,21(0,13)

Tabla 5: Evolucion de los valores de TSH y T, durante los 6 meses de

seguimiento farmacoterapéutico.

Recurrimos a la prueba T para ver si estas diferencias en la media de TSH vy las

diferencias en la media de T4 son estadisticamente significativas.

Tabla 6: Comparacion del valor medio de TSH y T4 al inicio, 3 meses y 6 meses

Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo de
(T1) (T2) confianza 95%) P
TSH inicio (T1) - 5,13 4,23 1,41 -0,9 (0,24 a 1,56) | 0,010
TSH 3 meses (T2)
(ES)
TSH 3 meses (T1) 4,23 4,00 1,33 -0,23 (-0,39 a 0,448
— TSH 6 meses 0,85)
(T2)
TSH inicio (T1) - 5,13 4,00 1,70 -1,13 (0,34 a 0,008
TSH 6 meses (T2) 1,92) (ES)
T4 inicio (T1) - T4 1,23 1,39 0,69 0,16 (-0,49 a 0,312
3 meses (T2) 0,16)
T4 3 meses (T1) - 1,39 1,21 0,67 -0,18 (-0,14 a 0,246
T4 6 meses (T2) 0,49)
T4 inicio (T1) - T4 1,23 1,21 0,11 -0,02 (-0,35 a 0,475
6 meses (T2) 0,72)

T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final comparado, ES: valor estadisticamente significativo

(p<0,05)

Grafico 4: Evolucion del valor medio de TSH a lo largo del seguimiento
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INICIO 3 MESES 6 MESES

Valores de referencia de TSH= 0,27-4,20 mcUl/ml
IC (95%), Prueba T: p= 0,010 (inicio-3meses) (ES); p=0,448
(3meses-6 meses) (No ES); p=0,008 (Inicio- 6 meses) (ES)

Grafico 5: Evolucion del valor medio de T4 a lo largo del seguimiento
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INICIO 3 MESES 6 MESES

Valores de referencia de TSH= 0,9-1,8 ng/d|
IC (95%), Prueba T: p= 0,312 (inicio-3meses) (no ES); p=0,246
(B3meses-6 meses) (No ES); p=0,475(Inicio- 6 meses) (no ES)

La disminucién producida en la TSH entre el inicio y los 3 meses es mayor que la
producida en los ultimos 3 meses del estudio.

Finalmente la disminucién que conseguimos a lo largo de los 6 meses si es

estadisticamente significativa (ES), consiguiendo al final una media de TSH dentro del

rango de la normalidad.
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Los valores de T, no sufren variaciones estadisticamente significativas a lo largo de
los 6 meses, manteniéndose en todo momento la media dentro del rango de la

normalidad.

Se consiguidé pasar de un 35% a un 75% de pacientes con TSH controlada al final del
estudio. Se recurri6 a la prueba de Mc Nemar para ver si estas diferencias eran
estadisticamente significativas.

Grafica 6: Porcentaje de pacientes con valores de TSH dentro del rango de la

normalidad
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INICIO 3 MESES 6 MESES

PACIENTES CON TSH CONTROLADA (%

IC (95%), Prueba McNemar: p= 0,250 (inicio-3meses) (no ES); p=0,016 (Inicio- 6 meses) (ES)
5.3. SINTOMAS DE MAL CONTROL TIROIDEO (SMCT)

Gracias a las entrevistas realizadas a los pacientes al inicio, 3 meses y 6 meses
pudimos detectar malos ajustes del tratamiento con Levotiroxina a través de la

sintomatologia del paciente. La siguiente tabla muestra el porcentaje de pacientes con

sintomas de mal control tiroideo en los 3 momentos estudiados.

Tabla 7: Porcentaje de pacientes con sintomas de mal control tiroideo al inicio, 3
meses y 6 meses del seguimiento.

53



INICIO 3 MESES 6 MESES

SMCT 50% 25% 10%

SMCT: Sintomas de mal control tiroideo

Recurrimos a la prueba de McNemar para ver si estas diferencias son
estadisticamente significativas. Vemos que la disminucion del porcentaje de SMCT
entre el inicio y los 6 meses si es significativa (p=0,021), mientras que la diferencia
entre el inicio y los 3 meses no es significativa (p=0,125).

Grafico 7: Porcentaje de pacientes con sintomas de mal control tiroideo al inicio,

a los 3 meses y 6 meses
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IC (95%), Prueba McNemar: p= 0,125 (inicio-3meses) (no ES); p=0,021 (Inicio- 6 meses) (ES)

5.4. TIPOS DE SINTOMAS DE MAL CONTROL TIROIDEO

En la tabla siguiente se muestra el nimero medio de sintomas de mal control tiroideo
al inicio, 3 meses y 6 meses:

Numero de SMCT

INICIO 3 MESES 6 MESES
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N2 max. | N2 min. | Media | N2 max. | N2 min. | Media | N2 max. | N¢ min. | Media
de de (DE) de de (DE) de de (DE)
SMCT SMCT SMCT SMCT SMCT SMCT
por por por por por por
paciente | paciente paciente | paciente paciente | paciente
2 0 0,70 2 0 0,35 2 0 0,15
(0,80) (0,67) (0,49)

Tabla 8: Numero medio de sintomas de mal control tiroideo al inicio, 3 meses y 6

meses:

SMCT: Sintomas de mal control tiroideo. Max.: maximo. Min.: minimo

Recurrimos a la Prueba T para ver si las diferencias en el nimero medio de SMCT son

estadisticamente significativas.

Tabla 9: Comparacion de la media de SMCT al inicio, 3 meses y 6 meses

Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
SMCT inicio 0,70 0,35 0,67 -0,35 (0,04 a 0,31
(T1) —SMCT 3 0,66)
meses (T2)
SMCT 3 meses 0,35 0,15 0,62 -0,2 (-0,09 a 0,163
(T1) —SMCT 6 0,49)
meses (T2)
SMCT inicio 0,70 0,15 0,95 -0,55 (0,11 a 0,017
(T1) —SMCT 6 0,99)
meses (T2) (ES)

SMCT: Sintomas de mal control tiroideo; T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final comparado;

ES: valor estadisticamente significativo (p<0,05)

La disminucién en el numero de SMCT entre el inicio y los 6 meses fue

estadisticamente significativa.

Tabla 10: Sintomas mas frecuentes de mal control tiroideo en la muestra de

estudio.
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INICIO 3 MESES 6 MESES

n (%) n (%) n (%)
No SMCT 10 50% 14 70% 17 85%
Debilidad, fatiga, 4 20 % 3 15% 1 5%
cansancio
Problemas en los 1 5% 1 5% 1 5%
ojos (irritacion,
molestias)
Aumento de peso 4 20% - - - -
Bocio - - 1 5% 1 5%
Depresion - - 1 5% - -
Otros 1 5% - - - -

SMCT: Sintomas de mal control tiroideo

Grafica 8: Frecuencia de los sintomas de mal control tiroideo al inicio del
seguimiento
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20%

50%
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m No SMCT - Debilidad, fatiga, cansancio = Problemas en los ojos (irritacion,
molestias)  Aumento de peso = Otros

Grafica 9: Frecuencia de los sintomas de mal control tiroideo a los 3 meses del

seguimiento
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Grafica 10: Frecuencia de los sintomas de mal control tiroideo a los 6 meses del

seguimiento
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5.5. PRESION ARTERIAL
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Tabla 11: Evolucion de los valores medios de PAS, PAD y FC a lo largo del
seguimiento y porcentaje de pacientes con PAS y PAD 6ptima, normal o valores
de HTA.

PAS: Presion arterial sistélica (mmHg); PAD: Presién arterial diastélica (mmHg); FC:

INICIO 3 MESES 6 MESES
n | Min | Max | Media | n | Min | Max | Media n | Min | Max | Media
(DE) (DE) (DE)
PAS 20| 102 | 150 | 125,95 | 20 | 105 | 140 122,25 | 20 | 99 143 | 123,70
(14,42) (11,56) (13,97)
PAD 20 | 58 | 81 68,35 | 20 | 56 75 6525 | 20 | 58 78 67,45
(7,29) (5,67) (6,59)
FC 20| 66 | 88 | 7580 | 20 | 58 89 73,80 |20 | 65 | 82 71,25
(9,13) (8,21) (5,89)
PAS 8 40% 20 100% 20 100%
OPTIMA
PAS 8 40% - - - -
NORMAL
HTA 4 20% - - - -
PAD 20 100% 20 100% 20 100%
OPTIMA

Frecuencia cardiaca (pulsaciones/minuto); HTA: Hipertension arterial.

Tabla 12: Comparacion del valor medio de PAS, PAD y FC al inicio, 3 meses y 6

meses
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Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
PAS inicio (T1) 125,95 122,25 12,95 -3,7 (-2,36 a 0,217
— PAS 3 meses 9,76)
(T2)
PAS inicio 125,95 123,70 14,11 -2,25 (-4,35a 0,484
meses (T1) — 8,85)
PAS 6 meses
(T2)
PAD inicio (T1) 68,35 65,25 6,86 -3,1(-0,11 a 0,058
- PAD 3 6,31)
meses(T2)
PAD inicio 68,35 67,45 6,88 -0,9 (-2,32 a 0,566
meses(T1) — 4,12)
PAD 6
meses(T2)
FC inicio (T1) - 75,80 73,80 10,74 -2(-3,0327,03) | 0,415
FC 3 meses(T2)
FC inicio 75,80 71,25 7,81 -4,55 (0,90 a 0,017
meses(T1) — FC 8,21)
(ES)

6 meses(T2)

PAS: Presion arterial sistélica (mmHg); PAD: Presién arterial diastélica (mmHg); FC:

Frecuencia cardiaca (pulsaciones/minuto); T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final

comparado; ES: valor estadisticamente significativo (p<0,05).

Se recurrié a la Prueba T para ver si las diferencias de PA entre el inicioy los 3y 6

meses eran estadisticamente significativas. Sélo resultd estadisticamente significativa

la diferencia de FC ente el inicio y los 6 meses.

Grafico 11: Evolucidon de los valores medios de PAS y PAD a lo largo de los 6

meses de seguimiento.
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PAS: Presion arterial sistélica; PAD: Presion arterial diastolica
IC (95%), Prueba T: p= 0,217 (PAS inicio-3meses) (no ES); p=0,484
(PAS inicio — 6 meses) (No ES); p=0,058(PAD Inicio- 3 meses) (no ES); p=0,566 (PAD inicio- 6
meses) (no ES)

Grafico 12: Evolucion de los valores medios de FC a lo largo de los 6
meses de seguimiento.
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FC: Frecuencia cardiaca. Valores normales: 60-90 pulsaciones/min.
IC (95%), Prueba T: p=0,415
(inicio-3 meses) (No ES); p=0,017(Inicio- 6 meses) (ES)
Vemos que PAS y PAD disminuyen desde el inicio a los 3 meses, y luego de los 3
meses a los 6 meses aumenta un poco pero finalmente, al comparar la PA al inicio y
a los 6 meses, observamos una ligera disminucién tanto en PAS, PAD y FC que so6lo
es estadisticamente significativa en la disminucién experimentada en la FC desde el
inicio a los 6 meses (p=0,017).
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La PAD ha sido éptima en el 100% de los pacientes durante todo el estudio.

La PAS, al inicio del seguimiento era 6ptima en un 40%, normal en un 40% y HTA en
el 20%. A los 3 meses y a los 6 meses la PAS ya era 6ptima en el 100% de los

pacientes.

Grafico 13: Porcentaje de pacientes con PA dptima
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5.6. VALORES DE GLUCOSA BASAL
Sélo 1 de los pacientes de la muestra inicial tenia diabetes diagnosticada (5%).

Grafico 14: Pacientes diabéticos y no diabéticos en la muestra de estudio.
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Al inicio del estudio el 95% de los pacientes tenian valores normales de GB y sélo 1
de los pacientes no tenia la glucosa controlada (el paciente con glucosa basal no
controlada coincide con el paciente con diabetes diagnosticada).
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A los 3 meses, el paciente con diabetes sigue sin estar controlado y en otro de los

pacientes encontramos valores de glucosa basal ligeramente elevados (112 mg/dl)

gue conseguimos controlar con medidas no farmacoldgicas, de tal manera que tras 6

meses de seguimiento el 100% de los pacientes obtuvieron valores de glucemia dentro

del rango de la normalidad.

Tabla 13: Evolucion de los valores medios de Glucosa Basal a lo largo del

seguimiento
GLUCOSA BASAL (GB)
INICIO 3 MESES 6 MESES
Valor Valor | Media | Valor Valor | Media | Valor Valor | Media
maximo | minimo | (DE) | maximo | minimo | (DE) | maximo | minimo | (DE)
120 78 89,45 112 77 89,10 102 76 89,20
(10,02) (9,94) (7,61)

GB: Glucosa Basal (mg/dl)

Utilizamos la prueba T para ver si la diferencia de medias de GB fue estadisticamente

significativa en alguno de los 3 momentos de estudio

Tabla 14: Comparacion del valor medio de GB al inicio, 3 meses y 6 meses

Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
GB inicio (T1) - 89,45 89,10 9,07 -0,35(-3,90 a 0,86
GB 3 meses(T2) 4,60)
GB 3 meses(T1) 89,10 89,20 6,33 0,1 (-3,06 a 0,94
- GB6 2,86)
meses(T2)
GB inicio(T1) - 89,45 89,20 9,66 -0,25 (-4,27 a 0,90
GB 6 meses(T2) 4,77)

GB: Glucosa Basal; T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final comparado; ES: valor

estadisticamente significativo (p<0,05)
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La diferencia en el valor medio de GB del inicio a los 3 meses y de los 3 meses a los 6
meses, no son estadisticamente significativas ya que p=0,86 y p=0,94,
respectivamente. Al comparar la GB al inicio y a los 6 meses la diferencia no fue
significativa estadisticamente ya que p=0,90 (p>0,05).

Grafico 15: Evolucion del valor medio de GB a lo largo del seguimiento.
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GB: Glucosa Basal (mg/dl). Valores de referencia: 70-110 mg/dl
IC (95%), Prueba T: p= 0,86 (inicio-8meses) (no ES); p=0,94
(83meses-6 meses) (No ES); p=0,90 (Inicio- 6 meses) (no ES)

Al final del estudio el 100% de los pacientes tenian la glucosa basal controlada.

Grafico 16: Porcentaje de pacientes con GB controlada
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5.7. NIVELES DE COLESTEROL
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El 25% de los pacientes (5) estan diagnosticados de dislipemia

Grafico 17: Porcentaje de pacientes con dislipemia diagnosticada y sin
dislipemia en la muestra de estudio.
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Al inicio del seguimiento el 30% (6) de los pacientes tenian valores de colesterol total
no controlados consiguiendo reducir este valor a un 5% de pacientes no controlados al
final del estudio.

Tabla 15: Porcentaje de pacientes con valores de colesterol total controlados y
no controlados a lo largo del estudio.

INICIO 3 MESES 6 MESES
CT CONTROLADO 70% 85% 95%
CT 30% 15% 5%

DESCONTROLADO
(> 220 mg/dl)

CT: Colesterol total (mg/dl)

Recurrimos a la prueba de McNemar para ver si este aumento de personas
controladas es estadisticamente significativo.

Al comparar colesterol total al inicio y a los 3 meses, p=0,375, por tanto la diferencia

no es estadisticamente significativa.

Al comparar el colesterol total al inicio y a los 6 meses, p=0,063 no es significativo.
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Aunque estadisticamente estas diferencias no sean significativas, conseguimos

aumentar el nimero de pacientes controlados de un 70% a un 95%.

Al final del estudio vemos que todos los pacientes controlados al inicio lo estan

también al final y de los 6 pacientes descontrolados al inicio conseguimos controlar a 5

a los largo de los 6 meses.

Grafico 18: Porcentaje de personas con valores de colesterol total controlados
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IC (95%), Prueba McNemar: p= 0,375 (inicio-3meses) (no ES); p=0,063 (Inicio- 6 meses) (no

ES)

Recurrimos a la prueba T para ver si la disminucién de la media de CT es

estadisticamente significativa.

Tabla 16: Evolucion de los valores medios de colesterol total a lo largo del

seguimiento.

COLESTEROL TOTAL (mg/dl)

INICIO 3 MESES 6 MESES
Valor Valor | Media | Valor Valor | Media | Valor Valor | Media
maximo | minimo | (DE) | maximo | minimo | (DE) | maximo | minimo | (DE)
241 142 197,85 245 153 190,60 221 153 184,60
(26,26) (26,61) (20,49)

Colesterol total (mg/dl)

Recurrimos a la prueba T para ver si la disminucion de la media de CT es

estadisticamente significativa.
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Tabla 17: Comparacion del valor medio de colesterol al inicio, 3 meses y 6 meses

Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
CT inicio (T1) - 197,85 190,60 17,42 -7,25 (-0,90 a 0,078
CT 3 meses (T2) 15,40)
CT 3 meses (T1) | 190,60 184,60 10,52 -6 (1,08 a 0,020
— CT 6 meses 10,93)
(T2) (ES)
CT inicio (T1) - 197,85 184,60 17,06 -13,25 (5,27 a | 0,003
CT 6 meses (T2) 21,23)
(ES)

CT: Colesterol total (mg/dl); T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final comparado; ES: valor

estadisticamente significativo (p<0,05)

Al comparar el inicio con los 3 meses, las diferencias no son estadisticamente
significativas ya que p= 0,078. Pero al comparar los 3 meses y los 6 meses, las

diferencias si son estadisticamente significativas, p= 0,020 (p< 0,05). Al comparar el

inicio con los 6 meses vemos que la disminucién conseguida a lo largo de los 6 meses
de seguimiento si es significativa p= 0,003 (p< 0,05). Hemos conseguido disminuir la

media 13,25 unidades.

Grafico 19: Evolucion del valor medio de colesterol total a lo largo del

seguimiento.
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(3meses-6 meses) (ES); p=0,003(Inicio- 6 meses) (ES)
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5.8.IMC Y DIETA

Al inicio del estudio, 4 pacientes tenian obesidad (20%), 7 sobrepeso (35%) y 9 (45%)
normopeso.

De los 4 pacientes con obesidad, 2 estuvieron sometidos a tratamiento farmacol6gico
por parte de un endocrino y 2 se sometieron a dieta bajo la supervision de la dietista
de la farmacia.

De los 7 pacientes con sobrepeso, 3 se sometieron a una dieta por parte de la dietista

en algun momento de los 6 meses de seguimiento.

Tabla 18: Pacientes sometidos a dieta en alguin momento del seguimiento

INICIO 3 MESES 6 MESES
s 15% 25% 20%
NO 75% 65% 80%
DIETA CON 10% 10% 0%
MEDICACION

IC: 95%; McNemar p=0,157 (inicio-6 meses) (no ES)

Al comparar mediante la prueba de McNemar, la gente que hacia dieta al inicio y a los
6 meses la diferencia no es significativa p = 0,157 (p<0,05).

A lo largo de los 6 meses se consiguié que 3 de los 7 pacientes con sobrepeso bajaran
al escalon del normopeso. De los 4 pacientes con obesidad, 2 pasaron al escalén del
sobrepeso y uno a normopeso.

De tal manera que al final del estudio 1 persona (5%) sufria obesidad (aunque ha
disminuido de peso) y el 30% sobrepeso.

Tabla 19: Porcentaje de pacientes con normopeso, sobrepeso y obesidad a lo
largo del seguimiento.
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INICIO 3 MESES 6 MESES
PESO NORMAL 45% 55% 65%
SOBREPESO 35% 35% 30%
OBESIDAD 20% 10% 5%

IC (95%), Prueba McNemar: p= 0,135 (inicio-3meses) (no ES); p=0,112 (Inicio- 6 meses) (no
ES)

Se recurrié a la prueba de McNemar para ver si estas diferencias en el IMC eran
estadisticamente significativas. Al comparar los IMC al inicio y 3 meses se obtuvo una
p=0,135 (p>0,05) por lo que esta diferencia no es estadisticamente significativa.

Tampoco resultd ser significativa estadisticamente la mejora del IMC al comparar el

inicio y el final del estudio (p=0,112).

Grafico 20: Clasificacion de los IMC Grafico 21: Clasificacion

al inicio del seguimiento alos 6 meses de seguimiento
20% E@NORMOPES 5% ENORMOPES
o} . 0
45%  |BSOBREPESO 80% B SOBREPESO

O OBESDAD 65% O OBESIDAD

35%

En cuanto a la media de peso corporal, observamos que ha habido una disminucién a

lo largo del seguimiento.

Tabla 20: Evolucion del valor medio de peso corporal a lo largo del seguimiento

PESO (Kg.)
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INICIO 3 MESES 6 MESES
Valor Valor | Media Valor Valor | Media Valor Valor | Media
maximo | minimo | (DE) | maximo | minimo | (DE) | maximo | minimo | (DE)
97,8 51,9 69,15 93,1 51,5 66,51 86,2 51,6 65,22
(13,07) (10,19) (8,35)
Tabla 21: Comparacion del peso corporal al inicio, 3 meses y 6 meses
Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
Peso inicio (T1) -2,64 (0,41 a
— peso 3 0,87)
meses(T2) 69,15 66,51 4,76 0,023
(ES)
Peso 3 -1,29 (-0,01 a
meses(T1) — 2,57)
peso 6 66,51 65,22 2,76 0,052
meses(T2)
Peso inicio(T1) -3,93 (0,81 a 0,016
— peso 6 7,02)
meses(T2) 69,15 65,22 6,63 (ES)

T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final comparado; Peso (Kg.)

Para ver si esta diferencia es estadisticamente significativa recurrimos a la prueba de

T student, observamos que la disminucion de peso entre el inicio y los 6 meses es

significativa (p=0,016). La disminucidén de peso entre el inicio y los 3 meses si es

significativa (p=0,023) mientras que la disminucion de peso entre los 3 meses y los 6

meses no es estadisticamente significativa (p=0,052).

Las intervenciones dietéticas realizadas han hecho disminuir la media de peso en 3,92

Kg.

Grafico 22: Evolucion del valor medio del peso corporal desde el inicio a los 3

meses
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INICIO 3 MESES 6 MESES

IC (95%), Prueba T: p= 0,023 (inicio-3meses) (ES); p=0,052
(3meses-6 meses) (no ES); p=0,016(Inicio- 6 meses) (ES)

5.9 RELACION DE LA DIETA CON EL CONTROL TIROIDEO

Al inicio del seguimiento, 2 personas estaban a dieta bajo la supervision de un
endocrino y 3 iniciaron una dieta con nuestra dietista. De estas 5 personas, 3 tenian
parametros tiroideos controlados al inicio. Al final del estudio, los 3 pacientes
controlados al inicio lo estuvieron también al final y los 2 pacientes no controlados al
inicio consiguieron estarlo a los 6 meses. Recurrimos a la prueba de Chi- cuadrado de
Pearson y al Estadistico exacto de Fisher para ver si estas diferencias eran ES y
obtuvimos p= 0,136 y p=0,266, respectivamente, por lo que la diferencia no fue ES.

A los 3 meses, 7 pacientes estaban a dieta, de los cuales 3 estaban controlados al
inicio y 4 no controlados. Al final del estudio 6 de estos 7 pacientes tenian parametros
tiroideos controlados. Recurrimos a la prueba de Chi- cuadrado de Pearson y al
Estadistico exacto de Fisher para ver si estas diferencias eran ES y obtuvimos p=
0,417 y p= 0,406, por lo que la diferencia no fue ES.

A los 6 meses, habia 4 pacientes a dieta, de los cuales 1 tenia parametros tiroideos
controlados al inicio y 3 no controlados. Al final del estudio 3 de los 4 pacientes
lograron el control tiroideo. Se aplico la prueba de Chi- cuadrado de Pearson y el
Estadistico exacto de Fisher para ver si estas diferencias eran ES y obtuvimos p= 1 en
ambas pruebas por lo que las diferencias no fueron ES.

70



Aunque al analizar los pacientes sometidos a dieta que lograron el control tiroideo las
diferencias no fueron ES, al final del estudio 6 de los 7 pacientes sometidos a dieta en
algun momento del estudio tuvieron al final del mismo los pardmetros tiroideos

controlados.

5.10. INFLUENCIA DE LA DIETA EN LOS NIVELES DE COLESTEROL

Al inicio del seguimiento 3 personas iniciaron una dieta para el control de peso de las
cuales 1 tenia un valor de colesterol total mayor a 220 mg/d|.

Las 3 personas que empezaron una dieta al inicio del seguimiento tenian los valores
de colesterol controlados a los 3 meses. Para ver si habia habido algun cambio
estadisticamente significativo se utilizé la prueba de Chi-cuadrado de Pearson y nos
dio una p= 0,555 (p>0,05) por lo que este dato no es estadisticamente significativo.
Estas 3 personas tuvieron al final del estudio unos valores de CT dentro de la
normalidad obteniendo mediante la prueba de Pearson una p=0,839 (p>0,05)

De los pacientes que hicieron dieta a los 3 meses todos tenian el colesterol controlado
a los 3 meses y continuaron teniéndolo a los 6 meses. Mediante la prueba de Chi-
cuadrado de Pearson no obtuvimos diferencias estadisticamente significativas (dieta 3
meses — CT 3 meses: p=0,387; dieta 3 meses-CT 6 meses: p=0,753. En ambos casos
p>0,05)

Grafica 23: Porcentaje de pacientes con control de los niveles de colesterol
sometidas a dieta al inicio, 3 meses y 6 meses

71



% CONTROL DE LOS NIVELES DE

COLESTEROL

120,00%

100%

100%

100,00%

80,00% 66,66%

60,00%

40,00%

20,00%

0,00% -

INICIO

3 MESES 6 MESES

5.11. HABITOS DE VIDA DE LOS PACIENTES

EJERCICIO

Tabla 22: Porcentaje de pacientes que realiza ejercicio de manera regular al

inicio, a los 3 meses y a los 6 meses

INICIO

3 MESES

6 MESES

EJERCICIO

60%

80%

75%

Se utiliz6 la prueba de McNemar para ver si estas diferencias fueron estadisticamente

significativas. Nos dio una p=0,125 cuando comparamos el ejercicio al inicio y a los 3

meses y una p= 0,375 cuando comparamos el inicio y los 6 meses, por lo que las

diferencias no son estadisticamente significativas.

Observamos que el mayor porcentaje de ejercicio coincide a los 3 meses que es el

momento que mas pacientes estan haciendo dieta.

Aunque los resultados no son estadisticamente significativos hemos conseguido

aumentar la gente que practica ejercicio de manera regular de un 60% a un 75%.

Grafica 23: Porcentaje de pacientes que realizan ejercicio de manera regular al

inicio, 3 meses y 6 meses.
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HABITO TABAQUICO

Tabla 23: Porcentaje de pacientes fumadores a lo largo del seguimiento

INICIO

3MESES

6MESES

FUMA

5%

5%

5%

Solo una persona de los 20 pacientes es fumador. A lo largo del seguimiento este

paciente no quiso dejar de fumar.

Grafico 25: Fumadores al inicio del

del seguimiento

Grafico 26: Fumadores al final

estudio
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Vemos que no hay ninguna diferencia entre el inicio y el final del estudio respecto al

nuamero de pacientes fumadores.

ALCOHOL
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Tabla 24: Porcentaje de pacientes que consumen alcohol de manera regular a lo

largo del seguimiento.

INICIO

3MESES

6MESES

ALCOHOL

5%

5%

5%

El consumo de alcohol de manera regular es en todo momento del 5%, es decir solo 1

persona de los 20 pacientes de la muestra consume alcohol de manera regular.

5.12. NUMERO DE MEDICAMENTOS USADOS

Tabla 25: Media de medicamentos usados a lo largo del seguimiento

Ne DE MEDICAMENTOS

INICIO 3 MESES 6 MESES
Valor Valor Media Valor Valor Media Valor Valor Media
maximo | minimo (DE) maximo | minimo (DE) maximo | minimo (DE)
15 0 3,40(3,28) 15 1 3,60(3,19) 12 1 3,40(2,74)

IC (95%), Prueba T: p= 0,268 (inicio-3meses) (no ES); p=1,000(Inicio- 6 meses) (no ES)

Se aplicé la prueba T para ver si estas diferencias son estadisticamente significativas.

Tabla 26: Comparacion del numero de medicamentos usados al inicio, 3 meses y

6 meses
Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
N2
Medicamentos
inicio (T1) — N2 3,40 3,60 0,17 0,2 (-0,56 a 0,258
0,16)

Medicamentos
3 meses(T2)

NQ
Medicamentos
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inicio(T1) — N¢ 3,40 3,40 0,27 0 (-0,57 a 0,57) 1,00
Medicamentos
6 meses(T2)

T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final comparado; ES: valor estadisticamente significativo
(p<0,05)

Al comparar el nimero de medicamentos usados por la muestra vimos que las
diferencias no son estadisticamente significativas (p=0,258 (inicio-3 meses); p=1,000
(inicio — 6 meses)). Esto se debe a que todas las intervenciones realizadas por el
médico consistieron en modificar dosis de levotiroxina y no en afadir otros
medicamentos. La diferencia en el nUmero de medicamentos entre el inicio y final se
debe a que se tuvo en cuenta el nimero de medicamentos de otras patologias de los
pacientes.

5.13. ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

Tabla 27: Porcentaje de pacientes cumplidores (Segun Test de Morisky-Green-

Levine) a lo largo del seguimiento

INICIO 3 MESES 6 MESES

CUMPLIMIENTO 90% 100% 100%

En la siguiente grafica podemos ver como se alcanza el 100% de cumplimiento a partir
del tercer mes:

Grafico 27: Grado de cumplimiento al inicio, 3 meses y 6 meses
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5.14. TIPOS DE PRM
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Tabla 28: Frecuencia de los distintos PRM detectados al inicio, a los 3 meses y a

los 6 meses.

INICIO

3 MESES

6 MESES

n %

n %

n %

0 No hay PRM

6 25%

9 43%

12 60%

1 Administracién
errénea del

medicamento

2 Caracteristicas
personales

1 5%

3 Conservacién

inadecuada

4 Contraindicacion

5 Dosis, pauta y/o
administracién no

adecuada

8 33%

4 19%

3 15%

6 Duplicidad

7 Errores
dispensacion

8 Errores
prescripcion

9 Incumplimiento

2 8%

10 Interacciones

11 otros PS que
afectan al

tratamiento

3 13%

2 9,4%

2 10%

12 Probabilidad de
efectos adversos

1 4%

1 4,8%

13 Problema de
salud
insuficientemente

tratado

4 17%

3 14,3%

1 5%

14 Otros

1 4,8%

2 10%

Total PRM

24 100%

21 100%

20 100%
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PRM: Problema relacionado con los medicamentos; PS: Problema de salud

Vemos que al inicio del seguimiento solo el 25% de los pacientes no sufria ningun

tipo PRM. A los 6 meses el numero de pacientes que no sufren ningun tipo de PRM se

eleva a un 60%.

Las siguientes graficas muestran cuales son los PRM més frecuentes:

Grafico 28: Tipos de PRM al inicio
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Grafico 29: Tipos de PRM a los
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5.15. RNM
Tabla 29: Numero medio de RNM al inicio, 3meses y 6 meses.
RNM
INICIO 3 MESES 6 MESES
Valor Valor Media Valor Valor Media Valor Valor Media
maximo | minimo (DE) maximo | minimo (DE) maximo | minimo (DE)
3 0 0,90(0,79) 1 0 0,55(0,51) 1 0 0,40(0,50)

RNM: Resultados negativos de la medicacion
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Se recurri6 a la prueba T para ver si las diferencias en el nimero de RNM fueron

estadisticamente significativas.

Tabla 30: Comparacion del numero de RNM al inicio, 3 meses y 6 meses.

Valor Valor Desviacion | Diferencia (T2-
medio medio tipica T1) (intervalo
(T1) (T2) de confianza P
95%)
N2 RNM inicio 0,90 0,55 0,88 -0,35 (-0,06 a 0,090
(T1) — N2 RNM 3 0,84)
meses(T2)
N2 RNM 0,90 0,40 0,90 -0,5 (0,84 a 0,021
inicio(T1) — N 0,92)
RNM 6 (ES)
meses(T2)

RNM: Resultados negativos de la medicacion; T1: Valor inicial comparado; T2: Valor final

comparado; ES: valor estadisticamente significativo (p<0,05)

La diferencia entre el inicio y los 3 meses no es significativa (p=0,090) pero la

diferencia en el numero de RNM entre el inicio y los 6 meses si es estadisticamente

significativa (p=0,

021).

Grafica 30: Evolucion de la disminucion del numero de RNM.
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A continuacion se detalla una tabla con el porcentaje de los distintos tipos de RNM:
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Tabla 31: Frecuencia de los distintos tipos de RNM

INICIO 3 MESES 6 MESES

n % n % n %
NINGUN RNM 25% 45% 12 60%
PS NO TRATADO 8% 1 5% 1 5%
EFECTO DE
MEDICAMENTO
INNECESARIO
INEFECIVIDAD NO 4 17% 3 15% 4 20%
CUANTITATIVA
INEFECTIVIDAD 9 38% 6 30% 3 15%
CUANTITATIVA
INSEGURIDAD NO 1 4% 1 5%
CUANTITATIVA
INSEGURIDAD 2 8%
CUANTITATIVA
TOTAL RNM 24 100% 20 100% 20 100%

RNM: Resultados negativos de la medicacion; PS: Problema de salud.

Grafica 31: Tipos de RNM al inicio

Grafica 32: Tipos de RNM a

los 6 meses

8%

20%

cuantitativa

m No hay RNM m Problema de salud no tratado
Inefectividad cuantitativa

inseguridad no cuantitativa

Inefectividad no cuantitativa
Inseguridad
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Grafico 33: Porcentaje de pacientes sin RNM al inicio, a los 3 meses y a los 6

meses.
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5.16. INTERVENCIONES FARMACEUTICAS

Tabla 32: Intervenciones realizadas al inicio, a los 3 meses y a los 6 meses

INICIO 3MESES 6MESES

NO HAY PS POR 35% 70% 80%
LO QUE NO
PROCEDE

NINGUNA IF

S| REALIZAMOS 35% 10% 5%
UNAIF

AUNQUE HAY PS 30% 20% 15%
NO REALIZAMOS
NINGUNA IF

PS: Problema de salud; IF: Intervencion farmacéutica

En la tabla se puede observar como el nimero de intervenciones disminuye a medida
gue nos acercamos al final del estudio.
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5.17. COMUNICACION

En la tabla siguiente podemos ver los distintos tipos de intervenciones farmacéuticas
realizadas. Vemos que la intervencion mas realizada ha sido la verbal farmacéutico-

paciente, seguida por la intervencién farmacéutico-paciente —médico.

Tabla 33: Tipos de intervenciones farmacéuticas realizadas a lo largo del

seguimiento

INICIO 3 MESES 6 MESES

No realizamos 60% 85% 90%
ninguna
intervencion

verbal

Verbal 20% 5% 5%
farmacéutico —
paciente

Escrita 5% 5% 5%
farmacéutico —
paciente

Intervencion 15% 5% -
farmacéutico —

paciente — médico
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6- DISCUSION

En este estudio encontramos varias limitaciones. En primer lugar el reducido nimero
de pacientes que participan en el estudio hace que los resultados tengan que limitarse
a la muestra estudiada y no sean suficientes para extrapolarse a la poblacién general.

Otra limitacion esta en la ausencia de un grupo control de pacientes con hipotiroidismo
diagnosticado y tratamiento en el que no se realice ninguna intervencién. Para poder
comparar realmente el efecto del seguimiento farmacoterapéutico en pacientes
hipotiroideos hubiera sido interesante comparar nuestra muestra con un grupo control,
aunque en este punto apareceria la limitacién ética de privar a un grupo de pacientes
de un servicio que puede mejorar su salud. Ante esto se decidié no organizar ningun
grupo control y estudiar los efectos del seguimiento farmacoterapéutico comparando
los parametros de los pacientes al inicio (no recibian este servicio) y al final donde
todos los pacientes participan en el servicio de seguimiento farmacoterapéutico. De
esta forma podriamos decir si a través del seguimiento farmacoterapéutico se puede
mejorar la salud de pacientes hipotiroideos.

Otras limitaciones que se encontraron fueron la obtencién de los pardmetros analiticos
al inicio, 3 y 6 meses en personas controladas ya que a estos pacientes el médico
sélo les hace analiticas de control cada 6 0 12 meses. La obtencidn del parametro
hemoglobina glicosilada también fue una limitacion ya que el médico sélo manda

analizar este parametro en personas diabéticas.

Es importante destacar la escasez de trabajos realizados en personas hipotiroideas,
especialmente en oficinas de farmacia. De ahi la dificultad de comparar los resultados
de este estudio con otros. Los resultados de este estudio se compararan con los
realizados en oficinas de farmacia y en otros ambitos sanitarios (centros de salud,

facultades, hospitales,...).

Es de gran interés el Seguimiento farmacoterapéutico en pacientes con disfuncién
tiroidea ya que en la oficina de farmacia se pueden detectar sintomas que indiquen un
mal control tiroideo y que el paciente no suele relacionar con ello y no le da la
importancia suficiente como para ir al médico y acaban antes en la oficina de farmacia

(cansancio, aumento de peso, caida de cabello,...).
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6.1- CONTROL TIROIDEO

Al inicio del estudio tan sélo el 35% de los pacientes tenian la funcion tiroidea
controlada, consiguiéndose a los 6 meses un 75% de pacientes controlados. El 25%
restante no consiguid llegar a unos valores de los parametros tiroideos dentro de la
normalidad pero se acercaron a ellos.

No se ha encontrado ningun otro estudio que trate la mejora de los valores tiroideos en
una muestra de la poblacion tras un periodo de tiempo, por lo que no podemos

comparar esta mejoria con otros estudios.

Al inicio del seguimiento la media (DE) de TSH no estaba dentro del rango de la
normalidad (5,13(DE 2,48) mcUI/ml) pero a los 6 meses se consiguié una media (DE)
de TSH dentro de los valores normales (4,00(DE 1,40) mcUl/ml). Estos valores de

TSH son muy superiores a los obtenidos por Sender Palacios MJ et al *°

., que
realizaron un estudio de patologia funcional tiroidea en la poblacién adulta de un
centro de Atencion Primaria, en Tarrassa. Estos investigadores obtuvieron una media
(DE) de TSH en mujeres de (2,21(DE 1,48) uUl/mL). Esta diferencia puede que se
deba a que la muestra que tomaron estos pacientes incluia pacientes con disfuncién
tiroidea (tanto hipotiroidismo como hipertiroidismo) y en el presente estudio sélo se

incluyen pacientes hipotiroideos.

La media de T4 se mantuvo dentro de la normalidad en todo momento, excepto en un
paciente que al inicio del tratamiento tenia una T, ligeramente por debajo del limite
inferior del rango de normalidad. Este paciente, a los 3 meses tenia una T, dentro de
los limites normales.

El hipotiroidismo mas frecuente en nuestro estudio es el subclinico, caracterizado por
valores de TSH elevados y valores de T, normales. Esto coincide con el estudio de
Sender Palacios MJ et al *°., en el que concluyeron que el tipo de problema de
funcionalidad tiroidea mas frecuente era el hipotiroidismo subclinico, pero no coincide
con el estudio realizado por Luis de Roman JL et al °'., perteneciente a la facultad de
medicina de Valladolid y que realizaron un estudio sobre Hipotiroidismo: implicaciones
clinicas y econémicas en un area de salud de Valladolid, en el que se concluy6 que el
hipotiroidismo mas frecuente era el de tipo autoinmune. La no coincidencia del tipo
mas frecuente de hipotiroidismo podria deberse a que en este estudio se obtuvieron
los datos a partir de las historias clinicas de pacientes seguidos en la consulta de
Endocrinologia, mientras que en el estudio de Sender Palacios MJ et al *°., se
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obtuvieron los datos de un centro de Atencion Primaria, y generalmente el
hipotiroidismo subclinico se controla desde el médico de Atencidn primaria y los
hipotiroidismos mas complejos como los autoinmunes desde las unidades de
Endocrinologia.

La prevalencia del hipotiroidismo es mayor en mujeres que en hombres. En el
presente estudio el 100% de pacientes son mujeres. Esta prevalencia eminentemente
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femenina se observa en otros estudios como los de Plasencia Cano M et al ** ., Barén

|46 | 48 I 49

Castaneda Get al ™., Diaz Pérez JA et al *°., Sender Palacios MJ et al **., Luis de

Roman JL etal’' ., Forga L etal *, y Asensio Sanchez VM et al **.

Uno de los puntos mas importantes de este estudio fue la sospecha de un mal control
tiroideo a través de la sintomatologia del paciente. Conseguimos reducir de un 50% a
un 10% los sintomas de mal control tiroideo (SMCT) al final del estudio (6 meses). Los
sintomas de mal control tiroideo mas frecuentes fueron: debilidad con fatiga y
cansancio, y aumento de peso (ambos con la misma frecuencia), seguidos de
problemas en los ojos (irritacion), depresién y bocio. Estos 3 ultimos sintomas los

encontramos con la misma frecuencia.

Estos resultados no son del todo coincidentes con los del trabajo de Plasencia Cano M
et al *° ., quien de méas a menos frecuente encontré los siguientes sintomas: signos
faringeos con abultamiento o inflamacion en la garganta, imposibilidad para adelgazar,
nerviosismo, cansancio y debilidad, adelgazamiento injustificable. Puede que estas
diferencias se deban a que en el estudio de Plasencia Cano M et al *°., se tomé como
muestra a pacientes con disfunciodn tiroidea (tanto hipotiroidismo como hipertiroidismo)
mientras que en el presente estudio se tomé sélo a pacientes con hipotiroidismo.
Ademas el numero de pacientes de este estudio es superior al nuestro (97 frente a 20
pacientes en el presente estudio) lo cual también puede ser la causa de estas
diferencias.

6.2. RELACION ENTRE FUNCION TIROIDEA Y PRESION ARTERIAL

Los valores medios (DE) de PAS y PAD fueron éptimos en todo momento. Las
diferencias en el valor medio de estos parametros se mantuvieron practicamente
iguales a lo largo del seguimiento (PAS inicio 125,95 (DE 14,42) mmHg; PAS 6 meses:
123,70 (DE 13,97) mmHg; PAD inicio: 68,35 (DE 7,29) mmHg; PAD final: 67,45 (DE
6,60) mmHg), siendo la diferencia entre el inicio y los 6 meses no significativa.
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Aunque el valor medio de PAS fue éptimo en todo momento, se consiguié pasar de un
40% de pacientes con PAS 6ptima, un 40% con PAS normal y 20% con valores de
HTA, a un 100% de pacientes con PAS éptima, segun su situacion clinica, a los 3

meses que se mantuvo a los 6 meses.
El 100% de pacientes tuvieron una PAD 6ptima desde el inicio del estudio.

En cuanto al valor medio de la frecuencia cardiaca, aunque se mantuvo en todo
momento dentro del rango normal, experimento a los 6 meses un descenso
estadisticamente significativo. Se pas6 de una media de 75,80 (DE 9,13) a un valor
medio de 71,25 (DE 5,89).

En este estudio no encontramos ninguna relacion entre control tiroideo y control de la

PA ya que todos los pacientes tenian la PA controlada en todo momento.

Los resultados del presente estudio no son coincidentes con los de otros estudios

como el de Rosinach Bonet J et al *

, que realiz6é un estudio en la farmacia de Juneda
(Lleida) durante un periodo de 2 anos. Los resultados que obtuvo después de 2 afios
de duracion del estudio fueron una reduccién media de PAS de 18,61 (DE 7,83) mmHg,
de PAD 9,39 (DE 6,82) mmHg y de frecuencia cardiaca de 1,22 (DE 9,09) latidos por
minuto. Las diferencias fueron significativas en la PAS y PAD pero no en la FC. Al final
de este estudio se consiguié un 70% de control de la PA. Rosinach Bonet J et al**.,
estudié también determinados grupos de riesgo en los que se consiguié un porcentaje
inferior de control de la PA, como diabéticos, hipertensos con lesion de érganos diana
y pacientes en prevencion secundaria. Como grupo de riesgo no incluyd a pacientes

con disfuncion tiroidea.

Los resultados de nuestro estudio tampoco son coincidentes con los de Molina Moya
ML et al **., que realiz6 un estudio en una farmacia comunitaria de Alginet (Valencia)
durante un periodo de 6 meses. Se consiguid el objetivo terapéutico de presién
arterial en un 85,7% de los individuos que inicialmente no tenian la HTA controlada. Se
produjo una disminucién significativa en los valores medios de PAS y PAD, en mmHg,
de -14,9 y -6,1 respectivamente.

En los trabajos de Rosinach Bonet J et al * y Molina Moya ML et al **., realizados
también en oficinas de farmacia, se consiguieron mejoras de la PA, mientras que en el
presente estudié estas diferencias no fueron significativas. Esta diferencia se debe
posiblemente a que en estos 2 estudios se tomd como muestra pacientes hipertensos
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y como objetivo la mejora de la PA de estos pacientes. Sin embargo en nuestro
estudio se partié de pacientes hipotiroideos que en general no presentaban problemas
de PA, aunque con el SFT se consiguié mantener o controlar durante el estudio las
cifras de PAS Y PAD.

6.3. RELACION ENTRE FUNCION TIROIDEA Y GLUCEMIA

El valor medio de glucosa basal se mantuvo en todo momento dentro del rango de la
normalidad, experimentando un descenso a lo largo de los 6 meses no significativo.
Estos resultados coinciden con los de Luis de Roman JL et al *'., pertenecientes a la
facultad de medicina de Valladolid y que realizaron un estudio sobre Hipotiroidismo:
implicaciones clinicas y econdmicas en un area de salud. El valor medio de glucosa

basal de los pacientes incluidos en el estudio estaba dentro de limites normales.

Tan solo uno de los pacientes tenia diagnéstico de diabetes (tipo 2) y cuyo valor de
glucosa conseguimos disminuir a los 6 meses hasta valores normales. Este paciente
tenia valores elevados de TSH al inicio del seguimiento (10,07) y a los 6 meses la TSH
habia disminuido pero aun no estaba dentro de valores normales (7,62).0tro de los
pacientes experimentd a los 3 meses un ligero aumento de la glucosa basal (112 mg/dl)
gue conseguimos controlar con medidas no farmacol6gicas (este aumento podria
deberse a un estado de disminucion a la sensibilidad a la insulina). Este aumento de
glucosa basal coincide en un momento en el que el tiroides estaba controlado.

Diaz Pérez JA et al ®

., en su tesis doctoral, dirigida en la Facultad de Medicina de la
Universidad Complutense de Madrid, pretendié demostrar que la accion de la insulina
puede estar modificada o afectada por el exceso o defecto de hormonas tiroideas. En
esta tesis se concluy6 que existian evidencias experimentales de que tanto en el
hipotiroidismo como hipertiroidismo existe una disminucién a la sensibilidad de la
insulina. La existencia de resistencia a la insulina en hipotiroidismo sugirié que hay una
clara interaccion entre las hormonas tiroideas y la accion de la insulina en los tejidos.
La disminucién a la sensibilidad de la insulina persistia debido a una disminucion en la
sintesis de UGF-II (factor que podia tener una influencia fundamental en el transporte
de glucosa no mediado por insulina) en pacientes hipotiroideos. Esta explicacion

podria aplicarse a nuestros dos pacientes con glucemia elevada.

Coincidimos con Diaz Pérez JA et al *®

., en el gran interés de estudiar la cinética de la
glucosa e insulina en pacientes con hipotiroidismo subclinico, para poder averiguar si

estas modificaciones en la sensibilidad a la insulina persisten o no tras 2 meses de
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tratamiento con levotiroxina o cuando el tratamiento consigue instaurar el estado

eutiroideo.
6.4. RELACION ENTRE FUNCION TROIDEA Y COLESTEROL TOTAL

El valor medio de colesterol total experimentd una reduccion significativa de 197,85
(DE 26,26) mg/dl a 184,60 (DE 20,49) mg/dl.

A lo largo del seguimiento conseguimos pasar de un 30% a un 5% de pacientes con
valores de colesterol total no controlados. Este valor es inferior al obtenido por el

equipo de Vieira De Olival JM et al *°

., que realizaron un estudio sobre la frecuencia de
hipotiroidismo subclinico y su relacién con dislipidemia y desarrollo de enfermedad
cardiovascular en una poblacion de pacientes jubilados, obteniendo una prevalencia
de un 74,60% de alteraciones lipidicas en la poblacion estudiada. Puede que esta
diferencia en la prevalencia de pacientes no controlados se deba a la edad de los
pacientes de cada estudio ya que en nuestro estudio la media de edad es de 53,20
(DE 13,81) afios, mientras que en el estudio de Vieira De Olival JM et al *°., la
poblacién son pacientes jubilados, y la prevalencia de las dislipemias aumenta con la
edad. Ademas en nuestro estudio son todo mujeres y en el estudio comparado se
incluyen mujeres y hombres y la prevalencia de dislipemias es mayor en hombres que

en mujeres.

Todos los pacientes con colesterol controlado al inicio lo estuvieron también a los 6
meses. De los 6 pacientes no controlados al inicio, 5 consiguieron al final del estudio
niveles de CT< 220 mg/dl, y 1 consiguio reducir los valores a 221 mg/dl, por lo que
podemos decir que conseguimos controlar los niveles de colesterol de todos los
pacientes.

De los 6 pacientes que tenian niveles de colesterol elevados al inicio y que
consiguieron tenerlo controlado al final del mismo, 5 tenian el tiroides descontrolado al
inicio y controlado al final.

1 %%, no se observé una

En otros estudios realizados como el de Vieira De Olival JM et a
asociacién entre hipotiroidismo subclinico y dislipidemia. No obstante los valores de
CT y LDL-c fueron mas elevados en pacientes con hipotiroidismo subclinico,
sugiriendo que aun cuando dichas alteraciones pueden no ser causadas por

alteraciones en los valores de TSH, el hipotiroidismo subclinico pude actuar como un
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factor agravante para el desarrollo de enfermedad cardiovascular mediante
aterogénesis.

En el estudio de Luis de Roman JL et al ®'., se revisaron 75 historias clinicas
correspondientes a pacientes diagnosticados de hipotiroidismo y obtuvieron valores
medios de colesterol total dentro de los rangos de referencia pero cuando los niveles
de TSH fueron mayores de 10 mUl/l, si habia incrementos de colesterol total y LDL y
descensos de HDL. Sin embargo en nuestro estudio se observan valores de colesterol
por encima de los normales con TSH inferiores a 10 mUl/I.

A diferencia de nuestro estudio, en el estudio de Forga L et al *2., sobre
“Modificaciones lipidicas en el hipotiroidismo subclinico. Evolucidén segun se corrijan o
no los niveles de TSH”, las cifras de colesterol total no se modificaron al normalizar los
niveles de TSH.

En el presente estudio podemos observar que la intervencion global del farmacéutico
(intervenciones farmacoldgicas, intervenciones higiénico- dietéticas, educacion
sanitaria) consiguié mejorar los valores de colesterol de los pacientes.

6.5. INFLUENCIA DE LA DIETA EN LA MEJORA DE LA FUNCION
TIROIDEA.

Una de las principales preocupaciones de los pacientes con hipotiroidismo es el
aumento involuntario de peso y la dificultad para disminuirlo. Aun pacientes con
valores tiroideos controlados tienen este problema. Por ello encontramos interesante
ofrecer a las personas con obesidad y a las personas con sobrepeso preocupadas por
adelgazar el servicio de nuestra dietista.

La media (DE) de IMC al inicio fue de 26,07(DE 4,15) y al final del estudio de 24,78(DE
2,66).

Los valores medios de IMC al inicio fueron inferiores, aunque similares, a los de Luis
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de Roman JL et al ®'., que obtuvieron una media de 28,08 (DE 5,28). En el estudio de

Forga L etal *?

., se obtuvo una media de IMC para los 3 grupos (grupo control
formado por personas sanas, grupo control de personas con hipotiroidismo subclinico
y grupo intervencién de personas con hipotiroidismo subclinico) de 27,6 (DE 4), 27,4

(DE 5) y 26,5 (DE 9,6) respectivamente.
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La media de IMC en estos 2 estudios y al inicio de nuestro estudio se puede clasificar
en el escaldén de sobrepeso, mientras que nuestra media de IMC al final del estudio se
encuentra en el escalén del normopeso, es decir, conseguimos reducir mas el peso de

los pacientes.

Al inicio del estudio, 4 pacientes (20%) tenian obesidad y 7 (35%) sobrepeso. A lo
largo del estudio 7 pacientes estuvieron en algin momento a dieta (con o sin
tratamiento farmacoldgico). De estas 7 personas, 4 no tenian la funcion tiroidea
controlada al inicio. Al final del estudio 3 de estas 4 personas consiguieron el estado
eutiroideo y 1 se acercé a niveles normales de TSH. Por tanto podemos decir que
todas las personas sometidas a dieta mantuvieron o consiguieron el estado eutiroideo,
excepto una persona que aunque no consiguid niveles eutiroideos, si consiguié rebajar
los niveles de TSH hasta valores cerca de la normalidad (4,96 mcUl/ml).

Aunque la mejora del IMC no fue estadisticamente significativa (p=0,112), la reduccion
del valor medio del peso corporal a lo largo de los 6 meses si lo fue (p=0,016),
consiguiéndo que 3 de los 7 pacientes con sobrepeso bajaran al escalén del
normopeso y de los 4 pacientes con obesidad, 2 pasaron al escalén del sobrepeso y

uno a Normopeso.

De tal manera que al final del estudio 1 persona (5%) sufria obesidad (aunque ha
disminuidos de peso), el 30% sobrepeso y el 65% estaba en normopeso. El 100% de
los pacientes sometidos a dieta mejoraron el IMC.

6.6. ADHERENCIA AL TRATAMIENTO

El grado de cumplimiento terapéutico en este estudio es bastante elevado comparado

con los resultados de otros estudios que tratan el incumplimiento en otras patologias *
54

En el trabajo sobre presién arterial de Molina Moya ML et al **

., Se pasoé de un 28,6%
de cumplimiento a un 85,7% en el grupo control, y de un 57,1% a un 100% de

cumplimiento en el grupo al que se realiz6 SFT.

En el estudio de Rosinach Bonet J et al

., sobre presién arterial el 70% de pacientes
eran cumplidores al inicio, no observandose ninguna modificacion en la adherencia al

tratamiento al final del estudio.
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En la Tesis Doctoral de Rodriguez Chamorro et al > ., sobre el efecto de la actuacion
farmacéutica en la adherencia del tratamiento farmacolégico de pacientes
ambulatorios con riesgo cardiovascular, la adherencia pas6 de un 63,5% a un 90,6% al
final del estudio.

Este mayor cumplimiento en personas hipotiroideas puede que se deba a la sencillez
del tratamiento ya que el hipotiroidismo se trata con una pastilla por la manana
mientras que otras patologias como la hipertensiéon se suelen controlar con mas de un

medicamento y a distintas horas, lo cual favorece los incumplimientos.

En nuestro estudio tan sélo 2 pacientes eran incumplidores al inicio del seguimiento
consiguiendo un cumplimiento del 100% a los 3 meses que se mantuvo a los 6 meses.

La causa de incumplimiento fue por falta de informacién de los pacientes.

No se han encontrado estudios sobre cumplimiento terapéutico en hipotiroidismo con
los que poder comparar el presente estudio.

6.7. PRM

Gracias al Seguimiento farmacoterapéutico se consiguié pasar de un 25% a un 60%
de pacientes que no tenian ningin PRM, segun la definicién del Foro de Atencion
Farmacéutica sobre PRM y RNM 8, al final del estudio.

Los PRM que encontramos en la poblacién estudiada, de mas a menos frecuentes,
fueron: dosis, pauta y/o administracién no adecuada; problema de salud
insuficientemente tratado; otros PS que afectan al tratamiento; otros; probabilidad de
efectos adversos.

No se han encontrado otros estudios con los que poder comparar estos resultados.
6.8. RNM

A lo largo de los 6 meses de seguimiento conseguimos una reduccion significativa del
valor medio de RNM de un 0,90 (DE 0,79) a un 0,40 (DE 0,50).

Los RNM detectados fueron, de més a menos frecuentes: Inefectividad cuantitativa (en
todos los casos por falta de dosis de levotiroxina); inefectividad no cuantitativa; PS no
tratado; inseguridad cuantitativa e inseguridad no cuantitativa.
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En estos RNM incluimos tanto los debidos al tratamiento con levotiroxina como a otros
tratamientos de los pacientes.

Estos resultados no son coincidentes con los de Plasencia Cano M et al *°

., €N Cuyo
estudio los RNM mas frecuentes fueron los RNM de seguridad, RNM de necesidad,

efecto de medicamento no necesario e inefectividad no cuantitativa.

Los resultados del presente estudio son coincidentes con los de Molina Moya ML et al
>*., en cuanto a que la mayor parte de los RNM detectados fueron resultados negativos
de inefectividad.

6.9. INTERVENCIONES FARMACEUTICAS
Se realizaron un total de 10 intervenciones.

El nUmero de intervenciones realizadas en este estudio es inferior al de los estudios de

|54 |44

Molina Moya ML et al ** y Rosinach Bonet J et al ™, que hicieron un total de 22 y 49
intervenciones respectivamente. Esta diferencia en el numero de intervenciones se
debe a que no incluimos las intervenciones hechas por nuestra dietista a ciertos
pacientes ni las intervenciones dedicadas a educacion sanitaria y éstas son
Intervenciones Farmacéuticas en SFT. Esta diferencia en el nUmero de intervenciones,
puede deberse ademas, a que los pacientes con problemas tiroideos estan mas
controlados que en el caso de otras patologias, ya que son pacientes que cada 6
meses o un ano vuelven al médico para hacerse una analitica y reevaluar el

tratamiento.

El mayor nUmero de Intervenciones farmacéuticas se realizaron tras la primera
entrevista al inicio del seguimiento. Al inicio el nimero de intervenciones fue del 35%,
alos 3 meses del 10% y a los 6 meses del 5%. Vemos que hay un porcentaje de
pacientes (30% al inicio, 20% a los 3 meses y 15% a los 6 meses) en los que hay un
problema de salud pero no realizamos intervencién farmacéutica. Se trata de
pacientes con valores de TSH ligeramente elevados que han acudido al médico a por
los resultados de la Gltima analitica en los dias anteriores y éste no ha modificado el
tratamiento.

En el presente estudio, los tipos de cominucacion mas utilizado en las intervenciones

fueron: verbal farmacéutico — paciente, seguida de la verbal farmacéutico — paciente —

|54

médico. En otros estudios como el de Molina Moya ML et al >*., el tipo de
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comunicacion mas utilizada fue la verbal paciente- médico seguida de la verbal con el
paciente y escrita paciente- médico en la misma proporcion. En el estudio de Rosinach
Bonet J et al *., la comunicacion con el médico fue la més utilizada, verbal con el

médico de cabecera y escrita cuando era con el especialista.

En el estudio se observa que en los pacientes con TSH ligeramente elevada, el
médico no suele aumentar la dosis de levotiroxina a menos que el paciente tenga
sintomas de mal control tiroideo.

Ademas en muchos pacientes vemos que se necesitan mas de 6 meses para que una
dosis de levotiroxina lleve a los valores de hormonas tiroideas hasta la normalidad. En
estos pacientes se observa una reduccién de la TSH muy lenta pero progresiva.

La mayor parte de intervenciones se resolvieron con aumento de dosis de Levotiroxina
por parte del médico y con educacion sanitaria y medidas higiénico dietéticas por
nuestra parte, ya que muchos de los pacientes no conocen realmente en que consiste
su enfermedad. En todos los pacientes intentamos conocer sus habitos dietéticos e
introducir las modificaciones que consideramos ya que la tendencia a engordar que
tienen estos pacientes hace que muchos de ellos estén probando dietas muy a
menudo y al final no tengan una alimentacién adecuada.
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7- CONCLUSIONES

- Se consiguidé aumentar el numero de pacientes con parametros tiroideos controlados.
Se pas6 de un 35% a un 75 % de pacientes con hormonas tiroideas dentro de la
normalidad. El 25% restante, aunque no alcanzé el estado eutiroideo 6ptimo, si

consiguié acercarse a él.

- Se consiguio6 reducir en niumero de sintomas de mal control tiroideo de un 50% a un
10%.

- El control tiroideo no influye en el control de la Presion Arterial (PA). Los valores de
PA estuvieron controlados desde el inicio. Sin embargo los valores de frecuencia
cardiaca se controlaron, segun la situacion clinica de cada paciente.

- Se han mantenido los niveles de glucemia controlados a lo largo del seguimiento,
aunque se necesitan mas estudios para poder averiguar si existe una relacion entre
hipotiroidismo y disminucién a la sensibilidad a la insulina, y si esta disminucion a la
sensibilidad a la insulina mejora al alcanzar el estado eutiroideo en pacientes
hipotiroideos.

- Los niveles de colesterol mejoraron en todos los pacientes que consiguieron alcanzar
el estado eutiroideo. La intervencion global del farmacéutico consiguié mejorar los
niveles de colesterol.

- La disminucion de peso corporal va acompanado en general de una mejora en los
valores de hormonas tiroideas y colesterol. Los consejos dietéticos son de gran utilidad
en pacientes hipotiroideos para que mantengan su IMC dentro del normopeso y otros
parametros bioquimicos dentro del rango de la normalidad, alimentandose lo mejor
posible.

- Se consigui6é un 100% de cumplimiento mediante educacién sanitaria acerca de su

enfermedad.

- Los resultados de este trabajo evidencian que la intervencion farmacéutica basada
en el seguimiento farmacoterapéutico del método Dader y la educacion sanitaria son
Utiles para mejorar la salud de los pacientes hipotiroideos. Especialmente el
seguimiento de estos pacientes es de gran interés debido a la sintomatologia tan poco
especifica que puede indicar un mal control tiroideo y que facilmente puede detectarse

en la oficina de farmacia.
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Anexo1 Consentimiento informado

El objetivo de este proyecto es evaluar el efecto del método Dader en el seguimiento
farmacoterapéutico de pacientes con hipotiroidismo con tratamiento con Levotiroxina
en la deteccion de malos ajustes en el tratamiento con Levotiroxina y en la
consecucion de los objetivos terapéuticos en estos pacientes que acuden a la farmacia
de la playa de Miramar.

Para ello se realizara una primera entrevista en la que acudira con su bolsa de
medicamentos y las ultimas analiticas que se haya realizado. En esta entrevista se le
haran preguntas sobre su medicacion, problemas de salud y sobre el conocimiento de
los signos y sintomas de la disfuncién tiroidea.

En esta primera entrevista se le pesara y se le tomara la tension.

A partir de aqui el farmacéutico le realizara seguimiento farmacoterapéutico durante 6

meses, con el objetivo basico de optimizar los resultados de su tratamiento.

El farmacéutico le dara toda la informacién que desee y le resolvera las dudas que
tenga sobre su enfermedad y medicacion.

Su participacion es totalmente voluntaria y se podra retirar del estudio cuando desee,
sin tener que dar explicaciones y sin que esto repercuta en su atencion habitual en la

farmacia.

La informacién que nos suministre y obtengamos sera confidencial. Su nombre no

aparecera en ningun informe de este estudio.

Si usted acepta participar en el estudio le ruego firme el consentimiento informado:

Yo,

he leido Ta hoja de consentimiento informado y he sido informado del estudio. Acepto
participar libremente en el estudio

Fecha: Fecha:

Firma paciente: Firma del investigador:
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Anexo 2
TEST DE MORISKY- GREEN - LEVINE
¢ Olvida alguna vez de tomar los medicamentos?
Si o NO
¢, Toma los medicamentos a las horas indicadas?
Si o NO
Cuando se encuentra mejor ¢ Deja de tomar la medicacion?
Si o NO
¢,Si alguna vez le sientan mal los medicamentos, deja de tomarlos?
Si o NO

EL PACIENTE ES CUMPLIDOR S| RESPONDE CORRECTAMENTE A TODAS LAS
PREGUNTAS. La secuencia correcta es: No/Si/No/No
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Anexo 3

INFORMACION PARA PACINETES HIPOTIROIDEOS

¢, Qué es el hipotiroidismo?

La glandula tiroides esta ubicada en la parte anterior del cuello, justo debajo de la
laringe. La tiroides produce 2 hormonas: la triiodotironina (T3) y la tiroxina (T,4), estas

hormonas se encargan de controlar nuestro metabolismo.

El hipotiroidismo significa que nuestra glandula tiroides no produce suficiente hormona
tiroidea por lo que hay bajos niveles de hormona tiroidea en sangre.

El hipotiroidismo es mas frecuente en mujeres que en hombres, aumenta con la edad

y tiende a producirse en familias.
Causas

Existen muchas causas pero en la mayoria de los casos, es producida por una
enfermedad autoinmune (tiroiditis de Hashimoto) en la que el sistema inmunolégico
que defiende al organismo de infecciones, ataca y destruye las células del tiroides de
modo que no quedan suficientes células para producir una cantidad adecuada de

hormona tiroidea.
Otras causas pueden ser:

Puede aparecer tras la extirpacidén quirurgica de la glandula tiroides o tratamientos con
yodo radiactivo como tratamiento del hipertiroidismo.

Por medicamentos para tratar otras enfermedades.

Por problemas en la glandula hipofisaria.

Por una inflamacion de la glandula causada por virus.

Por deficiencias en el tiroides desde el nacimiento (Hipotiroidismo congénito)
¢, Cémo se diagnostica?

El hipotiroidismo se diagnostica a través de los sintomas de paciente y de un analisis
de laboratorio.
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Los sintomas del hipotiroidismo son bastante inespecificos y no todas las personas
con hipotiroidismo los manifiestan todos, estos sintomas son: cansancio, depresién
mental, fatiga, debilidad, intolerancia al frio, aumento de peso, sequedad de piel y

cabello, estrefiimiento, menstruacion irregular.

Debido a la inespecificidad de estos sintomas, para poder afirmar que una persona es
hipotiroidea se necesita un andlisis de sangre en el que se midan los niveles
plasmaticos de T,y TSH:

En el hipotiroidismo hay niveles altos de TSH y niveles bajos de T..

Podemos encontrarnos con personas con TSH elevada y T, normal, esto es indicativo
de casos de hipotiroidismo leve o que esta alin en sus comienzos.

Otras alteraciones analiticas frecuentes en personas hipotiroideas pueden ser:
-Niveles de colesterol altos.

-Niveles altos de enzimas hepaticas.

-Prolactina sérica elevada.

-Sodio sérico bajo.

-Anemia

¢, Cémo se trata el hipotiroidismo?

El hipotiroidismo se trata con un medicamento llamado levotiroxina. Se llama
levotiroxina a la hormona tiroidea T, fabricada en el laboratorio y es igual a la que
produce el tiroides.

En la farmacia existen 3 marcas comerciales que contienen levotiroxina, son Eutirox®,

Levothroid® y Dexnon®.

Si usted tiene hipotiroidismo el médico le habré recetado uno de estos medicamentos
que tendra que tomar todos los dias. Es un tratamiento para toda la vida.

103



Cada afio usted se debe hacer una analitica para comprobar que los niveles de TSH y
T, siguen dentro de los valores normales. De no ser asi el médico modificara la dosis

que se toma y volvera a repetir el analisis en unos pocos meses.

Si usted es hipotiroideo es muy importante que conozca una serie de sintomas que
indican un mal ajuste del tratamiento con Levotiroxina que se soluciona haciendo una
analitica, comprobando los niveles de TSHy T, y en caso de que estos no estén

dentro de los valores normales el médico le modificara la dosis.

. Si usted experimenta alguno de estos sintomas debe consultar a su médico o

farmacéutico.

SINTOMAS DE HIPOTIROIDISMO SINTOMAS DE HIPERTIROIDISMO

T Debilidad con fatiga y cansancio 1 Sensacién de mucho calor

1 Intolerancia al frio "1 Aumento del sudor

(1 Estreiimiento "1 Debilidad muscular

T Aumento de peso (involuntario) 1 Temblor en las manos

[ Depresién 1 Palpitaciones cardiacas rapidas

71 Dolor muscular o articular 71 Cansancio o fatiga

[ Uhas quebradizas y débiles 1 Pérdida de peso

71 Debilitamiento del cabello 71 Diarrea o evacuaciones intestinales
frecuentes

11 Palidez
71 lIrritabilidad y ansiedad

1 Irregularidades en la menstruacion
71 Problemas en los ojos (por ejemplo
irritacion, molestia)
1 Irregularidades en la menstruacion

Cualquier modificacion que necesite en su tratamiento debe ser realizado
exclusivamente por su médico y siempre tras haber hecho una comprobacion

analitica.
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Anexo 4

Fecha . ., Paciente
/) Estado de situacion — 1 T T
‘SEXO: EDAD: IMC: Alergias:
PROBLEMAS DE SALUD MEDICAMENTOS EVALUAC'()N I.LF
Inicio Problemas de Salud nggo' zLepC;' Inicio | Medicamento (p.a.) przachj:tr?ta 5:;(;2 N | E | S| Sospecha | (fecha)
OBSERVACIONES: PARAMETROS
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