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INTRODUCCION

El consumo de tabaco es un problema de salud publica mundial. De acuerdo a
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), el tabaquismo es la segunda
causa principal de muerte en el mundo, con casi 5 millones de defunciones

anuales.

Los célculos de la OMS sefalan que para el ano 2020 causara el doble de

defunciones que las actuales, esto es, cerca de 10 millones de muertes. (1)

En cuanto al numero de mundial de fumadores, alrededor de 1300 millones de
personas consumen tabaco, casi 1000 millones son hombres el resto son

mujeres. (2)

Ademas de la magnitud de la epidemia deben agregarse los costos elevados
consecutivos al consumo de tabaco, en particular en paises en vias de

desarrollo.

Estos costos elevados incluyen los de la atencion de las enfermedades
secundarias al tabaquismo, la muerte en las edades productivas y la

disminucién de la productividad en los enfermos, entre otros.

En México la informacién se obtuvo de la Encuesta de Ingresos y Gastos de
los Hogares de Vazquez-Segovia y colaboradores, en la cual se advierte que
los hogares con menor ingreso emplearon una mayor proporcién de éste en el

consumo de tabaco.

La evidencia cientifica generada en los ultimos 40 afos demuestra que el
tabaco es uno de los productos mas nocivos para la salud y que la nicotina es
una sustancia que induce adiccion, por lo que el combate a su consumo se ha

convertido para que todos los sistemas de salud del mundo en una prioridad.

Las siguientes tablas son los resultados nacionales de la Encuesta de

Adicciones del 2002 que incluyen datos de areas urbana y rural.



Cuadro |
PREVALENCIA DE TABAQUISMO EN ENCUEsTAS

MACIONALES DE SALUD.
Mexico, 1988, 1993, 1998 ¥ 2002

Prevalendia
Encuestas Macionales  Fumadores Por sexo
de Adicdones (area urbana) Hombres Mujeres
988 25.8% 38.3% [4.4%
1993 25 1% 38.3% [4.2%
998 21.7% 42.9% [6.3%
2002 26,47 39.1% [6.1%

Fuente: Encuestas Macionales de Adicciones/S5A, 1988, 1993, 1998 y 2002




En cuanto a la edad de inicio, se advierte que el consumo de tabaco comienza
a una edad cada vez mas temprana; para el afno 2004 el 80% inicio el

consumo de tabaco antes de los 18 anos.

50 — EMA 1588 50 — EMA 2002
40 =
30 =

20 o

10 -4 15-17 l1g-25 26-35 EL) 10 11-14 15-17 18-2% 26-35 el
Edad Edad
Fuente: Encuestas Macionales de Adicciones/S5A, 1988 y 2002

Figura 2. DISTRIBUCION DE LA EDAD DE INICIO DE LOS FUMADORES (MExico, | 988 ¥ 2002)

Se conoce desde hace varios afos que el consumo de tabaco y exposicion al
humo inducen una elevada morbilidad y mortalidad por enfermedades, en
particular el sistema cardiovascular y respiratorio, entre ellas las neoplasias ,

en México la distribucidn es la siguiente.
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Ficura 3. CIFRAS DE MORTALIDAD ATRIBUIBLE AL TABA-
quisMo (MEexico, 2004)



MARCO TEORICO

El componente quimico principal de la hoja de tabaco y que la hace adictiva
es la nicotina, sustancia que farmacolégicamente tiene un efecto doble, pues

resulta estimulante y sedante a la vez.

Es adictiva porque produce una sensacién placentera al activar la via
dopaminérgica y los receptores colinérgicos y nicotinicos del sistema nervioso

central. (1)

METABOLISMO FISIOPATOLOGIA DE LA NICOTINA

La nicotina es absorbida facilmente a través de la piel, las mucosas y los
pulmones; la forma mas frecuente de administracion es inhalada,
absorbiéndose a través de las mucosas de la boca y las vias aéreas para llegar
al plasma en donde alcanza niveles suficientes para atravesar la barrera
hematoencefalica y llegar a los nucleos dopaminérgicos pocos segundos
después de su contacto con el organismo, lo que proporciona al adicto efectos

placenteros muy rapidamente. (1)

La via inhalada proporciona efectos casi inmediatos al fumador, pues en un
lapso de apenas siete segundos puede inducir una sensacion de alerta,
acompanada de cierta relajacion muscular debido a la activacion del sistema de
recompensa del nucleo accumbens , con elevacion de los niveles séricos de

glucosa y liberacién de catecolaminas.

La nicotina responsable de la nicotino dependencia puede ser definida como
una sustancia psicoactiva cuya accion consiste principalmente en la activacion

de dos centros cerebrales:

» EI Sistema Mesolimbico Dopaminérgico que es considerado como el

centro cerebral del placer y de la gratificacion y su estimulacién es



responsable de la farmaco-dependencia, en la cual el sujeto intenta

encontrar el efecto euforizante.

o El Locus Ceruleus que es responsable del estado de alerta y de vigilia.
Su estimulacién por parte de la nicotina mejora las funciones
cognoscitivas, la capacidad de concentracién, y al mismo tiempo puede
reducir las reacciones de estrés, proporcionando una impresion de

seguridad y de relajacién en las situaciones criticas.

La nicotina se une a los receptores para la nicotina en el cerebro y estimula la
liberacién de dopamina elevando sus niveles. La dopamina es liberada hacia la
sinapsis (el espacio entre las terminaciones nerviosas y la célula receptora) y
se une a los receptores de la siguiente neurona. La dopamina rapidamente se
reabsorbe o se elimina por la enzima monoaminooxidasa (MAQO). Sin embargo,
cuando se introduce la nicotina al fumar, la nicotina estimula la liberacion de
dopamina mientras que otra sustancia en el humo de cigarro bloquea la accién
de la MAO. Los niveles bajos de MAO resultan en niveles elevados de
dopamina. Esto interviene en la biologia de la adiccion a la nicotina,
agregandose el aumento de dopamina en el nucleo accumbens.

La adiccion a la nicotina es basicamente un trastorno cerebral mediado
nerurobiologicamente y que se localiza en el sistema mesocortico-limbico-
dopaminérgico, lugar donde se genera la recompensa. Y esto se produce de la
misma forma que para otras drogas, con la via dopaminérgica localizada en el

nucleo accumbens.

Para aclarar esto elaboramos un esquema con estos procesos y las vias

subsiguientes:
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En adicién a la nicotina, los fumadores de tabaco inhalan entre 400 sustancias

quimicas que tienen posibles efectos farmacoldgicos y toxicolégicos.

El diéxido de carbono y el oxido nitrico producen vasodilatacion vascular,

mientras que la nicotina produce primariamente vasoconstriccion.

Es obvio que los efectos vasculares del tabaco fumado se suman a los efectos
vasoactivos de las sustancias inhaladas. (11,12)

Los efectos de la nicotina asi como de las sustancias inhaladas en el tabaco
tienen gran importancia en el flujo sanguineo cerebral. La relaciébn se ha
observado, después de la inhalacion del humo de tabaco se incrementa la
frecuencia cardiaca y la presion arterial, no se ha visto una relacion de mayor
concentracién de nicotina con mayor aumento de la frecuencia cardiaca o
presion arterial; esto quiere decir que basta solo un cigarrillo para tener los

cambios del flujo sanguineo cerebral. (28,29)

Se ha demostrado que posterior a la inhalacion de un cigarro se produce
vasodilatacion y vasoconstriccién o aumento y disminucion del flujo sanguineo

cerebral regional.

Las areas cerebrales que aumentan hasta un 10% de flujo regional cerebral

tras la exposicion a la nicotina son el cerebelo, corteza occipital, y la insula.

Mientras que el flujo sanguineo cerebral disminuye en  estructuras
subcorticales tales como el hipocampo, cingulo anterior, amigdala, y el nacleo
accumbens. (10)

Es interesante notar que por un lado hay estudios que sugieren que el fumar
protege contra la enfermedad de Alzheimer el tipo mas comun de demencia en

occidente, apoyando un efecto neuroprotector de la nicotina al fumar cigarros.

Lo anterior sustentado en la siguiente base fisioldgica; la estimulacién del
Locus Ceruleus que es responsable del estado de alerta y de vigilia. Su
estimulacién por parte de la nicotina mejora las funciones cognoscitivas, la
capacidad de concentracién, y al mismo tiempo puede reducir las reacciones
de estrés. (2, 3, 4)



Se ha demostrado que la nicotina incrementa la liberacion de acetilcolina,
elevando el numero de receptores nicotinicos y mejoran la atencion y los

procesos de informacion cerebral.

Sin embargo la asociacién entre el tabaquismo y la demencia una de las
causas mas comunes de neuro-degeneracion esta siendo explorada
extensamente. Muchos estudios casos control tempranos sugieren que el
tabaquismo pueden proteger contra la enfermedad de Alzheimer. In Vitro los
estudios sugieren que la nicotina puede tener un efecto neuroprotector contra
B amiloide, radicales libres, antiexitotoxicos y los efectos de los precursores de
amiliode. (3)

En contraste muchos estudios caso control prospectivos recientes cohortes de
estudios reportan un incremento invariable de riesgo de enfermedad de
Alzheimer en sujetos fumadores, sugiriendo que las bases inherentes de los
casos controles estudiados pueden tener una explicacién para los hallazgos
tempranos encontrados del efecto protector del tabaquismo. Esto es apoyado
por la observacién que los fumadores esta asociado con un incremento de la
mortalidad entre pacientes con demencia y tabaquismo pero no en los
controles de pacientes no fumadores, sugiriendo que los pacientes con
demencia que han sido fumadores pueden ser subestimado en los cortes de
los estudios. (16, 17, 18, 20, 21)

Por otro lado hay estudios recientes prospectivos que sugieren que los
fumadores tienen un aumento significativo de riesgo de demencia incluyendo
la enfermedad de Alzheimer. (5, 13, 14)

Hay muchas vias por las cuales el tabaquismo puede asociarse al desarrollo de
demencia o enfermedad de Alzheimer. Puede incrementar el riesgo de
demencia a través de la enfermedad cerebro vascular, estudios prospectivos y
meta analisis lo sustentan mostrando una fuerte evidencia entre pacientes
fumadores y evento vasculares cerebrales, asi como en ex fumadores, la causa
probable de un aumento de riesgo de evento vascular cerebral es el dano de

las paredes arteriales asi como la ruptura de la placa de ateroma, lo anterior en



presencia de isquemia. Por otro lado el dano de la pared arterial de un

aneurisma es responsable de las hemorragias que se presentan.

Se observa una diferencia entre ambos sexos para la presencia de EVC en
pacientes fumadores observdndose mayor riesgo en el sexo femenino, este
mayor riesgo observado se ha relacionado con el menos indice de masa

corporal en el sexo femenino asi como el uso de anticonceptivos orales.

Otra via por la cual se puede aumentar el riesgo de demencia en pacientes
fumadores es el aumento del metabolismo colinérgico por una regulacion a la

alta de receptores nicotinicos colinérgicos en el cerebro.

Los déficits colinérgicos, caracterizados por la reduccién de niveles de
acetilcolina y receptores nicotinicos estan presentes en la enfermedad de
Alzheimer. (24)

Los fumadores experimentan mayor estrés oxidativo que los no fumadores; el
cigarro contiene radicales libres los cuales afectan el sistema inmune activan

la fagocitosis y provocan mayor dano oxidativo.

Un estrés oxidativo aumentado es evidente en la enfermedad de Alzheimer y
pueden causar degeneracion neuronal; el péptido amiloide beta puede

contribuir a este dafio oxidativo a través de la generacion de radicales libres.

El Isoprostano un marcador especifico y sensible de la peroxidacién lipidica se
encuentra aumentada en el liquido cefalorraquideo, sangre y orina en

pacientes con enfermedad de Alzheimer.

Es conocido que previo al inicio de la enfermedad de Alzheimer hay una
alteracién leve de la funcidén cognitiva por lo que se realizaron estudios para
determinar que los eventos fisiopatoldégicos que se llevan a cabo. Los estudios
mostraron que en pacientes con alteracién leve de la funcién cognitivas se
encontraba aumentada los niveles de isoprostanos (iso-iPF2alfa-Vl) un
marcador in vivo de peri oxidacién lipidica. Al mismo tiempo se confirmo en
sujetos con enfermedad de Alzheimer ya diagnosticada presentaban niveles
altos en liquido cefalorraquideo de este mismo marcador. Particularmente los

pacientes con niveles elevados de isoprostanos con alteracion leve de la

10



funcién cognitiva, la memoria se encontraba mas alterada en relacién a los

parametros normales establecidos.

Este grupos de pacientes se encuentran un con riesgo de 10-12 % por ano de

desarrollar enfermedad de Alzheimer.

Hay evidencia consistente que indica claramente que el estrés oxidativo se
encuentra aumentado en pacientes con Alzheimer y en pacientes en riesgo de
desarrollo (alteracion leve de la funcion cognitiva) ya que el estrés oxidativo es
un estadio temprano en el desarrollo de demencia en enfermedad de
Alzheimer, es por ello de vital importancia identificar este grupo de pacientes.
(19, 20, 21)

Hay evidencia a través de estudios observacionales que los fumadores con
dietas bajas en antioxidantes comparados con no fumadores con niveles bajos
de acido folico se han correlacionado con la enfermedad de Alzheimer. (22,
23).

El estudio Rotterdam observo y estudio la relacién entre y tabaquismo y el
riesgo de demencia y la enfermedad de Alzheimer; un estudio prospectivo con
686 pacientes de mas de 55 afos de edad sin algun dato de demencia, se
compararon un grupo control de no fumadores y un grupo modelo de
fumadores y se comparo la relacién entre indice tabaquico y el riesgo de
incidencia de demencia, demencia vascular y enfermedad de Alzheimer.
Después de un seguimiento de de 7.1 el grupo de fumadores se asocio con
un incremento de riesgo de demencia y enfermedad de Alzheimer, este
incremento se restringié a personas que no tuvieran alelo 4 APOE. En
conclusién la frecuencia de tabaquismo aumenta el riesgo de demencia, este
efecto es mas pronunciado en pacientes sin alelo 4 APOE que en los
portadores de APOE4. 15

En un estudio se determino y establecié la asociacion de tabaquismo y la
reduccion en la region cortical de la densidad de masa gris y regiones
asociadas con incipiente enfermedad de Alzheimer. Los investigadores
reclutaron 2 grupos de pacientes fumadores y no fumadores, los participantes

estaban exentos de deterioro cognitivo, depresion evento vascular cerebral o

11



alguna otra condicién clinica severa. La determinacion de la masa gris fue
medida por imagenes Resonancia Magnética usando parametros estadisticos.
(12)

El resultado los fumadores haban disminuido la densidad de la materia gris en
cingulo posterior, talamo derecho, corteza frontal bilateral comparado con no
fumadores. En conclusion los fumadores tuvieron una disminucion de la
densidad de materia gris en regiones cerebrales asociada con enfermedad de
Alzheimer incipiente. Cabe mencionar que los investigadores deben clarificar si
estos cambios son parte de la progresion natural de la enfermedad. (16)

Otra estudio japonés prospectivo examino la relacién entre el tabaquismo y el
riesgo de desarrollo de demencia, se enlistaron 6343 pacientes entre los 35 -85
afnos y se concluyo que el tabaquismo prolongado puede incrementar el riesgo

de demencia incapacitante en relacién a los no fumadores. (14)

Hay poco estudios disefiados que demuestran una asociacion entre el
tabaquismo y la disminucién del estado cognitivo en pacientes no viejos y sin

demencia. (6, 7 ,8)

Dentro de las escalas cognitivas-conductuales para confirmar el estado mental

se encuentra el Mini-Mental State Examination una de las mas utilizadas.

El Mini-Mental State Examination es un test de escrutinio, que tiene alta
dependencia del lenguaje y consta de varios item relacionados con la atencién.
Se puede efectuar en 5-10 minutos segun el entrenamiento de la persona que

lo efectua.

Evalla la orientacion, el registro de informacion, la atencién vy el calculo, el

recuerdo, el lenguaje y la construccién.
Cada item, tiene una puntuacion, llegando a un total de 30 puntos.

En la practica diaria una puntuacion menor de 24 sugiere demencia., entre 23-
21 puntos una demencia leve, entre 20-11 puntos una demencia moderada y

menor de 10 puntos una demencia severa. (25, 26)

12



JUSTIFICACION

La demencia es un deterioro crénico de las funciones intelectuales o
cognoscitivas, en particular aprendizaje y recuerdo. El mini-mental es un test de
las escalas cognitivas conductuales para confirmar y cuantificar el estado
mental de una persona.

Hay estudios que han sugerido que el tabaquismo disminuye el riesgo de
demencia Alzheimer, ya que la estimulacién del Locus Ceruleus por parte de la
nicotina mejora las funciones cognoscitivas, la capacidad de concentracion.
También se ha propuesto que la estimulacion constante de receptores
nicotinicos previene su disminucién; pero se ha demostrado que en el

tabaquismo también estan disminuidos.

El tabaquismo es una de las adicciones mas arraigadas en la sociedad, una
toxicomania legal hasta el momento, los efectos nocivos se han demostrado
en varias areas de la salud siendo la mas conocidas cancer en distintos
organos y sistemas entre las mas comunes el de pulmén, garganta, colon,
estomago, entre otros, asi como los efectos en el sistema cardiovascular y

aumentar el riego de enfermedad coronaria e hipertensiva.

Sin embargo hay poco conocimiento de la poblacién en general asi como en
médicos del efecto del tabaquismo en las funciones intelectuales y sus efectos
a largo plazo.

13



OBJETIVOS

El objetivo es demostrar que el tabaquismo, tiene un efecto deletéreo sobre la

funcién cognitiva demostrado a través del mini-mental state.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ El tabaquismo mejora la funcién cognitiva, o tiene un efecto deletereo sobre
la funcién cognitiva y predispone al desarrollo de demencia?

HIPOTESIS

El tabaquismo altera y disminuye las funciones cognitivas  en pacientes

fumadores demostradas por medio del mini-mental test examination.

DISENO DE ESTUDIO

Se realizé un estudio de cohorte observacional, comparativo, transversal para
evaluar la relacién de alteraciones del minimental en un grupo de pacientes con

tabaquismo positivo y un grupo sin tabaquismo.

Epidemiologicamente con un nivel de estudio correlacional (asociacion vy

busqueda de diferencia de medias) entre ambos grupos de pacientes.

14



CRITERIOS DE INCLUSION
Pacientes con tabaquismo positivo.

Grupo control que nunca hubiera fumado o que hubiera dejado de fumar por

mas de 10 anos.

No importa edad ni sexo de paciente en ambos grupos.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Antecedente de enfermedad cerebro vascular
Antecedente de diagndstico de demencia

Pacientes bajo tratamiento para suspender el tabaquismo
Pacientes con diabetes mellitus.

Pacientes con hipertensién arterial.

VARIABLES DEPENDIENTES
Tabaquismo activo

Tiempo de tabaquismo
Intensidad de tabaquismo

Nunca haber fumado

VARIABLES INDEPENDIENTES

Resultado del mini-mental test examination.

15



OTRAS VARIABLES INDEPENDIENTES
Edad de paciente
Sexo de paciente

Nivel de estudio

OPERALIZACION DE LAS VARIABLES

Del esquema Diccionario Como fx en inv. Como se preguntara
Variable Definicion conceptual Definicion operacional Definicién instrumental
Edad Tiempo de transcurso del Edad en los pacientes Categorica para
nacimiento a la fecha que fuman o no. numeérica
EDAD
Sexo Género que distingue Género de los Cualitativo, nominal.
femenino de masculino participantes
1.Femenino
2 Masculino
Ocupacién Se refiere a lo laboral de Exposicién del paciente | Nominal, categérica
una persona a humo del cigarro (?)
A que se dedica?
Escolaridad | Nivel de estudios de la | Faciidad o no de | Nominal
persona contestar minites?
Cual es su
escolaridad?
Tabaquismo | Adiccion al tabaco Intoxicacion crénica por | Nominal, categérica
el humo del tabaco
Presencia

16




Fuma usted?

Numeéricas

Frecuencia

Cuando Inicio?____ por

cuanto tiempo?

Cantidad

cuantos cigarrillos?

Cada cuando?____

Puntaje del Test que evalla: Test de las escalas
minitest cognitivas conductuales

orientacién, registro, para confirmar y Numérico Cuantitativo

atencién, célculo, memoria, cuantificar el estado Razon.

lenguaje. mental de una persona.

Puntacién total: 30
Hipotesis Variables Prueba estadistica | Valor p
Enlace: asociacién Predeterminado

Ho: p=0 Ind: tabaquismo Spearman Alfa=0.05

No hay asociac
entre ind y dep.

ion Dep: Puntaje del

minitest

(.p.)
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Ordinal- ordinal

Ho: u <o Alfa=0.05
No hay relacién entre | Enlace: relacion X2:
tabaquismo y puntaje
del minnitest f. riesgo: Tab.
presencia
Problema: Puntaje
Nominal-Ordinal
Se buscara:
Valor p Fuerza de asociacién Interpretacién Decisién
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PROCEDIMIENTO

Se realizaron 2 grupos de pacientes un grupo de pacientes con tabaquismo

activo y un grupo control que nunca hubieran fumado.

Se aplico mini-mental test a un grupo de pacientes con tabaquismo activo sin

importar edad, sexo, nivel de estudio o nivel socioeconémico.

Se aplico mini-mental test al grupo control que nunca ha fumado, o que hubiera
suspendido el tabaquismo por10 afios sin importar edad, sexo, nivel de estudio

0 nivel socioecondémico.

El instrumento recolector de datos contenia los siguientes aspectos: factores
socio-demograficos (edad, sexo, nivel de estudio), factores de consumo

(cantidad y frecuencia).

UNIVERSO DE ESTUDIO

De acuerdo al teorema de Limite Central se ocuparon 30 pacientes de cada
grupo; 30 pacientes con tabaquismo activo y 30 pacientes que nunca hayan
fumado.

ANALISIS ESTADISTICO

Se realiz6 estadistica diferencial con Chi cuadrada.

Se realizd estadistica descriptiva; Pearson, prueba r para muestras

independientes como estadistica inferencial.
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RESULTADOS

Descripcion de la muestra:

El rango de edad de los participantes fue de 20-60 afnos (m 40.65, Std. Dv.
9.64), media 40.65, mediana 42, moda 46; como se muestra en la gréfica 1.

Se completé la muestra con 60 participantes, 30 fumadores y 30 no
fumadores. De la muestra total, el 55% fueron del sexo femenino, 45%
masculino. La escolaridad de los participantes fue: 25% baja, 41.7% media,
33.3% alta.

Grafica 1. Distribucion de la muestra por edad. Histograma Gauss.

EDAD

Std. Dev = 9.64
Mean = 40.7
N = 60.00

Frequency

EDAD

De los fumadores, el rango de tabaquismo fue de 3 a 36 afios, con media y
moda de 18.20 anos, desviacion estandar de 9.76 y varias modas.

De este grupo de fumadores, el 63.3% reportaron fumar de 1 a 5 cigarrillos por
dia; un 23% de 6 a 10 cigarrillos; 10% reporté 10 a 20; y un 3.3% mas de 20.
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Tablas cruzadas:

Hubo el mismo porcentaje en relacion Hombre:Mujer en el grupo de los

fumadores, la relaciéon H:M en el grupo de no fumadores fue de 1:0.6. Ver tabla
1.

Tabla 1. Porcentajes Hombre Mujer, en grupo de fumadores y no fumadores.

Género
Femenino | Masculino | Total
Tabaquismo: presente 50.0 50.0 | 100.0
Presencia (+)(-)  ausente 60.0 40.0 | 100.0
Total 55.0 45.0 | 100.0

Se cruzé la variable tabaquismo (presencia) con la escolaridad y por tabla
cruzada se encontr6 que, el grupo de presencia de tabaquismo su escolaridad
fue: 33% baja, 40% media, 26.7% alta; comparando con la escolaridad de los

no fumadores: 16.7% baja, 43.3% media, 40% alta. Se ilustra en la gréafica 2.
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Grafica 2. Comparacion de escolaridad entre fumadores y no fumadores.

Escolaridad

O No Fumadores
B Fumadores

baja media alta

Al observar la grafica 3, se puede notar que el grupo de los no fumadores
obtuvieron mayor porcentaje, en el puntaje mas alto, en areas de calculo (60%
contra 36%), lenguaje (93.3% contra 76.7%), orientacion (70% contra 60%) y
registro (100% contra 96.7%) y menor porcentaje en el puntaje mas alto en
memoria (83.3% contra 66.7%).
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Grafica 3. Comparacion de puntaje por areas grupo fumadores y no fumadores.

6 1 @ Fumadores
O No Fumadores

ORIENTACION5 REGISTRO3 CALCULO 5 MEMORIA3 LENGUAJE9

Se plante6 la siguiente hipétesis: No hay diferencia en el puntaje del minitest
entre grupo de fumadores y no fumadores Ho: po # po , se aplico la prueba no
paramétrica de t de studens (para muestras independientes).y media (incluye
X2) obteniendo valor de .1799 y .7656 respectivamente, decidiendo no
rechazar la hipétesis, interpretando que no hay diferencia, esto sin ajustar tazas
por escolaridad.

Hasta este punto parece la escolaridad se estd comportando como variable

confusora. Este puede afectar la comparacién de las dos muestras en cuestion.

Se buscéd controlar a través de ajustamiento de tasas (del puntaje de mini-
mental test) por el factor escolaridad, con el método directo, utilizando como
método de estandarizacion la suma de los 2 subgrupos de la misma categoria
de las dos poblaciones. El puntaje se aplic6 como lo marca el mini-mental test.
El resultado: En esta muestra, los fumadores reportan mayor porcentaje de

escolaridad que los no fumadores.
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Se realiz6 empareamiento por escolaridad, de cada dos participantes (fumador

y no fumador) y se aplicé t de studens para muestras no independientes, con la

misma hipotesis.

Enfermedad: + -

+ V+ F+ aerror tipo |
Poder |-
Si hay
diferencia
(rechazo Ho)

Prueba 7 8

- F- 23 | 22 V-
B No hay

diferencia (no

Error tipo I rechazo Ho)
Sensibilidad Especificidad
a/a+cx100= d/b+dx100=
23.3 73.3

Contradice el resultado con
las pruebas “al ojo” usando las
graficas de barra 2 y 3 (de Excel).
Se buscd sensibilidad y
especificidad en la prueba no
paramétrica, para observar si hay

o no error tipo 1 o Il.

Se observa: Hay mas
especificidad, poca sensibilidad,

en la prueba de t de Students,

riesgo de error tipo Il (falso
negativo).
Por lo tanto es dato

insuficiente para rechazar la

hipbtesis nula
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Se realiz6 carrusel de graficas se observa lo siguiente: (practicas 2)

30+

20+

Tabaquismo en afos de consumo

2 24 26 28 30 32

Total puntaje minitest, max 30

La tendencia no es clara, pero parece que mas “afios de consumo” puede tener
todo tipo de puntaje, pero hay 3 casos que parece “menos consumo, Menos
puntaje”. En la siguiente tabla se observa lo mismo con esos tres pacientes.

284

244

Total puntaje minitest, max 30

22

.5 1.0 15 20 25 30 35

Tabaquismo en cantidad, nimero de cigarros por dia

25



Tabaquismo en afios de consumo

Parece edad esta relacionado con esta apariencia, como se observa en estas 2

graficas
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Tiene mejor distribucién la de los fumadores, aunque global es Gaussiana.

S Dev =819
Nean=425
N=3000

DI EDAD

Std. Dev =2.07
Mean=28.0
N=60.00

20 20 240 250 26.0 27.0 280 200 300

Total puntaje minitest, max 30
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28.24

280+

27.8%

27.6%

274+

Mean

2724

puntaje con Hmtée sin

32

304

28

244

22

20

- v
N= 30 30
puntaje con Puntaje sin

En la grafica de caja se observa hay un caso en el grupo sin fumar que esta
debajo de lo normal, moviendo la media hacia abajo. Aun asi, la media de los
no fumadores esta arriba de los fumadores. Se observa mas claramente en la

grafica de error de barra
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2854

28.04

27.5%

27.04

95% Cl

30
puntaje con

Tabla descriptiva de las diferencias de puntaje entre fumadores y no fumadores.

Variable total Media D. Est. Err estandar Rango
Puntaje con 823 27.433 2.528 462 8
tabaquismo

Puntaje sin 857 28.567 1.305 .238 5
tabaquismo

Se realizé t test para muestras apareadas con hipétesis buscando diferencia en

las medias, se obtuvo valor sig. .039 (menor que el alfa pre-establecido de

0.05)
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Se hizo prueba de diferencia de medias con t test para muestras
independientes, Ho: No hay diferencia en las medias del puntaje entre
fumadores y no fumadores.

Tabaquismo: Presencia (+) (-) y Puntaje minites.

Obteniéndose valor de sig.033 (menor que alfa pre-establecido de 0.05) y con
nivel de error P=.0001 . (sin error) decidiendo rechazar la hipétesis nula,
interpretando que hay diferencia en la media del puntaje del mini-mental test

con tabaquismo que sin tabaquismo.

En el grupo control de fumadores se obtuvieron 5 pacientes con mini-mental

state examination alterados (por debajo de 25 puntos).

35
30-:0—0—0—0—04—%
EQ * ® o0 L 0. ’00 *
..A.A. l’l;l 2 2 2 a2 2 2 2 2 2 2 2 2 2
25 L LI Py L * L
[ *10 o %0 30 40
20 ¢
=
15 4
10 4
54
O >

De los cuales 3 fueron de sexo masculino, 2 de sexo femenino, 3 tenian

escolaridad baja, 1 escolaridad media y 1 con escolaridad alta.

De los 5 pacientes con mini-mental alterado 4 fuman menos de 5 cigarros por
dia y solo 1 mas de 20 cigarros dia. La evolucion de tabaquismo 3 tiene mas
de 20 afos de tabaquismo activo y 2 con menos de 10 afnos de tabaquismo

activo.
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Se realizo X2 para determinar alteracién en el mini-mental state examinaton

entre ambos grupos de pacientes fumadores y no fumadores, con una p < 0.05
y un indice de confianza de 98%.

Se realizo Coeficiente de Pearson para la correlacidén de variables cuantitativas.
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w5 : . . . . = 10 . . : - .
20 22 24 26 28 30 32 20 22 24 26 28 30 32
Total puntaje minitest, max 30 Total puntaje minitest, max 30

32



DISCUSION

Contrario a los estudios de caso control rapidos que sugerian que el
tabaquismo conferia proteccion contra la enfermedad de Alzheimer sustentado
en la siguiente base fisiolégica; la estimulacion del Locus Ceruleus por parte
de la nicotina mejora las funciones cognoscitivas, la capacidad de
concentracién, y al mismo tiempo puede reducir las reacciones de estrés. Se
ha demostrado que el tabaquismo disminuye las funciones cognitivas y
favorece la progresion de la demencia en multiples estudios prospectivos los
cuales valoran las funciones cognitivas a través del mini-mental state
examination, encontrando que el puntaje del las personas fumadoras era

inferior en comparacion con el de las personas no fumadoras. (27)

En nuestro estudio los resultados del mini-mental state examination obtenidos
de ambos grupos fue similar, ya que se encontraron puntaje mayor en el

grupo de no fumadores en comparacion con el grupo de fumadores.

Dentro de los resultados arrojados de ambos grupos se corroboro que el
tabaquismo mejora la concentracién demostrada al evaluar el area de la
memoria del mini-mental state examination; donde el grupo de fumadores
obtuvo un 2.73 de porcentaje total de puntos contra un 2.56 del grupo de no

fumadores.

Sin embargo en el resto de las areas exploradas por el mini-mental state
examination: orientacién, registro, calculo y lenguaje ,el puntaje favorecié al

grupo de no fumadores.

No se encontré relacion entre el puntaje del mini-mental test con la intensidad

de tabaquismo, ni con el tiempo de evolucion del tabaquismo.

Se encontré cierta relacion del puntaje del mini-mental con la escolaridad de los
pacientes, entre mas bajo el nivel de estudio mayor alteracion del mini-mental

test.
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CONCLUSIONES

El tabaquismo altera las funciones cognitivas demostrado por el mini-mental
test.

El tabaquismo puede acelerar el deterioro de las funciones mentales en
pacientes sin importar edad nivel de educacion, sexo o edad.

El tabaquismo puede incrementar el riesgo de demencia, ya que altera las

funciones cognitivas demostradas por el mini-mental state examination.

Es necesario difundir en la poblacion general asi como en la poblacién médica

el efecto deletéreo del tabaquismo en la funcion cognitiva.
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ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS “ TABAQUISMO Y ALTERACIONES

DEL MINI-MENTAL”

Nombre :

Edad :

Sexo:

Escolaridad: Primaria ( baja) Preparatoria  (media)
Universidad (alta)

Ocupacion actual:

Tabaquismo:__ Inicio: Duracién
tabaquismo:

Numero de cigarros al dia:

1-5 cigarros dia:____

6-10 cigarros dia:____

10-20 cigarros dia;____

>20 cigarros dia:____

Ingesta de alcohol: si_ . no__. |Inicio Duracién
etilismo: , Intensidad de etilismo:

Diabetes: Si___ ,no____ , Aihos de ser diabético:

Hipertensién: Si_ ,no__ , Afnos de ser hipertenso
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