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RESUMO

O tabagismo constitui atualmente um dos maiores problemas
para a saude publica mundial. Na Odontologia diversas altera-
¢Oes nos tecidos bucais tém sido associadas ao habito de consu-
mir derivados do tabaco, dentre elas: a diminuigao na capacida-
de de defesa frente aos produtos da placa bacteriana; alteracoes
no processo inflamatdrio; agravamento das afecgdes periodon-
tais e redugao do metabolismo dos constituintes do periodonto,
com influéncia negativa sobre fibroblastos e tecido dsseo alve-
olar; alteragdes vasculares degenerativas e comprometimento
dos processos de reparo dentindrio e pulpar. Nesse sentido, o

objetivo desse trabalho foi realizar uma andlise através de uma
revista da literatura sobre a influéncia do tabagismo na fisiolo-
gia, metabolismo e alteragdes do tecido conjuntivo pulpar. Para
isso, foi realizada uma analise na literatura pertinente através
dos principais portais em publicagdes cientificas, avaliando des-
de trabalhos classicos até os mais recentes. Concluiu-se, diante
do levantamento das informacdes obtidas, que o tabagismo in-
fluencia ndo sé na fisiologia, metabolismo e alteragdes do tecido
conjuntivo pulpar como também nos mecanismos de defesa e
no reparo apds o tratamento endodontico.
PALAVRAS-CHAVE: Tabagismo, polpa dentaria, endodontia.

INTRODUCAO

O tabagismo ¢é considerado um problema de saude publica,
sendo o maior causador de mortes evitaveis. Os usudrios, segun-
do a classificagao da Organizagao Mundial de Satide (OMS)', sao
considerados como dependentes de nicotina, estando estes, inclu-
idos no grupo de pacientes com transtornos mentais e de compor-
tamento decorrentes do uso de substancias quimicas.

O fumante pode apresentar diversas alteracdes na cavidade
oral, que incluem alteragdes periodontais; reducao do fluxo san-
guineo local; alteracdo das respostas inflamatoria e imunoldgica;
prejuizos na cicatrizagao tecidual; modificagdes na composi¢ao da
placa bacteriana; aumento na profundidade de bolsas e perda 6s-
sea periodontal. Outro fator que desperta o interesse sobre o tema
€ que, o numero de cigarros consumidos apresenta correlagdo com
o aumento de incidéncia de algumas doengas bucais em combina-
¢ao com outros fatores de risco®.

Estudos revelam que ha maior perda de insergao, profun-
didade a sondagem e, maior frequéncia de dentes perdidos em
fumantes com doenca periodontal ativa. O tabagismo interfere
ainda os mecanismos de reparo pulpar, induzindo a uma maior
prevaléncia de necessidade de tratamentos endodonticos em
fumantes que em nao-fumantes e ex-fumantes, sugerindo ser o
tabagismo um fator influente nas alteragdes pulpares®”.

Nesse sentido, objetivamos realizar uma andlise critica a partir
de uma revista da literatura sobre a influéncia do tabagismo na
fisiologia, metabolismo e alteragdes do tecido conjuntivo pulpar
correlacionando esses achados dentro de uma visao multidiscipli-
nar com o intuito de enriquecer o diagnéstico endodontico.

MATERIAL E METODO
O presente trabalho constitui um estudo revisional onde foram
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analisadas as principais complicagdes endoddnticas decorrentes
do fumo nos tecidos humanos e na fisiologia de tecidos de interes-
se, envolvidos com o sistema estomatognatico e com a homeosta-
sia dos tecidos pulpares e a eles relacionados, avaliadas dentro de
uma visao multidisciplinar.

Devido a escassa literatura diretamente relacionada ao tema
abordado, optou-se por buscar estudos que contemplassem os
efeitos do tabaco nos tecidos relacionados aos componentes da
cavidade oral com influéncia no endodonto.

Os critérios de inclusdo foram: Estudos classicos e recentes,
com forte embasamento tedrico-cientifico. Os critérios de exclusao
foram: Trabalhos mal controlados, com abordagens nao signifi-
cantes ao que foi pretendido para esse estudo. Os meios utiliza-
dos para o levantamento da literatura foram os canais de busca:
PUBMED, MEDLINE, BBO, SCIELO, LILACS e GOOGLE ACA-
DEMICO, que permitem acesso a artigos publicados em periddi-
cos de alta qualidade constando de publicacdes a partir do ano de
1990 até os mais recentes.

Foi realizada uma analise critica dos trabalhos selecionados, e
as informagOes processadas e organizadas, baseando-se em uma
ordem de ideias e abordagem de temas que pudessem contribuir
para o estudo proposto; de forma que o leitor possa entender de
que forma o tecido pulpar esta diretamente ligado e influenciado
pelas condigdes de satide sistémica, além das implicagdes locais
do fumo, norteando os efeitos nos tecidos que sao capazes de com-
prometer os 6rgaos dentarios como um todo.

REVISAO DE LITERATURA

Ha uma preocupacao atual em todo o mundo com os proble-
mas comprovadamente apresentados por consumidores dos de-
rivados do tabaco. Na Odontologia, o consumo de derivados do
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tabaco também tem sido associado as alterac¢des locais e sistémicas
que provocam problemas bucais de diversas naturezas. No entan-
to, as complicagdes endodonticas advindas do héabito de fumar
tém sido pouco contempladas.

Epidemiologia do fumo no Brasil e no mundo

O tabagismo ¢ a causa mais comum de mortes evitaveis na
historia da humanidade. Atualmente, considera-se o fumo como
fator de risco para as quatro principais causas de morte em todo o
mundo: as doengas do sistema cardiovascular; a doenca pulmonar
obstrutiva cronica; os canceres e os Acidentes Vasculares Cerebrais
(AVC’s). Sao 140 mil mortes por ano, referindo-se apenas aquelas
associadas as doengas cardiovasculares®.

O tabaco mata mais de cinco milhdes de pessoas todos os anos,
sendo a previsao para 2030, se ndo forem tomadas medidas de
combate a droga, de cerca de oito milhdes de mortes anuais'. Esti-
ma-se que no periodo de 2002/2030 as mortes atribuiveis ao tabaco
irdo diminuir em 9% em paises desenvolvidos, mas aumentar em
100% (para 6,8 milhdes) em paises em desenvolvimento e que o
tabaco sera responsavel por aproximadamente 10% de todas as
mortes no mundo’.

No Brasil, 1/3 da populacao adulta é fumante (27,9 milhdes de
pessoas), sendo 60% do género masculino e 40% do género femini-
no. A mortalidade por doencas tabacorrelacionadas est4 estimada
em 200 mil mortes por ano®.

O tabaco e a nicotina

O tabaco é uma planta da familia das solandceas, sendo a espé-
cie Nicotiana tabacum a utilizada pelos consumidores das diver-
sas formas de fumo10.

A Nicotiana tabacum é uma planta origindria da América do Sul.
O termo tabacum vem de um tipo de junco vazado que era usado
pelos nativos americanos para instalar o fumo. O termo nicotia-
na vem do nome do médico francés Jean Nicot (1530-1600), que
introduziu a planta com sucesso na Franga e estudou de forma
aprofundada os efeitos da nicotina, recomendando-a como uma
droga que “curava tudo”". Jean Nicot remeteu a Europa a planta
e suas sementes, acreditando ser a erva dotada de propriedades
curativas; a partir dai, a pratica de fumar se expandiu para todo
o mundo’.

A nicotina [3-(1-metil-2-pirrolidil)-piridina] é um alcaldide
liquido produzido nas raizes da planta que sobe pelo caule até
atingir as folhas, constituindo o principio ativo mais potente da
fumaca do cigarro, estando extensamente disponivel em produ-
tos do tabaco'. Ao ligar-se aos receptores colinérgicos nicotinicos
promove agdes farmacoldgicas diversas e pode ser uma fonte de
intoxicagao consideravel'.

Resposta imunoldégica em fumantes

O corpo humano estd em constante contato com agentes estra-
nhos e possui um complexo sistema capaz de enfrenta-los a fim de
manter a integridade dos tecidos e o perfeito funcionamento dos
orgaos. De forma similar ao restante do organismo, as agressoes
pulpares contam com o arsenal imunoldgico organico para com-
bater agentes agressores.

As diversas células e constituintes dos processos de defesa
imune encontram-se comprometidos em fumantes; onde as res-
postas de defesa imunoldgica estao diminuidas frente aos agentes
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invasores15, ocorrendo redugao no numero de Células Citotoxicas
Naturais (CCN’s); anergia de macréfagos16; deficiéncias na apre-
sentac¢ao antigénical?”; quantidades reduzidas de anticorpos sali-
vares e diminui¢dao no ntimero de linfécitos T auxiliares18.

Giustil6 (2007) sugere que a exposicao cronica a nicotina possa
ser responsavel pela geragdo de certo grau de anergia em macro-
fagos, que passam a liberar menor quantidade de IL1-{ (Interleu-
cina 1-beta) e TNF-a ( (Fator de Necrose Tumoral-alfa).

Os usudrios do tabaco apresentam elevada contagem de leu-
cocitos, aproximadamente 30% maior que os ndo-fumantes; o que
foi relacionado com a quantidade de nicotina consumida; no en-
tanto, apesar do aumento no niimero, em fumantes de longa data
foram encontrados leucdcitos com alteragdes morfoldgicas. Além
disso, fumaca do cigarro afeta também a fungao dos leucdcitos,
que passam a apresentar depressao na sua migragao e quimiotaxia
comparadas a fungao normall8.

Ha uma diminuigdo sérica de até 20% dos niveis de IgA, IgG
e IgM (Imunoglobulinas A, G e M) em fumantes, sendo reversi-
vel ao parar de fumar, com excecao dos niveis de IgA no sangue
periféricol9.

A nicotina inibe as ligagdes antigeno-anticorpos por meio do
enfraquecimento da sinalizacao e da supressao intracelular da res-
posta ao calciol9, 20.

Dessa forma, o 6rgao pulpar de fumantes, diante de processos
de exposi¢ao ou injarias encontra-se mais susceptivel aos agentes
que podem o acometer que o de ndo-fumantes, em razao da di-
minuicao na capacidade de defesa e reconstitui¢do advinda dos
Pprocessos organicos.

Tabagismo x Fibroblastos

Estudos in vitro mostraram que a nicotina em baixas concen-
tracdes tem a capacidade de influenciar a aderéncia e orientagao
de fibroblastos sobre superficies radiculares, diminuir a prolifera-
¢ao celular e inibir a produgao de fosfatase alcalina, fibronectina e
colageno®.

Quando condicionadas por 24 horas com nicotina, amostras
de fibroblastos apresentaram alteragdes na morfologia celular em
todas as concentragoes testadas® Hanes et al.? (1991) comentam
sobre esse mesmo fato e explicam que a nicotina é reconhecida
pelos fibroblastos como uma substancia injuriante, sendo portan-
to, absorvida pelas células para sua posterior eliminacgao. O dano
celular entdo ocorre quando sao absorvidas elevadas quantidades
da droga por periodos constantes. O mecanismo de eliminagao da
nicotina pela célula fibroblastica é lento e a exposi¢ao prolongada
a droga pode originar uma toxicidade intracelular com possiveis
alteracdes no comportamento celular do fibroblasto, o que eventu-
almente culmina em morte celular.

Fumo x Tecido ésseo alveolar

A formagao Ossea constitui um processo dinamico, sujeito
a mecanismos de controle rigorosos, que é muito sensivel as in-
fluéncias sistémicas e locais, por exemplo, a presenga de farmacos
que afetam de modo direto e/ou indireto o comportamento das
células osteoblasticas nas varias fases de diferenciacao®.

A nicotina provoca uma variedade de efeitos no tecido 6sseo
que contribuem de modo direto e/ou indireto, para uma pertur-
bagao do metabolismo celular e tecidual, bem como da sua res-
posta as agressdes, como ocorre em processos de regeneracao.
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Dentre as alteragdes tém-se a vasoconstric¢ao, com alteracao na
angiogénese e na irrigagao dos tecidos®, diminuigdo na tensao do
oxigénio, alteracdes na resposta imunitaria® e efeitos nos niveis de
adesao, proliferacdo e diferenciacao das células 6sseas”. O osso
alveolar tem uma taxa de renovac¢ao muito elevada devido a ne-
cessidade de uma constante adaptacao as forcas oclusais variaveis.
No entanto, essa taxa de renovagao celular é bastante afetada em
fumantes®.

O diagndstico radiografico da perda dssea periodontal em fu-
mantes mostra diferencas estatisticas significantes quando compa-
rado a ndo-fumantes, através de medidas realizadas na distancia
da crista dssea alveolar a jungao amelo-cementaria (COA-JCE)*.
Esses estudos constatam que a distancia da crista dssea alveolar a
jungao cemento-esmalte esta alterada para fumantes.

Polpa x Permeabilidade Dentindria

A polpa dentéria é um tecido conjuntivo frouxo ricamente vas-
cularizado e inervado, que tem as fungdes: formadora, nutritiva,
sensorial e defensiva, constituindo um 6rgao complexo, protegi-
do do contato com o meio externo pelos tecidos que a envolve:
dentina, cemento, esmalte, ligamento periodontal, osso alveolar e
mucosa oral®.

Entretanto, pacientes acometidos por doenca periodontal, mo-
dificada e intensificada pelo fumo, onde a nicotina esta constante-
mente presente na saliva, por necessitarem, de maior nimero de
procedimentos de raspagem subgengival e posterior alisamento,
tornam-se mais susceptiveis as infecgdes pulpares em razao da
remocao do cemento e exposicao de canais que permitem maior
comunicacao, dessas substancias, através do processo de permea-
bilidade dentinaria®®. Produtos quimicos e bacterianos do meio
bucal entram em contato com o ambiente pulpar promovendo
alteracdes de ordem infecciosa e consequentemente inflamato-
ria, que o drgao pulpar por si s6 ndo consegue controlar e lanca
mao das defesas organicas, que em individuos tabagistas estao
deficientes.

Existem diversos outros canais de acesso a polpa dental como é
o caso do forame apical, na porcao apical da raiz; fraturas dentais;
infiltragdes em restauragdes; lesdes de cdrie e preparos cavitarios™.
Dessa forma, a polpa passa a receber fluidos orais e a ser inva-
dida por substancias tdxicas. Os agentes agressores locais geram
inicialmente processos inflamatoérios que induzem a redugao da
reatividade vascular e a vasodilatacdo, agregacao de hemacias
e aumento da viscosidade do sangue, o que produz um grande
comprometimento pulpar, resultando em hipdxia do tecido pul-
par e aumento da pressao de CO, %. Assim, o processo inflamato-
rio gerado por agressao de agentes estranhos a polpa pode resul-
tar em degeneracao pulpar pela falta de suprimento sanguineo e
de oxigénio.

Em estudo realizado por Gusmao et al.** (2005) para avaliar o
grau de permeabilidade dentindria no terco médio de raizes ex-
postas a movimentos de raspagem e alisamento radicular, comuns
em pacientes que sofrem de periodontite,como ¢ o caso de pacien-
tes fumantes. Apos analise de infiltracao de corante constatou-se
que a medida que sao aumentados os nimeros de procedimentos
de raspagem e alisamento, a permeabilidade dentinaria também
aumenta, percentualmente em torno de 90% nas superficies
proximais raspadas. O estudo concluiu que tanto a raspagem
quanto o alisamento proporcionam aumento na permeabilidade
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dentindria. Considerando-se que a permeabilidade dentindria,
mesmo diante das reacdes defensivas da polpa, ¢é alta, esse fato
constitui um grande desafio a integridade pulpar. Corroborando
com esses achados, Veloso et al.* (2004), através de trabalho reali-
zado in vitro, concluiu que o cemento constitui uma barreira eficaz
a penetragao de fluidos na dentina,como também que no aplaina-
mento radicular de dentes tratados endodonticamente pode ha-
ver um maior infiltracdo de fluidos, através da dentina causando
uma recontaminacgao do canal, justificando pelo fato de nao mais
haver as defesas do complexo dentina-polpa.

Reparo pulpar

Injtrias e caries dentais induzem reacdes pulpares que resul-
tam em processos reparativos de dentinogénese. A polpa dental
contém células capazes de regenerar o complexo dentina/polpa”,
gerando novas matrizes para serem mineralizadas, processos que
decorrem da propria polpa®.

Murakami et al” (2008) confirmaram a expressao de RNA-m
(Acido Ribonucléico — mensageiro) de nAChRs (Nicotinic acetyl-
choline receptors) e examinaram os efeitos da nicotina na expres-
sao de matrizes extracelulares (ECM’s), na atividade da fosfatase
alcalina (ALP) e mineralizagao de nddulos formados pelas Células
da Polpa Dentaria Humana (HDPC’s). Os resultados desse estudo
indicaram que a nicotina suprime a diferenciagao e mineralizagao
de HDPC’s pela via nAChR, devido a redugdo na expressao do
RNA-m da matriz extracelular das HDPC's.

Tabagismo x Endotélio

O endotélio é uma camada tnica e continua de células organi-
zadas em forma de fuso que separa o sangue da parede vascular e
do intersticio. O periodo de vida médio esperado para uma célula
endotelial sadia em adultos é cerca de trinta anos. Apds esse perio-
do as células tendem a morrer e sao substituidas pelo crescimento
de células adjacentes. O endotélio regenerado parece nao possuir
a mesma habilidade para liberagao dos fatores que inibem a con-
tragao e a sua resposta aos estimulos torna-se diminuida®.

Em condicdes fisioldgicas, o endotélio é responsavel pela manu-
tencdo do tonus vascular e da homeostase intravascular, atuando
em fungao de controlar o fluxo sanguineo laminar, preservando a
fluidez da membrana plasmatica, criando mecanismos anticoagu-
lantes, inibindo a proliferagao e migragao celulares e controlando
a resposta inflamatdria®.

A exacerbagao de uma resposta inflamatdria e sua posterior
cronicidade podem conduzir a disfuncao endotelial, propician-
do eventos pré-coagulantes, diferenciagao das células muscu-
lares lisas vasculares e macréfagos, tendo entdo inicio a doenca
aterosclerdtica®.

Onde ha vasos sanguineos ha endotélio. A isquemia e a necrose
tornam a disfungao endotelial ainda mais nitida. Tem sido relata-
da a associacao de lesdes de aterosclerose precoces e tardias com
sinais de inflamagao local e sistémica*'.

Dentre as possiveis causas de disfuncao endotelial esta o taba-
gismo, que estd relacionado tanto a disfungao endotelial como a
maior incidéncia de doenga aterosclerdtica®.

Esses estudos tém evidenciado que os efeitos do fumo nos teci-
dos vasculares sao capazes de gerar comprometimento na fungao
das células endoteliais, estando o tecido vascular da polpa ainda
mais vulnerdvel em razao da delicadeza de seu endotélio e da taxa
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de renovagao do mesmo, que é reduzida, ja que as células do endo-
télio pulpar sao programadas para uma vitalidade média de trinta
anos e o endotélio renovado apresenta caracteristicas inferiores de
funcionamento, comparadas ao endotélio primario®. A exacerba-
¢ao de uma resposta inflamatoria e sua posterior cronicidade pode
conduzir a disfungao endotelial, que se torna nitida pelo apare-
cimento de isquemia e necrose tecidual, o que gera eventos pro-
coagulantes, diferenciagao das células musculares lisas vasculares
e macrofagos, tendo entdo inicio a doenga aterosclerdtica®, que
resulta em disfuncao e lesdes degenerativas ao endotélio.

O tabagismo x Tratamentos endodonticos

Estudos transversais tém estendido a relagdo do tabagismo
com a maior prevaléncia de tratamentos endodonticos as diver-
sas manifestagdes que possam estar relacionadas a perda dental
em razao do consumo de cigarros, associando o tabagismo com o
aumento da prevaléncia de edentulismo e diminui¢ao do ntiime-
ro de elementos dentais remanescentes**. A perda dental é um
fenémeno complexo que envolve numerosos fatores que podem
se relacionar com o fator adicional do tabagismo e constituir um
fator de risco aumentado para a perda de dentes®.

Fatores que afetam a resposta inflamatdria, como o habito de
fumar, podem indiretamente influenciar no risco a infeccdes e,
subsequentemente no aumento das afecgdes pulpares, resultando
em aumento do risco de problemas endodénticos. Bergstrom et al.?
(2004) relataram que o tabagismo pode aumentar a prevaléncia de
tratamentos endodonticos realizados em fumantes em relacdo a
nao-fumantes.

O tabagismo, de forma geral, diminui as respostas do organis-
mo diante de processos infecciosos*, exacerbando as perdas 6s-
seas esqueléticas e da cavidade oral*, diminuindo a capacidade
de transporte de oxigénio pelas células sanguineas” e causando
disfungdes vasculares. Além disso, o cigarro esta associado a alte-
ragdes microvasculares, fungao e injurias as células endoteliais dos
vasos sanguineos intrapulpares, possibilitando o estabelecimento
de radicais livres no local provenientes da fumagca do cigarro®.

Algumas dessas alteracdes podem afetar potencialmente a sati-
de do tecido pulpar e do tecido 6sseo alveolar, resultando no au-
mento da incidéncia de necessidade de tratamentos de canal em
pacientes fumantes comparado aos nao-fumantes.

Krall ef al.® (2006) realizaram o primeiro estudo longitudinal
que descreveu o tabagismo como fator de risco para a necessidade
de realizar tratamento de endodontico. Esse estudo revelou que
o risco de acometimento endodontico, bem como a incidéncia de
tratamentos endodonticos foi significativamente maior em fu-
mantes ativos que em nao-fumantes.

Segundo Fisher* (2005), em um estudo representativo da po-
pulagao dos Estados Unidos o consumo de tabaco foi associado
com a prevaléncia de doengas periodontais, mas o uso ou nao de
produtos do tabaco nao apresentou associagao com o risco de per-
da dental.

Ojima et al.** (2007) concluiram que ha correlagao entre a per-
da dentéria e a redugao da integridade dentaria com o habito de
fumar cigarros, no entanto tal estudo contou com duas limitagdes;
a falta de inclusao de dados sobre a experiéncia de carie em cada
individuo avaliado e a avaliacdo de outros fatores de risco que
possam ter contribuido para a perda dental precoce.

No estudo de Dietric* (2007) houve uma associagao positiva do
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tipo dose dependente entre o consumo de cigarros e o aumento
no risco de perda de dentes. Ainda nesse estudo a associagao foi
independente da forma de consumo do tabaco, da idade, raga, ati-
vidade intelectual, diabetes, profissao, consumo de dlcool, exames
médicos de rotina e uso de multivitaminicos. As pessoas que dei-
xaram de fumar a 10 anos ou mais apresentaram-se com 20% de
risco aumentado para a perda dental em relacao aos nao-fumantes.

De fato, sao muitas as alteracdes promovidas pelas substancias
presentes no cigarro sobre o tecido pulpar que apesar de estar de
certa forma protegido, apresenta uma fragilidade que torna as
alteracOes irreparaveis em razao do comprometimento de varios
dos mecanismos de defesa, inclusive os mecanismos de reparo
inatos da polpa dental.

Diante do exposto, o tabagismo interfere de forma consideravel
sobre os processos envolvidos nas tentativas de homeostase do te-
cido pulpar, além de interferir diretamente sobre a integridade do
periodonto e dos constituintes pulpares. De forma indireta, como
no primeiro caso, ou direta, como no segundo, o acometimento
pulpar acontece; havendo a necessidade de tratamento endodon-
tico a fim de reverter os quadros de alteracao pulpar, que sao os
mais diversos a depender dos processos envolvidos com os fato-
res desencadeantes, os processos degenerativos e as tentativas de
reparo.

Sugerimos que novas pesquisas sejam realizadas abordando
esse assunto, para que as discussdes geradas nos permitam a es-
clarecer melhor um tema tao complexo.

CONSIDERAGOES FINAIS

A partir da revisao da literatura consultada, concluiu-se que:

- O tabagismo possui influéncia sobre a fisiologia, metabolismo
e alteragdes do tecido conjuntivo pulpar;

- O tabagismo interfere nos mecanismos de reparo do tecido
conjuntivo pulpar diante de injtrias;

- O reparo de lesdes periapicais ¢ impedido de ocorrer de for-
ma favoravel;

- A permeabilidade dentindria associada ao tabagismo poten-
cializa a predisposicao a alteragdes pulpares;

- As alteragdes sistémicas promovidas pelos constituintes do ta-
baco repercutem de forma desfavoravel sobre o tecido conjuntivo
pulpar;

- Existe influéncia do tabagismo na endodontia.
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ABSTRACT

The smoking is currently a major problem for world public
health. In the Odontology several changes in oral tissues have
been associated with the habit of consuming tobacco products,

Rev Odontol Bras Central 2012;21(58)

including: a decrease in the ability of defense against the pro-
ducts of bacterial plaque and alterations in the inflammatory
process; worsening of periodontal diseases and decreased me-
tabolism of constituents periodontium, with negative influence
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on fibroblasts and alveolar bone, degenerative vascular changes
and impairment of repair processes dentin and pulp. In this sen-
se, the objective of this study was to take an analysis through
a literature review on the influence of smoking on physiology,
metabolism and changes in the pulp tissue. For this, an analysis
was performed in the literature through the main gates in the

scientific literature, evaluating work from classics to the latest.
It was concluded before releasing the information obtained that
smoking not only affects the physiology, metabolism and chan-
ges in pulp tissue as well as in defense mechanisms and repair
after endodontic treatment.

KEYWORDS: Smoking, dental pulp, endodontics.
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