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Alrededor de 16 millones de personas en el mundo
experimentan graves problemas de salud relacionados con el
hábito de fumar. El hábito de fumar causa aproximadamente
7 millones de muertes anualmente en todo el mundo, y se
espera que para el 2030 el consumo de tabaco cause una
mortalidad de 10 millones de personas por año. 1,2 Los
fumadores tienen más probabilidades de desarrollar
enfermedades cerebrovasculares, enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (EPOC), bronquitis, neumonía,
taquicardia, hipertensión arterial y diabetes mellitus tipo 2,
así como degeneraciones neurológicas como depresión y
deterioro cognitivo. 3. . Las alteraciones asociadas al
tabaquismo están directamente relacionadas con la
liberación de componentes químicos durante la combustión
del tabaco, que incluyen nicotina, monóxido de carbono,
nitrosamina, radicales de oxidación y cianuro de hidrógeno,
entre otros. 4,5 Se sabe que fumar tiene efectos
deletéreos sobre la respuesta inmunitaria. Tales efectos se
reflejan en reacciones inmunes alteradas como la
fagocitosis, la diapédesis de neutrófilos y la quimiotaxis,
además de generar altas concentraciones sistemáticas de
radicales libres y citocinas proinflamatorias. 6,7 Asimismo,
el tabaquismo tiene efectos deletéreos sobre el flujo
sanguíneo local y sistémico, ya que provoca disfunción
vascular ante la modificación de la presión osmótica.
Además, algunos compuestos químicos de los cigarrillos,
como la nicotina, inducen vasoconstricción, lo que restringe
el suministro tisular de nutrientes y previene la
proliferación celular y la reparación tisular, lo que conduce a
una degradación progresiva de los tejidos8-10. componentes
de todos los procesos de remodelación y cicatrización de
tejidos. 8,9 10.
La enfermedad endodóntica se manifiesta tanto a nivel
pulpar como periapical. Las reacciones pulpar y periapical a
estímulos nocivos se caracterizan por una respuesta
inflamatoria neurogénica inicial, ya que el sistema nervioso
gobierna el sistema vascular mediante la liberación de
potentes neuropéptidos vasoactivos que actúan
directamente sobre el endotelio y liso. células musculares, lo
que afecta la permeabilidad vascular y ejerce reacciones
proinflamatorias e inmunes en el sitio de la lesión.11 Estas
respuestas inflamatorias dependen del curso, la naturaleza y
la magnitud del agente causal y la capacidad del tejido para
responder y recuperarse de los estímulos nocivos, lo que
permite diferenciarla en una respuesta inflamatoria aguda o
crónica 12.
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La revisión sistemática de la literatura se desarrolló
siguiendo las recomendaciones de la Colaboración Cochrane y
siguiendo la Declaración PRISMA.14 La pregunta central de
esta revisión sistemática fue: ¿cuál es el impacto de fumar
cigarrillos en el curso de curación periapical en pacientes
sometidos a terapia endodóntica? La hipótesis nula (H0) es
que no existe asociación entre el tabaquismo y una capacidad
de cicatrización periapical post-endodóntica deteriorada en
humanos.Los criterios de inclusión fueron estudios
observacionales publicados en artículos revisados por pares
(dentro de revistas clasificadas como Q1 a Q4), definiendo
la asociación entre el hábito de fumar cigarrillos y el curso
de curación periapical en pacientes sometidos a terapia
endodóntica convencional (criterios de reparación clínica y
radiográfica). Se excluyeron los estudios que no definieron
el método de evaluación, estudios in vitro o en animales,
estudios que no asociaron directamente “fumar cigarrillos
con la curación periapical post-endodóntica”, revisiones
narrativas, informes de casos y opiniones de expertos.

Conclusión 

La mayor evidencia disponible actual detallada en
esta revision sistematica suguiere que el
tabaquismo no tiene asociación con la prevalencia de
patologia periapical post endodoncia en estudios
transversales. Considerando que no hay estudios
longitudinales para apoyar este resultado se
necesitan mas estudios para descartar la asociación
del tabaquismo y la patologia periapical post
endodontica con estudios de muestra mas grande
que se ajusten a todas las posbiles covariables.
.

Figura 1. Aposición de hueso nuevo. Las ceulas
osteoprogenitoras dan lugar a la formación de nuevos
osteoblastos y posterior hueso nuevo. Las células
osteoprogenitoras se originan como células madre
mesenquimales de la médula ósea inducidas por las BMP
para diferenciarse en células osteoprogenitoras. Ciertos
factores de crecimiento, incluido el factor de
crecimiento epidérmico (EGF), el factor de crecimiento
similar a la insulina (IGF), TGFβ y PDGF, son factores
quimiotácticos y proliferantes de las células
osteoprogenitoras. En consecuencia, las células
osteoprogenitoras fusiformes se acumulan junto con el
futuro sitio de aposición ósea. Las BMP causan la
eventual diferenciación de las células osteoprogenitoras
en osteoblastos cuboidales metabólicamente activos que
recubren la superficie ósea y producen osteoide
(mostrado en rosa) que luego se mineralizará en hueso
(mostrado en violeta) 23,24.

Figura 2. Respuesta del huésped en la lesión apical. El
objetivo principal de la respuesta del huésped es eliminar las
bacterias y sus respectivos subproductos que emergen del
conducto radicular infectado. Para alcanzar este objetivo, se
requieren IgG específicas. Estas IgG se pueden producir
localmente activando los linfocitos B, que luego se convierten
en células plasmáticas que secretan IgG. Este proceso
requiere la activación local previa de linfocitos T específicos
de antígeno. Los linfocitos activados producen una serie de
citocinas necesarias para la activación de los linfocitos B y la
maduración de las células plasmáticas. El interferón gamma es
otra citocina derivada de los linfocitos T que activa los
macrófagos locales y hace que produzcan IL-1, que a su vez
induce la expresión de moléculas de unión en las células
endoteliales locales. Los PMN se adhieren al endotelio local,
lo que los hace disponibles para el reclutamiento mediante
quimiotaxis en el sitio donde emergen las bacterias. Dos
citocinas producidas por linfocitos y macrófagos localmente
activados, TNFβ e IL-1β, son las señales primarias que
inducen la resorción ósea osteoclástica local. Tal reabsorción
ósea puede verse como un efecto secundario destructivo de
la actividad local de la respuesta del huésped. 24
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