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RESUMO 
O tabagismo constitui atualmente um dos maiores problemas 

para a saúde pública mundial. Na Odontologia diversas altera-
ções nos tecidos bucais têm sido associadas ao hábito de consu-
mir derivados do tabaco, dentre elas: a diminuição na capacida-
de de defesa frente aos produtos da placa bacteriana; alterações 
no processo inflamatório; agravamento das afecções periodon-
tais e redução do metabolismo dos constituintes do periodonto, 
com influência negativa sobre fibroblastos e tecido ósseo alve-
olar; alterações vasculares degenerativas e comprometimento 
dos processos de reparo dentinário e pulpar. Nesse sentido, o 

objetivo desse trabalho foi realizar uma análise através de uma 
revista da literatura sobre a influência do tabagismo na fisiolo-
gia, metabolismo e alterações do tecido conjuntivo pulpar. Para 
isso, foi realizada uma análise na literatura pertinente através 
dos principais portais em publicações científicas, avaliando des-
de trabalhos clássicos até os mais recentes. Concluiu-se, diante 
do levantamento das informações obtidas, que o tabagismo in-
fluencia não só na fisiologia, metabolismo e alterações do tecido 
conjuntivo pulpar como também nos mecanismos de defesa e 
no reparo após o tratamento endodôntico.

PALAVRAS-CHAVE: Tabagismo, polpa dentária, endodontia.

INTRODUÇÃO
O tabagismo é considerado um problema de saúde pública, 

sendo o maior causador de mortes evitáveis. Os usuários, segun-
do a classificação da Organização Mundial de Saúde (OMS)1, são 
considerados como dependentes de nicotina, estando estes, inclu-
ídos no grupo de pacientes com transtornos mentais e de compor-
tamento decorrentes do uso de substâncias químicas. 

O fumante pode apresentar diversas alterações na cavidade 
oral, que incluem alterações periodontais; redução do fluxo san-
guíneo local; alteração das respostas inflamatória e imunológica; 
prejuízos na cicatrização tecidual; modificações na composição da 
placa bacteriana; aumento na profundidade de bolsas e perda ós-
sea periodontal. Outro fator que desperta o interesse sobre o tema 
é que, o número de cigarros consumidos apresenta correlação com 
o aumento de incidência de algumas doenças bucais em combina-
ção com outros fatores de risco2. 

Estudos revelam que há maior perda de inserção, profun-
didade à sondagem e, maior frequência de dentes perdidos em 
fumantes com doença periodontal ativa. O tabagismo interfere 
ainda os mecanismos de reparo pulpar, induzindo a uma maior 
prevalência de necessidade de tratamentos endodônticos em 
fumantes que em não-fumantes e ex-fumantes, sugerindo ser o 
tabagismo um fator influente nas alterações pulpares3-7.  

 Nesse sentido, objetivamos realizar uma análise crítica a partir 
de uma revista da literatura sobre a influência do tabagismo na 
fisiologia, metabolismo e alterações do tecido conjuntivo pulpar 
correlacionando esses achados dentro de uma visão multidiscipli-
nar com o intuito de enriquecer o diagnóstico endodôntico.

MATERIAL E MÉTODO
O presente trabalho constitui um estudo revisional onde foram 

analisadas as principais complicações endodônticas decorrentes 
do fumo nos tecidos humanos e na fisiologia de tecidos de interes-
se, envolvidos com o sistema estomatognático e com a homeosta-
sia dos tecidos pulpares e a eles relacionados, avaliadas dentro de 
uma visão multidisciplinar. 

Devido à 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 influência no endodonto.   

Os critérios de inclusão foram: Estudos clássicos e recentes, 
com forte embasamento teórico-científico. Os critérios de exclusão 
foram: Trabalhos mal controlados, com abordagens não 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-
DÊMICO, que permitem acesso a artigos publicados em periódi-
cos de alta qualidade constando de publicações a partir do ano de 
1990 até os mais recentes.

Foi realizada uma análise crítica dos trabalhos selecionados, e 
as informações 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 está diretamente ligado e influenciado 
pelas condições de saúde sistêmica, além das implicações locais 
do fumo, norteando os efeitos nos tecidos que são capazes de com-
prometer os órgãos dentários como um todo. 

REVISÃO DE LITERATURA
Há uma preocupação 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 às alterações locais e sistêmicas 
que provocam problemas bucais de diversas naturezas. No entan-
to, as complicações endodônticas advindas do hábito de fumar 
têm sido pouco contempladas.

Epidemiologia do fumo no Brasil e no mundo
O tabagismo é a causa mais comum de mortes evitáveis na 

história da humanidade. Atualmente, considera-se o fumo como 
fator de risco para as quatro principais causas de morte em todo o 
mundo: as doenças do sistema cardiovascular; a doença pulmonar 
obstrutiva crônica; os cânceres e os Acidentes Vasculares Cerebrais 
(AVC’s). São 140 mil mortes por ano, referindo-se  apenas aquelas 
associadas às doenças cardiovasculares8.  

O tabaco mata mais de cinco milhões de pessoas todos os anos, 
sendo a previsão para 2030, se não forem tomadas medidas de 
combate à droga, de cerca de oito milhões de mortes anuais1. Esti-
ma-se que no período de 2002/2030 as mortes atribuíveis ao tabaco 
irão diminuir em 9% em países desenvolvidos, mas aumentar em 
100% (para 6,8 milhões) em países em desenvolvimento e que o 
tabaco será responsável por aproximadamente 10% de todas as 
mortes no mundo9. 

No Brasil, 1/3 da população adulta é fumante (27,9 milhões de 
pessoas), sendo 60% do gênero masculino e 40% do gênero femini-
no. A mortalidade por doenças tabacorrelacionadas está estimada 
em 200 mil mortes por ano8. 

O tabaco e a nicotina
O tabaco é uma planta da família das solanáceas, sendo a espé-

cie Nicotiana tabacum a utilizada pelos consumidores das diver-
sas formas de fumo10. 

A Nicotiana tabacum é uma planta originária 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 francês Jean Nicot (1530-1600), que 
introduziu a planta com sucesso na França e estudou de forma 
aprofundada os efeitos da nicotina, recomendando-a como uma 
droga que “curava tudo”11. Jean Nicot remeteu à Europa a planta 
e suas sementes, acreditando ser a erva dotada de propriedades 
curativas; a partir daí, a prática de fumar se expandiu para todo 
o mundo12. 

A nicotina [3-(1-metil-2-pirrolidil)-piridina] é um alcalóide 
líquido produzido nas raízes da planta que sobe pelo caule até 
atingir as folhas, constituindo o princípio ativo mais potente da 
fumaça do cigarro, estando extensamente disponível em produ-
tos do tabaco13. Ao ligar-se aos receptores colinérgicos nicotínicos 
promove ações farmacológicas diversas e pode ser uma fonte de 
intoxicação considerável14. 

Resposta imunológica em fumantes
O corpo humano está em constante contato com agentes estra-

nhos e possui um complexo sistema capaz de enfrentá-los a fim de 
manter a integridade dos tecidos e o perfeito funcionamento dos 
órgãos. De forma similar ao restante do organismo, as agressões 
pulpares contam com o arsenal imunológico orgânico 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 imunológica estão diminuídas frente aos agentes 

invasores15, ocorrendo redução no número de Células Citotóxicas 
Naturais (CCN’s); anergia de macrófagos16; deficiências na apre-
sentação antigênica17; quantidades reduzidas de anticorpos sali-
vares e diminuição no número de linfócitos T auxiliares18. 

Giusti16 (2007) sugere que a exposição crônica à nicotina possa 
ser responsável pela geração de certo grau de anergia em macró-
fagos, que passam a liberar menor quantidade de IL1-β (Interleu-
cina 1-beta) e TNF-α ( (Fator de Necrose Tumoral-alfa).  

Os usuários do tabaco apresentam elevada contagem de leu-
cócitos, aproximadamente 30% maior que os não-fumantes; o que 
foi relacionado com a quantidade de nicotina consumida; no en-
tanto, apesar do aumento no número, em fumantes de longa data 
foram encontrados leucócitos com alterações morfológicas. Além 
disso, fumaça do cigarro afeta também a função dos leucócitos, 
que passam a apresentar depressão na sua migração e quimiotaxia 
comparadas à função normal18. 

Há uma diminuição sérica de até 20% dos níveis de IgA, IgG 
e IgM (Imunoglobulinas A, G e M) em fumantes, sendo reversí-
vel ao parar de fumar, com exceção dos níveis de IgA no sangue 
periférico19. 

A nicotina inibe as ligações antígeno-anticorpos por meio do 
enfraquecimento da sinalização e da supressão intracelular da res-
posta ao cálcio19, 20. 

Dessa forma, o órgão pulpar de fumantes, diante de processos 
de exposição ou injúrias encontra-se mais susceptível aos agentes 
que podem o acometer que o de não-fumantes, em razão da di-
minuição na capacidade de defesa e reconstituição advinda dos 
processos orgânicos.

Tabagismo x Fibroblastos
Estudos in vitro mostraram que a nicotina em baixas concen-

trações tem a capacidade de influenciar a aderência e orientação 
de fibroblastos sobre superfícies radiculares, diminuir a prolifera-
ção celular e inibir a produção de fosfatase alcalina, fibronectina e 
colágeno21.

Quando condicionadas por 24 horas com nicotina, amostras 
de fibroblastos apresentaram alterações na morfologia celular em 
todas as concentrações testadas22. Hanes et al.23 (1991) comentam 
sobre esse mesmo fato e explicam que a nicotina é reconhecida 
pelos fibroblastos como uma substância injuriante, sendo portan-
to, absorvida pelas células para sua posterior eliminação. O dano 
celular então ocorre quando são absorvidas elevadas quantidades 
da droga por períodos constantes. O mecanismo de eliminação da 
nicotina pela célula fibroblástica é lento e a exposição prolongada 
à droga pode originar uma toxicidade intracelular com possíveis 
alterações no comportamento celular do fibroblasto, o que eventu-
almente culmina em morte celular. 

Fumo x Tecido ósseo alveolar
A formação óssea constitui um processo dinâmico, sujeito 

a mecanismos de controle rigorosos, que é muito sensível às in-
fluências sistêmicas e locais, por exemplo, à presença de fármacos 
que afetam de modo direto e/ou indireto o comportamento das 
células osteoblásticas nas várias fases de diferenciação24.

A nicotina provoca uma variedade de efeitos no tecido ósseo 
que contribuem de modo direto e/ou indireto, para uma pertur-
bação do metabolismo celular e tecidual, bem como da sua res-
posta às agressões, como ocorre em processos de regeneração. 
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Dentre as alterações têm-se a vasoconstricção, com alteração na 
angiogênese e na irrigação dos tecidos25, diminuição na tensão do 
oxigênio, alterações na resposta imunitária26 e efeitos nos níveis de 
adesão, proliferação e diferenciação das células ósseas27. O osso 
alveolar tem uma taxa de renovação muito elevada devido à ne-
cessidade de uma constante adaptação às forças oclusais variáveis. 
No entanto, essa taxa de renovação celular é bastante afetada em 
fumantes28. 

O diagnóstico radiográfico da perda óssea periodontal em fu-
mantes mostra diferenças estatísticas significantes quando compa-
rado a não-fumantes, através de medidas realizadas na distância 
da crista óssea alveolar à junção amelo-cementária (COA-JCE)29-30. 
Esses estudos constatam que a distância da crista óssea alveolar à 
junção cemento-esmalte está alterada para fumantes. 

Polpa x Permeabilidade Dentinária
A polpa dentária é um tecido conjuntivo frouxo ricamente vas-

cularizado e inervado, que tem as funções: formadora, nutritiva, 
sensorial e defensiva, constituindo um órgão complexo, protegi-
do do contato com o meio externo pelos tecidos que a envolve: 
dentina, cemento, esmalte, ligamento periodontal, osso alveolar e 
mucosa oral31. 

Entretanto, pacientes acometidos por doença periodontal, mo-
dificada e intensificada pelo fumo, onde a nicotina está constante-
mente presente na saliva, por necessitarem, de maior número de 
procedimentos de raspagem subgengival e posterior alisamento, 
tornam-se mais susceptíveis às infecções pulpares em razão da 
remoção do cemento e exposição de canais que permitem maior 
comunicação, dessas substâncias, através do processo de permea-
bilidade dentinária32-33. Produtos químicos e bacterianos do meio 
bucal entram em contato com o ambiente pulpar promovendo 
alterações de ordem infecciosa e consequentemente inflamató-
ria, que o órgão pulpar por si só não consegue controlar e lança 
mão das defesas orgânicas, que em indivíduos tabagistas estão 
deficientes. 

Existem diversos outros canais de acesso à polpa dental como é 
o caso do forame apical, na porção apical da raiz; fraturas dentais; 
infiltrações em restaurações; lesões de cárie e preparos cavitários34. 
Dessa forma, a polpa passa a receber fluidos orais e a ser inva-
dida por substâncias tóxicas. Os agentes agressores locais geram 
inicialmente processos inflamatórios que induzem a redução da 
reatividade vascular e a vasodilatação, agregação de hemácias 
e aumento da viscosidade do sangue, o que produz um grande 
comprometimento pulpar, resultando em hipóxia do tecido pul-
par e aumento da pressão de CO2

 35. Assim, o processo inflamató-
rio gerado por agressão de agentes estranhos à polpa pode resul-
tar em degeneração pulpar pela falta de suprimento sanguíneo e 
de oxigênio.  

Em estudo realizado por Gusmão et al.33 (2005) para avaliar o 
grau de permeabilidade dentinária no terço médio de raízes ex-
postas a movimentos de raspagem e alisamento radicular, comuns 
em pacientes que sofrem de periodontite,como é o caso de pacien-
tes fumantes. Após análise de infiltração de corante constatou-se 
que à medida que são aumentados os números de procedimentos 
de raspagem e alisamento, a permeabilidade dentinária também 
aumenta, percentualmente em torno de 90% nas superfícies 
proximais raspadas. O estudo concluiu que tanto a raspagem 
quanto o alisamento proporcionam aumento na permeabilidade 

dentinária. Considerando-se que a permeabilidade dentinária, 
mesmo diante das reações defensivas da polpa, é alta, esse fato 
constitui um grande desafio à integridade pulpar. Corroborando 
com esses achados, Veloso et al.36 (2004), através de trabalho reali-
zado in vitro, concluiu que o cemento constitui uma barreira eficaz 
à penetração de fluidos na dentina,como também que no aplaina-
mento radicular  de dentes tratados endodonticamente pode ha-
ver um maior infiltração de fluidos, através da dentina causando 
uma recontaminação do canal, justificando pelo fato de não mais 
haver as defesas do complexo dentina-polpa.

Reparo pulpar
Injúrias e cáries dentais induzem reações pulpares que resul-

tam em processos reparativos de dentinogênese. A polpa dental 
contém células capazes de regenerar o complexo dentina/polpa37, 
gerando novas matrizes para serem mineralizadas, processos que 
decorrem da própria polpa38. 

Murakami et al.7 (2008) confirmaram a expressão de RNA-m 
(Ácido Ribonucléico – mensageiro)  de nAChRs (Nicotinic acetyl-
choline receptors) e examinaram os efeitos da nicotina na expres-
são de matrizes extracelulares (ECM’s), na atividade da fosfatase 
alcalina (ALP) e mineralização de nódulos formados pelas Células 
da Polpa Dentária Humana (HDPC’s). Os resultados desse estudo 
indicaram que a nicotina suprime a diferenciação e mineralização 
de HDPC’s pela via nAChR, devido à redução na expressão do 
RNA-m da matriz extracelular das HDPC’s. 

Tabagismo x Endotélio
O endotélio é uma camada única e contínua de células organi-

zadas em forma de fuso que separa o sangue da parede vascular e 
do interstício. O período de vida médio esperado para uma célula 
endotelial sadia em adultos é cerca de trinta anos. Após esse perío-
do as células tendem a morrer e são substituídas pelo crescimento 
de células adjacentes. O endotélio regenerado parece não possuir 
a mesma habilidade para liberação dos fatores que inibem a con-
tração e a sua resposta aos estímulos torna-se diminuída39. 

Em condições fisiológicas, o endotélio é responsável pela manu-
tenção do tônus vascular e da homeostase intravascular, atuando 
em função de controlar o fluxo sanguíneo laminar, preservando a 
fluidez da membrana plasmática, criando mecanismos anticoagu-
lantes, inibindo a proliferação e migração celulares e controlando 
a resposta inflamatória40.

A exacerbação de uma resposta inflamatória e sua posterior 
cronicidade podem conduzir à disfunção endotelial, propician-
do eventos pró-coagulantes, diferenciação das células muscu-
lares lisas vasculares e macrófagos, tendo então início a doença 
aterosclerótica40.

Onde há vasos sanguíneos há endotélio. A isquemia e a necrose 
tornam a disfunção endotelial ainda mais nítida. Tem sido relata-
da a associação de lesões de aterosclerose precoces e tardias com 
sinais de inflamação local e sistêmica41. 

Dentre as possíveis causas de disfunção endotelial está o taba-
gismo, que está relacionado tanto à disfunção endotelial como à 
maior incidência de doença aterosclerótica39.

Esses estudos têm evidenciado que os efeitos do fumo nos teci-
dos vasculares são capazes de gerar comprometimento na função 
das células endoteliais, estando o tecido vascular da polpa ainda 
mais vulnerável em razão da delicadeza de seu endotélio e da taxa 
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de renovação do mesmo, que é reduzida, já que as células do endo-
télio pulpar são programadas para uma vitalidade média de trinta 
anos e o endotélio renovado apresenta características inferiores de 
funcionamento, comparadas ao endotélio primário39. A exacerba-
ção de uma resposta inflamatória e sua posterior cronicidade pode 
conduzir à disfunção endotelial, que se torna nítida pelo apare-
cimento de isquemia e necrose tecidual, o que gera eventos pró-
coagulantes, diferenciação das células musculares lisas vasculares 
e macrófagos, tendo então início a doença aterosclerótica40, que 
resulta em disfunção e lesões degenerativas ao endotélio. 

O tabagismo x Tratamentos endodônticos
Estudos transversais têm estendido a relação do tabagismo 

com a maior prevalência de tratamentos endodônticos às diver-
sas manifestações que possam estar relacionadas à perda dental 
em razão do consumo de cigarros, associando o tabagismo com o 
aumento da prevalência de edentulismo e diminuição do núme-
ro de elementos dentais remanescentes42-45.  A perda dental é um 
fenômeno 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 dentes42. 

Fatores que afetam a resposta inflamatória, como o hábito de 
fumar, podem indiretamente influenciar no risco a infecções e, 
subsequentemente no aumento das afecções pulpares, resultando 
em aumento do risco de problemas endodônticos. Bergström et al.5 
(2004) relataram que o tabagismo pode aumentar a prevalência de 
tratamentos endodônticos realizados em fumantes em relação a 
não-fumantes. 

O tabagismo, de forma geral, diminui as respostas do organis-
mo diante de processos infecciosos46, exacerbando as perdas ós-
seas esqueléticas e da cavidade oral41, diminuindo a capacidade 
de transporte de oxigênio pelas células sanguíneas47 e causando 
disfunções vasculares. Além disso, o cigarro está associado a alte-
rações microvasculares, função e injúrias às células endoteliais dos 
vasos sanguíneos intrapulpares, possibilitando o estabelecimento 
de radicais livres no local provenientes da fumaça do cigarro47.  

Algumas dessas alterações podem afetar potencialmente a saú-
de do tecido pulpar e do tecido ósseo alveolar, resultando no au-
mento da incidência de necessidade de tratamentos de canal em 
pacientes fumantes comparado aos não-fumantes. 

Krall et al.6 (2006) realizaram o primeiro estudo longitudinal 
que descreveu o tabagismo como fator de risco para a necessidade 
de realizar tratamento de endodôntico. Esse estudo revelou que 
o risco de acometimento endodôntico, bem como a incidência de 
tratamentos endodônticos foi significativamente maior em fu-
mantes ativos que em não-fumantes.

Segundo Fisher48 (2005), em um estudo representativo da po-
pulação dos Estados Unidos o consumo de tabaco foi associado 
com a prevalência de doenças periodontais, mas o uso ou não de 
produtos do tabaco não apresentou associação com o risco de per-
da dental. 

Ojima et al.45 (2007) concluíram que há correlação entre a per-
da dentária e a redução da integridade dentária com o hábito de 
fumar cigarros, no entanto tal estudo contou com duas limitações; 
a falta de inclusão de dados sobre a experiência de cárie em cada 
indivíduo avaliado e a avaliação de outros fatores de risco que 
possam ter contribuído para a perda dental precoce. 

No estudo de Dietric44 (2007) houve uma associação positiva do 

tipo dose dependente entre o consumo de cigarros e o aumento 
no risco de perda de dentes. Ainda nesse estudo a associação foi 
independente da forma de consumo do tabaco, da idade, raça, ati-
vidade intelectual, diabetes, profissão, consumo de álcool, exames 
médicos de rotina e uso de multivitamínicos. As pessoas que dei-
xaram de fumar a 10 anos ou mais apresentaram-se com 20% de 
risco aumentado para a perda dental em relação aos não-fumantes.

De fato, são muitas as alterações promovidas pelas substâncias 
presentes no cigarro sobre o tecido pulpar que apesar de estar de 
certa forma protegido, apresenta uma fragilidade que torna as 
alterações irreparáveis em razão do comprometimento de vários 
dos mecanismos de defesa, inclusive os mecanismos de reparo 
inatos da polpa dental.  

Diante do exposto, o tabagismo interfere de forma considerável 
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 endodôn-
tico a fim de reverter os quadros de alteração pulpar, que são 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 discussões geradas nos permitam a es-
clarecer melhor um tema tão complexo.

CONSIDERAÇÕES FINAIS
A partir da revisão da literatura consultada, concluiu-se que:
- O tabagismo possui influência sobre a fisiologia, metabolismo 

e alterações do tecido conjuntivo pulpar;
- O tabagismo interfere nos mecanismos de reparo do tecido 

conjuntivo pulpar diante de injúrias;
 - O reparo de lesões periapicais é impedido de ocorrer de for-

ma favorável; 
- A permeabilidade dentinária associada ao tabagismo poten-

cializa a predisposição a alterações pulpares;
- As alterações sistêmicas promovidas pelos constituintes do ta-

baco repercutem de forma desfavorável sobre o tecido conjuntivo 
pulpar; 

- Existe influência 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, 

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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