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RESUMEN. 

Introducción: La periodontitis apical (PA) es una enfermedad inmunoinflamatoria 

desencadenada por la infección persistente del sistema de canales radiculares 

(SCR). Se ha reportado una asociación positiva entre el hábito tabáquico y la 

prevalencia de PA, pero no se han descrito si existe asociación entre el tamaño de 

la lesión apical y el hábito de fumar.  

Objetivo: Determinar los niveles de cotinina y el tamaño de la lesión en la lesión 

apical de origen endodóntico (ALEO) en individuos fumadores y no fumadores con 

PAA. 

Metodología: Estudio analítico de corte transversal. Se incluyeron y categorizaron 

40 individuos fumadores (n=20) y no fumadores (n=20) con al menos un diente 

con diagnóstico clínico de PAA debida a caries, presencia de al menos una lesión 

apical e indicación de extracción dental. Se excluyeron sujetos con comorbilidades 

sistémicas y/o consumo de antiinflamatorios no esteroidales (AINES), corticoides 

o antibióticos en los últimos 3 meses. Se realizó el examen clínico; se registraron 

los datos demográficos y hábito tabáquico. Las ALEOs fueron extraídas, 

ponderadas en miligramos (mg) y homogeneizadas manualmente para determinar 

los niveles de cotinina (ng/ml) directamente en las ALEOs mediante ensayo 

comercial ELISA. Los datos se analizaron utilizando las pruebas de Mann-

Whitney, Chi-cuadrado y correlación de Spearman en el programa STATA 12®. 

Resultados: Los individuos  fumadores con PAA presentaron menores 

concentraciones de cotinina (ng/ml) en las ALEOs en comparación con los 

individuos no fumadores con PAA, expresado como mediana (recorrido 

intercuartílico), los resultados fueron 2,03 (0,94) para sujetos fumadores con PAA 

y 2,61 (1,03) para sujetos no fumadores con PAA (p <0,05). El tamaño de las 

ALEOs de sujetos con PAA ponderado en masa no se asoció ni con el hábito de 

fumar ni con los niveles de cotinina en las ALEOs de los individuos con PAA (p 

>0,05). 
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Conclusiones: No se evidenció una relación entre tamaño de la ALEO (mg) y hábito 

tabáquico auto reportado. Los niveles de cotinina no se correlacionaron con el 

tamaño de las ALEOs ni con el hábito tabáquico auto reportado por los sujetos con 

PAA. 
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1. ANTECEDENTES BIBLIOGRÁFICOS Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

 

PERIODONTITIS APICAL. 

La periodontitis apical (PA) es una enfermedad inmunoinflamatoria 

caracterizada por la eventual destrucción del periodonto apical (AAE, 2020). Se 

estima que la mitad de la población adulta presenta al menos un diente con PA y 

representa una importante causa de pérdida dentaria (Tiburcio Machado y cols., 

2021). Adicionalmente, evidencia emergente asocia a la PA con mayor riesgo de 

diabetes (Segura y cols., 2016), riesgo cardiovascular elevado y carga inflamatoria 

sistémica de bajo grado (Garrido y cols., 2019). 

La PA es el resultado de la activación de las células inmunitarias y residentes 

apicales en respuesta a una infección microbiana persistente en el sistema de 

canales radiculares (SCR), generalmente debido a la presencia de caries dental 

(García y cols., 2015). Una característica central de las formas crónicas de PA, es 

la pérdida del hueso alveolar apical, lo que se identifica en una radiografía 

retroalveolar periapical como una lesión radiolúcida (AAE, 2020). La presencia de 

determinadas bacterias y/o sus productos metabólicos, tales como Porphyromonas 

(P. gingivalis y P. endodontalis), presentes en el SCR de dientes con necrosis 

pulpar, podrían translocar al ápice y causar una respuesta inmunoinflamatoria 

localizada más severa (Bordagaray y cols., 2021). Si la infección no es tratada 

oportunamente, ésta progresará hasta generar pérdida dentaria (Gomes y Herrera, 

2018).  

Desde el punto de vista anatomopatológico, la ALEO generalmente 

corresponde a un granuloma apical o quiste radicular inflamatorio (QRI). El 

granuloma apical está formado por tejido de granulación infiltrado con células 

inflamatorias predominantemente mononucleares. El QRI está constituido por una 

pared quística revestida con un epitelio escamoso estratificado no queratinizado y 

una cápsula conjuntiva subyacente con infiltrado inflamatorio variable (Márton y 

Kiss, 2000, Carrillo y cols., 2007, García y cols., 2015, Fuentes y cols., 2018).  
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De acuerdo con sus características clínicas y radiográficas, las formas crónicas de 

PA, además de presentar necrosis pulpar, la cual se identifica clínicamente por 

presentar una respuesta negativa frente a las pruebas de sensibilidad pulpar, se 

asocian con la presencia de lesiones apicales y se pueden clasificar en periodontitis 

apical sintomática (PAS) y periodontitis apical asintomática (PAA) (AAE, 2020). Esta 

última forma clínica es la más frecuente. La PAA presenta una respuesta negativa 

a la percusión dental (Tiburcio Machado y cols., 2021), mientras que la PAS se 

caracteriza por la presencia de síntomas que incluyen dolor a la percusión y/o 

masticación (AAE., 2020, Tiburcio Machado y cols., 2021). Se sugiere que la PAS 

corresponde a un estado inmunológicamente activo y/o progresivo de la lesión ósea, 

debido al desbalance entre la respuesta inmune y la infección bacteriana (Gomes y 

Herrera., 2018, Salinas y cols., 2017). 

TABAQUISMO EN LA PERIODONTITIS APICAL. 

Recientemente, un metanálisis reportó una asociación positiva entre fumar 

tabaco y la prevalencia de PA (Pinto y cols., 2020). También, se ha reportado que 

los individuos fumadores presentan un mayor riesgo de desarrollar PA. (Peršić 

Bukmir y cols., 2016, Oginni y cols., 2015). Se ha reportado en estudios in vitro, que 

el tabaco retrasa el proceso de regeneración ósea (Haverstock y Mandracchia, 

1998), lo que podría influir en el desarrollo de la lesión apical en PA. Adicionalmente, 

en periodontitis se ha visto que el tabaco es el principal factor de riesgo para la 

destrucción periodontal (Bergström, 2004), dado que incrementa el estrés oxidativo 

y la liberación de radicales libres; disminuye actividad y función de los fibroblastos 

(Javed y cols., 2014); aumenta la vasoconstricción periférica de los vasos 

sanguíneos y retarda el proceso de angiogénesis (Mosely y cols., 1978). Tanto el 

tabaco, como la actividad bacteriana, estimulan la actividad proinflamatoria local y 

sistémica en las células del sistema inmune.  

Para abordar el desarrollo de la lesión apical en individuos fumadores, 

debemos comprender el proceso de osteoclastogénesis en condiciones 

inflamatorias, el cual es mediado a través de la vía del receptor activador para el 

factor nuclear κB (RANK)/ RANK ligando (RANKL)/ osteoprotegerina (OPG). Esta 
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vía regula la diferenciación, maduración y activación de los osteoclastos a través de 

la expresión de RANKL por parte de los osteoblastos y las células madre del 

estroma, el cual se une a su receptor RANK en la superficie de los osteoclastos y 

sus precursores; cuando la resorción es excesiva, OPG, molécula producida por 

osteoblastos y células madre osteogénicas, inhibe el proceso de 

osteoclastogénesis, mediante su unión a RANKL para evitar la unión a RANK 

(Boyce y cols., 2007). La producción de RANKL sobre OPG, conlleva a la 

desregulación de la vía RANK/RANKL/OPG, lo que favorece el predominio de la 

actividad osteoclastogénica y resortiva ósea; y como consecuencia de esto, se 

produce el desarrollo y progresión de la lesión apical.  

Los factores bacterianos implicados en la patogenia de la PA, tales como 

lipopolisacáridos (LPS), endotoxinas propias de bacterias Gram-negativo, 

incrementan la síntesis de RANKL (Siqueira y Rôças, 2007); mientras que, el 

tabaco, a través de la nicotina, disminuye los niveles de OPG (Tanaka y cols., 2006) 

y, por tanto, podría promover el desarrollo y/o progresión de la lesión apical. De 

acuerdo con los antecedentes presentados, se espera que el hábito de fumar tabaco 

condicione una mayor progresión de la patología apical y esta se manifieste en el 

tamaño de la lesión apical.  

COTININA Y PATOLOGÍA PERIODONTAL. 

Para poder analizar los efectos del hábito de fumar tabaco sobre la PA, se 

debe considerar que el humo contiene más de 7000 subproductos (ACS, 2021). La 

nicotina es la principal sustancia tóxica del tabaco (Bergström, 2004) y participa de 

forma activa en el desarrollo de patologías asociadas al consumo de tabaco. Se ha 

evidenciado que la nicotina exacerba la respuesta inflamatoria y el desarrollo de 

lesiones apicales en individuos con PA (Pinto y cols., 2020). Se ha demostrado que 

la nicotina induce la síntesis de Interleuquina (IL)-1ß e IL-8 in vitro, a través de la 

activación de la vía nicotina acetilcolina (α7 nAChR) /factor nuclear kB (NF-kB) en 

células madre de ligamento periodontal humano (Wang y cols., 2010). La nicotina 

tiene una vida media corta en la sangre, 2 a 4 horas, por lo que es un marcador 

poco confiable para evaluar la exposición, tanto activa como pasiva al tabaco. Por 
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el contrario, la cotinina, principal metabolito de la nicotina es sintetizada a nivel 

hepático y posee una vida media de 20 horas. Además, presenta una baja unión a 

proteínas plasmáticas. Esto le confiere estabilidad en los fluidos fisiológicos, lo que 

permite que su concentración se mantenga luego de finalizar el consumo de tabaco 

por un mayor periodo de tiempo que el de la nicotina (Pozuelos y cols., 2000). Hasta 

ahora, se ha reportado que la cotinina se puede identificar en suero, saliva, plasma 

y orina (Pozuelos y cols., 2000).  

En individuos con periodontitis, enfermedad periodontal caracterizada por la 

pérdida de tejidos periodontales de soporte y presencia de signos clínicos 

inflamatorios (Wiebe y Putnins., 2000); se evidencia una mayor pérdida de inserción 

periodontal en fumadores en comparación con no fumadores y mayores niveles 

plasmáticos de cotinina, que se correlacionan significativamente con el número de 

cigarrillos fumados por día (Xu y cols., 2002). Además, se ha reportado una 

asociación entre los niveles plasmáticos de cotinina ≥ 10 ng/ml de individuos con 

periodontitis avanzada y la presencia de P. gingivalis en sacos periodontales (p 

<0,05) (Ebersole y cols., 2014), bacteria considerada un patógeno clave. Por lo 

tanto, debido a que la PA presenta mecanismos inmunoinflamatorios similares a los 

de la periodontitis, es posible que exista una relación entre el hábito tabáquico y los 

niveles de cotinina en las ALEOs. Sin embargo, hasta la fecha, los niveles de 

cotinina no han sido evaluados directamente en las ALEOs y, menos aún, su posible 

asociación con la destrucción de los tejidos periapicales. 
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2. HIPÓTESIS. 

 Los individuos fumadores con PAA presentan mayores niveles de cotinina en 

asociación con un mayor tamaño de las ALEOs, con respecto a individuos no 

fumadores con PAA. 

3. OBJETIVO GENERAL. 

Determinar los niveles de cotinina y el tamaño de la ALEO en individuos 

fumadores y no fumadores con PAA. 

4. OBJETIVOS ESPECÍFICOS. 

1. Comparar los niveles de cotinina en la ALEO de individuos fumadores y no 

fumadores. 

2. Comparar el tamaño de las ALEOs entre individuos fumadores y no fumadores. 

3. Correlacionar los niveles de cotinina con el tamaño de las ALEOs. 

5. METODOLOGÍA. 

Diseño del estudio y aspectos éticos. 

Analítico de corte transversal. 

Todos los procedimientos se realizaron de acuerdo con las normas éticas del comité 

institucional de investigación y ética de la Facultad de Odontología de la Universidad 

de Chile (informe N°:2016/08) (Anexo 1) y del Servicio de Salud Metropolitano 

Central (Acta 124/08 N°642/2017) (Anexo 2), de acuerdo con los lineamientos 

establecidos en la Declaración de Helsinki. El objetivo, protocolo de investigación, 

riesgos y beneficios fueron explicados de manera detallada a todos los participantes 

de este estudio. Cada individuo que aceptó participar firmó un consentimiento 

informado, en el caso de menores de edad, los participantes firmaron un 

asentimiento informado y sus tutores legales firmaron el respectivo consentimiento 

informado. (Anexo 3, 4 y 5). 
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Variables de estudio. 

     Independientes. 

Hábito tabáquico (dicotómico, fuma; no fuma), niveles de cotinina 

(concentración). 

     Dependiente. 

 Tamaño de la lesión expresada en masa (mg). 

Participantes, criterios de inclusión y exclusión. 

Se incluyeron individuos que acudieron de manera espontánea a la Clínica 

Odontológica de la Facultad de Odontología de la Universidad de Chile y al Hospital 

de Asistencia Pública (HUAP), Santiago, Chile. Se completó una ficha clínica la cual 

incluyó el registro de antecedentes sociodemográficos (edad, género, nivel 

educacional), hábito tabáquico, respuesta positiva o negativa a pruebas de 

sensibilidad, percusión y presencia de saco periodontal para evaluar si los 

individuos presentaban enfermedad periodontal (Anexo 6).  

Se incluyeron individuos con diagnóstico clínico de PAA como consecuencia de 

caries dental. Para el diagnóstico clínico de PAA se consideró respuesta negativa a 

la percusión y pruebas de sensibilidad pulpar (frío probado con Endo-Ice® Hygenic® 

y calor probado con barra de transpoliisopreno expuesta a calor), y presencia de al 

menos una lesión radiolúcida mayor o igual a 3 mm (Gutmann y cols., 2009, Garrido 

y cols., 2019).  Los individuos seleccionados además de cumplir con el diagnóstico 

clínico de PAA, requerían como tratamiento de primera elección la exodoncia del 

diente afectado. 

Se excluyeron pacientes con enfermedades no transmisibles diagnosticadas, tales 

como hipertensión o diabetes, enfermedades agudas, y/o consumo de 

antiinflamatorios no esteroidales (AINES), corticoides o antibióticos en los últimos 3 

meses (Garrido y cols., 2019). 
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Determinación de hábito tabáquico. 

En forma previa a la exodoncia, en la ficha clínica se registró de manera dicotómica 

si el paciente es fumador o no fumador según auto reporte. 

Obtención y almacenamiento de muestras. 

Una vez realizada la exodoncia se procedió a recolectar las lesiones apicales 

adheridas al diente. Para esto, el tejido se lavó 3 veces con jeringa hipodérmica con 

solución de NaCl 0,9 %, se retiró la lesión apical con bisturí, se secó con gasa estéril 

y se almacenó en tubos Eppendorf con 100 µl de RNA safer, se transportó a 4°C, 

para posteriormente ser almacenados a -80°C hasta el momento de su uso. 

Homogeneización del tejido. 

Tras descongelar las muestras a temperatura ambiente por 30 minutos, se 

determinó el tamaño de las lesiones (miligramos). Las lesiones se procesaron 

mediante homogeneización manual en Tris-HCl 50 mM pH 7,5, NaCl 0,2 mM, CaCl2 5 

mM y Tritón X-100 al 0,01 % (Sigma-Aldrich, St Louis, MO). Se agregó cóctel inhibidor 

de proteinasas (Roche Diagnostics GmbH, Mannheim, Alemania) en una proporción 

de 10:1 μL/mg; centrifugado a 10.000 RPM durante 6 minutos a 4 °C y almacenado 

a -80 °C. 

Determinación de los niveles de cotinina. 

Para determinar los niveles de cotinina presentes en las ALEOs, se realizó la 

detección cuantitativa de cotinina, mediante ensayo de inmunoabsorbancia ligado a 

enzimas (ELISA) a partir de los homogeneizados tisulares de las ALEOs, de 

acuerdo con las instrucciones del fabricante (MybioSource inc, USA). Se obtuvo la 

absorbancia y se calcularon las concentraciones respectivas a partir de una curva 

estándar. 
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Análisis estadístico. 

El análisis estadístico se realizó mediante el programa STATA 12® (StataCorp LP, 

TX, USA). Se realizó el análisis descriptivo de las variables edad, sexo y nivel 

educacional. En el caso de las variables principales, concentración de cotinina 

(ng/ml) y tamaño de las ALEOs expresado como masa (mg), se analizó la 

distribución de los datos mediante la prueba de Shapiro-Wilk. Se utilizó la prueba 

no paramétrica de Mann-Whitney para comparar fumadores versus no fumadores. 

Con relación al tamaño de la lesión, se analizó si existe correlación entre el tamaño 

de la lesión y los niveles de cotinina (ng/ml) presentes en las lesiones apicales 

mediante la correlación de Spearman para determinar los coeficientes de 

correlación (rho). Se consideró significancia estadística p <0,05. 
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7. RESULTADOS. 

Determinantes demográficos.  

Se incluyeron 40 individuos con diagnóstico clínico de PAA (20 fumadores y 20 no 

fumadores). El promedio de la edad, la frecuencia del sexo y la mediana del nivel 

educacional se observan en la tabla 1. El grupo de individuos fumadores con PAA 

presentaron un menor promedio de la edad en comparación con los individuos no 

fumadores con PAA (p >0,05). Ambos grupos no presentaron diferencias en la 

distribución por sexo (p >0,05). Con relación al nivel educacional, la mediana 

correspondió a enseñanza media completa.  

 

Tabla 1. Características demográficas de individuos con diagnóstico de PAA 

fumadores y no fumadores.   

 

Variable  Fuma (n=20) No fuma (n=20)        P 

Edad (  ±DS) 36,36 ±10,43 37,73 ±10,97     0,19 

Sexo n(%mujeres), n(% 

hombres) 

8 (40%), 12 (60%)  13 (65%), 7 (35%)     0,11 

Nivel educacional (P50, RIC) Media completa  Media completa      0,27 

 , Promedio; ±DS, Desviación estándar; n, número de casos; %, porcentaje; P50, 

Mediana; RIC, Recorrido intercuartílico. 
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Niveles de cotinina en las ALEOs según hábito tabáquico. 

Los niveles de cotinina (ng/ml) de las ALEOs, expresados como mediana (recorrido 

intercuartílico), fueron menores para los individuos fumadores con PAA [2.03 (0.94)] 

en relación con los individuos con PAA no fumadores [2,61 (1,03)], p <0,05 (figura 

1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Niveles de cotinina en las ALEOs en PAA según hábito tabáquico. F, 

fumadores; NF, no fumadores, concentración de cotinina en ng/mL expresados en 

escala Log10.  
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Tamaño de las ALEOs según hábito tabáquico. 

El tamaño de las ALEOs, expresado como mediana (recorrido intercuartílico), tendió 

a ser mayor en individuos fumadores con PAA [23,4 (32,9) mg] que para individuos 

no fumadores con PAA [17,65 (12,1) mg], p >0,05 (figura 2).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Tamaño de las ALEOs (mg) en individuos con PAA fumadores y no 

fumadores. F, fumadores; NF, no fumadores. Los valores en el eje Y se muestran 

en escala Log10. 

 

Correlación entre tamaño de la lesión y niveles de cotinina en la ALEO. 

Los niveles de cotinina y el tamaño de la lesión (mg) no se asociaron 

significativamente en los individuos con PAA fumadores (rho= 0,07) y no fumadores 

(rho= -0,31); p >0,05.  
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8. DISCUSIÓN. 

 La PAA es una enfermedad inmunoinflamatoria caracterizada por la ausencia de 

sintomatología clínica (Tiburcio Machado cols., 2021) y es la patología apical con 

mayor prevalencia de tratamiento endodóntico (León y cols., 2011). Una de las 

posibles variables involucradas en la progresión de la PAA es el hábito de fumar 

tabaco, el cual se ha descrito como un factor de riesgo para la salud oral y sistémica 

(OMS, 2021). Recientemente, se ha reportado una asociación positiva del hábito de 

fumar tabaco con la prevalencia de la PA (Aminoshariae y cols., 2020. Cheng, 

2020); sin embargo, se desconoce si el hábito de fumar tabaco podría influir sobre 

la progresión y tamaño de la PAA. En el presente estudio no encontramos diferencia 

estadísticamente significativa en la masa de las ALEOs de individuos fumadores, 

en comparación con los individuos no fumadores con PAA.  

En los sujetos con periodontitis crónica, la concentración de la cotinina en sangre y 

saliva ha sido detectada y considerada un marcador fidedigno de exposición activa 

y pasiva al humo del tabaco (Raja y cols., 2016, Duque y cols., 2017). Además, se 

han estudiado las concentraciones de cotinina en otros fluidos periodontales como 

el fluido gingival crevicular (FGC) (Chen y cols., 2001). Se ha reportado que, en 

sujetos con periodontitis, las concentraciones de cotinina presentes en el FGC 

cuadriplican las concentraciones de cotinina salival (Chen y cols., 2001). Además, 

se han asociado mayores pérdidas de inserción clínica y mayores profundidades 

del sondaje, en sujetos con periodontitis crónica fumadores con concentraciones 

elevadas de cotinina versus sujetos con periodontitis crónica no fumadores 

(González y cols., 1996. Surya y cols., 2018). De acuerdo con la información 

recabada hasta ahora, el presente estudio corresponde al primero en reportar la 

presencia de concentraciones de cotinina en las ALEOs de sujetos con PAA. Sin 

embargo, nuestros resultados reportaron mayores niveles de cotinina en los sujetos 

con PAA no fumadores en comparación con los sujetos fumadores según auto 

reporte. Estos resultados contrastan con estudios anteriores, en los cuales, las 

concentraciones de cotinina en patologías como la periodontitis crónica, han sido 

mayores en sujetos fumadores versus no fumadores (Tanaka y cols., 2013). En un 



24 
 

metanálisis se reportó que los fumadores presentan el doble de probabilidades de 

tener PA y/o tratamiento endodóntico en comparación con los sujetos no fumadores 

(Pinto y cols., 2020). En estos estudios el hábito tabáquico fue determinado a través 

de cotinina sérica con o sin complemento de auto reporte (Duque y cols., 2017); o 

bien, a partir de una muestra de saliva (Ebersole y cols., 2014). Estudios en FGC 

de sujetos con enfermedad periodontal fumadores y no fumadores, detectaron la 

presencia de cotinina en sujetos no fumadores (Cheng y cols., 2020). El uso 

exclusivo del auto reporte para determinar el hábito tabáquico podría conducir a una 

subestimación del registro (Goswami y cols., 2021). Por otro lado, los niveles de 

cotinina en las ALEOs podrían reflejar que la exposición al humo del tabaco no solo 

fue de manera activa, sino también pasiva. Nuestros resultados también podrían 

indicar que el efecto del tabaquismo en los tejidos periapicales es más complejo que 

solo la correlación cuantitativa entre cotinina y el hábito de fumar. Cabe destacar, 

que nuestros resultados constituyen un antecedente de relevancia para comenzar 

el estudio a fondo de las concentraciones de cotinina en las ALEOs y su precisión 

en la estimación de la exposición al humo del tabaco. 

Respecto al tamaño de las ALEOs de sujetos con PAA fumadores y no fumadores, 

no encontramos una asociación significativa entre el tamaño de las lesiones 

apicales y el hábito de fumar. Sin embargo, observamos una tendencia al aumento 

del tamaño de las lesiones apicales en individuos fumadores en comparación con 

los individuos no fumadores con PAA. Recientemente, se reportó en una población 

croata, que el hábito de fumar incrementa la severidad de la PA, en donde los 

sujetos fumadores tienen al menos 1 diente adicional con PA respecto a los sujetos 

no fumadores (Sopińska y Bołtacz-Rzepkowska., 2020). Además, se ha reportado, 

que los sujetos con periodontitis crónica fumadores con y sin tratamiento 

periodontal, tienen mayores niveles de RANKL y menores niveles de OPG séricos 

en comparación con los sujetos con periodontitis crónica no fumadores, lo que se 

traduce en un desbalance de la resorción ósea y, en consecuencia, una mayor 

destrucción ósea periodontal (Lappin y cols., 2007. Budunelli y cols., 2008). Por lo 

tanto, nuestros resultados sugieren que el tabaco podría contribuir a aumentar el 

tamaño de las ALEOs y la destrucción apical. Además, nuestros resultados podrían 
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explicarse por la etiología multifactorial de la lesión apical. Se ha reportado que 

variables como el tiempo de desarrollo de la lesión apical, la interacción del sistema 

inmune con los patógenos presentes en la PA (Gomes y Herrera., 2018) y hábitos 

como el consumo de alcohol influyen en la etiopatogenia de la lesión apical. 

Recientemente, nuestro grupo de investigación reportó un aumento del tamaño 

radiográfico de las ALEOs en pacientes consumidores de alcohol (Montero y cols., 

2021). Por lo cual, consideramos necesario incluir el consumo de alcohol en los 

próximos estudios. Cabe destacar que nuestro estudio es pionero en determinar el 

tamaño de la ALEO directamente en los tejidos de la lesión apical a través del peso 

ponderado en miligramos. Hasta ahora, el tamaño de la lesión apical ha sido 

estudiado principalmente a través de dos métodos imagenológicos. El primero 

corresponde al índice PAI, que clasifica las lesiones apicales en 5 categorías según 

la severidad del daño de la estructura apical en una radiografía periapical (Ørstavik 

y cols., 1986). Si bien este método ha sido ampliamente utilizado, no refleja las 

características volumétricas de la lesión apical (Maia y cols., 2018). El segundo 

método corresponde al estudio de lesiones apicales mediante tomografía 

computarizada de haz cónico, el cual, si bien es más preciso en la detección de las 

lesiones apicales por su abordaje tridimensional (Tsai y cols., 2012), involucra 

mayor tiempo clínico y costo económico. Un estudio realizado en la ALEO de sujetos 

con PA, utilizó la tomografía de haz cónico para evaluar la prevalencia y severidad 

de la PA entre fumadores y no fumadores, si bien, no se observaron diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos, se reportó mayor frecuencia y 

tamaño de la ALEO en individuos fumadores (Balto y cols., 2019).  

En el presente estudio, no se encontró correlación significativa entre los niveles de 

cotinina y el tamaño de las ALEOs. En un estudio en modelo animal con PA, se 

reportó un aumento del volumen y área de las lesiones apicales en las ratas 

suplementadas con nicotina en comparación con las ratas no suplementadas (Pinto 

y cols., 2020). Respecto a la influencia de los niveles de cotinina en la progresión 

de la periodontitis se ha reportado un aumento de su prevalencia en relación con 

niveles elevados de cotinina salival y/o sérica en sujetos fumadores respecto a no 

fumadores (Yamamoto y cols., 2005). Si bien tanto en PAA como en periodontitis, 
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existe destrucción inflamatoria de los tejidos periodontales, los tejidos periapicales 

no se encuentran expuestos directamente a los productos derivados de la 

combustión del tabaco. Por lo anterior, es posible que los niveles de cotinina 

presentes en las ALEOs se relacionen con el acúmulo de metabolitos desde la 

circulación sistémica.  

Respecto a las limitaciones, el presente estudio fue realizado con un tamaño de la 

muestra pequeño, pero suficiente para realizar un estudio exploratorio.  Además, el 

hábito tabáquico fue determinado a través de auto reporte dicotómico, sin una 

prueba que nos permita objetivar el consumo de cigarrillos, y conocer si existe 

exposición activa o pasiva al humo del tabaco. Para próximos estudios sugerimos 

incluir una prueba de concentración de cotinina en sangre adicional a la prueba de 

cotinina realizada directamente en las ALEOs, la prueba de cotinina en sangre 

cuenta con parámetros determinados para tipificar a los sujetos como fumadores 

activos, pasivos y no fumadores (Duque y cols., 2017). Además, esta prueba 

permite conocer una mayor cantidad de datos sobre el estado fisiológico de los 

sujetos en estudio.  

Finalmente, en este estudio se exploró y demostró la presencia de cotinina en 

lesiones periapicales; sin embargo, esta no se asoció directamente con el hábito 

tabáquico auto reportado, ni este último con el tamaño de la ALEO. Hay que 

considerar que el mejor abordaje para determinar un potencial de asociación entre 

tabaquismo y la progresión del tamaño de las ALEOs sería mediante un diseño de 

estudio longitudinal y con un sistema de reporte objetivo de hábito tabáquico. 

Finalmente, sería interesante determinar en el futuro la asociación entre niveles de 

cotinina intralesional y séricos y/o salivales. 
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9. CONCLUSIONES. 

No se evidenció una relación entre tamaño de la ALEO (mg) y hábito tabáquico auto 

reportado. Los niveles de cotinina no se correlacionaron con el tamaño de las 

ALEOs ni con el hábito tabáquico auto reportado por los pacientes con PAA. 
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11. ANEXOS. 

Anexo 1: Acta comité de ética Facultad de Odontología Universidad de Chile. 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 
 

 

 

Anexo 2: Acta comité de ética servicio Metropolitano central. 
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Anexo 3: Consentimiento informado Facultad de Odontología Universidad de Chile. 
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Anexo 4: Consentimiento informado Servicio Metropolitano Central. 
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Anexo 5: Asentimiento informado 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



40 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



41 
 

Anexo 6: Ficha clínica. 

Nombre: ID: 

Fecha 

ingreso:                                                                                                 

                                                                                

Diente 

 

Género:            Femenino  □                           Masculino  □ 

 

Edad: 

Nivel educacional:      básica incompleta □       básica completa □       media completa 

□       superior completa □  

ANAMNESIS 

Enfermedad sistémica actual No  □      

Si □ 

Especificar: 
 

Tratamiento médico los últimos 3 meses No  □      

Si □ 

Especificar: 

EXAMEN CLÍNICO 

Periodontitis crónica 
Si  □           

No  □ 
Gingivitis□ 
 

Si □         

No □ 
 

Fuma actualmente 
        

Si  □                               No  □ 

DIAGNÓSTICO 

Diente: PAA □ PAS □  

Fístula □        

Absceso □     

Sano □      

Diámetro basal de la lesión radiográfica (mm) Vertical Horizontal 

Test de sensibilidad                            Positivo    □ 

(frío/calor)                                           Negativo  □ 

Percusión             

Positiva□                

Negativa □ 
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