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Microorganismos asociados a infecciones endodonticas: 
factores de virulencia, resistencia y persistencia
Microorganisms associated with endodontic infections: virulence, resistance and 
persistence factors
Paula Valentina Barrera D.1, Jeannette Navarrete O.2, Sandra E. Aguilera R.3, 
Claudia Andrea Cruz B.4,Paola A. Santos R.5

Resumen

Introducción. Las infecciones endodónticas del conducto radicular, originadas tras ne-
crosis pulpar por colonización microbiana, son patologías comunes causadas por bacterias, 
hongos, arqueas y virus. Sin embargo, poco se conoce sobre los factores de virulencia, 
resistencia y persistencia de estos agentes biológicos. Objetivo. Analizar los aspectos mi-
crobiológicos de virulencia, resistencia y persistencia de los agentes involucrados en in-
fecciones endodónticas. Metodología. Revisión sistemática de artículos sobre infecciones 
endodónticas, microorganismos implicados y características de virulencia, resistencia y 
persistencia. Resultados. Entre los microorganismos responsables de infecciones prima-
rias se encuentran Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, Tannerella forsythia, Pre-
votella spp., Porphyromonas spp. y Treponema spp. En las infecciones secundarias destacan 
Streptococcus, Enterococcus, Peptostreptococcus y Actinomyces. En Colombia, la prevalencia 
de periodontitis endodóntica es del 51,6%, con mayor frecuencia en mujeres. El diagnós-
tico molecular ha demostrado ventajas en la detección temprana de los patógenos, siendo 
la pirosecuenciación la prueba más eficiente en comparación con las metodologías tradi-
cionales. Conclusión. El incremento en la resistencia antimicrobiana y la formación de 

Received: 17/09/2025
Accepted: 01/10/2025



NOVA. 2025; 24 (46)

180

biopelícula en los conductos radiculares plantea la necesidad de alternativas terapéuticas. 
En este contexto, los péptidos antimicrobianos surgen como una opción prometedora por 
su efecto antimicrobiano y antibiopelícula, contribuyendo a la contención de la resistencia 
bacteriana. Asimismo, la microrrobótica ofrece un apoyo potencial en la eliminación de 
biopelículas en los conductos radiculares. Esta revisión constituye un aporte relevante para 
futuras investigaciones y el desarrollo de nuevas estrategias de intervención en este campo 
disciplinar.

Palabras clave: Infecciones endodónticas, biopelícula, virulencia, persistencia bacteriana

Abstract

Introduction. Endodontic root canal infections, caused by microbial colonization fo-
llowing pulp necrosis, are common pathologies caused by bacteria, fungi, archaea, and 
viruses. However, little is known about the virulence, resistance, and persistence factors 
of these biological agents. Objective. To analyze the microbiological aspects of virulence, 
resistance, and persistence of the agents involved in endodontic infections. Methodology. 
Systematic review of articles on endodontic infections, microorganisms involved, and cha-
racteristics of virulence, resistance, and persistence. Results. Among the microorganis-
ms responsible for primary infections are Fusobacterium nucleatum, Campylobacter rectus, 
Tannerella forsythia, Prevotella spp., Porphyromonas spp., and Treponema spp. Streptococcus, 
Enterococcus, Peptostreptococcus, and Actinomyces are notable among secondary infections. 
In Colombia, the prevalence of endodontic periodontitis is 51.6%, with a higher frequen-
cy in women. Molecular diagnostics have proven advantageous in the early detection of 
pathogens, with pyrosequencing being the most efficient test compared to traditional me-
thodologies. Conclusion. The increase in antimicrobial resistance and biofilm formation 
in root canals raises the need for therapeutic alternatives. In this context, antimicrobial 
peptides emerge as a promising option due to their antimicrobial and anti-biofilm effect, 
contributing to the containment of bacterial resistance. Likewise, microrobotics offers po-
tential support in the removal of biofilms in root canals. This review constitutes a relevant 
contribution to future research and the development of new intervention strategies in this 
disciplinary field.

Keywords: Endodontic infections, biofilm, virulence, bacterial persistence
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Introducción

La gran diversidad de la microbiota oral 
humana hace que su ecología sea comple-
ja ya que está compuesta por bacterias, eu-
cariotas, arqueas y virus. La cavidad bucal 
humana alberga la segunda microbiota más 
abundante después del tracto gastrointes-
tinal, conociéndose aproximadamente 772 
especies procariotas de las cuales el 70% de 
ellas son cultivables y de éstas, el 57% tie-
nen asignada su especie, clasificándolas en 
Firmicutes, Actinobacterias, Proteobacterias, 
Fusobacterias, Bacteroides y Espiroquetas (1). 
Estas comunidades microbianas realizan 
intercambio metabólico resultante de los 
diversos microambientes que se encuentran 
en la cavidad bucal, además, realiza interac-
ciones con el sistema inmunológico huma-
no, lo que inf luye en la salud oral y sistémi-
ca del huésped (2).

La alteración de la microf lora oral se ha 
asociado a enfermedades como la diabetes, 
bacteremia, endocarditis, cáncer, enferme-
dades autoinmunes y partos prematuros, 
entre otras; y son considerados factores de 
riesgo subyacentes cuyas las complicacio-
nes pueden ser incluso más graves, dentro 
de las cuales se menciona la obstrucción de 
vías respiratorias, mediastinitis necrotizan-
te descendente, celulitis orbitaría, absce-
sos, trombosis séptica del seno cavernoso y 
sepsis, entre otras (3). Además de producir 
infecciones endodónticas persistentes en 
los sistemas radiculares, los cuales por su 

ubicación tienen un ambiente normalmente 
estéril, sin duda representa una un reto en 
el área de la Endodoncia.

Es así como la incorporación de los avan-
ces en metagenómica y técnicas de secuen-
ciación, proporcionan amplia información 
del microbioma oral y su potencial uso 
diagnóstico y terapéutico (2). Por lo ante-
rior, en esta revisión se plantea identificar 
cuáles son los microorganismos patógenos 
causantes de infecciones endodónticas, sus 
mecanismos de virulencia resistencia y per-
sistencia, lo que permite una comprensión 
más holística de la microbiota oral y su pa-
pel en la salud y, de manera complementa-
ria, impulsa la investigación hacia nuevas 
estrategias preventivas y terapéuticas.

Infecciones endodónticas

Las infecciones del conducto radicular re-
presentan el mayor problema endodóntico 
que enfrentan numerosas personas y suelen 
surgir debido a la exposición a agentes bio-
lógicos (4). Se define la infección endodón-
tica como aquella impacta en el sistema de 
conductos radiculares. Se origina por la co-
lonización microbiana del sistema de con-
ductos radicular tras la necrosis pulpar (5).

Se suele identificar a las bacterias intracon-
ductuales como agrupaciones multiespecie 
sésiles formando biopelículas adheridas a 
las paredes dentinarias del conducto radi-
cular (6). La ubicación estratégica y privi-
legiada de los microorganismos dentro del 
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conducto radicular, permite que estén res-
guardados frente a las células del sistema 
inmunde del hospedador como macrófagos, 
polimorfonucleares neutrófilos, proteínas 
del sistema de complemento, anticuerpos, 
entre otras (7). A demás se encuentran en 
un estado favorable en su selección biológi-
ca, dado por la disponibilidad de nutrientes, 
el entorno anaeróbico y las interacciones 
bacterianas. Los microorganismos que ha-
bitan en los sistemas de conductor radicu-
lares llegan progresivamente, a través de las 
comunicaciones anatómicas y el ligamento 
periodontal (8).

Clasificación

La enfermedad endodóntica puede ser de 
naturaleza primaria o secundaria. Por lo 
general, la infección primaria conlleva la 
inf lamación de la pulpa y la infección del 
conducto radicular, tras la invasión de mi-
croorganismos, lo que a su vez conduce a la 
inf lamación de los tejidos de apoyo, o sea 
periodontitis apical. Las bacterias implica-
das en las lesiones endodónticas primarias 
son principalmente aeróbicas y anaerobias 
facultativas (8,9). La infección secundaria 
o infección postratamiento, se presenta en 
forma de reinfección (adquirida o emer-
gente), infección remanente (persistente) o 
infección recurrente (que vuelve a aparecer 
en los dientes tras una curación aparente), 
en dientes que han sido previamente trata-
dos con un conducto radicular (10).

En infecciones primarias, los bacilos anae-
robios Gran negativos son de mayor predo-
minio, y como característica relevante en la 
patogénesis de estas bacterias, es la produc-
ción de lipopolisacáridos (LPS) en la mem-
brana externa, que son los componentes 
fundamentales de la pared celular de estos 
microorganismos, los cuales favorecen la 
adhesión a las superficies y por ende, la ge-
neración de biopelículas (4). Teniendo una 
composición microbiana más diversa que la 
de las infecciones secundarias, induciendo 
respuestas inmunitarias locales como la ac-
tivación de monocitos y producción de ci-
toquinas pro inf lamatorias (11).

Dentro de los microorganismos causantes 
de infección endodóntica primaria están 
Fusobacterium nucleatum, Campylobacter 
rectus, Tannerella forsythia, Prevotella spp., 
Porphyromonas spp y Treponema spp. Por 
otra parte, dentro de este grupo también se 
encuentran bacilos Gram positivos faculta-
tivos anaerobios tales como los Peptostrep-
tococcus spp., Eubacterium spp., Propionibac-
terium spp., Actinomyces spp., Streptococcus 
pyogenes y Lactobacillus spp (4).

En cuanto a los agentes causantes de infec-
ción endodóntica secundaria y que se en-
cuentran como predominantes en el sistema 
de conducto radicular, se resalta a Entero-
coccus faecalis (36,6%). Este fue el microor-
ganismo más predominante en las infeccio-
nes endodónticas secundarias, seguido de 
Candida albicans, Propionibacterium acnes 
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y Veillonella parvula con frecuencias del 
20%, 2% y 2%, respectivamente (12).

Bacterias causantes de infecciones 
endodónticas

El microbioma oral está compuesto por 
cientos de microorganismos y va cambian-
do a medida que transcurre el tiempo de 
vida del individuo. La cavidad oral no es 
un hábitat uniforme; contiene nichos diver-
sos, incluyendo las superficies de la mucosa 
bucal, los labios, el paladar, la lengua y los 
dientes. Por otra parte, la saliva participa 
de manera importante en este microbioma, 
ya que contiene sustancias que actúan como 
nutrientes y moléculas antimicrobianas 
que, en conjunto, determinan la presencia 
de especies específicas. Además, el micro-
bioma oral cambia a lo largo de la vida de 
una persona. La aparición de trastornos se 
origina por cambios en toda la comunidad 
en lugar de solo un agente microbiano y en 
las infecciones endodoncias ocurre cuando 
es penetrado por microorganismos, siendo 
las infecciones bacterianas la causa más co-
mún de enfermedades endodónticas (13).

Mecanismos de Virulencia

Los factores de virulencia microbiana 
abarcan una amplia gama de moléculas 
producidas por microorganismos patóge-
nos, que favorece su capacidad para evadir 
la respuesta inmune del huésped y causar 
enfermedad. Como ejemplo están las toxi-
nas, adhesinas, enzimas y exopolisacáridos, 

además estructuras de la superficie celular 
como cápsulas, lipopolisacáridos, glicopro-
teínas y lipoproteínas. Los cambios en la 
regulación metabólica intracelular dirigida 
por sensores de proteínas y ARN regulador 
no codificante, contribuyen a la virulencia 
de los agentes patógenos (14).

La supervivencia de los microorganismos 
dentro del conducto radicular depende de 
mecanismo de virulencia, que les permiten 
resistir condiciones desfavorables, persis-
tir a tratamientos endodónticos, así como 
evadir la respuesta del huésped. Dentro de 
estos, incluyen la formación de biopelícu-
las, la producción de enzimas hidrolíticas y 
resistencia al estrés ambiental; así como, la 
adhesión al colágeno que permite la inva-
sión de los túbulos (15, 16).

Con la producción de lipopolisacárido 
(LPS), presente en bacterias Gram nega-
tivas como Porphyromonas gingivalis, es-
timula intensamente la respuesta inmune 
mediante la inf lamación lo que afecta los 
tejidos que rodean la raíz del diente (17). 
En el caso de la producción y liberación de 
enzimas bacterianas, como proteasas y co-
lagenasas, tienen la función de romper las 
estructuras del tejido, es el caso de la Tan-
nerella forsythia que produce un grupo de 
enzimas llamadas peptidasas KLIKK, las 
cuales atacan proteínas del sistema inmune 
e inducen la inf lamación (18).
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Otros factores como las fimbrias y la cáp-
sula bacteriana también ayudan a las bac-
terias a formar biopelículas y a protegerse 
del ataque del sistema inmune. Todo esto 
hace que estas infecciones puedan evadir el 
sistema inmune del huésped, sean de difícil 
tratamiento, y que sean bacterias persisten-
tes en el tejido afectado (17).

Mecanismos de resistencia y 
persistencia

La resistencia bacteriana es una problemá-
tica mundial, que en las últimas décadas ha 
cobrado importancia ya que los tratamien-
tos de elección para infecciones endodón-
ticas son los antimicrobianos y debido a la 
variedad de mecanismos de resistencia in-
trínsecos o adquiridos que poseen las bac-
terias, han perdido la susceptibilidad a un 
gran número de antibióticos. Este proble-
ma incrementa la resistencia antimicrobia-
na en nuestro país y se crea la necesidad de 
implementar nuevas formas de tratamiento 
que reemplacen a los convencionales (19).

Las bacterias pueden adquirir resistencia 
a los antibióticos por medio de diferentes 
mecanismos:

•	 Producción de enzimas que modifican o 
descomponen químicamente al microor-
ganismo antes de que pueda tener efecto

•	 Uso de una o varias bombas eflujo ex-
pulsando el fármaco de la célula antes de 
que llegue a su blanco

•	 Eliminación del sitio blanco del antibió-
tico mediante una mutación para que el 
medicamento no tenga sitio donde se 
una para ejercer su efecto

•	 Alteración de la permeabilidad de la pa-
red o la membrana para limitar el acceso 
al antimicrobiano.

•	 Obtención de genes para formar una vía 
metabólica alternativa, que no sea in-
hibida por los agentes antimicrobianos 
(20).

Además, las bacterias presentan un proceso 
natural que fomenta la resistencia median-
te mutaciones genéticas, presión selectiva o 
transferencia horizontal de genes por me-
dio de plásmidos (21). La multiresistencia a 
la mayoría de los agentes antimicrobianos 
agravan la situación, creando las superbac-
terias las cuales representan un desafío te-
rapéutico preocupante (20).

En las infecciones endodónticas, algunas 
especies tienen resistencia a antibióticos de 
forma natural y otras porque han adquiri-
do esta capacidad, como es el caso de En-
terococcus faecalis, que presenta resistencia a 
la ampicilina, vancomicina e hidróxido de 
calcio (19).

Por otra parte, como mecanismo de resis-
tencia y persistencia, muchas bacterias lo-
gran formar biopelícula, mecanismo por el 
cual generan agrupación entre ellas brin-
dando protección y aislamiento. Esta con-
formación se adhiere al conducto radicular 
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e impide el paso de los antibióticos y defen-
sas del cuerpo haciendo difícil su remoción 
(10, 22).

La biopelícula se considera como un meca-
nismo de virulencia para el huésped, pero 
a la vez de supervivencia para las bacterias. 
La matriz generada por este nicho ecoló-
gico, permite la sobrevida de las bacterias 
que la conforman y la protección al estrés 
microambiental; por lo tanto, genera evolu-
ción, diseminación y resurgimiento de las 
bacterias que la conforman y como resulta-
do la prolongación de las infecciones (22).

La producción de biopelícula contribuye a 
la resistencia bacteriana y está relacionada 
con los procesos de Quorum Sensing. El 
término biopelícula hace referencia a un 
conglomerado de bacterias adheridas a una 
superficie inerte o viva (23), formando una 
matriz extracelular (MEC) conformada por 
exopolisacáridos proteínas y ácidos nuclei-

cos principalmente. Los componentes de 
la matriz extracelular juegan un papel im-
portante, porque generan los espacios in-
tersticiales donde circulan los nutrientes, 
oxígeno y desechos que son necesarios y se-
cretados por las bacterias (24). De los com-
ponentes de la matriz extracelular el 97% es 
agua, las proteínas representan más del 2% 
del contenido y los polisacáridos, moléculas 
de ADN y ARN representan menos del 2% 
y 1% respectivamente (25). Las biopelículas 
pueden estar adheridas a superficies bióti-
cas o abióticas y estar conformadas por una 
sola especie bacteriana o varias (26).

La formación de biopelícula tiene varias 
etapas, iniciando con la adherencia de las 
bacterias a una superficie, como la dentina, 
luego se multiplica e inicia la formación de 
comunidades pequeñas que van a producir 
una matriz de cubrimiento cada vez más for-
talecida, organizada y resistente, Figura 1.

Figura 1. Etapas de formación de la biopelícula: unión inicial a la superficie biótica y/o abiótica de células plantónicas; 
formación y maduración mediante la agregación y estructuración de la biopelícula; dispersión por pérdida de células individuales 

y migración por pérdida de agregados mayores (24). Imagen generada por inteligencia artificial a través de ChatGPT. 
OpenAI, 2025 https://chat.openai.com
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En el caso del Enterococcus faecalis, este uti-
liza la formación de biopelículas, la activa-
ción de citolisina y la hialuronidasa, contri-
buyendo a la patogenicidad en infecciones 
persistentes al mejorar la capacidad de su-
pervivencia la homeostasis la actividad au-
tolítica y las propiedades de la envoltura 
bacteriana (27).

Bacterias de mayor prevalencia 
en infecciones endodónticas 
primarias

Fusobacterium nucleatum

F. nucleatum es un bacilo filamentoso fusi-
forme Gran negativo. Pertenece a la f lora 
oral, donde generalmente no es considera-
do una especie patógena en esta cavidad. 
Participa en procesos de inf lamación y es la 
segunda especie más frecuentemente recu-
perada en biopelículas (25%) de placa dental 
asociadas con enfermedad oral. F. nuclea-
tum es una bacteria que tiene la propiedad 
de coagregarse con los colonizadores tem-
pranos (Streptococcal spp.) y tardíos, como 
Porphyromonas gingivalis, desempeñando 
un papel fundamental en la formación de 
la biopelícula en la placa dental (28). Entre 
las cinco subespecies, F. fusiforme y F. vin-
vcentii se asocian más frecuentemente con 
la salud, mientras que F. nucleatum con la 
enfermedad. F. nucleatum codifica varias 
adhesinas para interacciones entre especies, 
incluyendo Fap2, RadD y aid1. La adhesi-

na, FadA, que se une a las células huésped 
sigue siendo el factor de virulencia mejor 
caracterizado de este patógeno (29).

Tannerella forsythia

Bacteria Gram negativa que pertenece al 
grupo de bacteroides, tiene forma de baston-
cillo, inmóvil, es anaerobia, requieren hierro 
para su desarrollo y no tienen la capacidad 
de fermentar azucares. Al no tener la capa-
cidad de descomponer azúcares, requiere los 
aminoácidos provenientes de la degradación 
de péptidos por proteasas, semejantes a la 
tripsina y cisteína PrtH, siendo esta última 
la que tiene la tiene la capacidad de escindir 
sustratos proteicos más grandes y es un fac-
tor de desprendimiento, llamado factor de 
desprendimiento de Forsythium, debido a la 
participación en la separación celular y en 
la desintegración del tejido subgingival del 
huésped (30). Además, la proteína PrtH tie-
ne actividad citopática que detiene las célu-
las en la fase G2, afecta la adherencia redu-
cida de las células periodontales y el sistema 
inmunitario ya que induce la producción de 
interleucina 8 y como resultado se produce 
inflamación (31).

T. forsythia posee factores de virulencia 
como la proteasa carilisina y la mirolasa, 
son enzimas que diseminan el factor de ne-
crosis tumoral activo, inhiben la activación 
del complemento, degradan el péptido an-
timicrobiano LL-37, el fibrinógeno y la he-
moglobina. Debido al mecanismo de acción 
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de las proteasas sobre las células huésped, 
estos factores de virulencia tienen su papel 
en la patogénesis de las enfermedades pe-
riodontales ya que provocan la degradación 
de los componentes proteicos de los tejidos 
infectados, protegen a las bacterias contra 
la respuesta inmunitaria y facilitan la colo-
nización de patógenos (30).

Por otra parte, en el genoma de T. forsythia 
existen dos regiones específicas que codi-
fican seis peptidasas que incluyen la meta-
lopeptidasas y serina peptidasas como for-
silisina, mirolisina, karilysina, mirolasa y 
las miropsinas 1 y 2. Estas enzimas se han 
observado activas en zonas afectadas por 
periodontitis, además de ser capaces de de-
gradar proteínas inmunitarias del huésped 
como el péptido LL-37, inducen inf lama-
ción y bloquean el sistema del complemen-
to (31).

Porphyromonas gingivalis

Es una bacteria anaerobia, Gram negativa, 
con una capacidad única para modular el 
sistema inmunitario y es una de las bacte-
rias patógenas causante de periodontitis. 
Como factores de virulencia, posee lipopo-
lisacáridos (LPS) y proteasas extracelulares, 
que destruyen los tejidos blandos que ro-
dean los dientes. Los genotipos más preva-
lentes son II y Ib de P. gingivalis. (32).

Dentro de las proteasas extracelular, se en-
cuentran las gingipainas, destacando RgpA, 

RgpB y Kgp. Proteasas de cisteína, que des-
componen proteínas del complemento y de 
los elementos estructurales de los tejidos 
para inhibir la fagocitosis y facilitar la inf la-
mación. Las fimbrias, FimA y Mfa1, permi-
ten la adhesión a las células del huésped, la 
producción de biopelícula y la modulación 
de la respuesta inmune. El lipopolisacárido 
(LPS) que activa receptores como TLR4 y 
genera una intensa respuesta inf lamatoria; 
la cápsula, que protege a la bacteria de la 
opsonización y la fagocitosis; las vesículas 
de membrana externa (OMVs) que trans-
portan enzimas y toxinas hacia el entorno 
extracelular y promueven la destrucción de 
los tejidos; y las hemaglutininas, que favo-
recen la adhesión y la agregación celular. 
Todos estos factores le permiten a P. gin-
givalis colonizar el entorno subgingival, fa-
cilitar la disbiosis microbiana y activar una 
respuesta inf lamatoria crónica que provoca 
el daño a los tejidos de soporte dental (17).

Se ha encontrado una fuerte correlación en-
tre la periodontitis crónica y los genotipos 
II de P. gingivalis, siendo el genotipo II el 
más comúnmente observado en pacientes 
con periodontitis. Por otra parte, los LPS, 
fimbrias y proteasas facilitan la producción 
de biopelícula dental al promover la coa-
gregación de P. gingivalis con otras bacte-
rias (32).
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Campylobacter rectus

Bacteria Gram negativa, sin esporas, mi-
croaerofílica, móvil y que puede cultivar-
se en estado microaerobio o anaerobio, las 
pruebas de ureasa y oxidasa son negativas. 
Sus colonias son translúcidas, rugosas, pla-
nas y sin hemolíticas; la morfología del C. 
rectus es de bastón recto, arqueada o en for-
ma de S (33). C. rectus antes denominado 
Wolinella recta, desempeña un papel pato-
génico causante de periodontitis humana. 
Los componentes externos del microorga-
nismo como el f lagelo, la capa superficial 
(capa S) y una citotoxina han sido reporta-
das como factores de virulencia del C. rec-
tus (34).

Prevotella spp

Bacilo Gram negativo, anaerobio estricto, 
sacarolítico / heterofermentativo. Se con-
sidera que tienen capacidad proteolítica y 
generan nutrientes que son utilizados por 
otras especies incluyendo F. nucleatum. Así 
como contienen endotoxinas que pueden 
estimular la producción de bradiquinina, 
un potente mediador del dolor. Tiene ca-
pacidad para producir cápsula como factor 
antifagocitario y presencia de fimbrias, que 
permiten la adherencia (35,36).

Treponema dentícola

Bacteria Gram negativa en forma de espiro-
queta, anaerobia estricta y proteolítica. Po-
see f lagelina, que le permite la movilidad. 

Se asocia al dolor pulpar y abscesos denta-
les (37). Puede generar necrosis dado que 
se adhiere a la superficie del diente, surco 
gingival y conductos radiculares, donde el 
ambiente promueve su proliferación por las 
condiciones negativas de óxido-reducción. 
Dada su motilidad y quimiotaxis, este mi-
croorganismo puede colonizar rápidamente 
lugares nuevos de manera profunda donde 
puede interactuar con otros microorganis-
mos, agravando la enfermedad. Su proteí-
na principal de superficie es un complejo 
oligomérico que se une a la fibronectina y 
puede formar poros citotóxicos, lo cual al-
tera las respuestas intracelulares generando 
enfermedades periodontales graves (38).

Propionibacterium spp

Bacilos Gram positivos, inmóviles, sin es-
pora, catalasa positiva. Bacterias anaeróbi-
cas o relativamente anaeróbicas, se presen-
tan como cocos en condiciones anaeróbicas 
pero pueden ser pleomórficas o tomar for-
ma de “V” e “Y” en ambientes oxigenados. 
Son mesófilas, su fuente principal de car-
bono son los sacáridos, también necesitan 
microelementos como el hierro, magnesio, 
cobre, vitaminas B7 y B5, entre otros. Su 
crecimiento es lento cuando se cultiva en 
medios sólidos y únicamente en condicio-
nes estrictamente anaerobias, puede durar 
hasta dos semanas en crecer al ser cultiva-
das en el medio de lactato suplementado 
con glucosa, lo que dificulta identificarlos. 
Sus colonias pueden ser color crema, na-
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ranja, rojo o marrón de acuerdo a su espe-
cie. Pueden utilizar lactosa y lactatos como 
fuente de carbono produciendo principal-
mente ácido propiónico, secretan peptida-
sas intracelulares y proteasas asociadas a la 
pared celular (39).

Bacterias de mayor prevalencia 
en infecciones endodónticas 
secundarias

También llamadas infecciones persistentes, 
pueden tener comunidades bacterianas más 
diversas que las infecciones primarias (40).

Enterococcus Faecalis

Es una de las bacterias más frecuentemente 
aisladas en clínica endodóntica, aproxima-
damente del 80-90%. Lo que contribuye a 
su relevancia como patógeno oportunista, 
es el hecho de que es intrínsecamente re-
sistente a varios antibióticos y puede alber-
gar diferentes rasgos de resistencia adqui-
ridos. Dentro de los elementos virulentos 
vinculados a este patógeno se incluyen la 
creación de proteínas superficiales extrace-
lulares, su unión con colágeno, sustancia de 
agregación, creación de ácido lipoteicoico y 
enzimas muramidasa, el papel de la bomba 
de protones para subsistir en entornos con 
pH altamente alcalinos, características be-
tahemolíticas y la creación de superóxido 
extracelular (27).

Se ha caracterizado el perfil de virulencia 
mediante el cual se han identificado 39 ge-
nes relacionados con la adherencia, la for-
mación de biopelículas, la producción de 
toxinas, la respuesta al estrés y la evasión 
inmunitaria como los asa1, gelE. En cuanto 
a los genes de resistencia a los antimicrobia-
nos se han reportado lsa(A), efrA, y tetM, y 
dfrE, lo que indica una posible resistencia a 
múltiples fármacos. Por otra parte, se han 
identificado el intercambio genético dentro 
y entre especies mediante la detección de 
elementos genéticos móviles derivados de 
la inserción, transposones, profagos y plás-
midos (41).

Streptococcus mutans

Streptococcus mutans, es un odontopatóge-
no grampositivo que contribuye a la caries 
dental, una enfermedad destructora del es-
malte y puede ser la fuente de endocardi-
tis infecciosa. Se caracteriza porque carece 
de la capacidad de generar ácido teicoico 
de pared. La pared celular de S. mutans es 
rica en polisacáridos de ramnosa-glucosa, la 
cual cumple un papel de protección frente 
a diversas condiciones de estrés relevantes 
para su capacidad patogénica. Los princi-
pales factores de virulencia asociados con 
la producción de caries están la adhesión, 
ácido genicidad y tolerancia ácida, lo cual 
altera la ecología de la placa dental. Cuando 
suceden estos cambios, el microorganismo 
que se encuentra en mayor proporción es 
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el S. mutans y otras especies que son igual-
mente acido génicas y aciduricas. Los mi-
crorganismos cariogénicos aumentan la 
caída del pH después de la fermentación 
de carbohidratos disponibles y aumenta la 
probabilidad de desmineralización del es-
malte. Además, S. mutans tiene una gran 
capacidad para formar biopelícula, com-
parada con otras especies de Streptococcus 
que colonizan el entorno de la cavidad oral 
humana(42).

Peptostreptococcus spp

Cocos Gram negativos, anaerobios estric-
tos aunque muchas especies se han repor-
tado como moderadamente aerotolerantes. 
Según la literatura, su aislamiento y cultivo 
no ha sido muy estudiado, es de difícil cre-
cimiento y se considera un microorganis-
mo fastidioso. Inducen a los Linfocitos B a 
clonarse sin estímulo antigénico, llamados 
factores de invasión (36).

Actinomyces spp

Es uno de los géneros predominantes en la 
cavidad oral. Microorganismo Gram posi-
tivo, anaerobio facultativo, no móvil, fila-
mentosas. Es pleomórfico, hetero fermen-
tativo con producción de ácidos a partir de 
carbono. Es relevante en hallazgos de placa 
supragingival en pacientes periodontales, 
lesiones periapicales crónicas refractarias a 
tratamientos de endodoncia (43). Al igual 
que el género anterior, induce a los linfo-
citos B a replicarse sin estímulo antigéni-

co (36). Es capaz de expresar fimbrias para 
adherir depósitos de saliva en el esmalte 
y asociaciones entre bacterias, además la 
producción de energía por varias especies 
podría estar mediada por la disponibilidad 
de azúcar por lo que su metabolismo puede 
causar disbiosis (44).

Hongos causantes de 
infecciones endodónticas

En las últimas décadas se ha reportado la 
presencia de hongos, particularmente espe-
cies de Cándida en infecciones endodónti-
cas. En el metaanálisis realizado por Alber-
ti y colaboradores en el 2021 se encontró 
que la media ponderada de las especies de 
hongos en infecciones endodónticas fue de 
9.1%, con un 9% en infecciones primarias y 
un 9.3 en infecciones secundarias siendo la 
Cándida spp el hongo más prevalente (45).

Un estudio realizado en México encontró 
que el 36% de infecciones endodónticas 
primarias y persistentes eran causadas por 
levaduras. La especie de levadura predo-
minante fue Candida albicans (46), que en 
asocio con E. faecalis, donde los pacientes 
fueron sometidos a retratamiento endodón-
tico para casos con y sin lesiones perirradi-
culares, arrojó una prevalencia significativa 
de y C. albicans (47).

La prevalencia global de Candida spp. en in-
fecciones de conductos radiculares fue del 
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8,20 %. C. albicans fue la especie aislada 
con mayor frecuencia (48). En otros estu-
dios realizados en pacientes que han sido 
sometidos a tratamiento endodóntico por 
periodontitis apical, evidenció hongos fila-
mentosos de seis de 60 canales (10%): As-
pergillus niger (6,7%), Aspergillus versicolor 
(1,6%) y Aspergillus fumigatus (1,6%) (49).

Virus causantes de infecciones 
endodónticas

En una revisión sistemática se reportó la 
detección de citomegalovirus humano en 
34% de 136 muestras analizadas. Virus de 
Epstein-Barr en 27,6% de 203 muestras, y 
virus de la hepatitis A en 20% de 15 mues-
tras. También se identificó Herpes virus 
humano en seis (4,8%) de 21 muestras y vi-
rus del papiloma humano en 6,25% de 48 
muestras de abscesos apicales (Hermosilla 
2024). Otro estudio reportó la presencia de 
citomegalovirus y virus de Epstein-Barr en 
28% de 406 muestras de diferentes patolo-
gías endodónticas (50).

Estos virus tienen la capacidad de entrar 
en las células y quedarse allí en forma la-
tente, es decir, sin causar síntomas durante 
un tiempo. En condiciones como el estrés 
o de inmunodeficiencia, pueden reactivarse 
y contribuir al daño en los tejidos alrede-
dor del diente. Además, algunos de estos 
virus pueden interferir con el sistema in-
mune. Por ejemplo, el citomegalovirus y el 

Epstein-Barr pueden bloquean la respues-
ta inmune del organismo, permitiendo que 
otras bacterias causen más daño o incluso 
aumentando la inf lamación. También pue-
den estimular la producción de sustancias 
como las citoquinas como IL-6 y TNF-al-
fa, que agravan la inf lamación en los tejidos 
periapicales (51). La presencia de virus en 
infecciones del conducto radicular podría 
explicar por qué a veces hay inf lamación 
sin que se encuentren bacterias en el culti-
vo. Por eso, algunos autores recomiendan 
considerar su presencia, sobre todo en ca-
sos de infecciones que no mejoran con el 
tratamiento tradicional.

Epidemiología

 La periodontitis apical, una de las com-
plicaciones causadas por las infecciones 
endodónticas, representa una problemá-
tica en salud a nivel mundial. Esto se de-
muestra con el hallazgo de esta afectación 
en el 52% de los adultos. Según una revi-
sión sistemática publicada por Tibúrcio et 
al, señala que llega a afectar hasta el 5% 
de todos los dientes. Dicha prevalencia fue 
del 57% en pacientes que recibían atención 
odontológica recurrente y en pacientes con 
enfermedades sistémicas se presenta en un 
63% (52). Un estudio distinto muestra que, 
la prevalencia mundial de dientes tratados 
con endodoncia es del 8,2%, y el 55% de 
personas a nivel mundial tiene al menos 
un diente tratado, superado por el 59% en 
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toda Europa. Estos porcentajes indican la 
alta prevalencia de enfermedades pulpares 
así como la baja prevalencia de casos en los 
que el acceso a intervenciones preventivas 
tiene lugar (13).

 A nivel nacional no existe un reporte am-
plio que estudie la prevalencia de infeccio-
nes endodónticas; sin embargo, en el es-
tudio realizado en Bogotá, se estimó una 
prevalencia del 51.6% para periodontitis 
apicales, en una población de 378 pacientes 
que asisten al servicio de Endodoncia con 
una mayor prevalencia en mujeres 51.8% y 
molares del 40% y maxilar superior (63,3%) 
(53). Por otro lado, la Universidad Nacional 
de Colombia realizó una caracterización de 
los pacientes que asistieron a la clínica de 
posgrado de endodoncia del 2015 al 2020, 
encontrando alta frecuencia de infecciones 
periapicales crónicas como diagnóstico de 
ingreso, mostrando un lento diagnóstico de 
patología pulpares (54).

Diagnóstico

Diagnóstico microbiológico

El aislamiento de microorganismos a partir 
de infecciones endodónticas, como absce-
sos apicales o conductos radiculares infec-
tados, requiere un procedimiento cuidado-
so y estéril, ya que se trata de un entorno 
clínico con un microbiota compleja y pre-
dominantemente anaerobio.

El procedimiento para el aislamiento de 
microorganismos de infecciones endodón-
ticas se aísla el diente y se desinfecta la co-
rona y área periapical para poder acceder 
al conducto radicular con instrumentos es-
tériles. Se introduce una lima estéril o una 
punta de papel estéril dentro del conducto 
radicular y se deja en contacto por 30 a 60 
segundos. La muestra se trasporta en un 
tubo con medio de VMGA III, thioglyco-
lato o medio anaerobio pre-reducido. Pos-
teriormente se siembra en medios de culti-
vo no selectivos como Agar sangre y Agar 
chocolate y en medios selectivos como agar 
MacConkey (enterobacterias), Sabouraud 
(hongos), Agar KVLB o medios para bac-
terias anaerobias. Igualmente, se cultivan 
en condiciones aerobias a 35 a 37 °C por 
24 a 48 h y en condiciones anaerobias (en 
jarra de anaerobiosis o cámara anaerobia) 
hasta por 7 días. La identificación bacte-
riana se debe realizar mediante pruebas 
bioquímicas convencionales automatizadas 
(VITEK, MALDI-TOF) (55).

Diagnóstico molecular

La PCR convencional es la técnica más uti-
lizada para detectar microorganismos, es-
pecialmente en infecciones endodónticas 
secundarias, dada su alta especificidad y 
sensibilidad. Aunque E. faecalis fue el mi-
croorganismo más común en los aislados de 
infecciones endodónticas secundarias, se re-
comienda que se realicen más estudios que 
caractericen los patógenos prevalentes ma-
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yoritariamente (56). Además, la secuencia-
ción de próxima generación y la hibridación 
ADN-ADN en tablero de ajedrez han per-
mitido una caracterización detallada y preci-
sa de los microorganismos presentes (6).

La pirosecuenciación del gen 16s RNA para 
análisis de la composición bacteriana en 50 
muestras de conductos luego de tratamien-
to, revelaron diversidad microbiana mayor 
que la reportada en otros estudios que uti-
lizaron técnicas tradicionales. Este análisis 
encontró diferencias notables en la confi-
guración bacteriana de pacientes sintomá-
ticos y asintomáticos; presentando mayor 
abundancia de bacterias de filos firmicutes 
y Fusobacterium en infecciones sintomáti-
cas y mayor presencia de Proteobacteria y 
Actinobacteria para infecciones asintomáti-
cas. Teniendo en cuenta estos resultados, el 
artículo sugiere que técnicas como pirose-
cuenciación permite identificar de manera 
más precisa las agrupaciones microbianas 
en casos donde los métodos tradicionales 
no pueden detectar en su totalidad los mi-
croorganismos en infecciones prevalentes o 
secundarias (57).

Adicionalmente, la evaluación precisa del 
resultado del tratamiento en imágenes de 
rayos X es determinante en relación a la 
terapia del conducto radicular, porque un 
error de interpretación en la terapia no per-
mitirá realizar el seguimiento oportuno del 
tratamiento de los pacientes. Con el uso de 
la visión e inteligencia artificial se permiti-

rá tener un resultado objetivo de la terapia 
del conducto radicular y prevenir posibles 
complicaciones futuras, causadas por posi-
bles fallas en el tratamiento en las infeccio-
nes endodónticas (58).

Tratamiento

Convencional

Dentro de los irrigadores del conducto ra-
dicular, están los irrigantes proteolíticos 
como el hipoclorito de sodio (NaClO), uno 
de los desinfectantes más potentes en en-
dodoncia por su excelente capacidad para 
disolver tejido necrótico, vital y actividad 
antimicrobiana. Por lo general, se utilizan 
concentraciones desde 0.5% hasta el 6%, su 
efectividad no depende de su concentración 
pero sí de la disolución del tejido y ruptura 
del biofilm. Además, su combinación con 
EDTA reduce significativamente la canti-
dad de biofilm intraconducto (59).

Los antisépticos como gluconato de clor-
hexidina (CHX) se utiliza como enjuague 
bucal oral y como irrigante para terapia pe-
riodontal, no es tan tóxico comparado con 
el anterior irrigador pero tiene una acción 
sostenida (10).

Agentes desmineralizantes como el ácido 
maleico, es eficaz contra E. fecalis en un 
concentración de 0,88% por 30 segundos, 
aunque aún falta estudiar su capacidad de 
acción en biopelículas conformadas por 
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diversas especies intraoralmente. También 
existe la desinfección basada en nanopar-
tículas, con amplio espectro de actividad 
antibacteriana debido a la alteración de 
la permeabilidad de la pared celular o los 
medicamentos intraconducto. Estos me-
dicamentos intraconducto, tienen eficacia 
limitada contra la biopelícula, como lo es 
el hidróxido de calcio. Algunos antibióti-
cos intraconducto han mostrado eliminar 
bacterias en modelos de doble especie pero 
existe la preocupación del riesgo a crear re-
sistencia bacteriana o reacciones alérgicas 
en los pacientes (60).

Como tratamiento con antibióticos, los be-
talactámicos como la penicilina V y amoxi-
cilina, son los más recomendados y se de-
ben administrar con la dosis, frecuencia 
y duración adecuadas para evitar la resis-
tencia bacteriana. En caso de ineficacia, se 
combina con metronidazol o se usa amoxi-
cilina/ácido clavulánico. Usualmente el tra-
tamiento dura de 3 a 7 días con evaluación 
a los 2 a 3 días. Las tetraciclinas son una 
clase de antibióticos tópicos que presentan 
problemas como resistencia bacteriana, de-
coloración y crecimiento fúngico (61).

Péptidos antimicrobianos

Los péptidos antimicrobianos (PAM), son 
moléculas evolutivamente conservadas que 
pueden encontrarse en diferentes tipos de 
organismos, desde procariotas hasta se-
res humanos, se clasifican de acuerdo a la 

composición de sus aminoácidos (péptidos 
lineales, ricos en cisteína o ricos en ami-
noácidos específicos) o de acuerdo a su 
estructura secundaria, pueden tener una 
estructura α-hélice, contener un par de lá-
minas β, una mezcla de las dos estructuras 
(alfa y beta) o ninguno de estos dos tipos 
de estructuras. El primer péptido antimi-
crobiano reportado fue la lisozima, identi-
ficada en moco nasal en 1922 por Alexan-
der Fleming sin embargo, en 1928 Fleming 
descubrió la penicilina y con el paso de los 
años se descubrieron sus aplicaciones, con 
lo cual desde 1940 comenzó la “edad de oro 
de los antibióticos” y por consiguiente el 
uso de péptidos antimicrobianos de origen 
natural perdió interés (62,63).

Posteriormente en 1960 comenzó a obser-
varse multirresistencia de las bacterias a los 
antibióticos, por lo cual los PAM empeza-
ron a considerarse como una nueva alterna-
tiva para combatir las infecciones bacteria-
nas (64). En 1980 comenzaron los primeros 
trabajos de los PAM y se descubrieron las 
cecropinas, derivados de la hemolinfa de la 
polilla Hyalophora cecropia. Seguido a esto, 
se logró el aislamiento y caracterización de 
las defensinas, obtenidas de las células gra-
nulocíticas de mamíferos. Desde entonces 
han sido numerosos los descubrimientos 
de distintos péptidos antimicrobianos, con 
aproximadamente 2000 péptidos informa-
dos hasta el 2016 y una base de datos donde 
pueden encontrarse (65).
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Se han comenzado a investigar, en los últi-
mos años, nuevos tratamientos en infeccio-
nes del sistema del conducto radicular que 
son resistentes al tratamiento convencio-
nal, usando los péptidos antimicrobianos 
(PMA).

Los AMPs, a diferencia de los antibióticos 
habituales, actúan directamente sobre la 
membrana del microorganismo y pueden 
ser capaces de destruirla. Estos compues-
tos, además de tener este efecto, se ha de-
mostrado capacidad de evitar la formación 
de biopelículas o, incluso, de romper bio-
películas que ya están formadas, hecho que 
resulta importante en endodoncia, ya que 
muchas de las infecciones persisten por es-
tas estructuras (10).

Dentro de estos PAMs, las catelicidinas, 
péptidos catiónicos alfa helicoidales, han 
demostrado una importante actividad anti-
microbiana y antifúngica, inclusive frente a 
cepas resistentes. La catelicidina LL-37, ha 
evidenciado una gran actividad frente a di-
ferentes bacterias y especies de hongos, en 
concentraciones muy bajas, así como baja 
toxicidad frente a las células eucariotas. 
Para mejorar su potencia como un posible 
antimicrobiano de uso permitido en huma-
nos, se han planteado estrategias de mo-
dificación de su estructura de modo que, 
derivados de LL-37sean más efectivos y no 
sean degradados por proteasas del hospe-
dero (20).

Se han hecho estudios in vitro, incluso en 
medicina dentaria, donde se utilizan pépti-
dos de tipo LL-37 o Cecropina, con buenos 
resultados frente a la bacteria Enterococcus 
faecalis, e incluso en el caso de Porphyro-
monas gingivalis, bacteria que también se 
encuentra de forma habitual en las infec-
ciones (66).

El grupo de investigación REMA (Relacio-
nes microbianas y epidemiológicas aplica-
das al laboratorio clínico y molecular) de 
la Universidad Colegio Mayor de Cundi-
namarca en Bogotá, ha diseñado molécu-
las peptídicas de estas características, es-
tudiando el efecto de modificaciones en 
péptidos cortos derivados de LL-37 sobre 
bacterias de importancia clínica y especies 
formadoras de biopelículas. Los resultados 
previos han sugerido que, modificaciones 
como péptidos enantiómeros (DLL-37), 
posiblemente tiene una mayor estabilidad 
y actividad biológica haciéndolo un mejor 
candidato para la inhibición de la forma-
ción de biopelícula, y de esta manera, con-
tribuiría a la contención de la resistencia 
bacteriana (21).

Microrobótica

Dado que las infecciones endodónticas pre-
valecen gracias a la formación de biopelícu-
la en áreas de difícil acceso en el sistema de 
conductos radiculares, es un proceso arduo 
y complejo el poder eliminar por completo 
estos microorganismos por métodos tra-



NOVA. 2025; 24 (46)

196

dicionales como la irrigación y activación. 
Es por esto que la micro robótica permite 
obtener un diagnóstico y tratamiento efi-
caz para enfrentar los retos actuales con las 
biopelículas en biomedicina (67).

Dentro de esta temática se han desarrolla-
do plataformas de micro robots, como los 
microswarms, conformados por nanopartí-
culas de óxido de hierro que se agrupa al 
ser activadas por campos magnéticos. Es-
tas agrupaciones permiten descomponer 
la biopelícula localizada en los conductos 
radiculares, además de recolectar muestras 
para diagnóstico. Por otro lado, están los 
micro robots helicoidales impresos en 3D 
los cuales son guiados magnéticamente lle-
vando directamente agentes antimicrobia-
nos a una zona específica del sistema de 
conductos radiculares (67).

Perspectivas

Los diversos puntos de vista frente al tra-
tamiento de las infecciones endodónticas 
se orientan hacia un abordaje integral que 
combine terapias convencionales con nue-
vas alternativas biotecnológicas. Aunque 
el desbridamiento mecánico y la desinfec-
ción química continúan siendo la base del 
manejo, la alta resistencia microbiana y la 
capacidad de los patógenos para formar 
biopelícula ha impulsado la investigación 
en péptidos antimicrobianos, nanopartí-
culas, probióticos y sistemas de liberación 
controlada de fármacos. Asimismo, las he-

rramientas de diagnóstico molecular per-
miten identificar con mayor precisión los 
microorganismos implicados, lo que abre 
la posibilidad de terapias más específicas y 
personalizadas, favoreciendo mejores resul-
tados clínicos y reduciendo la recurrencia 
de la infección (67).

La micro-robótica se perfila como una po-
sible terapia innovadora para el tratamiento 
de infecciones endodónticas, aunque aún 
está en fase experimental y de investiga-
ción. Los micro robots, controlados magné-
ticamente o mediante estímulos externos, 
podrían tener la capacidad de desplazarse 
dentro de los conductos radiculares, alcan-
zar zonas de difícil acceso que los instru-
mentos convencionales no logran limpiar y 
liberar agentes antimicrobianos de manera 
localizada. Además, podrían integrarse con 
tecnologías de liberación controlada para 
atacar biopelículas resistentes y reducir la 
carga bacteriana sin afectar los tejidos cir-
cundantes.

En perspectiva, esta estrategia podría revo-
lucionar la endodoncia, permitiendo trata-
mientos más efectivos, menos invasivos y 
con menor tasa de reinfección. Sin embar-
go, su aplicación clínica requiere superar 
retos en biocompatibilidad, control de mo-
vimiento, costos y validación en modelos 
biológicos antes de consolidarse como una 
opción terapéutica real.
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