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INTRODUCCIÓN 

En cavidad oral se han identificado cerca de 700 especies bacterianas transitorias, 

pero en raras ocasiones se ha detectado Enterococcus como parte de la flora 

normal (1,2). Sin embargo, se ha comprobado su presencia en procesos infecciosos 

como necrosis, conductos expuestos a cavidad oral y periodontitis apicales 

primarias y persistentes.(3,4) Diversos estudios han revelado que la microbiota de 

dientes con fracaso en el tratamiento endodóntico difiere de la encontrada en los 

dientes no tratados endodónticamente. (8-11) En dientes con fracaso endodóntico 

predominan los anaerobios facultativos Gram +, siendo E. faecalis, la especie que 

se aísla con mayor frecuencia. (12)  Se ha demostrado que puede sobrevivir y 

multiplicarse en microambientes tóxicos como el Hidróxido de Calcio, así como a 

la instrumentación químico-mecánica de los conductos radiculares, colonizando 

y/o reinfectando los túbulos dentinarios en conductos obturados. (13)   

La calidad de obturación se relaciona con el éxito del tratamiento endodóntico; la 

limpieza y conformación adecuada, disminuye la capacidad de supervivencia y 

crecimiento de E. faecalis. (12)  Por el contrario, una limpieza y conformación 

inadecuada, permiten que este microorganismo pueda sobrevivir dentro de las 

pequeñas ramifaciones apicales, conductos accesorios o en el espacio del 

material de obturación. (15) E. faecalis tiene capacidad para desarrollar una 

biopelícula lo que aumenta su resistencia, que se ve reflejada en el desarrollo de 

lesiones periapicales persistentes. (14)   



La frecuencia de E. faecalis en infecciones endodónticas primarias es del 4%, 

mientras que en lesiones secundarias varía entre 24 y 77% según el método de 

identificación del microorganismo. Hasta la fecha no se considera como parte de la 

microflora oral, (6,16) ni se conoce la fuente de origen de colonización de los 

conductos radiculares. (7)      

El objetivo de este estudio fue establecer la prevalencia de Enterococcus faecalis 

en muestras relacionadas con el tratamiento endodóntico, de pacientes que 

asistieron a la clínica del Posgrado de Endodoncia en la Facultad de Odontología 

de la Pontificia Universidad Javeriana.  
 
MATERIALES Y MÉTODOS. 
 

Se realizó un estudio observacional descriptivo, que incluyó a todos los pacientes 

mayores de edad que asistieron a consulta de la Clínica del Posgrado de 

endodoncia de la Pontificia Universidad Javeriana entre Febrero de 2016 y Mayo 

de 2017. Como criterios de exclusión se establecieron: pacientes con algún grado 

de discapacidad mental y pacientes con antibioticoterapia en los últimos 3 meses. 

Antes de la recolección de las muestras, a cada paciente se le solicitó firma del 

consentimiento informado.  

Los pacientes fueron divididos en grupos según el tipo de tratamiento a realizar: 

Grupo 1: Pacientes que no requirieron tratamiento endodóntico. Se tomó muestra 

de mucosa oral y lengua.   

Grupo 2: Pacientes para tratamiento endodóntico sin diagnóstico de periodontitis 

apical. Se tomó muestra de mucosa oral, lengua y eyectores de endodoncia.  

Grupo 3: Pacientes para tratamiento endodóntico con diagnóstico de periodontitis 

apical (lesión primaria). Se recolectaron muestras de mucosa oral, lengua, 

eyectores endodónticos, limas manuales y conos de papel. 

Grupo 4: Pacientes para retratamiento endodóntico con diagnóstico de 

periodontitis apical (lesión secundaria). Se recolectaron muestras de mucosa oral, 

eyectores endodónticos, limas manuales, conos de papel y material de obturación 

del tratamiento endodóntico previo.  



 

Las muestras de mucosa oral, fueron recolectadas por barrido de surco yugal, 

encías, mejillas, paladar y lengua. Para la toma de muestras del material de 

obturación, la remoción se hizo con instrumental manual (Dentsply Maillefer®) y/o 

rotatorio convencional (Fresa Peeso Dentsply Maillefer®), con la menor cantidad 

posible de solvente orgánico. Los remanentes fueron llevados a un tubo con caldo 

BHI. Las muestras del conducto se tomaron con limas manuales que alcanzaron la 

longitud del conducto radicular y las de la lesión periapical con conos de papel a 

longitud de trabajo por un minuto. 

 

Las muestras de limas manuales fueron tomadas en tres tiempos: posterior al 

proceso de esterilización, al introducirla en el conducto radicular a nivel de ápice y 

posterior al lavado químico en jabón enzimático por un tiempo de 35-45 minutos. 

Las muestras de los eyectores endodónticos se recolectaron: previo al tratamiento, 

posterior al mismo y después del lavado químico.  

 

Métodos para el análisis microbiológico. 
Las muestras biológicas (mucosa, paladar y encías) e inertes (limas manuales, 

eyector endodóntico, gutapercha y conos de papel) fueron previamente 

enriquecidas por siembra directa en caldo BHI (Infusión cerebro corazón) y 

posterior incubación a 37ºC por 24 horas. A partir de los caldos que presentaron 

crecimiento bacteriano se realizó coloración de Gram y cultivo en Agar Chromocult 

Enterococci a 37ºC por 24 horas. De los cultivos que presentaron colonias 

compatibles con E. faecalis, se realizó una segunda siembra en el agar Agar 

Chromocult Enterococci. La identificación se realizó con el sistema MALDI-TOF.  

 

Análisis de similitud de cepas.  
Se realizó una comparación de las glucoproteínas de pared de cada E. faecalis 

(Bioexplorer 1.0) con una biblioteca de espectros para la identificación de los 

microorganismos. La asociación filogenética se estableció mediante el programa 

de alineamiento múltiple (Clustal- Multiple Sequence Alignments). El árbol 



filogenético se construyó a partir de las distancias evolutivas usado la metodología 

UPGMA (Unweighted Pair Group Method with Arithmetic Mean). (22)    

 

RESULTADOS. 
Se incluyeron en total 101 pacientes distribuidos así: grupo 1: 34, grupo 2: 26, 

grupo 3: 22 y grupo 4: 21 pacientes. 

 

 
+: Positivo para E. faecalis  

- : Negativo para E. faecalis 

N.A: No aplica la toma de la muestra 

 

Cumpliendo el objetivo general de la presente investigación, la prevalencia de 

aislamiento de E. faecalis fue del 26% (27 pacientes), siendo mayor el número en 

el grupo 4 (12 pacientes, 12%). Con respecto a la prevalencia de E. faecalis en 

todas las muestras, se aisló en el 13%, siendo mayor en las muestras de lesiones 

secundarias obtenidas del grupo 4 (41 muestras, 62%). Los resultados por tipo de 

muestra mostraron que E. faecalis fue aislado en 20% de las muestras de mucosa, 

en 7% de eyectores endodónticos, 10% de limas manuales, 26% de conos de 

papel y 43% de gutapercha. (Tabla 1).  
 

El análisis por paciente mostró que 2 pacientes presentaron 2 aislamientos, 1 

paciente 3 aislamientos y 3 pacientes 4 aislamientos. En 2 de los pacientes 

positivos para E. faecalis, se encontró una alta homología entre las cepas aisladas 



de eyector y mucosa (paciente 081) y entre las cepas aisladas de mucosa y 

gutapercha (paciente 005), los cuales pertenecían al grupo 4. (Figura 1) 

 

 
 

DISCUSIÓN. 
 

A pesar de los estudios realizados, se desconoce el mecanismo exacto de E. 

faecalis para ingresar al sistema de conductos radiculares. (7,15,18,19) 

Adicionalmente a la toma de muestras biológicas, en este estudio se realizó una 

búsqueda de posibles fuentes exógenas en materiales empleados durante la 

terapia endodóntica.  
 
Los resultados de la prevalencia de aislamiento de E. faecalis en muestras de 

mucosa oral de la población que acudió a consulta, independientemente del 

diagnóstico endodóntico, son similares a los obtenidos por Carrero y 

colaboradores (5%)(16) lo que confirma la baja frecuencia de E. faecalis en 

muestras de mucosa oral. Esta frecuencia aumenta en pacientes con lesión 

primaria o secundaria. (7,21,22) Este fenómeno pudo ser confirmado en el presente 



estudio donde se encontró una frecuencia de E. faecalis del 23% en pacientes con 

lesión primaria y del 57% en pacientes con lesión secundaria, sugiriendo la 

asociación del microorganismo con la presencia de patologías periapicales. El 

fracaso endodóntico es atribuido a la capacidad de resistencia ambiental, química 

y factores de virulencia que posee el microorganismo.(23,24,25,26,27) 

  

La prevalencia de aislamiento a partir de lesiones secundarias o persistentes en 

este estudio es similar a lo encontrado en una población Sueca (54%) (9). Estudios 

como el de Vytaute Peciuliene y cols, muestran claramente que E. faecalis es la 

especie dominante en los casos de retratamiento con diagnóstico de periodontitis 

apical o lesión secundaria en una población de Lituania, con una prevalencia del 

70%.(10)  A pesar de las diferencias en la metodología utilizada, estos tres estudios 

reportan las frecuencias de asilamiento de E. faecalis más altas en infecciones 

endodónticas persistentes.  

 

Como ya se mencionó, la fuente de contaminación de E. faecalis aún no ha sido 

clarificada. Algunos autores como Portenier y colaboradores (19)  y Pardi y 

colaboradores, (20)  postulan que la contaminación ocurre antes del tratamiento; 

otros como Kaufman y colaboradores (17) y Zoletti y colaboradores,(18) que no 

necesariamente es después del tratamiento. Dentro de las posibles fuentes de 

contaminación esta la invasión del sistema de conductos radiculares durante el 

procedimiento endodóntico cuando no se utiliza aislamiento absoluto lo que 

permite la entrada del microorganismo a través de la saliva; otra vía de 

contaminación se puede presentar cuando no se realiza una correcta esterilización 

del instrumental, llevando al sistema de conductos microorganismos presentes en 

los instrumentos como en el caso de los eyectores endodónticos. Por otra parte se 

puede dar la colonización cuando se hace el tratamiento en dos citas por el 

posible desalojo o fisura de la restauración coronal temporal permitiendo la 

entrada de microorganismos. (5,28)  

 

Determinar las posibles fuentes de contaminación es el primer paso para 



establecer la vía de entrada del microorganismo en el conducto radicular. Se 

considera que la presencia de E. faecalis en cavidad oral implica que transita en la 

microflora oral como microorganismo oportunista y puede ser eliminado por la 

limpieza oral mientras se mantenga intacta la barrera de colonización. El 

microorganismo no causa daño en cavidad oral mientras no exprese sus 

mecanismos de virulencia y se mantenga en un estado de latencia metabólica. (5)  

Cuando se hace un tratamiento de endodoncia hay un desbalance de la microflora 

del diente involucrado en comparación con el resto de la cavidad oral, por lo que 

en los individuos con tratamiento de endodoncia los dientes son más susceptibles 

a la colonización. (5) 

 

El estudio de Melton y colaboradores, reportó la penetración de bacterias a través 

de la interfase existente entre restauraciones y la cavidad de acceso de 

endodoncia, al igual que entre las restauraciones existentes y el remanente 

dentario. (29)  Posteriormente, Abbott y colaboradores, mostraron la presencia de 

bacterias en la superficie de ajuste o adaptación de las restauraciones 

consideradas clínicamente satisfactorias en dientes con periodontitis apical 

secundaria. (28)  Esto se relaciona con los resultados obtenidos en nuestro estudio, 

siendo más prevalente en los pacientes con fracaso endodóntico, en donde las 

restauraciones previas se encontraban desadaptadas o ausentes, permitiendo la 

colonización y penetración de los microorganismos en el sistema de conductos 

radiculares. Es por ello que la hipótesis de la colonización por fuentes exógenas 

que incluyen la mucosa oral y el instrumental, aunque no está completamente 

comprobada, parece ser la más acertada.  

 
El análisis de similitud sugiere que un individuo puede tener más de una cepa de 

E. faecalis en cavidad oral y por lo tanto la fuente de contaminación puede ser 

múltiple. Zoletti y colaboradores, mostraron que existe una diversidad clonal en las 

cepas de E. faecalis y que hay una alta variabilidad interindividual sugiriendo que 

la virulencia del microorganismo y expresión de sus factores depende más del 

nicho ambiental y la interacción con otros microorganismos. (7)  



 
Conclusión 
Se presenta una baja prevalencia de E. faecalis en pacientes sin patología 

periapical y alta en pacientes con periodontitis apical primaria o secundaria, siendo 

mayor en ésta última.  Se encontró una gran diversidad de cepas aisladas del 

mismo individuo. Solo dos pacientes presentan la misma cepa en dos muestras 

diferentes.  
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