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Microbiología Pulpar 

Existen 600 especies microbianas relacionadas con la cavidad bucal; en cada individuo 

solo se identifican de 50-150. Los tejidos duros dentarios funcionan como barreras 

mecánicas defensivas impidiendo la invasión microbiana de la pulpa.  

La destrucción parcial o completa determina la progresión de los microorganismos hacia 

el interior de la cavidad pulpar provocando inflamación en la pulpa que puede evolucionar 

a necrosis total y afectar los tejidos del periapice.  

Vías de invasión 

bacteriana  

Miden aproximadamente entre .5-1 micras de 

diámetro en la periferia y hasta 3-5 micras 

cerca de la pulpa, un calibre suficiente para 

permitir el paso de las bacterias ya que miden 

aproximadamente 0.3-1 micras. Cerca de la 

pulpa existen de 50,000 a 60,000 túbulos 

dentinarios por mm3. 

La progresión de las bacterias en el interior de 

los túbulos se facilita por la presión ejercida 

durante la inserción de determinados 

materiales de obturación o con la utilización 

de materiales de impresión; dicho mecanismo 

es la causa más frecuente de afectación 

pulpar.  

Túbulos dentinarios  Defectos en el sellado marginal 

Si los materiales de restauración no 

se utilizan correctamente pueden 

provocar la filtración de bacterias a 

través de la interfase material-

diente provocando que las 

bacterias de la cavidad oral 

accedan a la pulpa a través de los 

túbulos dentinarios subyacentes a 

la restauración.  

Infección periodontal 

El tejido conectivo pulpar tiene su 

continuación en el tejido conectivo 

periodontal a través del foramen 

apical principal y por conductos 

laterales presentes en distintas 

zonas de la raíz. Esta unión permite 

en ambos espacios anatómicos el 

paso de bacterias. Así una 

infección periodontal puede 

provocar una infección periodontal 

secundaria y una infección 

periodontal puede provocar una 

infección pulpar 



 

 

  

Traumatismos  

Los traumatismos con mayor importancia desde la perspectiva 

microbiología son los que cursan con la fractura del diente y 

especialmente los que cursan con fractura coronaria debido a que 

se exponen los túbulos dentinarios pudiendo resultar en una vía 

de entrada de los microorganismos presentes en la cavidad bucal.   

Otras vías de infección   

Grandes lesiones periapicales pueden dañar el paquete vasculonervioso 

de un diente vecino y provocar necrosis pulpar. 

La infección por vía hematógena ya que estas bacterias podrían 

colonizar un tejido inflamatorio pulpar o periradicular instaurando una 

patología irreversible.    

Microbiología  

La invasión bacteriana del tejido conectivo pulpar y posteriormente de los tejidos 

periapicales es responsable de la aparición de un cuadro inflamatorio cuyo 

carácter agudo o crónico depende de las características de los microorganismos 

como el carácter de la invasión, riqueza de la microbiota, numero de 

microorganismos, endotoxinas, exoenzimas, metabolitos, exotoxinas, tiempo y 

capacidad defensiva del hospedador.   

Los hábitats para los microorganismos anaerobios 

tienen baja tensión de oxígeno y potencial de oxido 

reducción disminuido. La mayor parte de las 

necrosis pulpares se deben a infecciones 

polimicrobianas y mixtas que incluyen aerobios 

estrictos, anaerobios facultativos provocando la 

disminución de oxígeno y potencial oxidoreduccion 

en los tejidos proporcionando las condiciones 

favorables para que se desarrollen las bacterias 

estrictamente anaerobias.  

Microbiología de los conductos 

radiculares en las necrosis pulpares  

Canalda C, Brau E. 

Endodoncia Técnicas 

Clínicas y Bases Científicas 

2014 



 

 

  

Microbiología de los conductos 

radiculares en las periodontitis apicales  

Wayman y cols. aislaron 47 

especies bacterianas distintas de 

las cuales el 55% corresponden a 

anaerobios facultativos y el 21 % a 

anaerobios estrictos.  

Microbiología de los conductos 

radiculares en abscesos apicales agudos  

En los abscesos se establece un 

desequilibrio entre los 

microorganismos y las defensas 

del hospedador predominando los 

microorganismos.  

Los leucocitos polimorfonucleares 

son los principales involucrados 

en la respuesta la agresión del 

periapice 

Las especies más frecuentemente aisladas 

corresponden a cocos grampositivos incluyendo 

peptostreptococcus spp y Streptococcus spp o bacilos 

grampositivos y bacilos gramnegativos. En las bolsas 

periodontales abundan espiroquetas, bacilos y 

microorganismos móviles.  

Microbiología de las infecciones pulpoperiodontales  
Canalda C, Brau E. Endodoncia 

Técnicas Clínicas y Bases 

Científicas 2014 



 

 

  

Microbiología de los fracasos endodoncicos  

Una de las principales causas de fracaso endodóntico es la persistencia, 

multiplicación y migración de bacterias desde el interior de los conductos hacia 

los tejidos periapicales. La incompleta desinfección quimicomecanica de los 

conductos mantiene una capa residual infectada que potencia la capacidad de 

los microorganismos en progresar hacia el interior de los túbulos dentinarios 

intraradiculares actuando como reservorio de microorganismos. La especie 

actinomices israelí es una de las dos especies más frecuente en los tejidos 

periapicales de casos que no responden al tratamiento, la segunda especie 

más comúnmente aislada es enterococcus faecalis.   

Canalda C, Brau E. Endodoncia 

Técnicas Clínicas y Bases Científicas 

2014 



 

Biofilms bacterianos  

Los Biofilms son una de las causas más comunes de infección endodóntica persistente y su erradicación es difícil. El biofilm 

bacteriano es una estructura de una o varias especies microbianas incluidas en una matriz extracelular de polisacáridos, 

secretada por ellas mismas. Tienen preferencia por tejidos necróticos y se constituyen por coagregacion y autoagregacion.  

Las bacterias se adhieren a superficies ricas en nutrientes y moléculas orgánicas mediante 

fuerzas débiles de Van der Vaals que pueden transformarse en uniones fuertemente 

adheridas por elementos celulares como flagelos, fimbrias, lipopolisacáridos, etc.   

Formación del biofilm 

Adhesión 

Deformación 

Liberación 

La densidad celular de las poblaciones vendrá regulada por moléculas de señalización o 

autoinductoras secretadas por las células. Las exigencias de las bacterias situadas en la 

superficie del biofilm no son las mismas que las que se encuentran en estratos más 

profundos.  

Se liberan fragmentos de biofilm o de bacterias hacia otras superficies.  

Los Biofilms están presentes en el tercio apical 

en un 77% de las periodontitis apicales. Los 

deltas apicales, los conductos laterales y los 

istmos interconductos ocultan células 

bacterianas organizadas con frecuencia en 

Biofilms. 

    

Las bacterias incluidas en un biofilm resisten más la accion de 

los antibióticos que las planctónicas, la eliminación directa de 

los Biofilms consiste en su remoción mediante la 

instrumentacion procurando aplicar técnicas de apoyo parietal 

o de cepillado en aquellas paredes en las que la propia inercia 

del movimiento rotatorio de las limas mecánicas no consiga 

eliminar la dentina contaminada.     
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