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RESUMEN 

 

Introducción: Diversos agentes antimicrobianos son utilizados en el 

tratamiento de las patologías periapicales, entre las cuales destaca la 

periodontitis apical (PA). Una de las formas comunes de la PA es la 

periodontitis apical asintomática (PAA), que corresponde a una infección 

endodóntica de origen polimicrobiano mixto que se caracteriza por una 

respuesta negativa a los tests de sensibilidad pulpar y presentar 

radiográficamente un área radiolúcida periapical en el o los dientes afectados. 

Algunos de los microorganismos involucrados en su desarrollo pertenecen a la 

especie bacteriana P. endodontalis. Ésta es una bacteria anaerobia estricta, 

Gram -negativo, que posee al lipopolisacárido (LPS) dentro de sus principales 

factores de virulencia. El LPS está compuesto por Lípido A unido a un core, y 

una cantidad variable de moléculas de antígeno (Ag) O, unidas a este último 

constituyente. Recientemente, se describieron distintos perfiles de LPS en 

aislados clínicos de P. endodontalis, sin embargo se desconoce la potencial 

relevancia clínica de éstos. Si bien en otras especies se relacionan con la 

susceptibilidad de las bacterias a algunos agentes antimicrobianos, hasta la 

fecha no existen estudios para P. endodontalis ni sus distintos perfiles de LPS. 

Objetivos: En el presente trabajo de investigación se analizó la susceptibilidad 

de aislados clínicos de P. endodontalis, que presentan diferentes perfiles de 

LPS, a diferentes antimicrobianos utilizados en el tratamiento de la periodontitis 

apical.  

Material y métodos: Se realizaron antibiogramas con diferentes aislados 

clínicos de P. endodontalis, tomados de exudados de conductos radiculares de 

dientes con diagnóstico de Periodontitis apical asintomática (PAA), de 

individuos que asistieron a la Clínica Odontológica de la Facultad de 

Odontología de la Universidad de Chile. Además, se realizaron ensayos de 

microdilución con los mismos aislados clínicos. En estos dos tipos de ensayos 

fueron utilizados 4 antimicrobianos comúnmente usados en el tratamiento de 
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infecciones endodónticas, éstos fueron clorhexidina, hipoclorito de sodio 

(NaOCl), polimixina B (PMB), y amoxicilina. Se compararon estos resultados 

con el perfil electroforético de LPS de dichas bacterias, obtenido de un estudio 

previamente realizado en el Laboratorio de Microbiología Bucal de la Facultad 

de Odontología de la Universidad de Chile. 

Resultados: Se observaron diferencias estadísticamente significativas en las 

respuestas de los aislados clínicos de P. endodontalis (ATCC™ 35406®, 1ecol1, 

3ecol2, 3ecol5, 3ecol6, 4ecol1, 4ecol4 y 4ecol7) frente a los distintos 

antimicrobianos utilizados. Amoxicilina fue el antimicrobiano con mayor 

actividad de inhibición del crecimiento bacteriano, mientras que el hipoclorito 

de sodio fue el agente con menor actividad antimicrobiana. Las respuestas 

ante los diferentes antimicrobianos en algunos casos se relacionaron con la 

estructura del LPS bacteriano: Aquellos aislados que presentaron un LPS más 

completo, con lípido A unido a core y varias cadenas AgO de bajo peso 

molecular, ATCC™ 35406® y 1ecol1, fueron más susceptibles a clorhexidina y 

amoxicilina. Por otro lado, las cepas que presentaron lípido A y core unido a 

pocas moléculas de AgO, es decir 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6, fueron más 

susceptibles a polimixina B. Finalmente, las cepas con una menor cantidad de 

LPS, con muy pocas cadenas de AgO de alto peso molecular, 4ecol1, 4ecol4 y 

4ecol7, fueron más susceptibles sólo a amoxicilina. 

Conclusiones: Distintos aislados clínicos de P. endodontalis y perfiles de LPS 

presentaron respuestas diferentes ante los agentes antimicrobianos 

estudiados.  
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1. MARCO TEÓRICO 

 

1.1. Patología Periapical 
 

Las patologías periapicales de origen endodóntico son un conjunto de diversos 

cuadros clínicos que afectan los tejidos que rodean el periápice del diente.  

Éstas pueden ser tanto de origen infeccioso como no infeccioso (Delivanis and 

Fan 1984; Stashenko et al. 1998). 

Las de origen infeccioso pueden adquirir la carga microbiana a través de 

diferentes vías: 

- Tejidos duros: caries, iatrogenia operatoria, iatrogenia periodontal, 

trauma dentoalveolar, dentina expuesta. 

- Tratamiento endodóntico defectuoso. 

- Enfermedad periodontal. 

- Vía Anacorética: por bacteremia preexistente, o sobreinstrumentación 

en tratamiento endodóntico (Delivanis and Fan 1984) 

 

Las de origen no infeccioso se remiten a causas traumáticas, principalmente 

(Delivanis and Fan 1984; Stashenko et al. 1998). 

 

Dentro de los diagnósticos endodónticos de las patologías que afectan a los 

tejidos periapicales, según la asociación americana de endodoncia (AAE 2009) 

(Anexo1), podemos encontrar: 

 

- Tejidos apicales normales 

- Periodontitis apical asintomática (PAA): Corresponde a la inflamación y 

destrucción del periodonto apical. Radiográficamente se observa como 

una zona radiolúcida (Fig. 1). No produce síntomas clínicos. 

- Periodontitis apical sintomática (PAS): Inflamación del periodonto apical, 

produce sintomatología clínica como respuesta dolorosa a la percusión 
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o palpación del diente afectado. Éste puede o no estar asociado a un 

área radiolúcida periapical.  

- Absceso apical agudo (AAA): Es una respuesta inflamatoria a la 

infección y necrosis pulpar, caracterizada por un rápido inicio, dolor 

espontáneo, formación de exudado purulento. 

- Absceso apical crónico (AAC): Respuesta inflamatoria a la infección y 

necrosis pulpar, caracterizada por un inicio lento, poco o nada de dolor, 

descarga intermitente de exudado purulento a través de una fístula 

asociada. 

- Osteítis condensante (OC): Es una lesión radiopaca difusa que 

corresponde a una reacción local del hueso ante un estímulo 

inflamatorio de bajo grado, usualmente observada en el ápice del diente.  

 

La periodontitis apical asintomática (PAA) es una inflamación y destrucción de 

los tejidos perirradiculares (AAE 2009; 2012). Ocurre como consecuencia de 

distintos tipos de injurias a la pulpa dental, incluyendo infección, trauma físico, 

iatrogenia, entre otros (Delivanis and Fan 1984; Nair 1997). 

En respuesta a las injurias pulpares, el hospedero responde mediante la 

activación de una gran variedad de células, que pueden ser parte del sistema 

inmune, como leucocitos polimorfonucleares (PMN), linfocitos, células 

plasmáticas y monocitos o macrófagos, o células residentes como fibroblastos 

y osteoblastos. También se producen anticuerpos y moléculas efectoras (Nair 

2004). 

El encuentro dinámico entre microorganismos y la respuesta 

inmunoinflamatoria del hospedero genera una reacción que tiene como 

resultado la destrucción de los tejidos periapicales, entre éstos, la reabsorción 

del hueso que rodea el ápice del diente y, posteriormente se produce la 

formación de la lesión periapical de origen endodóntico (ALEO) (Fig. 1). 
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Figura 1. Radiografía periapical. Área radiolúcida compatible con lesión periapical 

de origen endodóntico (ALEO). 

 

Dependiendo de la capacidad del hospedero para neutralizar a los 

microorganismos y sus toxinas, como también a las sustancias tóxicas 

originadas por la necrosis pulpar, la PAA puede evolucionar desde la 

cronicidad a estados agudos y viceversa (Nair 2004).  

Clínicamente, la PAA se caracteriza por la formación de una ALEO en 

ausencia de sintomatología y presenta por tanto respuesta negativa a los tests 

de sensibilidad y percusión (AAE 2009). 

Histológicamente, las ALEOs pueden corresponder a un granuloma periapical 

(GP) (Fig. 2) o un  quiste radicular inflamatorio (QRI) (Fig. 3) (Graunaite et al. 

2012). El QRI es una cavidad patológica compuesta por un epitelio plano 

pluriestratificado no queratinizado y una cápsula conjuntiva inflamada, mientras 

que el GP está formado por tejido de granulación y grados variables de 

infiltrado inflamatorio (Liapatas et al. 2003). 
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Figura 2. Corte histológico del periápice de diente con periodontitis apical 

asintomática. Se observa granuloma periapical (GR), en relación con paredes 

dentinarias del ápice (D), y el canal radicular (RC), además se observa presencia 

de epitelio (EP) junto al GR (Nair 2004). 

 

 

 

Figura 3. Corte histológico de Quiste radicular inflamatorio. Se observa un lumen 

quístico (LU) en relación al canal radicular (RC) y las paredes dentinarias (D) del 

ápice dentario. También se observa una pared epitelial (EP), delimitando el quiste 

(Nair 2004). 
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1.2. Microbiología de las ALEOs  

 

La periodontitis apical es una inflamación y destrucción de los tejidos 

periapicales y se instaura debido a la infección del sistema de canales 

radiculares (SCR) por microorganismos que han logrado traspasar la barrera 

de esterilidad original del complejo pulpodentinario de un diente, a través de las 

vías mencionadas anteriormente (Delivanis and Fan 1984). 

Las comunidades microbianas en la periodontitis apical se caracterizan por ser 

mixtas con predominio de bacterias anaerobias en el SCR (Sakamoto et al. 

2007; Siqueira and Rocas 2005; Vianna et al. 2006). Según algunos estudios, 

los microorganismos que participan en la infección del SCR son similares a los 

encontrados en sacos periodontales de pacientes con enfermedad periodontal 

activa (Nair 1997; Siqueira et al. 2008).  

El segmento apical del diente actúa como un nicho ecológico en el cual existe 

una baja tensión de oxígeno, además se encuentran nutrientes que provienen 

de los exudados periapicales y de las bacterias presentes a este nivel. Todo 

esto contribuye a que se genere un medio en que se seleccionan especies 

bacterianas con un metabolismo fundamentalmente anaerobio estricto y 

proteolítico (Nair 1997). 

Los géneros bacterianos aislados más frecuentemente en pulpas necróticas de 

dientes con periodontitis apical son: Prevotella, Fusobacterium, 

Peptostreptococcus, Campylobacter, Porphyromonas, Eubacterium y 

Streptococcus (Zerr et al. 1998). Más específicamente podemos mencionar a 

Porphyromonas endodontalis, Porphyromonas gingivalis y Prevotella 

intermedia, como especies detectadas en dientes con infecciones 

endodónticas, y sus factores de virulencia contribuyen con signos y síntomas 

asociados (Gomes et al. 2005). Estas especies bacterianas corresponden a 

bacterias pigmentadas de negro (BPB), bacilos anaerobios Gram -negativo, 

predominantes en infecciones endodónticas. Se ha descrito también que 

dichas bacterias pueden ser encontradas con frecuencia en las infecciones de 
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la cavidad oral y de las vías respiratorias e intestinales (Bogen and Slots 1999; 

Tomazinho and Avila-Campos 2007). 

 

1.3. Porphyromonas endodontalis 

 

P. endodontalis corresponde a una especie de bacterias proteolíticas, 

anaerobias estrictas, que no forman esporas, Gram -negativo, bacilos o 

cocobacilos.  

En PA esta especie ha sido ampliamente relacionada con dolor, exudado 

purulento y formación de abscesos apicales agudos, es decir, podría contribuir 

con la agudización de signos y síntomas (Zerr et al. 1998). Sin embargo, según 

estudios realizados recientemente P. endodontalis tendría una alta tasa de 

prevalencia en cuadros crónicos apicales, es decir en PAA, de modo que 

puede llegar a estar presente en la microbiota de un 56% de las PAA (Rocas 

and Siqueira 2008; Wang et al. 2012).  

La patogenicidad de P. endodontalis se atribuye a diferentes factores de 

virulencia, entre éstos los relacionados con la estructura celular. Éstos 

contribuyen al desarrollo de la periodontitis apical. Dentro de estos factores 

encontramos la cápsula o antígeno K, el lipopolisacárido (LPS) y la producción 

de enzimas específicas como la fosfolipasa A (Hong et al. 2004). 

El LPS, es el mayor constituyente de la membrana externa de las bacterias 

Gram -negativo. Es una molécula glicolipídica compuesta por un 

heteropolisacárido fosforilado que está covalentemente unido a un lípido que 

contiene glucosamina, llamado lípido A. Este último constituyente se encuentra 

unido directamente a la membrana externa de la bacteria. La porción de 

polisacárido que protruye de la membrana externa ha sido dividida en dos 

regiones principales: una región interna o central llamada core y una porción 

externa denominada antígeno (Ag) O. El lípido A posee la actividad endotóxica 

del LPS (Fig. 4) (Raetz and Whitfield 2002). 
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Figura 4. Estructura de LPS bacteria Gram –negativa (Li et al. 2016). 

 

El LPS participa en la activación de la respuesta inmunoinflamatoria y la 

consecuente destrucción de los tejidos periapicales durante el desarrollo de la 

PA (Mirucki et al. 2014). La acumulación de componentes bacterianos como el 

LPS pueden estimular la liberación de citoquinas pro-inflamatorias tanto de 

neutrófilos, monocitos o macrófagos, leucocitos, linfocitos, como otras células 

residentes (Hong et al. 2004). Se ha observado también que lípidos 

estructurales complejos de P. endodontalis inhiben la diferenciación de 

osteoblastos y la aposición de minerales, así como también promueven la 

diferenciación de células osteoclásticas (Mirucki et al. 2014). 

El LPS de P. endodontalis corresponde al componente de la bacteria que es 

reconocido por células del sistema inmune a través de receptores específicos 
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ubicados en la membrana celular (Hanazawa et al. 1991). En un estudio 

recientemente realizado por nuestro grupo de investigación, se observó que 

diferentes aislados clínicos de esta bacteria presentan diferentes fenotipos de 

LPS (Herrera 2015). El LPS además corresponde a un blanco para algunos 

antimicrobianos, como la polimixina B (PMB), la cual se une a la porción del 

lípido A inhibiendo así la mayoría de las funciones del LPS mencionadas 

anteriormente (Hong et al. 2004). Basados en estos antecedentes podemos 

especular que según la variabilidad del LPS podríamos encontrar distintas 

respuestas bacterianas ante determinados antimicrobianos de uso sistémico y 

tópico utilizados en el tratamiento de infecciones endodónticas como la 

periodontitis apical. Sin embargo, también es cierto que la susceptibilidad de 

estas bacterias ante los mencionados antimicrobianos podría variar según el 

mecanismo de acción de dichos agentes. 

 

1.4. Antimicrobianos utilizados en tratamientos endodónticos 
 

El tratamiento de las infecciones endodónticas consiste en la realización de un 

abordaje mecánico y químico para eliminar la microbiota causal, mediante 

instrumentación mecánica e irrigación de el o los canales del diente con un 

agente antimicrobiano (Sena et al. 2006). Al finalizar este proceso se sella el 

diente con una obturación que impedirá el ingreso de bacterias y la 

colonización por parte de éstas en el SCR (Asgary and Fazlyab 2015).  

Dentro de los agentes antimicrobianos utilizados en el abordaje químico de las 

infecciones endodónticas podemos encontrar el hipoclorito de sodio (NaOCl). 

Es una base fuerte de pH 11, posee una marcada acción antimicrobiana, 

disuelve tejidos orgánicos, sirve como lubricante y es de rápida acción 

(Mohammadi 2008). En clínica se utiliza preferentemente a una concentración 

del 5,25% (Sena et al. 2006).  

Otra opción de irrigante es la clorhexidina; que es una bisguanidina catiónica 

de pH 5,5 a 7 y posee una acción antimicrobiana de amplio espectro. En 
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ocasiones también es utilizada para medicar el SCR entre sesiones. 

Generalmente se utiliza a una concentración del 2% (Mohammadi and Abbott 

2009; Mortenson et al. 2012). 

En situaciones clínicas específicas puede ser necesario el uso de terapia 

antimicrobiana sistémica en conjunto con el abordaje mecánico y químico de la 

infección endodóntica. Esto se realiza en casos de infecciones agudas, o 

infecciones crónicas que se agudizan, que cursan con dolor, compromiso del 

estado general y otros signos y síntomas como el aumento de volumen facial, 

presencia de exudado purulento, entre otras. El antimicrobiano de elección en 

la mayoría de los casos es la amoxicilina, que es un antibiótico semi-sintético 

derivado de la penicilina. Se utiliza por su alto espectro antimicrobiano, ya que 

actúa sobre bacterias Gram -positivo y -Gram negativo (Jayadev et al. 2014). 

Por último, la PMB es un antibiótico polipeptídico catiónico, producido por una 

cepa de Bacillus polymyxa. Si bien no es utilizado en clínica como los 

anteriores, tiene acción sobre bacterias Gram negativo debido a que se une a 

los fosfolípidos de las membranas de las células bacterianas. Esta unión 

aumenta la permeabilidad de la membrana lo que se traduce en la muerte 

celular bacteriana. La PMB tiene una potente acción anti-endotoxina, que 

mediante su unión al lípido aniónico A, inhibe la mayoría de sus funciones La 

PMB es un antimicrobiano utilizado ampliamente en estudios in vitro (Hong et 

al. 2004).  

 

1.5. Planteamiento del problema  

 

Todos los agentes antimicrobianos frecuentemente utilizados en tratamientos 

endodónticos podrían tener distintos efectos en las diferentes cepas de P. 

endodontalis, dependiendo de ciertos factores. Uno de estos factores sería el 

mecanismo de acción de dichos agentes sobre las bacterias. En el caso de los 

antimicrobianos que actúan a nivel de LPS, éstos también podrían tener 
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diversos efectos en los aislados clínicos de P. endodontalis debido a la 

variabilidad en la estructura y composición del LPS. Estos efectos pueden ser 

medidos a través de diferentes pruebas microbiológicas. Estas diferencias en 

el LPS podrían asociarse también a diferencias de patogenicidad y diferencias 

en la expresión clínica de las patologías periapicales.  

Actualmente no existen estudios que relacionen directamente estas dos 

variables, perfiles de LPS de P. endodontalis con susceptibilidad a 

antimicrobianos. A través de este estudio evaluaremos una posible relación 

entre las características mencionadas, utilizando perfiles de LPS previamente 

caracterizados (Herrera 2015). 

 

  



         

22 

 

2. HIPÓTESIS  

 

Diferentes perfiles de lipopolisacárido de aislados clínicos de Porphyromonas 

endodontalis se relacionan con diferencias en la susceptibilidad frente a distintos 

agentes antimicrobianos utilizados en el tratamiento de la periodontitis apical 

asintomática. 

 

3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo General 
 

Analizar la susceptibilidad de aislados clínicos de Porphyromonas 

endodontalis, que presentan diferentes perfiles de lipopolisacárido, a diferentes 

antimicrobianos utilizados en el tratamiento de la periodontitis apical 

asintomática.  

3.2. Objetivos Específicos 
 

- Comparar la susceptibilidad de distintos aislados clínicos de P. 

endodontalis a diferentes antimicrobianos. 

- Asociar las respuestas a antimicrobianos de aislados clínicos de P. 

endodontalis con sus diferentes perfiles de LPS. 
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4. METODOLOGÍA 
 

4.1. Aislados clínicos de P. endodontalis y perfiles de LPS 

 

En un estudio previo de nuestro grupo de investigación se identificaron 

aislados clínicos de P. endodontalis provenientes de exudados periapicales de 

una muestra total de 34 pacientes con diagnóstico clínico de PAA, mediante 

identificación por PCR. Éstos se rotularon como: 1ECol1, 3ECol2, 3ECol5, 

3ECol6, 4ECol1, 4ECol4 y 4ECol7 (Fig. 5 y 6) (Herrera 2015).  

 

 

 

Figura 5. Nomenclatura utilizada para la nominación de los aislados clínicos. 
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Figura 6. Resumen de aislados identificados como P. endodontalis a través de 

PCR. 

 

Se caracterizó el perfil electroforético del LPS de los siete aislados clínicos y de 

la cepa de referencia ATCC™ 35406®, de P. endodontalis según se describió 

en el estudio mencionado anteriormente (Herrera 2015; Fig. 7)  
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Figura 7. Perfil electroforético del LPS de los diferentes aislados clínicos de P. 

endodontalis. Gel Tricina-SDS-poliacrilamida. En la figura se muestran los carriles 

1: ATCC™ 35406®, 2: 1ECol1, 3: 3ECol2, 4: 3ECol5, 5: 3ECol6, 6: 4ECol1, 7: 

4ECol4 y 8:4ECol7. 

 

4.2. Pruebas microbiológicas para determinar susceptibilidad a 

antimicrobianos 
 

Se realizaron dos tipos de pruebas microbiológicas para observar la 

susceptibilidad de las bacterias a los diferentes antimicrobianos: 

4.2.1.  Antibiograma 

Un antibiograma se utiliza para medir la sensibilidad de una colonia bacteriana 

ante un determinado antimicrobiano (Sena et al. 2006). En este estudio se 

expusieron los siete aislados clínicos de P. endodontalis y la cepa ATCC™ 

35406® ante cuatro distintos agentes antimicrobianos frecuentemente utilizados 

en el tratamiento de infecciones endodónticas. Éstos fueron probados en seis 

diferentes concentraciones cada uno (Tabla n°1). Los antimicrobianos 

utilizados fueron: clorhexidina, hipoclorito de sodio, polimixina B y amoxicilina. 
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Tabla 1. Concentraciones estudiadas de los diferentes antimicrobianos en 

ensayos de difusión. 

 

Las diferentes concentraciones se obtuvieron a través de dilución seriada. 

Se confeccionaron discos de papel (sensidiscos) con papel filtro especial para 

antibiogramas, de un grosor de 1 mm y un diámetro de 6 mm. Éstos se 

empaparon con las diferentes concentraciones de antimicrobianos en placas 

de vidrio separadas, y se dejaron secar por 24 h en estufa a 37°C.  

A partir de cada caldo inoculado con los diferentes aislados de P. endodontalis 

(Herrera 2015), se tomaron 200 μl con una micropipeta y punta desechable 

estéril, y se llevaron a una nueva placa de cultivo Petri con agar sangre 

hemina-menadiona. Se realizó una siembra en césped. Cada placa se rotuló 

con el nombre del aislado o cepa bacteriana a utilizar y el antimicrobiano a 

probar. Se ubicaron 4 sensidiscos en cada placa, con las diferentes 

concentraciones de antimicrobianos (Fig. 8). 

 

     Concentraciones                     

                   
 
 
Antimicrobianos 

1 2 3 4 5 6 

Clorhexidina 2% 1% 0,5% 0,25% 0,125% 0,06% 

Hipoclorito 

de Sodio 

5% 2,5% 1,25% 0,625% 0,312% 0,15% 

Polimixina B 2000μg/ml 1000μg/ml 500μg/ml 250μg/ml 125μg/ml 62,5μg/ml 

Amoxicilina 2000μg/ml 1000μg/ml 500μg/ml 250μg/ml 125μg/ml 62,5μg/ml 
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Figura 8. Ensayo de difusión en placa de agar-sangre hemina-menadiona. La 

figura muestra un ensayo representativo mostrando el efecto de clorhexidina a 

diferentes concentraciones sobre el aislado 4ecol7. A. Clorhexidina al 2%. B. 

Clorhexidina al 1%. C. Clorhexidina al 0.5%. D. Clorhexidina al 0.25%.  

 

Se llevaron las placas a jarras de anaerobiosis y se dejaron incubar en una 

estufa a 37°C por 5 días. Se dejaron por 6 o 7 días en los casos en que se 

observaba un débil crecimiento bacteriano a los 5 días. Todos los ensayos se 

realizaron por triplicado. 

Una vez generado, se midió el tamaño del halo de inhibición del crecimiento 

bacteriano alrededor de los sensidiscos (Sena et al. 2006). 

 

4.2.2. Ensayos de microdilución 

Este ensayo, también llamado ensayo en placa de 96 o placas de 

microdilución, consiste en realizar la mezcla de una cantidad específica de 
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caldo BHI previamente inoculado con bacterias y el antimicrobiano a probar, 

para luego medir la densidad óptica de las muestras (Castro-Zavala et al. 

2015). Se midió la densidad óptica (DO) de los caldos BHI, inoculados 48 h 

antes del ensayo con los distintos aislados clínicos y cepa de referencia de P. 

endodontalis. Se fijó como cero la DO del caldo sin bacterias y se establecieron 

como límites 0,125 y 2 nm de DO, es decir las muestras con valores entre 

estos límites fueron utilizadas para realizar los ensayos de microdilución. Se 

tomaron 135 μl de cada caldo BHI con los diferentes aislados clínicos de P. 

endodontalis y se depositaron en los distintos pocillos de la placa de 96 y se 

mezclaron con 15 µl de las soluciones antimicrobianas, obteniéndose las 

siguientes 6 concentraciones finales: 

 

Tabla 2 Concentraciones utilizadas para el estudio de los diferentes 

antimicrobianos en ensayos de microdilución. 

 

     Concentraciones                     

                   
 
 
Antimicrobianos 

1 2 3 4 5 6 

Clorhexidina 0,2% 0,1% 0,05% 0,025% 0,0125% 0,006% 

Hipoclorito 

de Sodio 

0,5% 0,25% 0,125% 0,0625% 0,0312% 0,015% 

Polimixina B 200μg/ml 100μg/ml 50μg/ml 25μg/ml 12,5μg/ml 6,25μg/ml 

Amoxicilina 200μg/ml 100μg/ml 50μg/ml 25μg/ml 12,5μg/ml 6,25μg/ml 
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 Luego de 48 h se midieron los resultados a través de espectrofotometría, a 

una longitud de onda de 600 nm (DO600 nm) y se compararon estos valores con 

los obtenidos de caldo con bacterias sin antimicrobiano (controles positivos), y 

con los de caldo sin bacterias (controles negativos) para evaluar el crecimiento 

bacteriano. Los ensayos de microdilución se realizaron por duplicado. 

4.3. Análisis de los resultados 
 

Los resultados obtenidos se analizaron con el programa Graph Pad Prism 6 

(©2016 GraphPad Software, Inc. La Jolla, California, Estados Unidos) para 

determinar diferencias entre la susceptibilidad de las distintas cepas 

bacterianas frente a cada antimicrobiano. Se utilizó el test Anova y 

posteriormente un test Tukey para comparar los grupos entre sí. Se consideró 

significancia estadística si p < 0.05. Posterior a esto se asociaron las 

respuestas a antimicrobianos de aislados clínicos de P. endodontalis con sus 

diferentes perfiles de LPS. 
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5. RESULTADOS 

 

5.1. Susceptibilidad de los aislados clínicos frente a antimicrobianos 
 

5.1.1. Ensayos de microdilución 
 

Se tomaron muestras de los siete diferentes aislados clínicos y la cepa de 

referencia de P. endodontalis descritos anteriormente. Éstos se llevaron a 

caldo BHI suplementado con hemina y menadiona para cultivo en suspensión. 

Se dejaron crecer por 48 h y luego de esto se determinó de acuerdo al 

crecimiento bacteriano, que caldos tenían suficiente proliferación bacteriana 

para ser utilizados en los ensayos (de acuerdo a la descripción del punto 

4.2.2).  

Se realizaron ensayos de microdilución con polimixina B, clorhexidina, 

hipoclorito de sodio y amoxicilina en las seis distintas concentraciones 

mencionadas en el punto 4.2.2, y se obtuvieron los resultados midiendo la 

densidad óptica a través de espectrofotometría, para comparar ésta con la 

densidad óptica inicial y así determinar el crecimiento bacteriano. Al mezclar el 

volumen determinado de caldo BHI con bacterias y la clorhexidina, ocurrió una 

reacción de precipitación en los pocillos correspondientes a las seis 

concentraciones distintas de este antimicrobiano, la mezcla se enturbió 

inmediatamente y con ello aumento la densidad óptica de la muestra. Esto 

claramente no denotaba un crecimiento bacteriano, sino una reacción en la que 

probablemente ocurrió una lisis de estructuras bacterianas. Por esta razón, se 

decidió desechar este tipo de ensayos y sólo utilizar antibiogramas para 

determinar la susceptibilidad a antimicrobianos debido a que los resultados no 

reflejaron el crecimiento bacteriano real.  

 

5.1.2. Ensayos de difusión  
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Se realizaron antibiogramas con los 4 antimicrobianos ya mencionados, en las 

6 concentraciones detalladas en el punto 4.2.1, para la cepa de referencia de 

P. endodontalis: ATCC™ 35406®, y los aislados clínicos 1ecol1, 3ecol2, 3ecol5, 

4ecol1, 4ecol4 y 4ecol7. Cada ensayo fue hecho por triplicado (Herrera 2015). 

Los resultados se cuantificaron midiendo el halo de inhibición del crecimiento 

bacteriano alrededor de cada sensidisco. Éstos fueron medidos en milímetros 

(mm), en el caso de existir (Fig. 9a). Los casos en que no hubo inhibición del 

crecimiento bacteriano, se registraron como cero (Fig. 9b). 

 

 

 

Figura 9a. Ensayo de difusión en placa de agar-sangre hemina-menadiona. La 

figura muestra halos de inhibición alrededor de sensidiscos con PMB en distintas 

concentraciones, sobre aislado de P. endodontalis 3ecol2: A. PMB 2.000 ug/ml, B. 

PMB 1.000 ug/ml, C. PMB 500 ug/ml, D. PMB 250 ug/ml. Figura 9b. Ensayo de 

difusión en placa de agar-sangre hemina-menadiona. La figura muestra ausencia 

de halos de inhibición alrededor de sensidiscos con hipoclorito de sodio (NaOCl) 

en distintas concentraciones, sobre aislado de P. endodontalis 3ecol5: E. NaOCl 

5% F. 2.5% G. 1.25% H. 0.625%. 
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I) Clorhexidina  

En relación con la clorhexidina hubo diferencias estadísticamente significativas 

entre ATCC™ 35406® y el resto de los aislados (1ecol1, 3ecol2, 3ecol5, 3ecol6, 

4ecol1, 4ecol4, 4ecol7) sólo a la concentración más alta (2%). La cepa ATCC™ 

35406® fue más sensible que los aislados clínicos a esta concentración. No 

hubo diferencias entre los aislados con distintos perfiles de LPS (p< 0.05; Fig. 

10). 

 

 

 

Figura 10. Susceptibilidad a clorhexidina de aislados clínicos de P. endodontalis y 

cepa de referencia ATCC™ 35406®. En eje vertical se encuentran halos de 

inhibición (mm), en eje horizontal seis concentraciones diferentes de clorhexidina 
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[%]. * p < 0.05 (ANOVA). 2%, ATCC vs. 1 ecol 1, ATCC vs. 3 ecol 2, ATCC vs. 3 

ecol 5, ATCC vs. 3 ecol 6, ATCC vs. 4 ecol 1, ATCC vs. 4 ecol 4, ATCC vs. 4 ecol 

7 p<0,05 (T. Tuckey). 

 

II) Hipoclorito de Sodio 

Para el hipoclorito de sodio no se obtuvieron diferencias significativas entre los 

distintos aislados clínicos de P. endodontalis, es decir no reaccionaron de 

manera significativamente diferente entre sí, ante este antimicrobiano a 

ninguna de las concentraciones utilizadas (Fig. 11).  

 

 

 

Figura 11. Susceptibilidad a hipoclorito de sodio de aislados clínicos de P. 

endodontalis y cepa de referencia ATCC™ 35406®. En eje vertical se encuentran 

halos de inhibición (mm), en eje horizontal seis concentraciones diferentes de 

NaOCl [%]. Se utilizó el test Anova y un post test Tukey para comparar los grupos 
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entre sí. Los resultados con diferencias de p < 0.05 se consideraron 

estadísticamente significativas.  

 

III) Polimixina B 

Para la PMB se obtuvieron diferencias estadísticamente significativas (p< 0.05) 

entre los distintos aislados clínicos y la cepa ATCC™ 35406® para las 6 

concentraciones (Fig. 12).  

 

 

 

Figura 12. Susceptibilidad a PMB de aislados clínicos de P. endodontalis y cepa 

de referencia ATCC™ 35406®. En eje vertical se encuentran halos de inhibición 

(mm), en eje horizontal seis concentraciones diferentes de PMB [µg/ml]. * p < 0.05 

(ANOVA). 62,5 µg/ml: ATCC vs. 3 ecol 6, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 6, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 

1; a 125 µg/ml: ATCC vs. 3 ecol 6, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 6, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 1; a 250 

µg/ml: 1 ecol 1 vs. 3 ecol 5, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 6, 3 ecol 5  vs. 4 ecol 1, 3 ecol 6 vs. 

4 ecol 1; a 500 µg/ml: 1 ecol 1 vs. 3 ecol 2, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 5, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 

6, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 1, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 4, 3 ecol 5  vs. 4 ecol 1, 3 ecol 5  vs. 4 
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ecol 4, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 1, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 4; a 1000 µg/ml: ATCC vs. 1 ecol 1, 

1 ecol 1 vs. 3 ecol 2, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 5, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 6, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 

1, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 4, 3 ecol 5  vs. 4 ecol 1, 3 ecol 5  vs. 4 ecol 4, 3 ecol 6 vs. 4 

ecol 1, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 4; a 2000 µg/ml: ATCC vs. 1 ecol 1, ATCC vs. 4 ecol 4, 1 

ecol 1 vs. 3 ecol 2, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 5, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 6, 1 ecol 1 vs. 4 ecol 1, 

3 ecol 5  vs. 4 ecol 4, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 4 (T. Tuckey). 

 

- A una concentración de 62.5 µg/m, 3ecol6 tuvo halos de inhibición 

significativamente mayores que la cepa ATCC™ 35406® y los aislados 

1ecol1 y 4ecol1. Esto indica que el aislado 3ecol6, el cual no posee AgO 

de alto peso molecular, es más sensible a este antimicrobiano. 

- A una concentración de 125 µg/ml se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas entre el aislado 3ecol6 y las cepas 

ATCC™ 35406®, 1ecol1 y 4ecol1. La mayor inhibición del crecimiento 

se observó sobre el aislado 3ecol6. 

- A 250 µg/ml las diferencias significativas se dieron al comparar 1ecol1 

con los aislados 3ecol5 y 3ecol6, y 4ecol1 con los aislados 3ecol5 y 

3ecol6. En estos casos, 1ecol1 y 4ecol1 tuvieron menores halos de 

inhibición que el resto de las cepas mencionadas. 

- A 500 µg/ml hubo grandes y significativas diferencias entre 1ecol1 con 

3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6. 1ecol1 presentó un halo de inhibición del 

tamaño del sensidisco (6 mm) registrado como cero, es decir menor a 

los demás aislados.  Además, 3ecol2 tuvo un halo significativamente 

mayor que 4ecol1 y 4ecol4. También entre 3ecol5 con 4ecol1 y 4ecol4 

ocurrió lo mismo, el halo de inhibición de 3ecol5 fue significativamente 

mayor al de los otros dos aislados. Y finalmente, entre 3ecol6 con 

4ecol1 y 4ecol4, teniendo 3ecol6 un halo mayor. 

- A una concentración de 1000 µg/ml las diferencias significativas se 

dieron entre la cepa ATCC™ 35406® con el aislado 1ecol1, teniendo 

este último un menor halo de inhibición; 1ecol1 con 3ecol2, 3ecol5 y 

3ecol6, siendo nuevamente 1ecol1 el aislado con menor halo de 
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inhibición; 3ecol2, con 4ecol1 y 4ecol4, teniendo estos dos últimos 

resultados menos que 3ecol2; y 3ecol5 y 3ecol6 tuvieron mayores halos 

de inhibición que 4ecol1 y 4ecol4. 

- A 2000 µg/ml de concentración se obtuvieron diferencias 

estadísticamente significativas al comparar ATCC™ 35406® con 1 ecol1 

y 4ecol4; 1ecol1 con 3ecol2 3ecol5 3ecol6 y 4ecol1; 3ecol5 con 4ecol4 y 

3ecol6 con 4ecol4. 

 

IV) Amoxicilina 

En el caso de la amoxicilina también se obtuvieron diferencias significativas (p< 

0.05) entre los halos de inhibición del crecimiento de los distintos aislados 

clínicos en la mayoría de las concentraciones (Fig. 13). 

 

 

 

Figura 13. Susceptibilidad a amoxicilina de aislados clínicos de P. endodontalis y 

cepa de referencia ATCC™ 35406®. En eje vertical se encuentran halos de 
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inhibición (mm), en eje horizontal seis concentraciones diferentes de amoxicilina 

[µg/ml]. * p < 0.05 (ANOVA). A 62.5 µg/ml: ATCC vs. 3 ecol 2, ATCC vs. 3 ecol 5, 

ATCC vs. 3 ecol 6, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 2, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 5, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 1, 

3 ecol 2 vs. 4 ecol 4, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 7, 3 ecol 5  vs. 4 ecol 1, 3 ecol 5  vs. 4 ecol 

4, 3 ecol 5 vs. 4 ecol 7, 3 ecol 6 vs. 4 ecol 7; a 125 µg/ml: ATCC vs. 3 ecol 2, 

ATCC vs. 3 ecol 5, ATCC vs. 3 ecol 6, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 2, 1 ecol 1 vs. 3 ecol 5, 3 

ecol 2 vs. 4 ecol 1, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 4, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 7, 3 ecol 5 vs. 4 ecol 1, 

3 ecol 5 vs. 4 ecol 4, 3 ecol 5 vs. 4 ecol 7; a 250 µg/ml: ATCC vs. 3 ecol 2, ATCC 

vs. 3 ecol 5, ATCC vs. 3 ecol 6, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 1, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 7, 3 ecol 5 

vs. 4 ecol 1, 3 ecol 5 vs. 4 ecol 7, 3 ecol 6  vs. 4 ecol 7; a 500 µg/ml: ATCC vs. 3 

ecol 2, vs. 3 ecol 5, ATCC vs. 3 ecol 6, 3 ecol 2 vs. 4 ecol 7, 3 ecol 5 vs. 4 ecol 7, 3 

ecol 6 vs. 4 ecol 7 (T. Tuckey). 

 

- A una concentración de 62.5 µg/ml, la cepa ATCC™ 35406® fue 

significativamente más sensible que 3ecol2 3ecol5 3ecol6. El aislado 

1ecol1 también tuvo un halo de inhibición significativamente mayor a 

3ecol2 y 3ecol5. En el caso de 3ecol2, este aislado tuvo un halo de 

inhibición menor que 4ecol1 4ecol4 4ecol7. 3ecol5 también tuvo halos 

de inhibición menores que los de 4ecol1, 4ecol4 y 4ecol7.  

- A 125 µg/ml la cepa ATCC™ 35406® tuvo halos de inhibición mayores 

que 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6. 1ecol1 también tuvo halos de inhibición 

mayores que 3ecol2 y 3ecol5. Por su parte 3ecol2 tuvo halos de menor 

tamaño que 4ecol1, 4ecol4 y 4ecol7. Finalmente, para esta 

concentración 3ecol5 tuvo menor inhibición que 4ecol1, 4ecol4 y 4col7.  

- A 250 µg/ml la cepa ATCC™ 35406® fue significativamente más 

sensible que los aislados 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6. 3ecol2 y 3ecol5 

presentaron menores halos de inhibición en comparación con 4ecol1 y 

4ecol7. 3ecol6 fue más resistente que 4ecol7. 

- A 500 µg/ml la cepa ATCC™ 35406® tuvo una mayor inhibición del 

crecimiento en comparación con 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6. 3ecol2 tuvo 

menores halos de inhibición que 4ecol7. 3ecol5 a su vez, tuvo menores 
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halos que 4ecol7. Y el crecimiento de 3ecol6 fue significativamente 

menos inhibido que el de 4ecol7. 

- A 1000 y 2000 µg/ml no se obtuvieron diferencias estadísticamente 

significativas entre la cepa ATCC™ 35406® y los aislados clínicos 

estudiados. 
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6. DISCUSIÓN 

 

Dentro de los factores de virulencia de P. endodontalis se encuentra el LPS, 

esta estructura ha demostrado tener una alta variabilidad entre aislados 

clínicos de distintos individuos (Herrera 2015). En este estudio, tras analizar la 

susceptibilidad a antimicrobianos de estos aislados clínicos de P. endodontalis, 

demostramos que esta variabilidad determinó, en algunos casos, una 

respuesta distinta ante antimicrobianos de administración tópica y sistémica 

empleados frecuentemente para tratar la PA, mientras que sólo algunos 

asilados clínicos fueron más resistentes a estos agentes. 

Los aislados 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6 correspondientes a un mismo individuo, 

mostraron una menor susceptibilidad ante los agentes antimicrobianos 

clorhexidina y amoxicilina (Fig. 10 y 13). Estos aislados poseen lípido A, core y 

pocas moléculas de AgO de mayor peso molecular, y por tanto difieren de la 

estructura del LPS de la cepa ATCC™ 35406® y el aislado 1ecol1, los cuales 

tenían un perfil de LPS más bien completo y homogéneo. También difieren de 

los aislados 4ecol1, 4ecol4 y 4ecol7, los cuales tenían menor cantidad de LPS 

y algunas cadenas de AgO alto peso molecular.  

La cepa de referencia ATCC™ 35406®, fue la que mostró mayor susceptibilidad 

ante dos antimicrobianos, clorhexidina y amoxicilina (Fig. 10 y 13). Esta posee 

una estructura de LPS completa y homogénea tal como se menciona en el 

párrafo anterior. Sin embargo, este comportamiento no se repitió con los otros 

dos antimicrobianos. El aislado 1ecol1 mostró un comportamiento heterogéneo 

ante los cuatro antimicrobianos (Fig. 10, 11, 12 y 13), a pesar de tener cierto 

grado de similitud en la estructura con la cepa ATCC™ 35406®. En algunos 

casos fue altamente inhibido por antimicrobianos, como en el caso de la 

amoxicilina y la clorhexidina, y en el caso de la PMB y el hipoclorito de sodio no 

mostró tanta susceptibilidad. En cuanto a los aislados 4ecol1, 4ecol4 y 4ecol7 

pertenecientes a un mismo individuo, éstos tuvieron un comportamiento similar 

ante los cuatro antimicrobianos, siendo poco inhibidos por estos (Fig. 10, 11, 
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12 y 13). Estas bacterias tienen poco LPS y pocas cadenas de AgO de alto 

peso molecular.  

Al asociar los diferentes perfiles de LPS obtenidos por electroforesis, nos 

damos cuenta de que la cepa bacteriana ATCC™ 35406® que presentó un perfil 

completo y más homogéneo, fue la más susceptible a los antimicrobianos, en 

comparación al resto de los aislados clínicos. Esto podría indicarnos que el 

tener un LPS de mayor tamaño y más completo podría asociarse con bacterias 

menos resistentes. Sin embargo, también es posible que la cepa de referencia 

ATCC™ 35406® sea más susceptible a los agentes antimicrobianos por 

corresponder a una cepa de laboratorio, mantenida en un medio ideal, y por 

esto sus factores de virulencia podrían estar más atenuados que los de los 

aislados clínicos obtenidos de muestras de individuos. 

También es posible que algunos aislados clínicos con diferentes perfiles de 

LPS no respondieran de manera diferencial frente a algunos antimicrobianos 

debido a las diferencias en sus mecanismos de acción. Tal es el caso de todos 

los aislados clínicos frente al hipoclorito de sodio y de ATCC™ 35406® y 4ecol7 

frente a amoxicilina. Se sabe que la amoxicilina actúa a nivel de proteínas 

específicas de la pared bacteriana (Jayadev et al. 2014), por lo tanto 

diferencias en el LPS no deberían afectar necesariamente su acción sobre las 

bacterias. A pesar de ello, en este trabajo sí observamos que las cepas que 

carecen de AgO de alto peso molecular son más resistentes a amoxicilina. 

Desconocemos hasta ahora el mecanismo por el cual esto ocurriría. 

Por otro lado, la PMB tiene acción sobre los fosfolípidos de las membranas de 

las células bacterianas. Se une al lípido aniónico A del LPS e inhibe la mayoría 

de sus funciones de esta estructura (Hong et al. 2004). En los resultados se 

observó una susceptibilidad similar entre las cepas con una estructura de LPS 

parecida. Reaccionaron de manera similar 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6, aislados 

que poseen lípido A, core y pocas moléculas de AgO de mayor peso molecular, 

y 4ecol1 con 4ecol4 que poseen poco LPS y pocas cadenas de AgO de alto 

peso molecular. Sin embargo, algunos aislados clínicos reaccionaron de 
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manera similar teniendo diferencias en sus estructuras de LPS. Frente a la 

PMB el aislado 1ecol1 tuvo un comportamiento similar a 4ecol1 y 4ecol4, a 

pesar de tener un LPS de mayor tamaño y más homogéneo. Los aislados 

ATCC™ 35406® y 4ecol7 también presentaron una susceptibilidad similar. 

Comparativamente la cepa ATCC™ 35406® presentó mayor cantidad de LPS 

de estructura homogénea y 4ecol7 poco LPS con pocas cadenas de AgO 

preferentemente de alto peso molecular (Herrera 2015). 

Por el contrario, los aislados clínicos que presentaron mayores halos de 

inhibición del crecimiento bacteriano 3ecol2, 3ecol5 y 3ecol6, obtenidos de 

muestras pertenecientes a un mismo individuo, tenían un LPS similar entre sí, 

principalmente compuesto por lípido A y core unido a pocas moléculas de AgO 

de mayor peso molecular. 

 

El mecanismo de acción del hipoclorito de sodio no es completamente 

conocido, se postula que podría actuar inhibiendo reacciones enzimáticas y 

provocando la desnaturalización de proteínas (Mohammadi 2008). En este 

estudio, todos los aislados clínicos tuvieron susceptibilidad similar, excepto 

4ecol4 que fue levemente más inhibida por este antimicrobiano. Es posible 

pensar que en esta situación el LPS no jugó un rol tan importante en la 

susceptibilidad antimicrobiana. 

Por último, la clorhexidina que posee una acción antimicrobiana de amplio 

espectro, ejerce su acción a nivel de la membrana externa facilitando la 

precipitación de las estructuras bacterianas. También se ha descrito que podría 

tener mayor actividad sobre bacterias Gram -positivo que bacterias Gram -

negativo (Mohammadi and Abbott 2009; Mortenson et al. 2012; Russell 2002). 

En este estudio sólo tuvo un comportamiento significativamente diferente la 

cepa ATCC™ 35406®, la cual fue más inhibida que el resto de los aislados 

clínicos, teniendo ésta un LPS de mayor tamaño y mayor homogeneidad.  
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En cuanto a los diferentes antimicrobianos utilizados en este estudio, el 

hipoclorito de sodio fue el agente que tuvo menor efectividad frente a los 

distintos aislados de P. endodontalis. En muchos de los casos tuvo nula acción 

antibacteriana. Sin embargo en los ensayos realizados en este estudio con 

NaOCl al 5%, que corresponde a la concentración mayormente utilizada en 

clínica (Sena et al. 2006), se observaron efectos levemente más notorios, 

donde sí se provocó inhibición del crecimiento bacteriano. Por otro lado la 

amoxicilina, antibiótico utilizado en cuadros endodónticos agudos, fue el agente 

con mayor actividad antimicrobiana sobre los distintos aislados (Jayadev et al. 

2014).  

En los ensayos de microdilución realizados con clorhexidina en 6 distintas 

concentraciones, se obtuvieron resultados inesperados que llevaron a 

descartar su realización. Como se mencionó en el punto 5.1.1, al probar la 

clorhexidina con los diferentes aislados clínicos se produjo una reacción de 

precipitación que enturbió la mezcla y modificó los resultados. Se podría 

pensar que esta reacción pudo haberse dado por una alta concentración de la 

clorhexidina (2%), pero se observó la reacción en los pocillos correspondientes 

a las 6 concentraciones utilizadas: 0,2 %; 0.1%, 0.05%, 0.025%, 0.0125%, 

0.006%. Se decidió no modificar este parámetro ya que era importante probar 

un rango amplio de concentraciones que abarcasen las utilizadas en clínica, 

entre las cuales se encuentra 0,12%, concentración normalmene usada para 

realizar irrigación de los conductos radiculares. Además los ensayos más 

utilizados para probar susceptibilidad de microorganismos a antimicrobianos 

son los antribiogramas. Es por estas razones que se tomó la decisión de 

utilizar sólo los antibiogramas como ensayos para este estudio. Todos los 

ensayos de microdilución fueron descartados para no correr riesgos de obtener 

resultados alterados y poco verídicos. 

Es importante mencionar que los diferentes antimicrobianos utilizados en este 

estudio son usados de formas muy distintas en su aplicación clínica. Tanto la 

clorhexidina como el hipoclorito de sodio son utilizados de manera tópica, al 
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servir como irrigantes del SCR durante el tratamiento endodóntico. La 

amoxicilina es utilizada de manera sistémica en casos específicos de cuadros 

agudos. Si bien es cierto en este estudio los resultados mostraron que la 

actividad antimicrobiana del hipoclorito de sodio ante P. endodontalis no es 

muy marcada, cabe mencionar que esta sustancia es utilizada con éxito en los 

tratamientos endodónticos actuales no solo por su capacidad antimicrobiana si 

no porque actúa eficazmente disolviendo tejidos orgánicos y como lubricante 

(Sena et al. 2006).  

En la actualidad no existen estudios que relacionen las diferencias 

estructurales del LPS de P. endodontalis y su susceptibilidad a 

antimicrobianos. En este contexto, este trabajo es un aporte en esta área, sin 

embargo sabemos que es un primer paso y que es importante seguir 

realizando estudios de este tipo con un mayor número de muestras y tal vez 

involucrando a una mayor diversidad de patógenos. Así podremos conocer la 

microbiota involucrada en el desarrollo de patologías periapicales, los 

mecanismos implicados en estas patologías, y optimizar los tratamientos de los 

diversos cuadros clínicos. 
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7. CONCLUSIONES 

 

A partir del siguiente trabajo de investigación se puede concluir: 

1. Las distintas cepas bacterianas estudiadas presentaron diferentes 

respuestas ante la acción de antimicrobianos comúnmente utilizados en 

el tratamiento de infecciones endodónticas. 

 

2. Las diferentes respuestas frente a antimicrobianos se dieron 

principalmente entre aislados clínicos de P. endodontalis provenientes 

de muestras de distintos individuos.  

 

3. Las bacterias con diferencias en su perfil de LPS presentaron distintas 

respuestas ante antimicrobianos. 

 

4. De todos los antimicrobianos utilizados, el hipoclorito de sodio fue el que 

tuvo menor acción antimicrobiana frente a las bacterias estudiadas, es 

decir, causó poca o nula inhibición del crecimiento bacteriano. 

 

5. Por el contrario, la amoxicilina fue el antimicrobiano con mayor actividad 

bacteriostática y/o bactericida.  

 

Por lo tanto, es posible concluir que se corrobora la hipótesis planteada, donde 

distintos aislados clínicos de P. endodontalis con diferentes perfiles de LPS, 

presentaron respuestas diferentes ante los agentes antimicrobianos estudiados. 

La variabilidad de LPS de P. endodontalis podría ser un factor determinante en la 

respuesta clínica frente al tratamiento endodóntico en periodontitis apical.  
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9. ANEXOS 

 

9.1. Clasificación de las Patologías Pulpares y Periapicales: 

10. Terminología del Consenso Diagnóstico difundido por la Asociación Americana 

de Endodoncia. 
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9.1. Ficha Clínica 
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9.2. Consentimiento Informado  
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9.3. Informe de aprobación del comité de ética y Bioseguridad  

 

 

 

 

 


