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1. ABSTRACT. 

 

Microbiology of dental abscesses are constituted mainly by anaerobic 

microorganisms, particularly those belonging to the gender: Porphyromonas, 

Prevotella, Fusobacterium, Treponema, Streptococcus and Staphylococcus. It has 

identified the species that are involved in the development of this complication by 

using conventional microbiological techniques such as culture media and more 

recently the application of molecular techniques such as PCR. However, despite the 

development of these identification techniques, dental abscesses remain a public 

health problem, highlighting the importance of oral health. All these factors, added 

to the fact that the effectiveness in the treatment of dental abscesses that is decreasing 

every time, make it a question frontline. 

 

 

RESUMEN.  

La microbiología de los abscesos dentales está constituida principalmente por 

microorganismos anaerobios, concretamente los pertenecientes a los géneros: 

Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium, Treponema, Streptococcus y 

Staphylococcus. Se ha logrado identificar las especies que están implicadas en el 

desarrollo de esta complicación, mediante el uso de técnicas microbiológicas 

convencionales, como los medios de cultivo y más recientemente la aplicación de 

técnicas moleculares, como la PCR. Sin embargo, a pesar del desarrollo de estas 

técnicas de identificación, los abscesos dentales siguen siendo un problema en la 

salud pública, evidenciado la importancia de la salud bucodental. Todos estos 

factores, sumados a que la eficacia en los tratamientos de los abscesos dentales que 

cada vez va disminuyendo, los convierten en una cuestión de primera línea. 

 

 

2. INTRODUCCIÓN. 

 

2.1 . Absceso dental. 

Desde el punto de vista microbiológico, la boca no es un ambiente homogéneo para 

los microorganismos residentes, ofreciendo sistemas ecológicos altamente 

heterogéneos que complementan el crecimiento microbiano, clasificándose en: 

dientes, surco gingival, encía, lengua, mejillas, labios y paladar [1, 2]. Por lo tanto, la 

boca constituye un ambiente cálido, húmedo y rico en nutrientes que favorecen el 

desarrollo de microorganismos [1, 3, 4].  

Actualmente, se considera la salud bucodental un indicador clave del bienestar y 

calidad de vida en general. Según la OMS la salud bucodental es un estado exento de 

cualquier tipo de dolor bucal o facial, cáncer bucal o de garganta, infección oral, caries 

dental, pérdida de dientes y otras enfermedades y trastornos que limitan la capacidad 

para morder, masticar, sonreír y hablar, así como el bienestar psicosocial [5, 6]. 

Las infecciones dentales, son simples en el diagnóstico y el acceso, pero pueden 

dificultarse de forma aguda [7]. Una de estas complicaciones son los abscesos 

dentales, que fueron subestimados hasta finales del siglo XX en términos de 

morbilidad y mortalidad, describiéndose como una acumulación localizada de pus en 

el hueso alveolar en el ápice de la raíz del diente [8], que se producen como 
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consecuencia de la caries dental, traumatismos o tratamientos fallidos del conducto 

radicular [7] (Figura 1). 

 

 
Figura 1. Desarrollo del absceso dental. 

 

Además, siguiendo la evolución clínica del absceso dental, se pueden diferenciar en 

agudos y crónicos. Los agudos se desarrollan rápidamente, tienen forma ovoide de 

coloración roja y edematosa, y aplicando presión se puede extraer el contenido 

purulento. En cambio, los crónicos tienen forma de fístula abriéndose a nivel de la 

mucosa gingival, en el periodo de latencia es asintomático y llega a empeorar 

manifestando dolor y movilización del diente, con una segregación irregular [9]. 

Si no se trata urgentemente, el absceso dental puede evolucionar y extenderse a 

estructuras anatómicas cercanas, dando lugar a complicaciones graves como: 

septicemia, trombosis del seno cavernoso, absceso cerebral, shock y ocasionalmente 

la muerte. Debido a estas complicaciones, además de la morbilidad y mortalidad 

asociadas, se ha convertido en un problema relevante para la salud pública [7, 8, 10, 

11]. 

 

2.2 . Etiología. 

La causa principal del absceso dental es una mala higiene sumada a una caries dental 

descontrolada. Esta se puede producir por: una muela erupcionada, amelogénesis 

imperfecta, bruxismo, síndrome de Sjögren, irritantes químicos e inmunosupresión, 

producida tanto por quimioterapéuticos como por enfermedades crónicas. El daño que 

se produce en el esmalte va a provocar que las bacterias orofaríngeas penetren en la 

cavidad dental, causando una infección local, que posteriormente evolucionará hacia 

el desarrollo de un absceso dental [7, 12, 13]. 

2.3 . Microorganismos prevalentes en el absceso dental. 

La patogenia de los abscesos dentales es de naturaleza polimicrobiana, y engloba 

mayoritariamente a organismos anaerobios estrictos y anaerobios facultativos [8, 14]. 

Estos fueron por primera vez descritos por Louis Pasteur cuando estaba trabajando 

sobre la fermentación y descubrió que algunos microorganismos fermentadores eran 

anaerobios. Observó que algunas de estas bacterias podían vivir en ausencia de 

oxígeno, clasificándolas como anaerobios escritos y otras que podían vivir tanto en 

presencia como en ausencia de oxígeno, denominándolas anaerobios facultativos [15]. 

Por otra parte, Hans Christian Gram planteó un método de tinción de bacterias que 

permitió distinguir las características morfológicas de las bacterias, conocida como 
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tinción de Gram. El preámbulo de esta técnica se basa en la tinción de todas las 

bacterias mediante cristal violeta, adición de lugol como fijador y posteriormente, la 

decoloración con alcohol-acetona. En este punto, las bacterias que se quedan 

decoloradas son las gramnegativas, mientras que las grampositivas siguen 

manteniendo la coloración. A continuación, se procede a la utilización de un 

colorante, como la safranina, para visualizar las grampositivas. Así se distinguen 

ambos tipos de bacterias, las grampositivas tienen un color violeta azulado y las 

gramnegativas un color rosáceo rojizo [16]. Esta técnica permitió la clasificación de 

los microorganismos anaerobios no solo en función de su metabolismo sino también 

en función de sus características morfológicas, siendo los anaerobios facultativos 

grampositivos y los anaerobios estrictos gramnegativos [17] (Figura 2). 

 

Figura 2. Procedimiento de realización de la tinción de Gram. 

Por otro lado, para comprobar el conjunto de bacterias anaeróbicas que están 

implicadas en el proceso de los abscesos dentales, se aislaron realizando ciertos 

cultivos y técnicas moleculares. Los datos recopilados muestran que se han 

identificado más de 460 taxones bacterianos únicos que pertenecen a 100 géneros y 9 

filamentos en diferentes tipos de infecciones endodónticas [8, 18]. Además, se ha 

comprobado que los anaerobios estrictos se encuentran en mayor proporción que los 

anaerobios facultativos en infecciones mixtas, dependiendo de las condiciones 

culturales y de la recuperación del paciente [8, 19, 20]. Los abscesos dentales 

causados únicamente por anaerobios estrictos ocurren en aproximadamente el 20% de 

los casos [8, 21, 22, 23, 24, 25].  

Por lo tanto, debido a la naturaleza polimicrobiana que engloba los abscesos dentales, 

supone una complicación a la hora de identificar tales bacterias a través de cultivos y 

otras técnicas de detección, para concluir con un análisis microbiológico certero [8]. 

 

3. OBJETIVO. 

El objetivo de este trabajo ha sido la revisión bibliográfica relativa a la localización e 

identificación de las bacterias que producen los abscesos dentales, realizando una 

selección de las bacterias más prevalentes, describiendo los métodos utilizados para 

su detección. 
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4. MATERIALES Y MÉTODOS. 

 

La información bibliográfica para la elaboración de este trabajo se obtuvo a través del 

Punto Q de la Biblioteca de la Universidad de La Laguna.  

 

La búsqueda de información se realizó utilizando las siguientes palabras clave: dental 

abscess, oral health, dental microorganisms, microbiology, anaerobes, periodontal 

pathogens, taxonomy, gram staining, microbial culture, microbiological molecular 

analysis, anaerobic antibiotic treatment, endodontic infections. 

 

Se seleccionaron revisiones y artículos publicados a partir de las principales bases de 

datos: MEDLINE/PubMed, Scopus, Google Académico, World Health Organization, 

Web of Science. 

 

De los resultados obtenidos se descartaron aquellos cuyo título no estaba relacionado 

con el tema a tratar, aquellos cuyo abstract tampoco mostraba relación y, por último, 

los artículos cuyo contenido se desviaba del objetivo del trabajo. 

 

 

 

5. RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

 

5.1 . Microorganismos anaerobios estrictos en abscesos dentales. 

 

En este grupo de bacterias, los más comunes son los géneros Porphyromonas, 

Prevotella, Fusobacterium y Treponema [8, 20, 26, 27]. 

 

Tabla 1: Clasificación taxonómica de los géneros Porphyromonas, Prevotella, 

Fusobacterium y Treponema [28]. 

 

Reino Bacteria Bacteria Bacteria Bacteria 

Filo Bacteroidetes Bacteroidetes Fusobacteria Spirochaetes 

Clase Bacteroidia Bacteroidia Fusobacteria Spirochaetia 

Orden Bacteroidales Bacteroidales Fusobacteriales Spirochaetales 

Familia Porphyromonadaceae Prevotellaceae Fusobacteriaceae Spirochaetaceae 

Género Porphyromonas Prevotella Fusobacterium Treponema 

Especie • Porphyromonas 

endodontalis 

• Porphyromonas 

gingivalis 

 

• Prevotella 

intermedia 

• Prevotella 

nigrescens 

• Fusobacterium 

nucleatum 

 

• Treponema 

denticola 

 

A partir del género Prevotella y del género Porphyromonas, se identificaron las 

especies más prevalentes en abscesos dentales agudos, mediante las técnicas de 

cultivos microbianos. En el género Prevotella destacan: Prevotella intermedia y 
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Prevotella nigrescens [8, 20, 29, 30] y en el género Porphyromonas predominan: 

Porphyromonas endodontalis y Porphyromonas gingivalis [8, 26, 30]. En cambio, en 

el género Fusobacterium y el género Treponema se consiguieron identificar las 

especies más abundantes en los abscesos dentales agudos, pero en este caso se detectó 

mediante la PCR (Polymerase Chain Reaction). Estas fueron: Fusobacterium 

nucleatum [8, 20, 31] y Treponema denticola [8, 27].  

 

5.2 . Microorganismos anaerobios facultativos en abscesos dentales. 

Los anaerobios facultativos más comunes encontrados en los abscesos dentales son 

los pertenecientes a los géneros: Streptococcus y Staphylococcus [8, 20, 32, 33, 34, 

35]. 

Tabla 2: Clasificación taxonómica de los géneros Streptococcus y Staphylococcus 

[28]. 

 

Reino Bacteria Bacteria 

Filo Firmicutes Firmicutes 

Clase Bacilli Bacilli 

Orden Lactobacillales Bacillales 

Familia Streptococcaceae Staphylococcaceae 

Género Streptococcus Staphylococcus 

Especie • Streptococcus 

viridans 

• Streptococcus milleri 

 

• Staphylococcus aureus 

• Staphylococcus 

epidermidis 

 

 
En el género Streptococcus destacan las especies:  Streptococcus viridans y 

Streptococcus milleri [8, 32, 36] y en el género Staphylococcus las especies: 

Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermis [8, 20, 34]. Todas estas son 

detectadas en los abscesos dentales agudos. 

 

5.3 . Técnicas de identificación de bacterias anaeróbicas en abscesos dentales. 

 

El muestreo es crucial para obtener un análisis biológico óptimo. Para ello, es 

necesario desinfectar primero la mucosa o piel usando un antiséptico bucal, como la 

clorhexidina o una solución de povidona yodada, así la contaminación que podría 

haber en las muestras por la flora bucal natural disminuiría. Luego, con la ayuda de 

jeringuillas estériles desechables, se recoge el aspirado de pus del absceso dental 

originado en los canales radiculares del diente [8, 20, 37, 38]. 

 

Una vez obtenida la muestra, se procede al cultivo de los microorganismos. Es 

fundamental seleccionar los medios de cultivos más adecuados para este tipo de 

bacterias, ya que hay que tener en cuenta que la mayoría de las bacterias anaeróbicas 

crecen en presencia de vitamina K1 y hemina [39]. 
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Los medios de cultivo más utilizados son: 

• Agar Brucella o agar Schaedler, son medios de agar sangre que favorecen 

el crecimiento de anaerobios. Contienen sangre de carnero (5%) y además se 

les puede añadir hemina (5 µg/ml) y vitamina K1 (1 µg/ml) [39]. 

 

• Agar salino manitol (medio Chapman). Medio selectivo para 

Staphylococcus. Contiene cloruro sódico (7.5 %) que inhibe el crecimiento de 

diferentes bacterias, salvo las del género Staphylococcus [39].  

 

• Agar con alcohol feniletílico (PEA). Medio selectivo que se utiliza para el 

aislamiento de microorganismos grampositivos, indicado para Staphylococcus 

y Streptococcus. Este agar contiene feniletanol (0,25 %) que inhibe el 

crecimiento de los microrganismos gramnegativos [39].  

 

• Agar sangre anaeróbica de CDC con kanamicina. Medio selectivo que 

contiene: agar tripticasa de soja con extracto de levadura (5 g/L), hemina (5 

µg/ml), vitamina K1 (0,1 µg/ml) y agar sangre de oveja desfibrinada (5%), 

además de kanamicina (40 µg/ml) para el aislamiento de los géneros 

Prevotella y Porphyromonas [20, 40]. 

 

Todos estos medios de cultivo son incubados en unos frascos denominados GasPak, 

que van a permitir establecer condiciones de anaerobiosis [20] (Figura 3). 

 

Figura 3. Esquema representativo del funcionamiento de un GasPak. 

A la hora de la identificación visual de los microorganismos se comprueba: la 

presencia de hemólisis, la pigmentación, la morfología de la colonia y la morfología 

celular mediante la tinción de Gram [20]. 

En el caso de las bacterias gramnegativas, se realizan pruebas rápidas como la 

fluorescencia bajo luz ultravioleta de onda larga, pruebas bioquímicas, discos de 

identificación con antibióticos (penicilina G o rifampicina entre otros) y la prueba 

MUG (4-methylumbelliferyl-B-D-glucuronide) [20, 41, 42, 43, 44]. 
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A pesar de las diferentes técnicas de cultivo, existen limitaciones para ciertos géneros, 

debido a que la microflora bucal no crece en los medios convencionales [8, 45]. Para 

ello, se han desarrollado técnicas moleculares que permiten identificar el ecosistema 

microbiano de los abscesos dentales.  

Estas técnicas son:  

• La PCR que es capaz de detectar el ADN de células bacterianas, permitiendo 

una identificación más precisa que la que ofrecen los cultivos convencionales 

[8, 46]. 

 

• T‐RFLP (Terminal restriction fragment length polymorphismy) y la 

biblioteca de clones del gen 16S rRNA, permiten indagar en la diversidad 

microbiológica dentro de las infecciones endodónticas y comparar rápidamente 

la estructura de las comunidades bacterianas y la diversidad de los ecosistemas 

que las engloban [46, 47, 48, 49]. 

 

Así, géneros como Treponema, Fusobacterium, Prevotella y Porphyromonas, se 

pueden identificar mediante estas técnicas, que abarcan una mayor diversidad 

bacteriana y con alta prevalencia en los abscesos dentales [8]. 

 

5.4 . Tratamiento. 

Actualmente, la terapia para el absceso dental consiste en tratar el conducto radicular 

del diente afectado o la extracción de este, aunque también es indispensable el drenaje 

e incisión del absceso, acompañado de un tratamiento antibiótico [7, 20]. El soporte 

antimicrobiano abarca a todas las bacterias anaeróbicas, tanto estrictas como 

facultativas, pero existen ciertas resistencias que causan dificultades a la hora de tratar 

al paciente, como en el género Prevotella donde la producción de β-lactamasas, inhibe 

la acción de las penicilinas y en los géneros Streptococcus y Fusobacterium, que 

presentan resistencias a los macrólidos [7, 8]. 

 

Tablas 3 y 4: Relación entre los antibióticos y las dosis para la erradicación de 

microorganismos anaerobios en abscesos dentales [7]. 

 

Anaerobios facultativos - Anaerobios estrictos 

 

 

ANTIBIÓTICOS 

 

 

DOSIS 

 

Ampicilina - Sulbactam 

 

3 g IV cada 6 horas 

 

 

Amoxicilina – Clavulanato 

 

 

875 mg oral cada 12 horas 
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Anaerobios facultativos - Anaerobios estrictos 

 

 

ANTIBIÓTICOS 

 

 

DOSIS 

 

Penicilina G – Metronidazol 

 

 

2-4 g IV cada 4-6 horas + 500 mg IV u oral 8 

horas 

 

 

Cefoxitina 

 

 

1-2 g IV cada 4 horas 

 

 

Cefotetan 

 

 

2 g IV cada 12 horas 

 

 

Clindamicina 

 

 

600 mg IV cada 6-8 horas 

 

 

Piperacilina – Tazobactam 

 

 

4.5 g IV cada 6 horas 

 

 

Meropenem 

 

 

1 g IV cada 8 horas 

 

 

Cefepima 

 

 

1-2 g IV cada 12 horas 

 

 

Como se observa en la tabla 3 y 4, algunos antibióticos aparecen en combinación con 

otros, esto se debe a que son más eficaces frente a aquellas bacterias que presentan 

resistencias, como en el caso de: ampicilina-sulbactam o penicilina G-metronidazol. 

El uso de macrólidos debe estar reservado a pacientes que tengan alergias a las 

penicilinas o a las cefalosporinas, siendo de elección frente a esta situación la 

clindamicina. Esta tiene mejor cobertura de acción contra las bacterias anaerobias y 

posee la capacidad de penetrar en el tejido óseo. Por otro lado, para pacientes con 

infecciones graves o inmunodeprimidos, se recurre al uso de cefalosporinas de cuarta 

generación o penicilinas de amplio espectro. Además, en las infecciones graves, 

también es adecuado la administración de los carbapenemas, en concreto el 

meropenem, por su alta actividad contra los organismos anaerobios, incluidos los 

resistentes [7]. 
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6. CONCLUSIONES. 

 

1. La microbiología de los abscesos dentales es muy compleja, a pesar de que se 

han podido identificar el género y las especies más predominantes, siguen 

estando presentes un grupo de microorganismos que, aunque se encuentren en 

menor medida, son también responsables de las complicaciones en los 

abscesos dentales. Por lo que sería necesario clasificar a todas las especies 

presentes y así relacionar cada especie con la complicación que aparezca en el 

absceso dental. 

 

2. La metodología utilizada en el abordaje del absceso dental debe seguirse 

rigurosamente, manteniendo unas condiciones de asepsia por la sensibilidad 

en la zona a tratar. Además, se deben de poder desarrollar nuevas técnicas para 

una mejor identificación y clasificación de los microorganismos presentes en 

los abscesos dentales, permitiéndonos administrar un tratamiento preventivo. 

 

3. A pesar de las terapias establecidas, se plantea una dificultad que puede 

suponer un aumento en la gravedad de los abscesos dentales en el futuro, ya 

que los microorganismos están desarrollando resistencias a casi todos los 

tratamientos posibles, de ahí que se estén administrando combinaciones de 

ellos, siendo importante reconocer e identificar la microbiota implicada para 

así administrar un tratamiento eficaz. 

 

4. Es importante la implicación del sistema sanitario en la sociedad, en lo 

referente a la concienciación de la población sobre la salud bucodental, ya que 

puede derivar en un problema de gravedad mayor, que no solo afecta al 

paciente, sino que nos afecta a todos, evidenciándose en la pérdida de eficacia 

de los antimicrobianos. 
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