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L’Enterococcus faecalis è un microrgani-
smo comunemente individuato in infe-
zioni endodontiche asintomatiche e
persistenti ed è considerato il principa-
le agente eziologico delle lesioni perira-
dicolari croniche.
Questo può essere spiegato dal fatto che
E. faecalis possiede vari fattori di viru-
lenza (patogenicità: vedere note genera-
li) e di sopravvivenza, inclusa la sua abi-
lità di competere con altri microrgani-
smi, di invadere i tubuli dentinali e re-
sistere anche in condizioni di ridotto
apporto nutrizionale.
L’uso di una buona tecnica asettica,
l’incremento mediante alesatura del
diametro apicale, l’inclusione del 2%
di clorexidina in combinazione con
l’ipoclorito di sodio nelle procedure di
detersione, sono attualmente i meto-
di più efficaci per cercare di eradicare
l’infezione da E. faecalis nel sistema
canalare radicolare degli elementi
dentari. In questo articolo, gli Autori
descriveranno le caratteristiche ine-
renti l’Enterococcus faecalis, agente ri-
tenuto fra i maggiori responsabili del
fallimento di una terapia canalare. Gli
Autori analizzeranno inoltre il mecca-
nismo che consente a tale organismo
di sopravvivere e di causare un’infe-
zione radicolare persistente. Saranno
infine descritte ed illustrate le attuali
metodiche in grado di eliminare E.
faecalis dal sistema dei canali radico-
lari.

Parole chiave: 
Infezioni endodontiche, Enterococ-
cus faecalis, lesioni apicali,

Enterococcus faecalis is a micro-organ-
ism commonly found in persistent
asymptomatic endodontic infections;
it is considered the main etiological
agent that causes chronic lesions in the
root canal system of teeth. This is due
to the fact that E. faecalis has several
pathologycal and survival aspects, in-
cluding its ability to compete with oth-
er micro-organisms, to invade the
dentinal tubules of the teeth and to re-
sist even in conditions of reduced nu-
trition.
The use of good asepsis practices, the
enlargement of the apex diameter by
means of drilling, and the application
of 2% chlorhexidine combined with
sodium hypochlorite are the most effi-
cient methods used today to get rid of
an E. faecalis infection in the root canals
of teeth. 
In this article - the Authors describe the
inherent features of Enterococcus faecalis,
one of the agent responsible for a failed
root canal therapy, they describe the
mechanisms due to his way to survive
and cause a persistent radicular infec-
tion, as well as present-day treatment
methods able to successfully eliminate
E. faecalis from root canal systems. 

Key words: 
Endodontic infections, Enterococcus
faecalis, apical lesions.

L’Enterococcus faecalis, riconosciuto come
principale causa di lesioni periradicola-
ri croniche, è un microrganismo fre-
quentemente associato ad infezioni en-
dodontiche asintomatiche e persistenti.
La correlazione fra la presenza di E. fae-
calis e il fallimento di una terapia cana-
lare può essere spiegata considerando i
fattori di patogenicità e di sopravviven-
za tipici di questo patogeno, tra i quali
spiccano la sua abilità nel competere
con altri microrganismi, di invadere i
tubuli dentinali e di sopravvivere anche
in condizioni di carenza nutrizionale. 
Tra le metodiche attualmente indirizza-
te all’eradicazione dell’infezione da E.
faecalis dal sistema dei canali radicola-
ri, le più efficaci sono ritenute l’utilizzo
di una buona tecnica asettica, l’in -
cremento del diametro apicale ottenu-
to mediante alesatura, e l’utilizzo di ir-
riganti canalari quali ipoclorito di sodio
combinato con il 2% di clorexidina. 
Le innovazioni nelle tecniche inerenti
le cure dentali attuabili oggigiorno, la
continua ricerca specifica sull’ E. faeca-
lis e sulla sua eliminazione dall’appara-
to dentale, possono ben definire il fu-
turo della specialità endodontica.
A differenza delle lesioni endodontiche
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primarie, che sono di natura polimicro-
bica e sostenute principalmente da bat-
teri bastoncellari Gram negativi anaero-
bi, le infezioni secondarie sono sostenu-
te da una o poche specie batteriche (1-
4).
L’E. faecalis è un microrganismo persi-
stente che, nonostante costituisca una
piccola percentuale della flora dei cana-
li non trattati, gioca un ruolo molto im-
portante nella eziologia delle lesioni pe-
riradicolari dopo il trattamento del ca-
nale radicolare.
Esso è ritrovato in un’alta percentuale
di fallimenti di terapie canalari ed è in
grado di sopravvivere nel canale radico-
lare come un microrganismo singolo, o
come il maggior componente della flo-
ra (5).
In questo articolo vengono descritte le
caratteristiche inerenti all’E.faecalis, ri-
tenuto uno degli agenti eziologici mag-
giormente responsabili del fallimento
del trattamento endodontico, indican-
do i meccanismi che permettono all’en-
terococco di sopravvivere e causare
una persistente patologia periradicola-
re e le attuali modalità di trattamento
che sono efficaci nell’eradicare E. faeca-
lis dal sistema canalare radicolare.
Gli enterococchi sopravvivono ad am-
bienti molto severi, inclusi valori di pH
alcalini - (ad esempio pH 9.6) ed eleva-
te concentrazioni saline (4,6); resistono
ai sali biliari, ai detergenti, ai metalli pe-
santi, ad etanolo, azide ed alla disidra-
tazione (4).
Possono crescere a temperature compre-
se tra 10 e 45°C e sono in grado di so-
pravvivere a temperature di 60°C per 30
minuti (6).

ANALISI DELLA LETTERATURA
L’E. faecalis è stato trovato in presenza
di infezioni endodontiche primarie con
una percentuale variabile dal 4 al 40%
(7).
Studi investigativi sul verificarsi di in-
fezioni di natura endodontica in denti
con lesioni periradicolari trattati endo-
donticamente hanno dimostrato una
prevalenza oscillante tra il 24 e il 77%
di E.faecalis (1-3,7-13).
In alcuni casi E. faecalis è stato indivi-
duato come il solo organismo (cultura
pura) presente in radici otturate di den-
ti con lesioni periradicolari (2-4, 6-21).
La maggior parte di questi studi è stata

eseguita utilizzando le convenzionali
tecniche colturali; tuttavia, tecniche di
biologia molecolare ed in particolare
metodiche che prevedono l’uso della
PCR, rappresentano attualmente i siste-
mi più affidabili per la determinazione
e l’individuazione di tale microrgani-
smo (22, 23).
La tecnica di PCR, infatti, è più veloce,
più sensibile e più accurata dei metodi
colturali (23).
A testimonianza di ciò, infatti, con il
metodo colturale E. faecalis è stato ritro-
vato nel 24-70% dei casi, mentre appli-
cando la PCR questo valore si è assesta-
to attorno al 67-77%.
Recentemente inoltre è stato messo a
punto un sistema basato sull’uso di uno
spettroscopio per rilevare E. faecalis (24).
Questo sistema sembra possa essere uti-
lizzato per monitorare rapidamente la
presenza o l’assenza dell’E. faecalis nel
sistema canalare radicolare (24).
L’E. faecalis possiede numerosi fattori di
virulenza (patogenicità) quali enzimi li-
tici, citolisina, sostanza di aggregazione,
ferormoni e acido lipoteicoico (7); è in
grado di aderire alle cellule dell’ospite,
di esprimere proteine che gli permetta-
no di competere con altri batteri ed al-
terare la risposta dell’ospite (7, 22).
L’E. faecalis è in grado di sopprimere
l’azione dei linfociti che potenzialmen-
te contribuiscono al fallimento endo-
dontico (23).
L’E. faecalis supera le difficoltà di so-
pravvivenza all’interno del sistema dei
canali radicolari in diversi modi. Infat-
ti, è stato suggerito che la patogenicità
dell’E. faecalis potrebbe essere collegata
alla resistenza alle medicazioni intraca-
nalari (25) ed all’abilità di sopravvivere
in un canale radicolare come unico or-
ganismo senza il supporto di altri bat-
teri (26).
Inoltre è stato dimostrato che batteri vi-
vi sono stati trovati nel sistema di cana-
li radicolari dopo che questo era stato
trattato con un’efficace strumentazione
chemio-meccanica (27).
L’E. faecalis può abilmente invadere i tu-
buli dentinali (28), ed è inoltre probabi-
le che i microrganismi in grado di so-
pravvivere alla strumentazione chemio-
meccanica ed alle medicazioni intraca-
nalari possano colonizzare i tubuli e
reinfettare i canali radicolari otturati. 
Nonostante la costituzione del fluido

dentinale in una dentina radicolare non
vitale non sia stata chiaramente deluci-
data, è possibile che il fluido interstizia-
le che origini dall’osso alveolare e dal le-
gamento parodontale assomigli al siero
(29) e possa quindi sostenere la vitalità
e la crescita dell’enterococco. A tutt’og-
gi poco è conosciuto sui meccanismi
batterici coinvolti nell’invasione batte-
rica dei tubuli dentinali, però E. faeca-
lis è piccolo a sufficienza per poter so-
pravvivere al loro interno.
È stato inoltre dimostrato che possiede
la capacità di tollerare prolungati perio-
di di privazioni di risorse nutrizionali fi-
no a quando un adeguato rifornimen-
to diventa disponibile (30); a quel pun-
to diventa in grado di utilizzare fluido
interstiziale simil-siero come risorsa
nutrizionale.
L’E. faecalis è in grado di resistere alle
medicazioni all’idrossido di calcio, e
questo è dovuto principalmente alla sua
capacità di sopravvivere a condizioni
ambientali difficili, se non impossibili,
per molti microrganismi.
L’idrossido di calcio ha un pH di circa
12.4, la maggior parte delle cellule bat-
teriche che si possono isolare da canali
infetti sono sensibili alla sua azione e so-
no eliminate in un breve periodo di
tempo quando sono a diretto contatto
con questa sostanza.
L’idrossido di calcio si è dimostrato inef-
ficace a uccidere E.faecalis, specialmen-
te quando non è mantenuto un pH ele-
vato (31-33).
Le proprietà biologiche dell’idrossido di
calcio, così come la sua attività antibat-
terica e la capacità di indurre la forma-
zione di tessuto duro (dentina di reazio-
ne), sono riconducibili al modello di
dissociazione ionica (a contatto con
l’acqua questa base si dissocia producen-
do ioni negativi OH- e ioni positivi).
Sono state proposte le seguenti ragioni
per spiegare la sopravvivenza dell’E. fae-
calis alle medicazioni intracanalari di
idrossido di calcio.
1) L’E. faecalis mantiene passivamente
l’omeostasi del pH.
2) L’E. faecalis ha una pompa protoni-
ca che provvede anch’essa a mantene-
re l’omeostasi del pH. Questo fenome-
no si realizza pompando protoni all’in-
terno della cellula per ridurre il pH in-
terno. È stato dimostrato il ruolo fonda-
mentale della pompa antiporto, in cui
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avviene uno scambio sodio-potassio in-
tra-extracellulare, essenziale per la so-
pravvivenza del microrganismo in un
ambiente alcalino fino al raggiungimen-
to di valori di 11.5, al di sopra dei qua-
li il meccanismo diventa insufficiente a
garantire la sopravvivenza del microrga-
nismo.
3) A pH � 11.5 E. faecalis non è in gra-
do di sopravvivere (5, 32). Tuttavia co-
me risultato della capacità tamponante
della dentina, è difficile che un pH di
11.5 possa essere mantenuto nei tubu-
li dentinali usando le attuali medicazio-
ni all’idrossido di calcio.
Nella dentina radicolare, l’alcalinità
può raggiungere valori di pH pari a 10.3
dopo medicazione con idrossido di cal-
cio (34).
Un efficace irrigante nei confronti di E.
faecalis è rappresentato dall’ipoclorito di
sodio. La temperatura ha un effetto po-
sitivo sull’efficacia battericida e come
dissolvente tissutale (35).
Anche un nuovo irrigante canalare, co-
stituito dall’insieme di un isomero di te-
traciclina (doxiciclina), un acido (acido
citrico) e un detergente (twin80) deno-
minato MTAD ha dimostrato in studi
preliminari, successo nella sua capacità
a distruggere E. faecalis (35-38). La sua
efficacia è attribuibile alla sua attività
anti-collagenasica, al basso pH e all’abi-
lità di essere rilasciato gradualmente per
tutto il tempo che viene utilizzato nel
canale (38). Gli effetti dell’MTAD sono
accresciuti quando viene usato 1.3% di
ipoclorito di sodio come irrigante du-
rante la strumentazione (39).
La Clorexidina al 2%, in gel o liquida,
è efficace a ridurre o a eliminare com-

pletamente E. faecalis dallo spazio cana-
lare radicolare e dai tubuli dentinali (40,
41). Risciacqui di 2 minuti con clorexi-
dina liquida al 2% possono essere usa-
ti per rimuovere E. faecalis dal fango su-
perficiale dei tubuli dentinali per 100
µm (Tab. 1). La clorexidina gel al 2% è
completamente efficace a eliminare E.
faecalis dai tubuli dentinali fino a 15
giorni (40). Questo potrebbe essere at-
tribuito alla sua considerevole attività
antimicrobica (42).
Sono stati condotti studi per valutare la
possibile efficacia dell’utilizzo dei coni
di guttaperca impregnati di clorexidina,
e l’uso di nuovi cementi - (AH Plus
Dentsply DeTrey Gmbh D-78467 Kon-
stanz, Roth 811 Roth intl. Limited den-
tal prod. Div. Chicago). 
I coni di guttaperca impregnati di clo-
rexidina e iodoformio hanno dimostra-
to una buona azione inibente nei con-
fronti di E. faecalis (43, 44), anche se in
vitro non hanno mostrato un’ attività
inibitoria abbastanza forte da elimina-
re E. faecalis dai tubuli dentinali infet-
ti. 
Roth 811, cemento a base di ossido di
zinco e eugenolo, ha dimostrato posse-
dere un’attività più efficace contro E.
faecalis rispetto agli altri cementi (45).
Anche AH Plus, cemento a base di resi-
na di epossido, e Sultan, cemento a ba-
se di ossido di zinco ed eugenolo, han-
no dimostrato buoni effetti antibatteri-
ci, paragonabili all’idrossido di calcio,
nei confronti di E. faecalis (46).
I cementi di AH Plus e Grossman sono
efficaci nell’eradicare in vitro E. faeca-
lis nei tubuli dentinali infetti all’inter-
no di una zona di 300µm attorno al ca-

nale radicolare (46). Basandoci sugli
studi sopra riportati si può concludere
che una combinazione adeguata di
strumentazione, uso di irriganti appro-
priato, medicazioni e cemento può au-
mentare le possibilità di eradicare E.
faecalis durante il ritrattamento di ca-
si di fallimento di una terapia dei ca-
nali radicolari.
Successivamente dovrebbe essere preve-
nuto il reingresso da parte di E. faecalis
nello spazio canalare radicolare. Questo
risultato può essere ottenuto mediante
sciacqui con clorexidina prima del trat-
tamento, disinfezione dei denti e della di-
ga di gomma con clorexidina o ipoclo-
rito di sodio durante il trattamento, e di-
sinfezione dei coni di guttaperca con ipo-
clorito di sodio prima di inserirli nel ca-
nale (34) nella fase finale di otturazione.
I fattori che possono contribuire al per-
sistere di un’infezione periradicolare do-
po il trattamento canalare radicolare so-
no: 
- un’infezione intraradicolare
- un’infezione extraradicolare
- una reazione da corpo estraneo
- una cisti contenenti cristalli di coleste-
rolo (5).
La maggior causa del fallimento del trat-
tamento sembra essere dovuta alla so-
pravvivenza dei microrganismi nella
porzione apicale della radice otturata
dell’elemento dentale (5).
Come già accennato in precedenza, a
differenza delle lesioni endodontiche
primarie, che sono di natura polimicro-
bica e dominate da batteri bastoncella-
ri Gram negativi anaerobi, le infezioni
secondarie sono sostenute da una o po-
che specie batteriche (1-3).
Questo dato è comunemente riscontra-
bile in un’alta percentuale di fallimen-
ti di terapie canalari. L’Enterococcus fae-
calis è in grado di sopravvivere nel ca-
nale radicolare come microrganismo
singolo, o risultare come il maggior
componente della flora.
Recenti lavori (47-49) che hanno preso
in considerazione denti con fallimenti
endodontici, hanno riportato la presen-
za di un numero ristretto di microrga-
nismi a livello dei canali radicolari. Tra
questi microrganismi E. faecalis, anaero-
bio facoltativo Gram positivo, si presen-
ta in modo predominante.
Batteri anaerobi facoltativi Gram posi-
tivi sono presenti in quantità predomi-

Tab. 1 - Procedura consigliata per eradicare enterococcus faecalis.

Buona tecnica asettica, sciacquo con cloredexidina , disinfezione dei denti e della diga di
gomma, disinfezione dei coni di guttaperca con ipoclorito di sodio

Strumentazione adeguata

Irrigazione dei canali 
Ipoclorito di sodio al 6% Edta 17%  

Clorexidina 2%

Medicazioni intracanali

2% gel di clorexidina o gel di cloredexidina + idrossido di calcio 
Prendere in considerazione ah plus o il cemento di grossman

Una buona ricostruzione coronale sigillante è essenziale
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nante in canali con fallimento del trat-
tamento endodontico; questi canali di
solito ospitano solo una specie o due
specie batteriche diverse.
La capacità di E. faecalis di sopravvive-
re ad ambienti estremi e la sua esigua
esigenza nutrizionale, assieme alla sua
capacità di moltiplicarsi facilmente in

coltura, fanno si che questo microrga-
nismo sia di facile reperimento.
La difficoltà di rilevare la presenza di
batteri coltivabili nei canali radicolari
(circa un 10% dei prelievi risulta privo
di flora batterica) pone diversi interro-
gativi sulla possibilità che E. faecalis sia
l’unico agente eziologico delle lesioni

endodontiche secondarie.
È auspicabile pertanto un miglioramen-
to delle tecniche di ricerca che permet-
tano di rilevare la presenza di microrga-
nismi anaerobi obbligati che siano con-
cause o direttamente coinvolti assieme
ad E. faecalis nell’ eziologia delle lesio-
ni endodontiche secondarie.
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