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GLOSARIO 

Aa  …………………………………………………Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

AM …………………………………………………………………..…………Azul de metileno 

ATO …………………………………………………………………………Azul de toluidina O  

ATP .................................................................................................... Adenosin tri fostato 

BP  ……………………………………………………………………………Bolsa periodontal 

CCO ……………………………………………………………………... Citocromo C oxidasa  

ECC………………………………………………………………... Ensayo clínico controlado 

EMD ..............................................................................................................Emdogain ®  

EOR……………………………………………………….….. Especies de oxígeno reactivas 

EPP………………………………………………………………...Entire-papilla preservation 

FA….……………………………………………………………………...…Fosfatasa alcalina 

FBM …………………………………………………..…………………....Fotobiomodulación 

Fn ............................................................................................ Fusobacterium nucleatum 

FNTa…………………………………………………..……… Factor de Necrosis Tumoral a 

FS………………………………..……………………………….………… Fotosensibilizador 

GI ……………………………………………………………………….Ganancia de inserción 

IL……………………………………………………………………………………Interleucinas 

Láser............................................ Light amplification by stimulated emission of radiation 

LAC.............................................................................................Límite amelo cementario 

LBP………………………………………………………….………… Láser de baja potencia 

LCG……………………………………………………….……….. Líquido crevicular gingival 

LF………………………………………………………………...……………...Lesión de furca 

LP ………………………………………………………………...……..Ligamento periodontal 

NIC  …………..............................................................................Nivel de inserción clínico 

OC………………………………………………………………………….………Osteocalcina 

Pag ……………………………………………………………..…….. Periodontitis Agresivas  

PE2  ……………………………………………………………...………….. Prostaglandina E2 

Pg ……………………………..………………………………....... Porphyromonas gingivalis 

PIC  ………………………………………………………….…... Pérdida de inserción clínica 

PO  ……………………………………………………………………..………… Pérdida ósea 

PS  …………………………………………………….…..…………...Profundidad al sondaje 

RAR …………………………………………………………..…..Raspado y alisado radicular 

SS  ………………………………………………………………………...Sangrado al sondaje 

Td ………………………………………………………………………...Treponema dentícola 

Tf  ..................................................................................................... Tannerella forsythia  
TFD ………………………………………………………………………Terapia foto dinámica 
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RESUMEN 

 El objetivo principal de la terapia periodontal es preservar la dentición natural, 

deteniendo el proceso inflamatorio crónico, que resulta en la pérdida de inserción clínica 

(PIC), pérdida de hueso alveolar y en la formación de bolsa periodontal (BP). 

 Los patógenos periodontales se organizan en comunidades adheridas a la 

superficie de la raíz, y solo las terapias a través de la disrupción mecánica de las 

biopelículas subgingivales han demostrado ser exitosas. 

 El desbridamiento mecánico subgingival es la piedra angular de la terapia 

periodontal relacionada con la causa y su objetivo principal es remover el biofilm 

subgingival y el cálculo, que junto con una correcta práctica de higiene del paciente 

previenen la recolonización microbiana y la formación de biofilm subgingival. 

 El protocolo convencional es el raspado y alisado radicular (RAR), que es el Gold 

estándar de la terapia periodontal en los pacientes con periodontitis y ha mostrado 

eficacia bien documentada en ganancia del nivel de inserción clínico (NIC), reducción 

en profundidad al sondaje (PS) y frecuencia de sangrado al sondaje (SS). 

 Sin embargo, estos resultados no dependen solo de la técnica del 

desbridamiento, sino que algunos factores locales, como bolsas profundas y tortuosas, 

defectos óseos angulares y lesiones de furca (LF) limitan el acceso en las técnicas no 

quirúrgicas, así como factores relacionados con el paciente como el tabaco y el 

cumplimiento con el control de placa. 

Las LF son frecuentemente observadas en individuos que presentan 

periodontitis moderada o severa. 
Estas lesiones pueden impedir la completa remoción de depósitos microbianos 

con la terapia convencional de RAR. 

Debido a la compleja estructura anatómica de las furcas interradiculares, los 

depósitos de placa y sarro son difíciles de remover y pueden acumularse fácilmente 

causando infecciones periodontales. 

En este sentido, diferentes terapias coadyuvantes son hoy en día de mucho 

interés. 

 En los últimos años se han propuesto diferentes estrategias terapéuticas para 

mejorar los resultados del RAR y así evitar la necesidad de intervenciones quirúrgicas.  

Los agentes antibióticos son ampliamente utilizados en la terapia periodontal. 

Dado que estos agentes son difíciles de mantener en concentraciones 

terapéuticas en la cavidad oral y pueden volverse ineficientes por el desarrollo de 

resistencia en los microorganismos, existe una necesidad de otra alternativa 

antimicrobiana. 
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 La terapia fotodinámica (TFD), que es un tipo de fotobiomodulación (FBM), 

podría ser la solución a este problema y se ha propuesto como terapia antimicrobiana 

basada en la propiedad de un agente fotosensibilizador (FS) capaz de absorber luz y 

así convertirse en bactericida. 

La TFD combina el uso de un agente FS no tóxico con energía lumínica de baja 

potencia. Esta terapia se considera un método no invasivo y capaz de actuar 

selectivamente contra los patógenos periodontales evitando daños en los tejidos del 

organismo. 

 Por lo tanto, la evidencia disponible sobre TFD debería representar una 

aplicación clínica orientada de esta técnica. 

  

 
PALABRAS CLAVE 

 

Fotoquimioterapia, Terapia Fotodinámica, Lesiones de Furca, Periodontitis, Tratamiento 

Periodontal. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 La periodontitis es una enfermedad inflamatoria, crónica, asociada a una 

biopelícula disbiótica y caracterizada por la destrucción del aparato de soporte dentario 

(1). 

Sus características primarias incluyen la pérdida de tejido de soporte periodontal, 

que se manifiesta través de la pérdida de inserción clínica (PIC) y pérdida ósea (PO) 

evaluada radiográficamente, presencia de BP y SS (1). 

 Los estudios que sintetizan la epidemiología de las enfermedades periodontales 

han demostrado que 5 a 20% de la población sufre de periodontitis severa, mientras que 

la periodontitis moderada afecta a la mayoría de los adultos (2). 

 En 2010, la periodontitis severa fue considerada la sexta condición más 

prevalente (2). 

 Estas condiciones son causadas por bacterias patógenas que se adhieren a la 

superficie dentaria, organizadas en complejos que forman una biopelícula (4).  

 Se han identificado más de 700 especies diferentes de bacterias en el microbiota 

oral y solo un pequeño grupo de estas tienen una asociación significativa con el inicio y 

progresión de la periodontitis (4).  

 A pesar de la especificidad microbiana, el tratamiento estándar de la periodontitis 

sigue siendo altamente inespecífico, consistiendo principalmente en el desbridamiento 

mecánico de la superficie radicular (4). 

 El tratamiento periodontal tiene como objetivo el control de la gingivitis y 

periodontitis, evitar la progresión de la periodontitis (que puede llevar a la pérdida 

dentaria), mantener una dentición funcional a largo plazo, preservar la autoestima y 

mejorar la calidad de vida (3). 

 Los resultados de este tratamiento han sido exitosos a largo plazo para muchos 

pacientes (5), pero una pequeña proporción de sitios y de pacientes puede no responder 

adecuadamente (6). 

 El desbridamiento mecánico es un procedimiento altamente demandante que 

presenta algunas limitaciones, como la dificultad para acceder en bolsas profundas y LF 

y el efecto limitado sobre ciertos patógenos y nichos orales (4). 

Este método de tratamiento usualmente cicatriza a través de la formación de un 

epitelio de unión largo adyacente a la superficie radicular previamente afectada (56).  

Varios ensayos clínicos han demostrado que esta terapia estándar, si es seguida 

con una adecuada terapia periodontal de mantenimiento, da como resultado un exitoso 

manejo de la periodontitis (57).  
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 Sin embargo, cuando se evalúan específicamente los molares con LF, la 

respuesta a largo plazo de esta terapia convencional difiere de piezas dentarias 

unirradiculares (56). 

La evidencia muestra que la presencia y severidad de una LF reducen la tasa de 

éxito de la terapia convencional en estas zonas específicas y por lo tanto empeoran el 

pronóstico a largo plazo de la pieza (56). 

Este comportamiento diferente se explica, entre otros factores, por la 

complejidad de la morfología y por lo tanto, la limitación en el acceso para desbridar 

correctamente durante la terapia periodontal, así como para permitir desarrollar un 

correcto control de placa por parte del paciente (59). 

La LF es un área muy difícil y en algunos casos imposible de acceder y limpiar 

debido a que su entrada a veces es muy estrecha para la instrumentación y en muchos 

casos las variaciones anatómicas como surcos en las raíces, proyecciones del esmalte, 

canales radiculares accesorios y superficies irregulares complican el tratamiento (56). 

 Se han propuesto diferentes estrategias terapéuticas para mejorar los resultados 

del RAR y así evitar la necesidad de intervenciones quirúrgicas (7). 

 Como tratamiento coadyuvante, los antibióticos locales y sistémicos han 

demostrado ser efectivos en la reducción de patógenos (10,11).  

 Sin embargo, los antibióticos tienen algunas limitaciones como la necesidad de 

utilizar más de 1 antibiótico por la presencia de diversos patógenos periodontales con 

distintos efectos adversos (13). Además, una biopelícula organizada protege a los 

patógenos periodontales limitando ampliamente la acción del antibiótico (14).  Por 

último, existe un crecimiento en la resistencia bacteriana a los antibióticos, lo que limita 

su uso en el tratamiento de las enfermedades periodontales (12).  

Los microorganismos en la matriz (glicocálix) son menos accesibles a los 

antibióticos (19). El uso de agentes antimicrobianos para el tratamiento de la 

periodontitis sin disrupción de biofilm da como resultado un fracaso en el tratamiento 

(19). 

Los estudios longitudinales han revelado que en los molares con LF que 

responden menos a la terapia periodontal, son más susceptibles a una mayor pérdida 

de inserción y se consideran con un mayor riesgo de extracción en comparación a los 

defectos que rodean a los dientes unirradiculares (95, 96, 97, 98, 99). 

El uso de antimicrobianos aplicados localmente como coadyuvantes de la terapia 

mecánica puede ser considerado como un tratamiento de opción para estos sitios (100). 

Sin embargo, se ha demostrado que la asociación entre el desbridamiento no 

quirúrgico y el uso de diferentes antimicrobianos no proporciona un beneficio clínico, o 

este es muy limitado, durante el tratamiento de LF de grado II (100). Por esta razón, la 
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alternativa de otras estrategias terapéuticas antimicrobianas en el tratamiento de las LF 

de grado II son requeridas (100). 

 Como consecuencia, existe un creciente interés en el desarrollo de alternativas 

terapéuticas antimicrobianas para las periodontitis (9) y algunas terapias adicionales se 

basan en el desarrollo de nuevas tecnologías, como el láser (por sus siglas en inglés: 

ligth amplification by stimulated emission of radiation) (7). 

Por un lado, una aplicación de láser en periodoncia muy habitual es el uso de 

láser de baja potencia (LBP), la FBM, con el fin estimular la actividad celular para mejorar 

la cicatrización y regeneración de los tejidos (68).  

 Por otro lado, teniendo en cuenta	los resultados prometedores observados en la 

aplicación de TFD en los sitios con enfermedad periodontal, se podría esperar que la 

TFD como coadyuvante de la terapia periodontal podría brindar beneficios adicionales 

en el tratamiento de las LF (95).  

Hasta la fecha, son muy pocos los estudios que evaluaron los efectos clínicos 

del uso de TFD combinado con terapia periodontal convencional en el manejo de las LF 

de grado II (101, 102, 103, 124).	 
Recientemente, ha aumentado el interés del uso de láser para la terapia 

periodontal, tanto para aplicaciones quirúrgicas como no quirúrgicas (68). 

El láser se ha recomendado en la TFD antimicrobiana mediante la disrupción de 

la biopelícula para reducir o eliminar patógenos dentro de la bolsa periodontal (68).  

 La TFD ha sido utilizada como alternativa para el tratamiento de la periodontitis, 

especialmente en aquellos sitios que requieren una terapia periodontal adicional, como 

por ejemplo bolsas profundas y LF (9). 

 La combinación de RAR y TFD ha proporcionado mejoras potenciales en los 

parámetros clínicos de LF y defectos intraóseos (9). 

 Con el fin de establecer una estrategia efectiva y segura para disminuir la 

cantidad de patógenos periodontales y evitar efectos adversos, algunos estudios han 

evaluado el impacto de la TFD, como coadyuvante del RAR en el tratamiento de las BP 

que no responden a la terapia convencional, alcanzando resultados clínicos favorables 

en la terapia de mantenimiento periodontal (16). 

 Los efectos de una TFD se basan en 3 componentes: la luz, un agente FS y la 

presencia de oxígeno (17). El FS puede ser incorporado selectivamente por virus, 

bacterias y/o hongos, mientras que otras células del hospedero se mantienen 

inafectadas (17).  

La activación del FS por la luz de una longitud de onda específica en presencia 

de oxígeno puede producir especies de oxígeno reactivas (EOR), como los singletes de 

oxígeno, que son citotóxicos para los microorganismos, de una manera inespecífica, 
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debido a que las EOR atacan varias vías y sistemas funcionales y de esta manera los 

efectos adversos son poco probables (18). 

 La TFD es la erradicación de células diana por EOR, producidas por medio de 

un compuesto FS y una luz con longitud de onda apropiada (20). Es una alternativa que 

apunta directamente a los microorganismos en el sitio de la infección, superando así los 

problemas asociados con los antimicrobianos (19).  

 La acción fotodinámica describe un proceso en el que la luz, luego de ser 

absorbida por los colorantes, sensibiliza a los microorganismos frente al daño celular 

inducido por la luz (19). 

 La aplicación de TFD en la infección periodontal podría resultar un valioso 

complemento de los procedimientos mecánicos, si el FS tiene un amplio espectro de 

actividad contra los patógenos bacterianos (19). 

 

2. OBJETIVOS  

El objetivo general de esta revisión es exponer la evidencia actual, que evalúa 

los efectos clínicos y microbiológicos de la FBM como coadyuvante del tratamiento 

mecánico en LF de grado II. 

El objetivo específico es evaluar los resultados de las diferentes técnicas de 

tratamiento de LF de grado II tratadas con LBP (FBM y TFD). 

 

3. METODOLOGÍA 

El presente trabajo es una revisión de la literatura. En su elaboración se consultaron 

las bases de datos: PORTAL TIMBO FOCO, PUBMED, BVS, SciELO y GOOGLE 

SCHOOLAR. Se utilizaron los siguientes descriptores en inglés: Photochemotheraphy, 

Photodinamic Therapy, Furcation involvement, Periodontitis, Periodontal treatment y su 

correspondiente denominación en español para realizar la búsqueda.  

Esta búsqueda fue restringida a los últimos 15 años, con excepción de algunos 

artículos utilizados para los antecedentes.  

Se seleccionaron 105 artículos que abordan la temática y se completó la búsqueda 

con el rastreo y la lectura de la bibliografía referenciada en esos artículos.  
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4. ANTECEDENTES 

Los molares con LF grado I, tienen aproximadamente un 50% más de riesgo de 

pérdida dentaria en 10 años de seguimiento luego del tratamiento periodontal activo, 

comparado con molares sin LF (65, 66, 67). 

En comparación con los molares con LF grado I, los molares con LF grado II exhiben 

un riesgo relativo de 1.67 y las LF grado III de 3.13 para la pérdida dentaria (62). 

La tasa de pérdida dentaria en LF grado III tratadas varía entre 25% (desbridamiento 

con colgajo) y 65% (cirugía resectiva) (54). 

Una gran cantidad de ensayos clínicos controlados (ECC) han comparado los 

resultados del desbridamiento a colgajo abierto con tratamiento regenerativo en molares 

inferiores y vestibular de molares superiores con LF grado II, proporcionando sólida 

evidencia a favor del cierre o transformación en una LF grado I (63). 

Por lo tanto, el tratamiento regenerativo es el recomendado para esta condición (64). 

Sin embargo, analizando las opciones de tratamiento para las LF grado III 

(desbridamiento exclusivo, desbridamiento con colgajo, resección radicular, 

amputación, hemisección o tunelización), no se encontró ningún ECC (61). 

A comienzos del siglo pasado, algunos investigadores encontraron que los 

microorganismos se volvían susceptibles a la luz visible cuando ésta se combinaba con 

un compuesto FS (19). 

Raab y col. mostraron por primera vez la muerte del protozoo Paramecium caudatum 

en presencia de naranja de acridina, cuando se irradiaba con luz en el rango visible del 

espectro (20). Esta combinación de 2 elementos no tóxicos (el colorante y la luz), en un 

ambiente oxigenado, induce un daño y destrucción total de microorganismos (20). 

 En 1904, Jodlbaner y Von Tappeiner acuñaron el término “fotodinámico” para 

describir reacciones químicas oxígeno dependientes, inducidas por foto sensibilización 

que podrían inactivar bacterias (19). 

 En 1978, Daugherty y col, aplicaron con éxito esta novedosa técnica para el 

tratamiento de diferentes cánceres (21).  

Debido a que los microorganismos son capaces de acumular diferentes FS, la 

inactivación fotodinámica de los mismos podría ser efectiva (22). 

 A su vez, dada la actividad limitada de los FS que contienen porfirina frente a las 

bacterias Gramnegativas, se han desarrollado FS especiales con carga positiva que 

podrían penetrar fácilmente en las membranas bacterianas (23). 

 El FS ideal debe ser no tóxico y activado con la luz y debe tener determinadas 

características foto físicas, químicas y biológicas (Tabla 1) (19). 
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Tabla 1. propiedades óptimas de los fotosensibilizadores  

 
1. Altamente selectivo. 

2. Baja toxicidad y rápida eliminación de piel y epitelio. 

3. Picos de absorción en la ventana de trasmisión de baja pérdida de tejidos 

biológicos. 

4. Relación óptima entre el rendimiento cuántico de fluorescencia y el rendimiento 

cuántico de Inter conversión. 

5. Alto rendimiento cuántico de la producción de oxígeno singlete in vivo. 

6. Alta solubilidad en agua, soluciones inyectables y sustitutos sanguíneos. 

7. Estabilidad en el almacenamiento y aplicación a la luz. 
 

(Raghavendra, M., Koregol, A., & Bhola, S. (2009). Photodynamic therapy: a targeted therapy in periodontics. Australian Dental Journal, 54, S102–S109. doi:10.1111/j.1834-7819.2009.01148.x (19)) 

 

Un enfoque eficaz para la terapia periodontal sería cambiar el microambiente 

para suprimir el crecimiento de patógenos periodontales (19).  

 Para el tratamiento de infecciones periodontales, el FS debe unirse a las 

bacterias y al biofilm sin causar ningún problema estético, como la tinción de la encía o 

de otros tejidos (19). 

 Los polisacáridos presentes en la matriz extracelular del biofilm oral son 

altamente sensibles al oxígeno singlete y susceptibles al foto-daño (19). Romper la 

biopelícula puede inhibir el intercambio de plásmidos involucrados en la transferencia 

de resistencia a los antibióticos y alterar la colonización (24). 

 La TFD es efectiva contra bacterias resistentes a los antibióticos (19). Las 

enzimas antioxidantes producidas por bacterias pueden proteger contra algunos 

radicales de oxígeno, pero no contra oxígenos singletes (25). 

 La TFD podría ser una quimioterapia antimicrobiana ideal para el complemento 

del RAR convencional (19). Utiliza un protocolo simple y rápido que permite al clínico 

eliminar bacterias e inactivar factores de virulencia (19). 

 Se utiliza durante la terapia periodontal inicial y de mantenimiento (19). La 

actividad de la TFD contra bacterias periodontopáticas ha sido reportada in vitro e in 

vivo para una variedad de FS (19). 

La TFD ha sido propuesta dentro del tratamiento de la periodontitis con el 

objetivo de destruir microorganismos periodontopáticos mediante el uso de LBP y un FS 

(26). 

El uso de LBP para la TFD está en el espectro de luz rojo/infrarroja con una 

longitud de onda ideal de 650-940 nm (27). 

Los FS son sustancias destinadas a absorber la luz láser de una longitud de onda 

específica y transformarla en energía útil (26). Los FS se excitan desde un estado 

fundamental a un estado triplete de energía cuando generan moléculas de oxígeno 

singletes que destruyen la célula bacteriana (28).	
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Estos radicales libres citotóxicos pueden migrar como máximo a una distancia 

de 0.02μm sin poner en peligro moléculas, células u órganos más allá de esta área (29). 

Hasta ahora, el azul de metileno, el azul de toludina, y el verde de 

malaquita/verde de indocaína fueron los principales FS utilizados (26). 

Los 2 primeros ejercen sus propiedades fotodinámicas citotóxicas después de 

una persistencia de 1 a 5 minutos en las BP y luego de una exposición a longitudes de 

onda de 630-660nm (30), mientras que los fotosensibilizadores verdes tienen su mayor 

absorción a 805nm (31). 

El efecto citotóxico puede expresarse como una ruptura en la estructura del ADN, 

en la síntesis de la pared celular o en las modificaciones de las proteínas de la 

membrana celular o los iones de potasio (32). 

Hasta ahora, varios estudios in vitro (33, 34), en animales (35) y otros estudios 

clínicos en humanos (36,37), han suscitado el efecto antibacteriano de la TFD en varios 

patógenos periodontales aerobios y anaerobios (Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia (Tf), 

Treponema dentícola (Td)) (26). 

Durante la última década, una multitud de estudios clínicos han conducido al uso 

de TFD para el tratamiento de infecciones periodontales y peri implantarias (26).  

Sin embargo, se han informado resultados clínicos y microbiológicos 

contradictorios y solo se han reportado resultados a corto plazo, lo que dificulta concluir 

recomendaciones clínicamente relevantes para el uso de TFD (26). 

Otros tratamientos coadyuvantes han reportado una mejora clínica adicional en 

las periodontitis como el uso de minociclina y láser (9). Sin embargo, en términos de 

seguridad, la TFD es muy bien tolerada y carece de efectos adversos térmicos, 

genotóxicos o mutagénicos (9). Además, el uso repetido de TFD no ha demostrado 

desarrollar ningún tipo de resistencia (9). Un metaanálisis (9) confirmó el perfil de 

seguridad de TFD, ya que ninguno de los estudios incluidos reportó quejas ni efectos 

secundarios adversos con el uso de TFD como coadyuvante (9). 

 

5. DESARROLLO 

5.1 PLAN DE TRATAMIENTO PERIODONTAL 

La periodontitis involucra un proceso inflamatorio, de origen microbiano, que afecta 

los tejidos periodontales y provoca la destrucción de los tejidos de soporte dentarios 

(38). Este proceso inflamatorio es, de hecho, consecuencia de una inadecuada 

interacción entre la microflora oral y los mecanismos de defensa del hospedero (38).  

El principal objetivo del tratamiento periodontal busca preservar los dientes en salud 

funcional y confortable y a la vez mantener las expectativas estéticas de los pacientes 
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(38). Para poder cumplir estos objetivos, es necesaria una estrategia terapéutica, 

planificada en varias fases (38). 

La primera etapa del tratamiento consiste en controlar la causa de la enfermedad, 

siendo el objetivo detener el proceso de destrucción tisular (38). Esta fase se denomina 

fase etiológica, terapia básica o relacionada con la causa (38).  

A través del control del biofilm y de la flora periodontopática, se busca la modulación 

de la respuesta inmuno-inlfamatoria (38). Los procedimientos en esta etapa incluyen la 

educación del paciente en su higiene oral, la eliminación del cálculo supra y subgingival, 

así como el cemento radicular contaminado y la modificación de aquellos factores 

locales que favorecen la acumulación de biofilm (38). En otras palabras, el objetivo 

biológico de esta fase es alcanzar una superficie radicular lisa, limpia y biocompatible 

con los tejidos periodontales (38). 

Una vez que la causa está controlada, debe considerarse la corrección de las 

consecuencias provocadas por la enfermedad. Esta etapa denominada terapia 

correctiva o quirúrgica, está enfocada en el tratamiento de bolsas profundas y problemas 

mucogingivales, y su objetivo final es restablecer la unión dento-gingival de la forma más 

favorable posible con el fin de facilitar el control de higiene del paciente (38). 

El tratamiento quirúrgico, puede abordarse mediante 2 enfoques distintos (38):  

a) La eliminación de la BP mediante la resección, este método se funda en el 

concepto de la irreversibilidad de la lesión y en la consecuencia de que la BP 

actúa como reservorio de patógenos periodontales (38).  

b) Se considera la posibilidad de eliminar la BP mediante la reparación de los 

tejidos periodontales (38). 

Finalmente, una vez que la causa fue controlada y las consecuencias han sido 

corregidas, debe evitarse la recurrencia de la enfermedad (prevención secundaria) 

(38).          

 Esto implica una tercera fase en el tratamiento periodontal, denominada terapia 

de mantenimiento o terapia periodontal de soporte (TPS), fundamental para el éxito 

de la terapia (38). 

5.2 LESIONES DE FURCAS 

5.2.1 CLASIFICACIÓN DE LAS LESIONES DE FURCA 

En dientes multi-radiculares, la periodontitis lleva a la destrucción vertical y 

horizontal entre las raíces creando una LF (54).   

Los molares con LF tienen mayor riesgo futura de pérdida de inserción que aquellas 

piezas dentarias sin involucramiento de furcas (125). Además, exhiben un mayor riesgo 
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de pérdida dentaria que aquellos molares sin LF o piezas dentarias unirradiculares 

(126).  

La extensión y configuración de las LF son factores fundamentales tanto para el 

diagnóstico como para la planificación del tratamiento, lo que ha llevado al desarrollo de 

numerosas clasificaciones de estas lesiones (Tabla 2) (127). 
 

Tabla 2. Clasificación de LF 

 
 

Estas clasificaciones se basan en las medidas horizontales de pérdida de inserción 

en el área de las furcas, en una combinación de medidas horizontales y verticales o en 

una combinación de estas con la configuración localizada del defecto óseo (67). 

Glickman clasificó las LF en 4 grados (88): 

Grado I: una LF de grado I es el estado incipiente o temprano de las LF (88). Existe 

una BP supra ósea. Esta pérdida incipiente puede ocurrir con un aumento en la PS, pero 

habitualmente no se encuentran signos radiográficos (88). 

Grado II: una LF de grado II puede afectar una o más de las furcas de una misma 

pieza. Esencialmente es una lesión sin salida (cul-de-sac), con un componente 

horizontal definido. Si los defectos son múltiples, no se comunican entre sí debido a que 

una porción del hueso alveolar se mantiene adherido al diente (88). La extensión de la 

profundidad horizontal de la LF determina si el defecto es incipiente o avanzado (88). La 

pérdida ósea vertical puede estar presente y representa una complicación terapéutica 

(88). Las radiografías pueden o no representar la LF, particularmente en molares 

superiores, debido a la superposición radiográfica de las raíces. (88). 

Grado III: en las LF de grado III, el hueso no está insertado en el fondo de la furca 

(88). En los primeros estadios de las LF de grado III, la entrada a la furca puede estar 

cubierta  con tejido blando y no ser visible. El clínico puede no poder pasar la sonda 
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periodontal completamente a través de la furca debido a la interferencia con las crestas 

bifurcacionales o los márgenes óseos lingual o vestibular (88). Sin embargo, si el clínico 

suma las dimensiones al sondaje vestibular y lingual y obtiene una medida de sondaje 

acumulativa igual o mayor que la dimensión vestíbulo lingual del diente en la furca, debe 

concluir que existe una LF de grado III (88). 

Las radiografías adecuadamente expuestas y anguladas de las furcas de grado III 

en sus etapas tempranas muestran el defecto como un área radiolúcida en la furca (88). 

Grado IV: en las LF grado IV, el hueso interproximal está destruido y los tejidos 

blandos están retraídos apicalmente dejando la LF abierta y clínicamente visible. Por lo 

tanto, existe un túnel entre las raíces de la pieza afectada, y la sonda periodontal pasa 

de lado a lado (88). 

El pronóstico de las piezas con LF, depende del grado de la lesión y de la inserción 

residual (54). Mientras que los molares con LF de grado I, muestran un pronóstico similar 

que los molares sin LF, los molares con LF de grado II y III (60) exhiben un riesgo clínica 

y significativamente mayor de pérdida dentaria (58). 

La clasificación actual de enfermedades y condiciones periodontales y peri 

implantarias considera para el diagnóstico las LF grado II y III y califica a las periodontitis 

con estas condiciones como estadio III o IV (Tabla 3) (55). 

 

Tabla 3. Clasificación de los Estadios de la Periodontitis 

 
(Bueno, L. Manual de Clasificación de las Enfermedades y condiciones periodontales y peri implantarias 2017, Análisis y guía clínica, 2019). 

 

De acuerdo con un metaanálisis (62), el riesgo relativo de la pérdida dentaria debida 

a LF durante la terapia de mantenimiento es de 1.46 (95% CI=0.99-2.15, p=0.06) en 



 16 

estudios con 10 años de seguimiento y 2.21 (95% CI=1.79-2.74, p< .0001)   en estudios 

con 10-15 años de seguimiento, donde 8% de las piezas con LF de grado I, 18% con LF 

de grado II y 30% con LF de grado III fueron perdidas (62). 

 

5.2.2 PRONÓSTICO Y TRATAMIENTO DE FURCAS 

Los enfoques de tratamiento para el manejo de las LF de grado II y III deberían 

conducir a una reducción de la pérdida dentaria (54). 

El objetivo principal de la terapia periodontal es proporcionar a los pacientes una 

dentición que funcione con salud y comodidad a largo plazo (56). 

Históricamente, los procedimientos utilizados para tratar pacientes con periodontitis 

avanzadas tenían como objetivo eliminar la placa y el cálculo subgingival de las 

superficies radiculares afectadas mediante el RAR y cirugía periodontal a colgajo abierto 

(56). Estos métodos de tratamiento usualmente cicatrizan a través de una reparación 

caracterizada por la formación de un epitelio de unión largo adyacente a la superficie 

radicular previamente enferma (56). 

Varios ECC a largo plazo han demostrado que esta terapia estándar, si es seguida 

de una correcta terapia periodontal de soporte, resulta en un exitoso manejo de la 

enfermedad periodontal progresiva (57, 69, 70, 71, 72). 

Sin embargo, cuando se evalúan específicamente los molares con LF, la respuesta 

a largo plazo de esta terapia convencional difiere de piezas unirradiculares (56).  

En un estudio con 600 pacientes luego de un seguimiento a largo plazo de 22 años, 

reportó que los pacientes con un correcto mantenimiento que tenían un buen pronóstico 

al inicio de la terapia difícilmente perdían sus dientes debido a periodontitis (0,6%) (57). 

Sin embargo, cuando los pacientes tenían un pronóstico reservado, la pérdida 

dentaria era del 11.6% si las LF eran excluidas y 19,5% cuando se consideraban 

específicamente las LF al inicio del estudio (57). 

Philstrom y col. investigaron la respuesta de molares y no molares tanto al RAR 

como al RAR más colgajo de Widman modificado, y reportaron menor reducción en la 

PS y PIC en molares, comparado con piezas no molares para ambas terapias (71). 

Kalkdahl y col, también notaron que luego de la terapia quirúrgica o no quirúrgica 

hay una tendencia para la PIC en regiones furcales durante el segundo año de la terapia 

de soporte, independientemente del tipo de terapia utilizada (69). 

McGuire y Nunn reportaron que el riesgo de progresión de periodontitis en LF 

aumenta con la severidad de esta, y por lo tanto las LF grado I tienen un mejor pronóstico 

que las LF grado II o III (58). 

Todos estos estudios muestran de forma muy clara que la presencia y severidad de 

LF reduce la tasa de éxito de la terapia periodontal convencional de estas áreas 
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específicas y por lo tanto empeoran el pronóstico a largo plazo de los molares con LF 

(56). Estos diferentes comportamientos han sido explicados, entre otros factores, por la 

complejidad de la morfología de las furcas y por eso, la limitación en el acceso para 

desbridar apropiadamente durante la terapia periodontal y de desarrollar las condiciones 

para un correcto control de placa en el paciente (59). 

En el curso de la historia periodontal, varias técnicas han sido propuestas y 

promovidas para el tratamiento de las LF y así mejorar el pronóstico (56).  

Las LF grado I en general han sido bien manejadas con procedimientos estándar, 

con el objetivo de desbridar minuciosamente la lesión, reducir BP y exponer la entrada 

de la furca para un adecuado control de placa (56). 

Las LF grado III requieren una terapia resectiva más extensa como la amputación 

radicular o hemisección con el objetivo de eliminar la lesión y así permitir el control de 

la infección (56). 

Las LF grado II, han presentado un problema clínico que ha dificultado su tratamiento 

durante muchos años (56). Se ha intentado tratar estas lesiones con varios 

procedimientos regenerativos, con el objetivo de cerrar las LF grado II, por ejemplo, 

desbridamiento con colgajo, colocación de injertos óseos, colgajo reposicionado coronal 

y regeneración tisular guiada (RTG) (59). 

A pesar de que algunos de estos procedimientos han sido de interés en odontología, 

basado en reportes de una GI significativa y en un relleno óseo en los defectos furcales, 

una evaluación sistemática de la información científica disponible no indica claramente 

un impacto real de estos procedimientos terapéuticos en el resultado final y pronóstico 

tanto de las piezas afectadas, así como del paciente (73,74). 

Las LF de grado II en molares inferiores y en vestibular de molares superiores 

pueden ser cerradas o transformadas en grado I (63), y el tratamiento recomendado es 

la regeneración (64). Sin embargo, en el Workshop Europeo en Periodoncia en 2019 

(Evidence-based guideline for periodontal therapy), cuando se evaluaron las opciones 

de tratamiento para las LF de grado III (instrumentación subgingival, desbridamiento con 

colgajo, resección radicular, amputación, hemisección o tunelización), no encontraron 

ventajas significativas para ninguno de esos tratamientos (54), y dejó abierta la 

recomendación (64). 

Más allá de la LF, existen factores adicionales, por ejemplo, pérdida ósea basal 

evaluada radiográficamente y bolsas residuales luego del tratamiento que pueden influir 

en la sobrevida de las piezas dentarias (61).  

 Por eso en el Workshop Europeo en Periodoncia en 2019, se recomendó para 

futuras investigaciones: agregar datos sin procesar de estudios existentes para analizar 

la influencia de factores además de las furcas de grado II y III y reportar la unión residual 
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de las raíces restantes y el porcentaje de pérdida ósea radiográfica, respectivamente 

(61). 

En las figuras 1 a 4 se muestra un caso de diagnóstico y tratamiento de RTG en una 

LF de grado II vestibular inferior (56). 

 

 

Fig. 1. Lesión de furca de grado II en vestibular de primero molar inferior izquierdo. 

 

 

Fig. 2. Sondaje horizontal (izquierda) y vertical (derecha) luego de elevación de un colgajo y desbridamiento. 

 

 
Fig. 3. Una membrana de politetrafluoroetileno expandido no reabsorbible colocada para cubrir la entrada de la 

bifurcación. 

 

 
Fig. 4.  De izquierda a derecha: cobertura de membrana con el colgajo; el área después de 1 semana; membrana todavía 

cubierta en el momento. 

         El uso de derivados de proteínas de la matriz del esmalte, Emdogain ® (EMD), ha 

sido introducido hace unos años para el tratamiento de la regeneración periodontal, con 
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lo cual se estimula la inserción y proliferación de fibroblastos del ligamento periodontal 

(LP), se acelera la cicatrización y se promueve la vascularización a nivel gingival (108). 

Clínicamente la aplicación de EMD en la terapia quirúrgica ha demostrado que 

facilita la regeneración y es superior a los colgajos de accesos solos, en defectos 

intraóseos y LF de grado II (108). 

Se ha establecido en estudios en humanos que la aplicación de EMD en un sitio 

sobre la superficie radicular, previamente desbridado y acondicionado, mejora la 

cicatrización y curación de la herida, así como la formación de una nueva inserción de 

tejido conectivo (nuevo cemento con la inserción de fibras colágenas) y nuevo hueso 

alveolar (108). 

El amplio espectro de actividades del EMD puede explicar tanto la mejora observada 

frecuentemente en la curación y cicatrización, así como la regeneración de los tejidos 

periodontales luego de su aplicación terapéutica (108). 

 
 

Tabla 4: resultado clínico de LF grado II mandibulares tratados con RTG 

(membranas no reabsorbibles, comparado con el desbridamiento quirúrgico. 

 

Tabla 5: resultado clínico de LF grado II mandibulares tratados con RTG 

(membranas reabsorbibles) comparado con desbridamiento quirúrgico 
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Tabla 6: comparación de los resultados clínicos de las LF grado II tratados con RTG 

(membranas reabsorbibles versus no reabsorbibles). 

 

 
 

 
 
 

Tabla 7: resultado clínico del tratamiento de LF grado II mandibulares con RTG  
con y sin acondicionamiento de la superficie radicular o administración de antibióticos 

 

 
 

 

Tabla 8: resultado clínico de LF grado II tratados con RTG con y sin aplicación de injerto óseo 

 
Tabla 9: resultado clínico de LF maxilar tratado con RTG (membranas no reabsorbibles)  

comparado con desbridamiento quirúrgico 

. 
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Como puede observarse en las tablas 4 a 9, el uso de la RTG en LF grado II resulta 

en una gran variabilidad de resultados clínicos (56). A pesar de que puede esperarse 

una mejora clínica significativa con RTG, este procedimiento no tiene clara su indicación 

en el tratamiento de LF grado II superiores o LF grado III superiores o inferiores (56).  

En el tratamiento de las LF grado II los resultados no siempre son consistentes, 

demostrando en algunos reportes niveles significativos de ganancia de inserción (GI) y 

de hueso, mientras que en otros los resultados son muy poco o no significativos cuando 

se compara con el desbridamiento a colgajo (56). 

La variabilidad en estos resultados clínicos ha sido explicada en la literatura a través 

de una variedad de factores que pueden estar relacionados a la selección del caso o al 

procedimiento terapéutico o a ambos (75). 

Si bien algunos de estos factores son similares a los reportados en tratamientos de 

defectos intraóseos en la RTG, otros son específicos de las furcas en molares (74). 

Con respecto a los relacionados con el diagnóstico y selección del caso para la RTG, 

deben considerarse: factores generales relacionados con el paciente y factores locales 

relacionados al defecto (76). 

En aquellos pacientes cuyo estado sistémico no contraindica la terapia periodontal 

quirúrgica, los factores que influyen en los resultados de la RTG están relacionados al 

cumplimiento del paciente en su control de placa (56).  

Los estudios realizados sobre tratamiento con RTG en defectos infra óseos 

demostraron mejores niveles de GI en pacientes con óptimos niveles de control de 

placa, comparado con aquellos con pobre higiene oral (77). Por lo tanto, la evaluación 

del control de placa es fundamental en la selección del caso, y un buen nivel de control 

de higiene debe ser asegurado y mantenido durante todo el período de cicatrización 

(56). 

Otro factor importante es en nivel de infección periodontal residual en el resto de la 

dentición, debido a que, en pacientes con algunos niveles de infección residual, la GI 

obtenida es significativamente menor (75, 78). 

Otros factores como el estrés y el tabaco también han sido estudiados (56). De 

hecho, en un estudio retrospectivo de defectos infra óseos, Tonetti y col. demostraron 

que la GI obtenida en sujetos con RTG cambiaba significativamente en pacientes que 

fumaban más de 10 cigarrillos diarios, comparado con los no fumadores (79). 

Rosenberg y Cutler (80) evaluaron los resultados clínicos de la RTG en 38 LF grado 

II en pacientes fumadores de más de 10 cigarrillos diarios durante 5 años e indicaron 

que la tasa de éxito fue significativamente menor en fumadores y el resultado para el 
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80% de los casos fue considerado sin éxito (80). Por lo tanto, el tabaco es claramente 

perjudicial en la RTG de LF (56). 

La variabilidad en los resultados de la RTG también puede explicarse en parte por 

la complejidad de la morfología de la LF (56).  

Las clasificaciones actuales no son ideales ya que no consideran todas las 

condiciones locales que afectan las LF y se basan principalmente en la PS vertical y 

horizontal en la zona del defecto (56). Si bien algunos autores han incluido el número y 

localización de las paredes óseas dentro de la lesión (81), ninguno considera la relación 

entre la furca y la longitud del tronco radicular (56).  

La morfología ósea residual, la anatomía de la pieza afectada y la longitud del tronco 

radicular pueden tener una importante influencia en el pronóstico y por lo tanto deberían 

ser debidamente evaluados por el clínico antes de decidir el procedimiento terapéutico 

(56). 

La mayoría de los estudios que utilizan RTG han mostrado que la profundidad y 

ancho de los componentes infra óseos del defecto influyen en la cantidad de GI clínica 

y de hueso (56). Cuando la RTG se aplica en defectos de 3, 2 y 1 paredes infra óseas 

resultan respectivamente en 95%, 82% y 39% de relleno óseo (82). 

Mientras algunos estudios similares, también en defectos infra óseos, han 

demostrado que cuanto más profundo es el defecto, mayor es la cantidad de GI y 

reparación ósea (56) otros demostraron que cuanto más ancho es el defecto, menor es 

la mejora clínica (75, 82). 

Esta ganancia significativamente menor en los defectos de una pared puede 

explicarse por el número reducido de células progenitoras disponibles para la 

repoblación en el área de la herida o por la dificultad de colocar las membranas en la 

posición correcta, permitiendo mantener el espacio requerido entre la membrana y el 

hueso remanente (56). 

En el tratamiento de las LF, la predictibilidad de la RTG también mejora si el defecto 

presenta un componente vertical profundo, y si se mantiene el nivel de hueso 

interproximal cerca del límite amelo cementario (LAC), lo que facilita la retención de la 

membrana en una posición correcta y permite un reposicionamiento coronal del colgajo 

y la cobertura total de la membrana (56). 

La profundidad horizontal de la LF también influye en los resultados clínicos y en la 

mayoría de los estudios de LF grado II, la PS medida en el preoperatorio se correlaciona 

con la magnitud de la GI y reparación ósea obtenida luego de 1 año (56) 

La predictibilidad del tratamiento también mejora si se alcanza un desbridamiento 

completo de la superficie radicular expuesta en el área de la furca (56).  Algunos factores 
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que afectan la habilidad del operador para desbridar en esta área, como la proximidad 

radicular o deformaciones en la raíz, podrían influir en los resultados de la RTG (56). 

Particularmente en los molares inferiores, la entrada a la furca en muchos casos es 

mucho más chica que el diámetro de la cureta de Gracey estándar (83). 

Además, las raíces de los molares inferiores frecuentemente presentan 

concavidades profundas, presencia de perlas adamantinas que pueden dificultar el 

desbridamiento apropiado (56). 

La anatomía de los molares superiores es aún menos favorable, y esto puede ser 

un motivo de que los resultados sean menos predecibles en estas piezas (83). 

Se ha demostrado que la dimensión del tronco radicular esta correlacionada con la 

presencia de LF (83). Esta dimensión puede influir en la selección de un mejor enfoque 

terapéutico; en los procedimientos resectivos como la tunelización, hemisección o 

resección radicular, la presencia de un tronco corto puede ser considerado un factor 

positivo para el pronóstico (59).  

Por el contrario, la presencia de un tronco radicular largo facilita la colocación de la 

membrana de barrera bajo el LAC, para poder alcanzar el recubrimiento total del defecto 

de la furca y el reposicionamiento del colgajo cubriendo totalmente la membrana (56). 

El fenotipo gingival también se ha relacionado con la cantidad de recesión obtenida 

luego de la RTG en la LF (84). Anderegg y col. Demostraron que los sitios con un 

fenotipo más grueso exhibieron menos recesión gingival comparado con los fenotipos 

más finos (84). Un colgajo mucho-perióstico más grueso, tiene más resistencia a la 

isquemia cuando se coloca sobre una superficie no vascularizada como es la membrana 

(56). Además, el reposicionamiento del colgajo, con el objetivo de cubrir completamente 

la membrana, puede aplicar una tensión excesiva e inducir a una isquemia, por lo cual 

estos factores, en presencia de una encía fina, pueden llevar a una recesión aumentada 

y así reducir los niveles de GI clínica (56). 

Otros factores que pueden condicionar el resultado de la RTG están relacionados 

con el procedimiento quirúrgico, ya que esta requiere algunos principios y cuidados con 

respecto al procedimiento quirúrgico, descriptos para el tratamiento de defectos infra-

óseos (85). Estos incluyen: el diseño del colgajo, la correcta preparación de la superficie 

radicular, la correcta colocación de la membrana, un buen cierre de la herida y óptimos 

cuidados postoperatorios (86). 

Las complicaciones más frecuentes que empeoran el resultado del tratamiento son 

la exposición de los biomateriales y la pérdida de la papila interdental. Estas 

complicaciones están asociadas con técnicas quirúrgicas que requieren una incisión 

papilar (131).  
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Para evitar tales complicaciones, se han propuesto diferentes enfoques, incluyendo 

el uso de EMD, diseños de colgajo alternativos (técnicas de preservación de papila) y 

técnicas mínimamente invasivas (131).  

Se ha propuesto un nuevo enfoque, la “preservación completa de papila” (“entire-

papilla preservation”, EPP), destinado a tratar defectos intraóseos profundos y aislados, 

manteniendo la papila intacta sobre el defecto y, por lo tanto, preservando 

completamente las papilas interdentales. La eficiencia de la técnica de EPP ya ha sido 

probada en un estudio de cohorte prospectivo de un año de seguimiento (131).  

 Durante mucho tiempo se ha considerado que la movilidad dental es un factor 

importante para la regeneración periodontal (103). Un análisis multivariado de un ensayo 

clínico controlado multicéntrico demostró que el aumento de la movilidad dental se 

asocia de manera negativa y dependiente de la dosis con los resultados clínicos de la 

regeneración (103).  

 El estudio concluyó que la movilidad grado III de Miller afecta negativamente 

la regeneración periodontal (103).  

 Otro análisis secundario reciente de tres ensayos informados anteriormente 

evaluó los resultados regenerativos de los dientes móviles (103).  

 Este informe indicó que los dientes con una movilidad inicial de < 1 mm 

horizontalmente podrían tratarse con éxito mediante regeneración periodontal (103). 

 Con base en estos resultados, se puede concluir que los defectos intraóseos 

profundos y angostos en dientes vitales o tratados endodónticamente con éxito son 

aquellos en los que se pueden lograr los resultados más significativos y predecibles 

mediante el tratamiento guiado de regeneración tisular (103).  

 El número de paredes y el ancho del defecto influyen cuando se utilizan 

biomateriales que no son de soporte (103). La influencia de la anatomía del defecto 

parece reducirse, hasta cierto punto, cuando se aplica un diseño más estable del colgajo 

(103). La movilidad dental severa e incontrolada (grado II de Miller o superior) puede 

afectar los resultados regenerativos (103).  

El enfoque clínico paso a paso para el tratamiento de los defectos intraóseos incluye 

dos diagramas de flujo prequirúrgicos que involucran al paciente y los factores locales 

(Diagramas de flujo 1 y 2) y cuatro diagramas de flujo quirúrgicos (Diagramas de flujo 

3–6) (103). 

Esta estrategia fue impulsada para tratar un defecto determinado mediante el 

procedimiento considerado más rápido, más fácil, menos cargado de efectos 

secundarios y mejor tolerado por los pacientes (103). 
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Diagramas de flujo 1 y 2 (pre-quirúrgicos): 

 

 
1.Control pre-quirúrgico asociado a las características del paciente 

 

 
2.Control pre-quirúrgico de las condiciones del paciente, (AB: antibióticos, BOP: sangrado al sondaje, Endo: tratamiento endodóntico). 

 

 

 

Diagramas de flujo 3 y 4 (quirúrgicos) 5 y 6 (estrategias regenerativas y de sutura) 

 

 
3. Acceso quirúrgico: MPPT: técnica de preservación de papila, SSPF colgajo de preservación de papila simplificado 
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4. Diseño del colgajo: MIST: técnica quirúrgica mínimamente invasiva, M-MIST: técnica quirúrgica mínimamente invasiva modificada. 

 
 

 
 
 

5. Estrategias regenerativas 

 

 

 
6. Estrategia de suturas 

 

 

 
 

5.3 FUNDAMENTO DEL LÁSER EN PERIODONCIA 

Un dispositivo láser está diseñado para emitir un haz de luz paralelo, monocromático 

y coherente mediante un proceso de amplificación óptica basado en la emisión 

estimulada de radiación electromagnética (43). 

Existen 2 tipos de láseres en el campo de la medicina y odontología: los quirúrgicos 

y los terapéuticos, también denominados de alta y baja potencia respectivamente (89). 

El LBP, al ser emitido con menor energía, provoca la interacción de la luz con los 

procesos metabólicos celulares, de modo que esta reacción bioestimulante o 

biorregulador celular provoca varios efectos: analgésico potente, anti-inflamatorio, 

regenerador tisular, hemostático, estimulante de mecanismos de defensa (mediante la 

activación de macrófagos y neutrófilos) (89). Este efecto biorregulador actúa 

principalmente sobre 4 estructuras celulares: mitocondria, membrana celular, 

protoplasma y retículo endoplasmático (89). 

Este efecto de fotobiomodulación incluye promoción y activación de la proliferación 

celular, síntesis de colágeno, respiración mitocondrial y síntesis de Adenosin Tri Fostato 

(ATP) (53). 	

Cuando la energía láser es absorbida por los tejidos, los fotones de luz interactúan 

con la estructura celular produciendo su efecto terapéutico en 2 niveles: local, en el área 
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de aplicación; y sistémico, trasmitiendo su efecto desde la zona irradiada hasta el 

sistema nervioso central, produciendo efectos analgésicos y anti-inflamatorios (89). 

Muchos estudios han reportado el uso de luz láser en el campo de la terapia 

periodontal (50,51,52). El término “fototerapia” básicamente comprende modalidades de 

tratamiento que emplean láseres a niveles de energía altos o bajos (53). 

El láser se ha utilizado en la terapia periodontal no quirúrgica en un esfuerzo por 

mejorar el desbridamiento/desinfección, y promover la cicatrización luego de la terapia 

mecánica (RAR) de BP ≥5 mm (43, 44). 

Esta herramienta ha ido incrementando su uso como parte del tratamiento 

periodontal para los diferentes tipos de periodontitis (45). Además, el láser está 

aumentando su uso como parte de la terapia periodontal quirúrgica (reducción de bolsa 

y procedimientos regenerativos) (43, 44). 

En la terapia periodontal, la promoción de la proliferación y diferenciación de células 

es una gran ventaja para la cicatrización y curación de los tejidos (53). La activación y 

proliferación de fibroblastos gingivales, células del LP osteoblastos y células 

mesenquimáticas y la liberación de factores de crecimiento fueron relacionadas con la 

irradiación del LBP (53). 

La reducción de la inflamación con el LBP también es efectiva para la cicatrización 

(53). Varios estudios indicaron la reducción de moléculas proinflamatorias como 

prostaglandina E2 (PE2), interleucinas y Factor de Necrosis Tumoral a (FNTa) y su 

expresión genética (53). 

El LBP aumenta la actividad de la fosfatasa alcalina (FA) y la expresión de ARN para 

la diferenciación de marcadores de osteoblastos, como la osteopontina, osteocalcina 

(OC) y sialoproteínas óseas en los osteoblastos (53). 

Comúnmente, los estudios investigan el efecto del LBP en células y remodelación 

de tejidos (101). Se ha sugerido que el LBP puede incrementar la cantidad de ATP y 

simplificar la angiogénesis y síntesis de colágeno, así como también alterar el 

comportamiento de la actividad celular (106). 

Se ha reportado que la bioestimulación mejorada con láser puede inducir cambios 

metabólicos intracelulares, acelerar la división celular, la tasa de proliferación, la 

migración de fibroblastos y la producción de matriz y también ser eficaz en la reparación  

y regeneración del metabolismo óseo (101). 

Diferentes tipos de láseres infrarrojos, incluyendo del de dióxido de Carbono (CO2), 

neodymium:yttrium-aluminum-garnet (Nd:YAG), erbium:yttrium-aluminum-garnet 

(Er:YAG) y el láser de diodo han sido utilizados en el tratamiento de las periodontitis 

(45). 
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Varias de las ventajas propuestas del láser sobre las cirugías periodontales 

convencionales incluyen ablación de los tejidos, vaporización, hemostasis y 

desinfección de bolsa (43, 44). 

El láser infrarrojo podría promover la cicatrización de las heridas y regeneración en 

general, por medio del desbridamiento completo y descontaminación de los tejidos 

enfermos (43). 

La evidencia es cada vez mayor en cuanto a la eficacia clínica de láseres infrarrojos, 

cuando se utilizan como coadyuvantes de la terapia periodontal quirúrgica o no 

quirúrgica, en pacientes con periodontitis (45). 

2 estudios (46, 47) que testearon el uso de láser infrarrojo en el tratamiento no 

quirúrgico de las Periodontitis Agresivas (Pag), evaluaron el efecto del láser de Diodo 

(tabla 10). Ambos estudios mostraron una mejora adicional con el uso del láser (46, 47).  

Kamma y col (47) encontraron que el láser de 980 nm combinado con RAR daba 

como resultado una mayor reducción de la PS y una GI cuando se comparaba con el 

láser sólo o RAR solo, 6 meses después del tratamiento (P < 0.05) (45). 

Con respecto al uso terapéutico de láser solo (sin RAR), la evidencia disponible no 

indica mejoras clínicas cuando se compara con RAR o RAR más láser (48). 

En cuanto a los resultados microbiológicos, 2 ECC reportaron datos comparando 

RAR y RAR más láser en pacientes con PAg (46, 47). Estos estudios encontraron que 

el RAR más láser, promovían mayores reducciones en los niveles y proporciones de 

patógenos periodontales del complejo rojo y naranja (Pg y Tf y Td) y Aa, 3 a 6 meses 

luego del tratamiento (46, 47). Además, ninguno de los estudios reportó potenciales 

efectos adversos con relación a los tratamientos testeados (45). 

 

 

Tabla 10. Características de los estudios incluidos, Tratamiento no quirúrgico de periodontitis agresiva. 

 
 

Chambrone L, Ramos UD, Reynolds MA. Infrared lasers for the treatment of moderate to severe periodontitis: An American Academy of Periodontology best evidence review. J Periodontol. 2018;89:743–765. 
https://doi.org/10.1902/jop.2017. 160504 
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La información científica reciente basada en la evidencia recopilada por los 

documentos del consenso de mejor evidencia de la Academia Americana de 

Periodoncia (AAP) identificó las potenciales aplicaciones del láser infrarrojo para el 

tratamiento de la periodontitis (45) y la peri implantitis (49).     

   El éxito de la terapia periodontal se basa en la habilidad de 

eliminar bacterias de sitios infectados (90). Esto es alcanzado por el desbridamiento 

mecánico de bacterias a través del RAR y curetaje, o a través del RAR más métodos 

quirúrgicos, dependiendo del grado de la patología periodontal (90).   

   Debido que la TFD es conocida como una técnica antibacteriana 

efectiva, existe evidencia que sugiere su eficacia en el tratamiento de las enfermedades 

periodontales (92, 93, 94).         

  Como coadyuvante, la terapia periodontal asistida con láser puede 

proporcionar un leve beneficio adicional en comparación con las formas tradicionales de 

tratamiento periodontal según la evidencia de los ECC (39).     

  Sin embargo, la evidencia en los reportes de casos sugiere que puede 

haber casos en los que el uso complementario del láser puede proporcionar resultados 

que son potencialmente significativos desde el punto de vista clínico (39). Los clínicos 

deberían ser cautelosos al establecer las expectativas de los pacientes sobre resultados 

que aún no se han evaluado rigurosamente con protocolos estandarizados en ECC (39).

 La evidencia histológica en humanos es consistente con el potencial de 

regeneración periodontal luego de recibir láser en pacientes con periodontitis moderada 

a severa (40). En los 2 reportes clínicos que utilizaron Nd:YAG, ese siguió un protocolo 

específico en cuanto a pasos y ajustes del láser (40,41). En un reporte anterior (42), la 

observación de la regeneración periodontal implicó el uso de láser de CO2 y un protocolo 

clínico que difiere de otros reportes (40,41).      

 La TFD antimicrobiana podría ser prometedora en aplicaciones para mejorar 

resultados clínicos de las periodontitis y tener potenciales beneficios para el tratamiento 

de las enfermedades peri implantarias (39). La TFD puede agregar valor en el manejo 

de profundidades al sondaje residuales ≥5 mm después de la terapia básica no 

quirúrgica, sin embargo, se necesitan estudios adecuadamente controlados para llegar 

a conclusiones firmes sobre varios usos de TFD de valor clínico (39).               

 Las observaciones clínicas sugieren que la terapia asistida por láser puede 

ofrecer ventajas en el manejo de casos para ciertos pacientes en la medida en que 

podría proporcionar menos sangrado, ayudar en la desinfección del sitio, utilizarse como 

enfoque terapéutico paliativo o no quirúrgico alternativo en pacientes médicamente 

comprometidos, o pacientes mayores para quienes la terapia quirúrgica pueda 

representar un riesgo o sea poco práctica (39).    



 30 

 Teniendo en cuenta los resultados prometedores con la aplicación de TFD en 

sitios periodontalmente enfermos, podría esperarse que la TFD como coadyuvante de 

la terapia periodontal tenga beneficios clínicos en el tratamiento de las LF (95). 

5.4 INTERACCIONES FÍSICAS Y BIOLÓGICAS DEL LÁSER EN LOS TEJIDOS 

Para entender los efectos biológicos que produce la energía láser en los tejidos es 

necesario saber acerca de su interacción en el comportamiento de éstos y sus 

componentes, así como su capacidad de absorción (89).  

La luz sólo tiene efecto cuando se absorbe por el tejido convirtiéndose en energía 

térmica y bioquímica, sobre todo si se trata de una radiación láser (89). 

Cuando hay interacción de la energía láser con los tejidos, se producen fenómenos 

conocidos como reflexión, absorción, transmisión y dispersión (89). 

Reflexión: es la energía que se refleja en la superficie del tejido, tanto de modo 

directo como difuso, y puede ser utilizada en áreas inaccesibles mediante un espejo 

especial para este propósito, dirigiendo el rayo hacia el tejido deseado (89). La reflexión 

presenta un grado de inseguridad cuando se utilizan parámetros altos de energía (89). 

Absorción: es el proceso físico en el que los átomos y las moléculas del tejido 

convierten la energía láser en otra forma de energía: calorífica, química, acústica y 

atérmica (89). Cuando el rayo penetra en el tejido, se remueve cierta cantidad de él 

dependiendo del tiempo y energía usada, convirtiendo el sobrante en otro tipo de 

energía disminuyendo su capacidad, de la cual no posee un efecto biológico 

significativo. La fuerza de penetración del proceso de absorción depende de la longitud 

de onda y del tipo de tejido que se ha de tratar (89). 

Durante la absorción de las longitudes de onda visibles (400 y 700nm) en las 

moléculas de agua, la penetración es mayor, en virtud de que el agua trasmite la luz 

visible, a diferencia de las longitudes de onda infrarrojas, que son altamente absorbidas 

por el agua, lo que provoca menor penetración (89). 

Trasmisión:  la energía láser trasmitida con menos potencia, después del área de 

absorción, hacia el interior del tejido, no causa efecto térmico alguno, pero sí una 

bioestimulación que ayuda a la reparación celular del área (89). 

Dispersión: se refiere a la disminución del rayo láser a causa de la reflexión de la 

energía en otras direcciones. Ésta ocurre con átomos individuales que se agregan a 

otros de estructura intracelular y de otras partículas diferentes a las del tejido biológico 

(89). 

La dispersión reduce la fuerza de densidad aumentando el diámetro del área de 

trabajo con una densidad de energía menor que la del rayo principal, sin producir un 
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efecto biológico significativo, por lo que su efecto es totalmente diferente al de absorción 

(89).  

La acción de la energía sobre el tejido puede producir fotoablación (vaporización, 

coagulación e incisión) (89). 

 

 

 
Mosca, R. C., Ong, A. A., Albasha, O., Bass, K., & Arany, P. (2019). Photobiomodulation Therapy for Wound Care. Advances in Skin & Wound 

Care, 32(4), 157–167. doi:10.1097/01.asw.0000553600.97572.d2 

 

Fotoablación: es el proceso de remoción de tejido cuando la energía láser tiene 

contacto con ella, haciendo una interacción con el tejido y convirtiendo la energía en 

térmica dentro de algún tejido específico (89). A este efecto también se le llama 

vaporización porque, al hacer contacto con la energía, el efecto termal hace que ésta 

hierva, haciendo que las células exploten y se vaporice su contenido (89). 

Existen ciertos principios básicos acerca de cómo el láser interactúa con los tejidos 

biológicos y los aspectos generales de los procesos de interacción física de la energía 

para producir un tratamiento (89). Para eso tienen que conocerse las especificaciones 

de cada longitud de onda, ya que interactúan de diferentes maneras en el tejido oral 

(89). 

La energía láser se refleja, se absorbe, se trasmite y se dispersa de diferente 

manera, dependiendo de la longitud de onda que se aplique y de las características del 

tejido que se va a tratar (89). 

Coagulación: ocurre cuando la energía del láser produce una liberación rápida de 

agua y de otras sustancias de las células sellando el resto del tejido adyacente, 

produciendo hemostasia y esterilización del área como resultado del efecto térmico (89). 

Incisión: es el corte que ocurre cuando la energía láser produce una longitud de onda 

con mucha absorción y poca penetración para que vaporice determinada capa de 

células, y que las capas remanentes sobrevivan al proceso sin ser vaporizadas (89). El 
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láser específico para esto es el de CO2, por su gran afinidad con el agua, produciendo 

incisiones precisas y limpias por lo cual se conoce como láser bisturí (89). 

Después de analizar las interacciones de la energía láser en los tejidos, cuyo efecto 

depende de la longitud de onda específica, queda claro que según el láser que se utilice, 

será el efecto que se logre en los tejidos donde se aplique (89). 

Con respecto a la interacción del láser con los tejidos blandos, el tejido gingival y  el 

lingual pueden presentar algún tipo de traumatismo mecánico que provoque sangrado 

a la hora de aplicar la energía láser (89). Por eso es necesario conocer el efecto de la 

radiación láser en los tejidos hemopoyético y granulomatoso, ya que cada longitud de 

onda reacciona de diferente manera (89). 

Los factores que influyen en los efectos del láser en los tejidos son: la longitud de 

onda, la forma de emisión, la cantidad de energía, el tiempo de exposición, la absorción 

y la vascularización (89) 

 

5.5 FOTOBIOMODULACIÓN Y TERAPIA FOTODINÁMICA 

Para entender la aplicación terapéutica de la luz es fundamental saber sus 

interacciones biológicas. En la tabla 11 se presenta un resumen de la terminología del 

LBP (104). 

 

 
Tabla 11 Terminología básica para tratamientos con y las interacciones con los tejidos (104) 

 

 
Mosca, R. C., Ong, A. A., Albasha, O., Bass, K., & Arany, P. (2019). Photobiomodulation Therapy for Wound Care. Advances in Skin & 

Wound Care, 32(4), 157–167. doi:10.1097/01.asw.0000553600.97572.d2 
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Cada vez es más evidente que las interacciones luz-tejido biológico pueden 

evocar respuestas fisiopatológicas y específicas (104). Las cuatro principales 

respuestas biológicas evocadas por FBM incluyen el alivio del dolor y la inflamación, 

una respuesta inmunitaria modulada y la curación y regeneración de tejidos (104). 

Hay tres mecanismos moleculares de FBM que parecen operar dentro de 

compartimentos celulares discretos (104). Primero, y el mecanismo mejor estudiado, es 

la absorción de longitudes de onda específicas por una enzima clave de la cadena 

respiratoria dentro de las mitocondrias, la citocromo C oxidasa (CCO) (104).  

La absorción de los fotones incidentes por parte del CCO inicia una cascada 

fotoquímica que aumenta la generación de ATP y EOR dentro de la cadena de 

transporte de electrones (104).  

El segundo mecanismo de FBM se enfoca en los receptores y transportadores 

de la membrana celular modulados por la luz, como las opsinas, el receptor de potencial 

transitorio V1 y el receptor de hidrocarburo de arilo (104). 

 La absorción de la luz resulta en la modulación de varios iones clave, como el 

calcio (Ca2+), (H+) y Na+/K+ entre el citosol y la matriz extracelular que juegan un papel 

clave en la fisiología celular (104).  

Este mecanismo específico es particularmente relevante para las respuestas 

analgésicas y de modulación de la inflamación observadas con la terapia con FBM (104). 

Por último, el tercer mecanismo extracelular involucra la activación de factores 

de crecimiento multifacéticos, transformando el Factor de Crecimiento Tumoralb (FCTb), 

que actúa en varios tipos de células (104).  

Estos 3 mecanismos proporcionan una razón biológica fundamental para las 

intervenciones con FBM en contextos fisiopatológicos específicos (104). 

El crecimiento significativo en los avances científicos y tecnológicos dentro de la 

odontología ha resultado en un amplio rango de modalidades de tratamientos 

novedosos para el uso de los odontólogos (90).  

La TFD es un tratamiento no invasivo, que involucra un FS, luz con una longitud 

de onda específica y la generación de oxígenos singlete y EOR para eliminar células no 

deseadas o microorganismos patógenos (90). 

Es una terapia alternativa, que combina procesos foto-físicos y fotoquímicos, que 

resultan en efectos biológicos (90). El proceso incluye excitación del FS con una luz 

(proceso físico), que es seguida por una reacción fotoquímica del FS excitado con varios 

sustratos celulares y oxígeno molecular, eventualmente llevando a la muerte celular. 

Curiosamente, cada elemento de la TFD no es tóxico individualmente 

(generalmente, aunque algunos FS pueden ejercer efectos tóxicos adversos en dosis 

mayores), sin embargo, cuando el FS se acopla con luz de una longitud de onda 
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específica, la reacción química resultante da lugar a la formación de especies tóxicas, 

causando la muerte celular mediante varios mecanismos moleculares (90). 

 

 
Fig. 5. Elementos que participan en las reacciones fotodinámicas (91). 

 

La TFD ha surgido en los últimos años como una nueva modalidad terapéutica 

no invasiva para el tratamiento de diversas infecciones por bacterias, hongos y virus 

(102). 

Esta terapia se define como una reacción fotoquímica dependiente de oxígeno 

que cursa con la activación mediada por la luz de un compuesto FS que conduce a la 

generación de EOR citotóxicas, predominantemente oxígeno singlete. (102) 

Esta terapia se puede aplicar tópicamente en una bolsa periodontal, evitando así 

las sobredosis (Fig. 5) (102).  

Otras ventajas de la TFD incluyen la reducción de la probabilidad de efectos 

secundarios asociados con la administración sistémica de agentes antimicrobianos y la 

minimización de la resistencia bacteriana (102). 

Las actividades de los factores de virulencia de las bacterias Gramnegativas 

también se reducen con la TFD (102). 

 Entre los fotosensibilizadores, el fenotiazinio catiónico, como el azul de toluidina 

O (ATO) y el azul de metileno (AM), demostraron ser fototóxicos para los bacilos 

Gramnegativos con irradiación con luz roja (102). 

Varios estudios experimentales in vitro e in vivo mostraron resultados 

satisfactorios utilizando TFD para matar bacterias periodonto-patógenas (102). El 

mecanismo a través del cual se produce la muerte de los microorganismos, como Pg, 

Aa y Fn, han sido establecidos (102). La fotosensibilización letal de estos 
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microorganismos debe involucrar cambios en las membranas y daño en al ADN mediado 

por el singlete de oxígeno (102). 

 

 
 

Fig.5. a: preoperatorio de una LF vestibular de un molar superior. b: RAR de la LF. c: aplicación del FS en la BP. d: exposición de la 
bolsa al láser de diodo de baja potencia utilizando la correspondiente fibra estéril. e: aspecto clínico a los 6 meses de seguimiento. Se utilizó un stent 

individual para estandarizar la localización de la sonda periodontal. (95). 

 

5.6 EVIDENCIA DE LÁSER EN LESIONES DE FURCA DE GRADO II  

Hoy en día existe un consenso que en las LF de grado II mandibulares, los 

procedimientos con RTG han resultado en ganancias de inserción clínicas significativas, 

tanto a nivel horizontal como vertical (105). 

A pesar de estos resultados, la regeneración periodontal es un concepto difícil y 

requiere un proceso complejo de actividad celular, por lo cual el uso de métodos frente 

a estas dificultades presenta serias variaciones en la previsibilidad clínica de la misma 

(101). 

A pesar de los potenciales beneficios clínicos y biológicos de la terapia regenerativa 

en el tratamiento de LF y defectos infra óseos, la combinación de modalidades de 

tratamientos con RTG está siendo investigada para obtener resultados mejores y más 

precisos (101). 

Estos podrían ser la combinación de RTG con la aplicación de LBP o TFD (101). 

Existen algunas limitaciones para la evaluación clínica, histológica y radiográfica 

luego del tratamiento (101). La respuesta de los tejidos periodontales a este tratamiento 
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es fundamental y puede ser evaluada mediante medidas bioquímicas, por ejemplo, 

niveles y composición del líquido crevicular gingival (101). 

El láser en periodoncia puede utilizarse en cirugías óseas, gingivectomía, RAR a 

cielo cerrado o abierto, pero la evidencia en furcas es muy escasa aún (101). 

En los últimos años, se ha reportado un efecto favorable de la irradiación con láser 

en la regeneración ósea en algunos estudios (107, 108, 109), y es sabido que la 

aplicación de LBP incluye ciertas variaciones como la dosis, la longitud de onda, la 

densidad de energía, el tiempo de aplicación y el tiempo entre las aplicaciones (101). 

La dosis aplicada es una de las variaciones más importantes para tomar ventaja del 

LBP (101). En dosis bajas (2-4J/cm2), el LBP estimula la proliferación celular y la 

producción básica de factor de crecimiento por los fibroblastos, pero ambas actividades 

se desactivan a altas dosis (dosis mayores a 16 J/cm2) (110). 

Choi y col (111), cultivaron fibroblastos del LP humano, e irradiaron con láser de 

diodo, cuya longitud de onda fue de 810nm, la dosis de irradiación fue de 1,97, 3,94 y 

5,91 J/cm2, comparando con un control (sin irradiación) (111). En todas las dosis de 

irradiación con láser, la proliferación de fibroblastos aumentó gradualmente durante 72 

horas, sin diferencias significativas en comparación con el control durante todo el 

período (111). 

El segundo factor es la longitud de onda. Almeida-Lópes estudiaron los efectos de 

diferentes longitudes de onda en los fibroblastos, fijando dosis de 2J/cm2 con diferentes 

longitudes de onda de láser de diodo (670nm, 692nm, 780nm y 786nm) (112). Al final 

del estudio, independientemente de la longitud de onda, la cantidad de células aumentó 

en todos los grupos (112). 

El período de aplicación del LBP es otro factor importante (101). Una sola aplicación 

en el sitio de la herida y el área del defecto puede no ser suficiente para estimular las 

células y alcanzar los bordes del lecho quirúrgico, por lo cual múltiples irradiaciones son 

más efectivas que una sola irradiación (101). 

La frecuencia de irradiación es un factor importante en el efecto del LBP en la 

formación de hueso y crecimiento de fibroblastos (101). Adicionalmente, el uso de luz 

láser durante las primeras etapas de la cicatrización fue más eficaz para completar el 

relleno del defecto que en los últimos períodos para el mantenimiento del relleno óseo 

(101). 

Un ECC (101), publicado en 2016, evaluó 33 LF de grado II, en pacientes con 

periodontitis crónicas, de las cuales se trataron 17 con RTG más LBP y 16 solo con RTG 

(101).  
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Los parámetros evaluados fueron registrados al inicio, a los 3y 6 meses luego del 

procedimiento, y fueron los siguientes: PS, NIC, PS horizontal y niveles de FA y OC en 

el líquido crevicular gingival (LCG) (101). 

 Los resultados a largo plazo mostraron que tanto la RTG sola, como la RTG más 

LBP lleva a una mejora significativa en el tratamiento de las LF de grado II con 

reducciones en la PS (Tabla 12) y PS horizontal (p=0.0001 para todos) (Tabla 13) y 

ganancia del NIC (p=0.0001) (Tabla 14), comparado con el inicio (101). 

 
Tabla 12. Distribución de los valores de PS de acuerdo a los grupos y tiempo 

 
 

 
Tabla 13. Distribución de los valores de HPS de acuerdo a los grupos y tiempo 

 
 

Tabla 14. Distribución de los valores del  NIC de acuerdo a los grupos y al tiempo 
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Al tercer mes de seguimiento, no había diferencias estadísticamente 

significativas entre las 2 modalidades de tratamiento (p>0.05). La reducción en los 

valores de la PS y PS horizontal y ganancia de NIC fueron estadísticamente 

significativas en la RTG más LBP comparado con el que solo recibió RTG (p=0.03, 

p=0.001 and p=0.04 respectivamente) (101). 

La actividad de la FA mostró un aumento estadísticamente significativo al final 

del tratamiento de acuerdo con los valores iniciales para los 2 grupos (p=0.0001 and 

p=0.001 respectivamente), y fue significativamente mayor en el grupo de RTG más LBP 

al 6to mes de seguimiento, pero no al tercero (p>0.05) (Tabla 15) (101). 

Los niveles de OC mostraron un aumento estadísticamente significativo al final 

del tratamiento de acuerdo con los valores iniciales para ambos grupos (p=0.0001 y 

p=0.001 respectivamente) (Tabla 16) (101). 

 
 

 
 

 
Tabla 15. Distribución de los niveles de FA de acuerdo a los grupos y al tiempo 

 

 
 

 

Tabla 16. Distribución de los niveles de OC de acuerdo a los grupos y al tiempo. 

 

 

 



 39 

 

Este artículo por lo tanto revela que el uso de RTG da como resultado clínico y 

bioquímico favorable en LF y el LBP podría mejorar los efectos de la RTG, brindando 

ganancia del NIC, reducción en la PS  y PS horizontal y aumentando los niveles de 

actividad de la FA (101). 

 Algunos estudios con láser de Nd:YAG, que utilizaron diferentes parámetros, 

mostraron que los ajustes de potencia promedio que oscilan entre 1,25 y 3W promueven 

un cambio en la superficie radicular que conduce a la fusión y re-solidificación de la 

porción mineral del cemento (114, 115). 

Radvar y McFarlane (116) y Thomas y col (117), sugirieron que el complemento 

de la terapia mecánica convencional de la superficie radicular debe considerarse 

importante par reducir estas irregularidades, con el objetivo de una superficie radicular 

biocompatible y demostraron la necesidad de varias irradiaciones para que estos 

cambios resultan en una relevancia clínica (116, 117). 

Varios estudios (113, 119,120) concluyeron que el láser asociado con el 

tratamiento mecánico convencional no ha demostrado ningún beneficio clínico adicional 

cuando se compara con el RAR solo, con respecto a la PS y NIC (113). Sin embargo, 

de acuerdo con Horton y Lin, la PS fue igual o con mejores resultados cuando se 

utilizaba láser (121).  

En un estudio donde se comparó el resultado del tratamiento convencional (RAR) 

en lesiones LF de grado II con el RAR más láser, se demostró que el grupo que recibió 

láser promovió una reducción muy significativa de bacterias, pero a las 6 semanas, 

volvieron a aumentar en ambos grupos (113). 

Con certeza la búsqueda de respuestas con respecto a la acción del láser 

aplicada en los tejidos periodontales, donde diferentes tejidos interactúan de una 

manera dinámica, representa un desafío en la odontología de hoy (113). Esto sugiere la 

necesidad de futuras investigaciones para establecer parámetros adecuados y/o 

número de sesiones de aplicación (113). 

Hoy en día, existen más de 100 estudios sobre EMD y la regeneración periodontal 

que han revelado su efecto positivo en las células progenitoras de los osteoblastos y 

cementoblastos, en el crecimiento del LP y en la cicatrización tisular (108).  

A pesar de que los datos sobre el efecto del LBP sobre la tasa de proliferación de 

las células del LP no son claros, la sensibilidad de los fibroblastos del LP al LBP ha sido 

demostrada por algunos estudios in vitro (122,123). 

En particular los resultados de Kresiler 2003, revelaron que una luz láser, con una 

longitud de onda de 809 nm tiene un efecto estimulatorio en la proliferación de 

fibroblastos del LP (122). Además, varios autores han reportado en estudios clínicos y 
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experimentales sobre la potencial mejora de la regeneración ósea mediante la 

irradiación con láser en general, así como en odontología (108). Estos hallazgos podrían 

ser de una relevancia clínica muy importante en la terapia periodontal en términos de 

regeneración (108). 

Por lo tanto, tanto el EMD como el LBP, han demostrado atributos potenciales que 

pueden contribuir a la regeneración de los tejidos periodontales, así como a la 

cicatrización (108). El tratamiento de defectos intraóseos con la combinación de EMD + 

LBP, podría mejorar aún más este proceso (108). 

Un estudio realizado por Ozcelik (108) evaluó la regeneración periodontal en 

defectos intraóseos, la cicatrización y el postoperatorio inmediato luego de la aplicación 

de EMD solo y EMD + LBP (108). 

 Los resultados de este estudio (tabla 18), mostraron en general que la 

cicatrización postoperatoria transcurrió sin incidentes, mostrando un dolor 

significativamente menor en los primeros días en el grupo que usó EMD + LBP, 

comparado con los de EMG solo (108). 

 Existieron diferencias estadísticamente significativas en la respuesta a la 

tumefacción entre los grupos del tratamiento en la primera semana postoperatoria. Los 

pacientes tenían una tumefacción significativamente menor en los sitios de aplicación 

con LBP (108). 

Los resultados a largo plazo de este estudio (Tabla 17), han demostrado que el 

tratamiento de defectos intraóseos con EMD o EMD + LBP llevan a una reducción 

estadísticamente significativa de la PS (p<0.0001)	 y ganancia del NIC (p<0.0001), 

comparado con el inicio y no hubo diferencia significativa entre las 2 modalidades de 

tratamiento (p>0.05) (108). Además, los sitios con EMD + LBP tuvieron menor recesión 

gingival (RG) comparado con EMD solo (108). 
 

 
 

Tabla 17:  distribución de la RG, PS, NIC, SS 
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Fig. 6 
 

 

 
 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

Fig.6.: (a) radiografía preoperatoria de los defectos intraóseos. (b y c) intraoperatorio luego del desbridamiento. (d) intraoperatorio durante la 

colocación de EMD. (e) irradiación en el defecto mediante un LBP luego de la aplicación de EMD (f y g) y se volvió a aplicar LBP luego de la 
sutura en el postoperatorio inmediato. (h) postoperatorio a las 24 horas, (i) a los 3 días, (j) a la semana. (k) control radiográfico a los 12 meses 

y (l) control clínico a los 12 meses 
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6. IMPLICACIONES PARA LA INVESTIGACIÓN Y PRÁCTICAS FUTURAS 

 A pesar de la seguridad y la tendencia positiva de mejores resultados 

encontrados para algunas terapias con láser, existen datos limitados sobre el 

tratamiento de la periodontitis y sobre los resultados de los pacientes afectados por 

factores de riesgo modificables (tabaquismo) y condiciones sistémicas (diabetes) que 

pueden modificar el comportamiento de la periodontitis (45). 

  En cuanto al tratamiento de pacientes con periodontitis, la base disponible de 

ECC disponibles indica que no es evidente que estos procedimientos complementarios 

con láser mejoren los beneficios clínicos logrados por las estrategias convencionales de 

desbridamiento mecánico (RAR) (45).  

 Los esfuerzos futuros para evaluar la eficacia clínica de los láseres en el 

tratamiento de la periodontitis se beneficiarán de protocolos más estandarizados y 

calibrados y de informes de los parámetros del láser utilizados para los procedimientos, 

como la densidad de potencia y la duración de la exposición (45). 

 Se deben realizar avances en el desarrollo de nuevos fotosensibilizadores 

para mejores efectos antibacterianos en el tratamiento de la periodontitis para mejorar 

los resultados clínicos utilizando esta tecnología (8). 

 Los efectos de la TFD antimicrobiana en las etapas de la terapia de apoyo 

periodontal deben compararse con otras opciones de tratamiento alternativo, ya que 

este enfoque no está asociado con la resistencia a los antimicrobianos y no tiene 

implicaciones con enfermedades sistémicas o costos más altos en comparación con el 

uso de otras longitudes de onda de láser (8). 

 En los sitios de peri-implantitis, según los resultados de ambos estudios 

incluidos, el uso de TFD antimicrobiana, más allá del tratamiento de control, no parece 

traer mejoras clínicas adicionales (8). 

 Por lo tanto, es necesario realizar más estudios centrados en protocolos 

estandarizados para garantizar un metaanálisis y recomendaciones futuras (8). 

 

7. DISCUSIÓN 

El uso de TFD para la terapia periodontal ha demostrado resultados prometedores 

en estudios previos (38, 128, 129), por lo tanto, es importante determinar el impacto de 

esta terapia durante el tratamiento de las LF (95). 

Así, los actuales ECC han investigado el rol de la TFD con la terapia periodontal no 

quirúrgica en LF de grado II (95). 

Investigaciones anteriores revelaron que la TFD asociada con el desbridamiento no 

quirúrgico, alcanzaba mayores reducciones de PS y ganancia en el NIC en dientes sin 

furcas (130).	
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Sin embargo, estas ventajas clínicas promovidas con TFD en piezas sin furcas no 

fueron observadas en un ECC que evalúa sus efectos en sitios con LF de grado II (95).  

En este estudio, hubo una reducción significativa de la PS de 1,59mm y GI clínica 

de 0,78mm en el grupo test, mientras que en el grupo control los respectivos números 

fueron 1,50mm y 1.00mm (p > 0.05).  (95). 

Respectivamente, la terapia conservadora en LF utilizando desbridamiento asociado 

con la aplicación local de agentes antimicrobianos no ha proporcionado ninguna 

evidencia con resultados prometedores durante la terapia periodontal inicial o de 

mantenimiento (95). 

Tonetti y col (1998) no demostraron mejoras del NIC luego del RAR combinado con 

la aplicación de tetraciclina durante la terapia de mantenimiento en el tratamiento de 

furcas de grado II (100). 

En un estudio realizado por Luchesi en 2013, donde se estudió el efecto de la TFD 

en LF de grado II como coadyuvante de la terapia mecánica (con un grupo test y un 

grupo control que solo recibía terapia mecánica),  la ausencia de diferencias clínicas 

entre las 2 terapias podría estar relacionada al fotosensibilizador en los sitios controles, 

que podría haber optimizado los resultados clínicos en estos grupos, contrariamente a 

otras investigaciones (130),  que compararon el desarrollo de TFD más RAR, con RAR 

solo (95). 

 Cabe señalar que el FS solo también puede exhibir acción bactericida y que la 

aplicación subgingival de azul de metileno como monoterapia en sitios con periodontitis 

logró beneficios superiores en los parámetros microbiológicos en comparación con los 

sitios de control que recibieron agua estéril (95).  

 Otra investigación también demostró que la aplicación de ATO solo dio como 

resultado una reducción significativa de los periodontopatógenos en las superficies 

contaminadas de los implantes dentales (95). 

 Sin embargo, se puede plantear la hipótesis de que el mantenimiento de 

niveles reducidos de periodontopatógenos a lo largo del período de reevaluación 

depende del enfoque de la TFD (95).  

 En cuanto a la reducción de Pg y Tf se observaron ventajas para el grupo con 

TFD (95).  

 Se demostró que la disminución de Tf desde el inicio se logró solo en el grupo 

de TFD, 6 meses después de la terapia (95). Además, aunque se observó una 

disminución en los niveles de Pg desde el inicio y después de 3 meses para ambos 

tratamientos, esta reducción se mantuvo hasta 6 meses después de la terapia solo en 

el grupo de TFD (95). 
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 Estos cambios en el perfil microbiológico están en línea con la reducción de 

SS en estos sitios (95).  

 En este estudio, la reducción significativa en los sitios SS positivos detectados 

para ambas terapias a los 3 meses solo se mantuvo con niveles más bajos a los 6 meses 

en el grupo de TFD (95).  

 El SS es un parámetro de resultado relevante ya que la ausencia de este en 

pacientes de mantenimiento se ha asociado con una estabilidad clínica exitosa a lo largo 

del tiempo (95).  

 En línea con los resultados obtenidos, también se demostró que la 

combinación de TFD con terapia no quirúrgica promovió una mayor reducción en las 

puntuaciones de SS en comparación con el desbridamiento no quirúrgico utilizado solo 

durante la terapia de mantenimiento (95). 

 De hecho, los investigadores han señalado el efecto de los LBP sobre células 

y tejidos, efecto conocido como “fotobiomodulación” (95).  

 La luz tiene una influencia positiva en los tejidos y células circundantes durante 

la cicatrización del tejido, influyendo con éxito en la reparación de los tejidos y 

disminuyendo la inflamación periodontal como resultado de los posibles efectos 

biomoduladores (95). Estos efectos positivos asociados con el uso de láser pueden 

haber contribuido a una reducción del SS en los sitios con LF tratados con TFD a lo 

largo de la presente investigación (95).  

 Estos efectos biomoduladores de la TFD pueden estar relacionados con los 

resultados positivos observados en este estudio en cuanto a los niveles de marcadores 

clave que regulan la respuesta inmunitaria y el metabolismo óseo (95). 

 En general, se demostró que la TFD logró mejoras en la modulación de los 

niveles locales de mediadores inflamatorios durante los 6 meses de seguimiento. 

 Aunque ambos enfoques terapéuticos han logrado niveles elevados de 

interleucina (IL) 4 y 10 antiinflamatorias a los 6 meses posteriores a la terapia, solo el 

grupo de prueba produjo niveles más bajos de IL-8, IL- 1b e IL-6 después de 3 meses 

en comparación con los niveles iniciales (95).  

 Además, las cantidades IL-6 e IL-8 fueron menores para el grupo de prueba a 

los 3 meses en comparación con el grupo de control; niveles inferiores de IL-1b también 

se lograron en este grupo a los 6 meses después de la terapia (95). 

 Se dispone de datos escasos y contradictorios sobre el papel de la TFD en el 

perfil de mediadores inflamatorios durante la terapia periodontal (95).  

 Los niveles de marcadores inflamatorios en el LCG de pacientes con Pag 3 

meses después de la TFD o RAR también fueron evaluados (95). Ambas terapias 

presentaron reducciones en los niveles de TNF-a y ningún cambio en los niveles del 
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receptor activador del ligando NF-kB (RANKL) a lo largo del tiempo, sin diferencias 

significativas entre grupos para ningún marcador (95).  

 En consecuencia, no se observaron diferencias en la reducción de la expresión 

génica de TNF-a, RANKL, osteoprotegerina, metaloproteinasa de matriz (MMP-1), IL-6 

e IL-10 en biopsias gingivales de perros con periodontitis inducida tratados con TFD 

(95).  

 Recientemente, Giannopoulou et al. (2012), al comparar los efectos de la TFD, 

el LBP de diodo o el RAR en los niveles locales de varias citoquinas y proteínas de fase 

aguda en la terapia de bolsas residuales, revelaron que se lograron cambios 

significativos independientemente de la modalidad de tratamiento a lo largo de 6 meses. 

Sin embargo, no se observaron diferencias entre las tres modalidades de tratamiento en 

ningún momento (95). 

 Además, en un modelo de periodontitis experimental en ratas, demostró que 

los animales tratados con TFD presentaban una reabsorción ósea disminuida, así como 

una menor migración de neutrófilos y una menor expresión de TNF-a en comparación 

con los animales tratados con FS solo, lo cual está de acuerdo con los resultados aquí 

presentados (95). 

 Un aspecto importante para discutir en el ensayo de Luchesi 2013 es el 

número de episodios de TFD. Este estudio usó una única aplicación de TFD como 

complemento de la terapia mecánica y este enfoque no proporcionó beneficios clínicos 

para los sitios tratados en términos de reducción de PS o ganancia de NIC (95).  

 Por el contrario, también se ha revelado que las sesiones adicionales de TFD 

después de la terapia no quirúrgica proporcionaron beneficios en los resultados clínicos 

en las bolsas residuales durante el tratamiento periodontal de mantenimiento, lo que 

respalda el uso de aplicaciones repetidas de TFD (95).  

 Se puede especular que los efectos de la TFD como coadyuvante de un solo 

episodio, como se realizó en este estudio, pueden no ser suficientes para contribuir a 

las mejoras clínicas en las LF (95). Se necesitan investigaciones futuras para dilucidar 

si múltiples ciclos de TFD pueden mejorar los resultados del tratamiento (95). 

 Debe tenerse en cuenta que no existen datos en la literatura de ECC que 

evalúen el desempeño de la TFD en combinación con RAR para el tratamiento de las 

LF de grado II (95).  

 Por lo tanto, considerando las limitaciones de los enfoques terapéuticos 

estudiados hasta ahora para manejar las LF, se requieren más estudios con períodos 

de seguimiento más largos (95).  

 Estas terapias aplicadas localmente en combinación con RAR podrían ser una 

estrategia importante y segura en el tratamiento de las LF, representando una alternativa 
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a las quimioterapias convencionales incluso probadas en este tipo de defecto 

periodontal (95). 

  Además, es fundamental mencionar que las estrategias terapéuticas tópicas 

tienen varias ventajas en comparación con el uso de antibióticos sistémicos como 

terapia coadyuvante (95).  

 Deben tenerse en cuenta los aspectos negativos relacionados con el uso de 

antimicrobianos sistémicos en el tratamiento de sitios con enfermedad periodontal: en 

particular, los efectos secundarios para pacientes individuales, como trastornos 

gastrointestinales, así como el desarrollo de resistencia bacteriana, que es un problema 

público mundial importante. Además, por estas razones, el cumplimiento del paciente 

también puede verse comprometido (95). 

 Los resultados de un metaanálisis de cinco estudios clínicos en humanos para 

el tratamiento de la periodontitis crónica en adultos en diversas poblaciones demuestran 

claramente la seguridad y eficacia de un tratamiento con TFD como coadyuvante a RAR 

(130).  

 La eficacia fue demostrada por los parámetros clínicos de la  ganancia en el 

NIC y una reducción en la PS (130).  

 La mejoría en el SS no parece verse afectada de manera diferente por TFD 

sobre RAR solo en los puntos de 6 y 12 semanas que se evaluaron en estos estudios 

(130).  

 

8. CONCLUSIONES 

Existen en la literatura numerosos hallazgos positivos para el uso del láser en el 

manejo de enfermedades periodontales. La calidad de la literatura está ampliamente 

dominada por reportes de casos y series de casos, existiendo limitada evidencia con 

ECC y aleatorizados.  

Otra de las complicaciones es la cantidad de diferentes tipos de láser utilizados y la 

variedad de configuraciones y protocolos que se prueban para cada láser. 

La escasez de consistencia entre los estudios ha dejado a la odontología sin 

ningún láser que haya sido investigado lo suficiente como para proporcionar parámetros 

de uso predecibles. 

Por lo tanto, el uso de láser para el tratamiento periodontal sigue teniendo 

numerosas incógnitas. 

 El láser podría convertirse en una parte integral de la terapia periodontal, pero 

es necesario más investigación sobre los parámetros para evaluar la eficacia clínica y 

su base biológica. 
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Es necesario que los clínicos que utilicen esta herramienta deberían estar 

familiarizados con los parámetros de uso apropiados, y recibir entrenamiento para 

dominar su uso. 

Hoy en día, el láser está siendo cada vez más incorporado en la terapia mecánica 

convencional del tratamiento periodontal, y ha demostrado una cicatrización favorable 

luego de la irradiación. 

Se espera que los avances en las técnicas de ingeniería tisular resulten en 

mejoras adicionales en la cicatrización después de la cirugía de colgajo.  

 Estos incluyen la RTG, el uso de derivados de la proteína de la matriz del 

esmalte y factores de crecimiento y, recientemente, el uso de células madre cultivadas. 

 Para producir mejoras adicionales en el resultado del tratamiento quirúrgico y 

no quirúrgico, incluida la cirugía regenerativa, puede ser necesaria la preparación del 

sitio enfermo mediante mejores métodos de descontaminación y la activación de los 

tejidos/células circundantes. 

 El uso de láser prometedor en este sentido y se espera que ayude a los tejidos 

en un estado inflamado y/o dañado a entrar rápidamente en las fases de curación y 

regeneración mediante el desbridamiento y descontaminación completos de los tejidos 

enfermos, modulando o activando el metabolismo celular en los tejidos circundantes. 

 Como estrategia futura para el tratamiento periodontal y periimplantario, es 

necesario desarrollar una serie de procedimientos de fototerapia 

periodontal/periimplantaria.  

 Esos procedimientos deberían tener como objetivo la eliminación completa de 

bacterias antes y durante el tratamiento, el desbridamiento completo y la bioestimulación 

durante el tratamiento, así como la mejora de la cicatrización de heridas mediante la 

bioestimulación repetida después del tratamiento.  

 El uso complementario de láser, como la TFD, puede considerarse como una 

modalidad terapéutica novedosa para el desbridamiento y preparación de sitios 

enfermos.  

 Se necesita un estudio extenso de la fototerapia periodontal a nivel molecular 

para comprender las respuestas de los tejidos, y la elucidación de sus efectos podría 

conducir a mejoras directas y/o complementarias en los procedimientos actuales de 

tratamiento físico, químico y mecánico de la periodontitis y la peri-implantitis. 

 En la actualidad, la evidencia clínica para la promoción de la cicatrización de 

heridas periodontales/regeneración tisular mediante fototerapia es todavía limitada.  

 Sin embargo, el láser ofrece un enfoque técnico novedoso que es 

completamente diferente de los instrumentos mecánicos y tiene varios efectos 

beneficiosos, por lo que puede desempeñar un papel importante.  
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 Con una mejor comprensión de las características del láser, así como el 

desarrollo de dispositivos de diodo emisor de luz/láser, se espera que el papel de la 

energía de la luz en el tratamiento periodontal y periimplantario se expanda rápidamente 

en el futuro.  

 Para obtener información más detallada sobre cómo se puede mejorar la 

cicatrización de heridas/regeneración de tejidos, se necesita un número creciente de 

estudios sobre ingeniería tisular periodontal fotomediada, utilizando diversas fuentes de 

energía luminosa. 

 La evidencia de la TFD como complemento de la terapia periodontal mecánica 

en el tratamiento de las LF de grado II es muy escasa. Sin embargo, solo la TFD ha 

mostrado ventajas en la reducción de Pg y Tf y, además, este enfoque terapéutico puede 

reducir los niveles de citocinas proinflamatorias, IL-1b, IL-6 e IL -8 en comparación con 

el control. 

 Se demostró que la potencia del láser es crítica, con solo pequeñas diferencias 

(150 mW frente a 220 mW) que producen la diferencia entre la significación estadística 

o no. El uso de TFD puede ser un complemento no invasivo efectivo para el tratamiento 

de la periodontitis. 

 Los resultados de un metaanálisis de cinco estudios clínicos en humanos para 

el tratamiento de la periodontitis crónica en adultos en diversas poblaciones demuestran 

claramente la seguridad y eficacia de un tratamiento TFD adyuvante a RAR.  

 La eficacia fue demostrada por los parámetros clínicos sustitutos de una 

ganancia en el NIC y una reducción en la PS. 

 La mejoría en el sangrado al sondaje no parece verse afectada de manera 

diferente por TFD sobre RAR solo en los puntos de 6 y 12 semanas que se evaluaron 

en estos estudios.  

 Los esfuerzos futuros para evaluar la eficacia clínica de los láseres en el 

tratamiento de la periodontitis se beneficiarán de protocolos más estandarizados y 

calibrados y de informes de los parámetros del láser utilizados para los procedimientos, 

como la densidad de potencia y la duración de la exposición. 

 Solo se pueden esperar mejoras clínicas significativas en pacientes con un 

control óptimo de la placa y con niveles reducidos de contaminación periodontal y en no 

fumadores. 
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