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RESUMEN
INTRODUCCIÓN: A pesar de que las terapias 
mecánicas y químicas han demostrado una gran 
efectividad clínica en estudios longitudinales, el 
tratamiento con las mismas no se halla exento de 
una serie de limitaciones, como la incapacidad 
de eliminar de forma predecible determinados 
patógenos periodontales, o la capacidad de 
recolonización de dichos patógenos persistentes 
en otros nichos orales, así como el gran problema 
que supone el uso abusivo de los antibióticos: 
las resistencias. Estas limitaciones de la terapia 
convencional nos sirven de justificación en la 
búsqueda de tratamientos alternativos, como es el 
caso de la terapia fotoactiva. Así, en este estudio, 
el objetivo fundamental es comprobar si la terapia 
fotoactiva podría combatir estas adversidades 
junto con una mejora en los parámetros 
microbiológicos. MATERIAL: Estudio piloto con 15 
pacientes divididos en 3 grupos de tratamiento. 
MÉTODO: Ensayo clínico randomizado, paralelo 
y a doble ciego en pacientes seleccionados a 
través de un muestreo no probabilístico de casos 
consecutivos. RESULTADOS: No existen diferencias 
estadísticamente significativas entre los 
tratamientos empleados. CONCLUSIONES: No se 
demuestra la superioridad de ningún tratamiento 
frente al resto, a la hora de valorar los parámetros 
microbiológicos.
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An innovator therapy for the 
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SUMMARY
INTRODUCTION: Although longitudinal studies 
have shown the clinical efficacy of both 
mechanical and chemical therapies, there are still 
some inconvenient such as the ability to suppress 
in a predictable manner specific periodontal 
pathogens; the regrowth capacity of such 
pathogens and their ability to persist in other oral 
niches, plus the big antibiotic problem caused by 
resistance. In this context the aim of this study was 
to test that photoactive therapy can be used in 
order to avoid these adversal effects and improve 
microbiological parameters. MATERIAL: Pilot study 
with 15 patients divided into 3 treatment groups. 
METHOD: Randomized parallel double blind study, 
with a non-probabilistic consecutive patients 
selection. RESULTS: There are no SS differences 
between therapies tested. CONCLUSION: No 
treatment has shown to be better tan another 
regarding microbiological parameters. 
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INTRODUCCIÓN

Los factores etiológicos de la enfermedad periodontal ac-
túan de forma sinérgica. D estaca el papel las bacterias 
anaerobias específicas, la placa subgingival organizada en 
forma de biofilm y la presencia de una respuesta inflamato-
ria exagerada en un individuo susceptible.1 
La enfermedad periodontal es un proceso infeccioso de la 
encía y del aparato de inserción adyacente, producido por 
diversos microorganismos que colonizan el área supra y 
subgingival. Distintos estudios han demostrado que la pre-
sencia o la alta carga de determinadas bacterias periodonto-
patógenos están asociadas a la presencia de periodontitis; y 
que la remisión o disminución en sus cantidades se asocia 
con salud. Entre los principales periodontopatógenos po-
dríamos destacar: Agreggatibacter actinomycetemcomi-
tans,2 Porphyromonas gingivalis,2 Prevotella intermedia (Pi)3 
y Tannerella forsythia (Tf).

Etiopatogenia de la enfermedad periodontal

Denominamos infección periodontal a la enfermedad que, 
localizada en encía y en las estructuras de soporte del 
diente, ligamento y hueso alveolar, está producida por un 
grupo determinado de bacterias provenientes de la placa 
subgingival organizadas en biofilms orales, actuando éstas 
cuando se produce un desequilibrio entre la carga micro-
biana y los mecanismos locales y sistémicos de la respuesta 
del huésped. El papel que desempeñan estas bacterias en 
dicho desequilibrio, es el desarrollo de la periodontitis, par-
ticipando en la formación de la bolsa periodontal, destruc-
ción del tejido conectivo y reabsorción del hueso alveolar a 
través de un mecanismo inmunopatogénico.4 
Offenbacher5 desarrolló un modelo de etiopatogenia en 
el que la flora microbiana, al adquirir propiedades de viru-
lencia, permite al huésped ser capaz de frenar el proceso 
a través de las primeras líneas de defensa, los polimorfo-
nucleares (PMNs), confinando de ese modo la lesión en 
forma de gingivitis. Si esto fracasara, la penetración bac-
teriana daría lugar a la activación de la segunda línea de 
defensa del huésped mediante el eje linfocito-monocito y 
la liberación de diversos tipos de citoquinas y mediadores 
proinflamatorios que van a producir inflamación y destruc-
ción de los tejidos, con pérdida ósea y formación de bolsas 
periodontales, convirtiéndose en un proceso irreversible, y 
pasando a denominarse periodontitis.
Por lo tanto, el desarrollo de periodontitis se debe al incre-
mento cuantitativo específico microbiológico o al sobrecre-
cimiento de especies patógenas por encima de un umbral 
determinado, y/o a la reducción de la respuesta inmune 

del huésped, a través de causas genéticas,6 o ambientales, 
como son el tabaco,7 la mala higiene,8 determinada medi-
cación inmunosupresora,9 stress10 y edad,8 entre otros. 

Papel de las bacterias en la periodontitis

Los microorganismos periodontales son un factor necesa-
rio, pero no suficiente para el desarrollo de la enfermedad 
peridontal; por lo tanto, aunque diversas bacterias subgin-
givales agrupadas en biofilms son esenciales para el inicio y 
progresión de la enfermedad periodontal, la cantidad y el 
tipo no pueden explicar por si solas la severidad de la enfer-
medad en el adulto.11

Se ha demostrado cómo diversas bacterias de la placa den-
tal ejercen su patogenicidad tanto en localizaciones extrao-
rales como en animales de experimentación, produciendo 
una serie de productos tóxicos, como endotoxinas, amo-
niaco, leucotoxinas, y una serie de enzimas que provocan la 
destrucción de los tejidos periodontales.
Socransky y Haffajee en 1997 propusieron una serie de cri-
terios que deberían cumplir los verdaderos patógenos pe-
riodontales para ser considerados como tales.12

El estudio más importante de asociaciones de bacterias 
o clusters lo llevo a cabo el equipo de Socransky y cols. 
En 199813 analizando 13.261 muestras de 185 pacien-
tes y evaluando 40 especies subgingivales. Los resultados 
los describen clasificando a las bacterias en 5 grupos o 
clusters: grupo rojo (Formado por T. forsythia, P. gingi-
valis, y T. denticola. Este grupo se asociaba claramente 
con condiciones clínicas con mayor grado de sangrado y 
profundidad de bolsa), grupo naranja, un grupo ama-
rillo, grupo verde, grupo púrpura y otros sin grupo, 
sin asociaciones claras (como A. actinomycetemcomitans 
serotipo b, Actinomyces naeslundii 2 (A. viscosus), y Sele-
nomonas noxia). La distribución y asociaciones entre gru-
pos demuestran la secuencia de colonización. A. viscosus 
y el grupo amarillo sería los colonizadores tempranos tras 
los cuales llegaría el grupo verde, actuando como especies 
puente para la llegada del grupo naranja, y, finalmente, se 
instalaría el grupo rojo.
De acuerdo con el World Workshop de 1996 los supues-
tos patógenos periodontales se dividieron en grupos de 
mayor o menor fuerza de evidencia. Por un lado, clasifica a 
A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, B. forsythus como 
evidencia fuerte; por otro lado, clasifica como evidencia 
moderada a P. intermedia/nigrescens, C. rectus, E. noda-
tum, F. nucleatum, P. micros, St. intermedius, T. denticola 
y espiroquetas; y por último diferencia un tercer grupo, de 
evidencia inicial compuesto por E. corrodens, bacilos en-
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téricos, Pseudomonas sp., Selenomonas sp., Staphylococcus 
sp., hongos.
A pesar de que la periodontitis crónica se asocia a un pa-
trón microbiológico variable, autores como Mombelli y 
cols., en el 200214 han tratado de detectar, a través de un 
trabajo de revisión, la diferencia bacteriana entre periodon-
titis crónica y agresiva a través del análisis de la presencia 
de A.a, P.g, P.i, T.f y C.r. El estudio concluyó que la presen-
cia o ausencia de los cinco patógenos estudiados no puede 
discriminar entre periodontitis crónica y agresiva, aunque 
hay que considerar la metodología tan heterogénea de los 
estudios incluidos.
Las bacterias presentes en el cálculo subgingival constituyen 
un factor de riesgo clave de progresión de enfermedad, ya 
que se ha demostrado que la falta de higiene puede llegar 
a desarrollar enfermedad periodontal.8

Concepto de biofilm

Todas las superficies corporales están expuestas a la co-
lonización de un amplio rango de microorganismos. Sin 
embargo, las bacterias no sólo se encuentran en estado 
planctónico, sino que también pueden hallarse formando 
agregados bacterianos llamados biofilms. 
Costerton et al en el año 199915 definieron al biofilm como 
comunidades íntimamente asociadas de bacterias, que 
se adhieren a varias superficies naturales (dientes, tejidos 
blandos) o artificiales (restauraciones, prótesis, implantes), 
normalmente en un ambiente acuoso que contiene una 
concentración suficiente de nutrientes para sostener las 
necesidades metabólicas de la microbiota que lo compone. 
Actualmente podríamos definirlos como microcolonias bac-
terianas embebidas en una matriz discreta adaptada para 
resistir ciertas fuerzas, y que a su vez se adhieren entre ellas 
mismas y /o a otras superficies o interfases. 

Formación de biofilms subgingivales

La formación de los biofilms se produce a partir de dos ti-
pos de entramados, las células planctónicas y por otro lado, 
a partir de otro biofilm. En función si el biofilm es supra 
o subgingival, el aporte de nutrientes procede de diversas 
fuentes, como por ejemplo, los productos de la dieta di-
sueltos en saliva, que será un importante aporte nutricional 
para la placa supragingival, y el fluido crevicular, que dará 
nutrición al biofilm subgingival.16

En el año 1965, Egelberg17 observó la sucesión de aconte-
cimientos en la formación del biofilm dental, qué describió 
de la siguiente manera: en un primer estadio, se formaría, 
a los pocos minutos u horas, una biopelícula sobre la su-

perfie del diente tras la limpieza profesional. Esta película 
estaría compuesta fundamentalmente por glicoproteínas, 
anticuerpos y secreciones serosas del hospedador. Muchas 
de estas moléculas de la película son receptores (proteínas 
ricas en prolina y estaterina) para la unión de bacterias ora-
les. Una segunda fase comprendería la adhesión de una 
serie de bacterias específicas iniciales a la biopelicula. En 
este punto destacan los estreptococos con su capacidad 
de co-agregación entre cepas del mismo género. Una ter-
cera fase sería aquella en la que se produce multiplicación 
bacteriana, predominando las formas filamentosas gram 
positivas. La última fase o fase IV se produce debido a la 
multiplicación bacteriana en la fase anterior y a la creación 
con ello de unas nuevas condiciones medioambientales. En 
esta fase el Fusobacterium nucleatum juega un papel muy 
importante ya que es la especie que domina numérica-
mente la placa dental y ha demostrado co-agregación con 
prácticamente todas las bacterias orales evaluadas. También 
puede unirse directamente a una proteína de la película, la 
estaterina. Su importancia en la formación del biofilm per-
mite la llegada de nuevos géneros, como Treponema, Sele-
nomonas, Eubacterium, Porphyromonas, Agreggatibacter y 
Helicobacter.

Características de los biofilms

Existen una serie de propiedades que benefician a la comu-
nidad contra cualquier mecanismo de defensa o tratamiento, 
tales como la heterogeneidad fisiológica,15 la regulación de 
fenotipos dentro del biofilm,15 la comunicación entre bac-
terias a través de señales en el biofilm,15 su capacidad adap-
tativa a través del intercambio de señales por los canales de 
agua18 o la resistencia frente a los antimicrobianos.
A  través de diversos estudios se ha comprobado la impor-
tancia del correcto mantenimiento periodontal y, al mismo 
tiempo, de un óptimo control del biofilm supragingival,19 
para mantener al paciente en condiciones de salud y evitar 
la progresión de la enfermedad.

Tratamiento de la enfermedad periodontal

El tratamiento de la enfermedad periodontal implica la uti-
lización de diversos medios, físicos, antimicrobianos y eco-
lógicos, para combatir contra el biofilm sub y supragingival, 
ya que éste en un huésped susceptible es el que desenca-
denaría la periodontitis. 
El tratamiento periodontal podríamos dividirlo en varias fa-
ses:20 una primera fase causal básica que implica la elimi-
nación y/o control del biofilm dental mediante tartrectomia 
y raspado y alisado radicular. A continuación, una fase cau-
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sal avanzada, donde procederemos a la realización de ciru-
gías. Luego procederemos a realizar una fase correctora, fi-
nalizando con una importante fase de mantenimiento para 
predecir la recidiva.

Terapia fotoactiva

La terapia fotodinámica se basa en la unión del efecto tera-
péutico de una sustancia que altere el potencial redox (sus-
tancia fotoactiva) y a su vez sea fotosensible, y que puede 
ser activada por una luz a una determinada longitud de 
onda. D urante este proceso, se forman radicales libres de 
oxígeno, y éstos producen un efecto tóxico sobre las célu-
las.21, 22

Estudios como el de Hayek21 y cols. en perros con periim-
plantitis han demostrado la efectividad de este tipo de tera-
pia frente a microorganismos periodontopatógenos.
Así, esquematizamos la terapia fotoactiva o fotosensible 
como una sustancia fotoactiva (en el presente ensayo se uti-
lizó azul de metileno) que se activará con la luz que emite 
el láser (en nuestro estudio se empleó el láser diodo de baja 
potencia).
El láser de diodo está constituido por un medio activo só-
lido, formado por un semiconductor que frecuentemente 
usa una combinación de galio, arsenio y otros elementos 
como el aluminio o el indio para transformar la energía 
eléctrica en energía luminosa.23

La ventaja de los láseres de diodo es su pequeño tamaño, 
su portabilidad y coste económico.23

En los tratamientos periodontales, la terapia fotoactiva ten-
dría diversas aplicaciones como por ejemplo su utilización 
en curetajes de tejidos blandos, desbridamiento de bolsas 
periodontales, incisiones y excisiones gingivales; y descon-
taminación de las bolsas periodontales, ya que, se ha com-
probado que consigue eliminar ciertas especies bacterianas 
anaerobias subgingivales.23-25

Se sabe que el crecimiento y supervivencia de diversas bac-
terias anaerobias en un ecosistema depende, entre otros 
factores, de un bajo potencial redox por lo que una alter-
nativa de tratamiento para controlarlo podría consistir en 
una alteración del potencial redox (Eh) en la región sub-
gingival.26 Los potenciales redox bajos como por ejemplo -
300mV se hallan en las bolsas periodontales, permitiendo la 
supervivencia de las bacterias anaerobias; así como el Eh de 
+ 70mV que se relaciona con un surco gingival sano.27, 28 
Por lo tanto, aumentando el potencial redox de la bolsa pe-
riodonal, podría crearse un ambiente incompatible con el 
crecimiento de los periodontopatógenos anaerobios, permi-
tiendo el control de dichos microorganismos.27, 28 La mo-

dificación del potencial redox podría hacerse a través de la 
variación del Eh mediante el uso de sustancias que son ca-
paces de aumentar el voltaje. Unos claros ejemplos de este 
tipo de sustancias serían el azul de metileno o la transición 
de iones metálicos (como los iones de hierro).28

JUSTIFICACIÓN, HIPÓTESIS Y OBJETIVOS DEL ESTUDIO

La enfermedad periodontal presenta una elevada prevalen-
cia y distribución a nivel mundial, aunque los grados más 
avanzados afectan sólo a un porcentaje pequeño de indi-
viduos.
Se ha comprobado que para el desarrollo de la enferme-
dad periodontal deben existir altas cargas de determinadas 
bacterias organizadas en biofilms subgingivales y una res-
puesta inflamatoria exagerada en un individuo susceptible. 
También se ha observado que a través de la remisión o dis-
minución de esta carga bacteriana sobrevendría una situa-
ción de salud. 
Para combatir esta enfermedad, nuestra terapia debe ir 
conducida hacia la eliminación y control de los biofilms 
dentales, y a la modificación de los factores que nos influ-
yen de forma negativa en nuestro paciente, en la evolución 
de los resultados de nuestra terapia y en la prevención de 
futuras recidivas. 
Para controlar estos biofilms, se realizan sistemas de con-
trol mecánico, tales como cepillado, higiene interproximal, 
y sistemas de control químico como complemento de los 
mecánicos.
Una vez que el individuo tiene pérdida del nivel de inserción 
causado por enfermedad periodontal, es necesario la ayuda 
del clínico para combatirla a través de a un tratamiento bá-
sico periodontal, es decir, la realización de un raspado y ali-
sado radicular (RAR) junto con una adecuada información y 
motivación para la higiene oral. 
A pesar de que las terapias mecánicas y químicas han de-
mostrado una gran efectividad clínica en estudios longitudi-
nales, el tratamiento con las mismas no se halla exento de 
una serie de limitaciones, como la incapacidad de eliminar 
de forma predecible determinados patógenos periodonta-
les, o la capacidad de recolonización de los patógenos pe-
riodontales persistentes en otros nichos orales así como del 
gran problema que supone el uso abusivo de los antibióti-
cos: las resistencias.
Con el presente estudio in vivo queremos evidenciar si la 
terapia fotoactiva puede mejorar los parámetros microbio-
lógicos post-raspado, y comprobar si los resultados depen-
den de la aplicación de la terapia fotoactiva o sólo de la 
sustancia.
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Como un individuo puede verse influido por diversos fac-
tores inmodificables, tales como factores genéticos, inmu-
nológicos o determinados factores ambientales, decidimos 
probar a través de un experimento in vitro como afectaría 
este tipo de terapia a determinados microorganismos, para 
observar si este tipo de terapia podría servir como suple-
mento a la terapia básica periodontal mejorando los pará-
metros clínicos y microbiológicos.
La hipótesis que propone este estudio es que el tratamiento 
con raspado y alisado radicular con terapia fotoactiva des-
encadena mejores resultados en las variables microbiológi-
cas que el raspado y alisado radicular solo; o que el RAR 
con aplicación de sustancia fotoactiva, en el tratamiento de 
la enfermedad periodontal crónica.
Los objetivos que perseguimos con este estudio son:
–  Objetivo general: analizar si existen diferencias estadís-
ticamente significativas entre el RAR con láser, RAR sólo y 
RAR con sustancia fotoactiva (azul de metileno).
–  Objetivo específico: valorar si el raspado y alisado radicu-
lar con la terapia fotoactiva reduce más periodontopatóge-
nos respecto a los otros dos tratamientos.

MATERIAL Y MÉTODO

En el presente estudio se analizó la efectividad del trata-
miento periodontal consistente en raspado y alisado ra-
dicular (RAR) con terapia fotoactiva (TF) comparado con 
raspado y alisado radicular con sustancia fotoactiva (SF) o 
con sólo RAR como único tratamiento en 15 pacientes con 
periodontitis crónica de leve a moderada de la Universidad 
Complutense de Madrid en el año 2007 a través de un en-
sayo clínico aleatorizado a doble ciego. Estos 15 pacientes 
los dividimos a través de una asignación oculta, mediante 
sobres opacos, en 3 grupos de estudio: un grupo test, que 
estará compuesto por 5 pacientes que recibirán RAR y TF; y 
2 grupos controles, uno compuesto por 5 pacientes que re-
cibieron terapia periodontal básica, RAR, y un tercer grupo, 
en el que 5 pacientes recibirán RAR y SF. Es decir, cada pa-
ciente recibe un solo tratamiento (estudio paralelo) y reci-
birá reevaluaciones al mes y a los 3 meses.
Para poder entrar en el estudio los pacientes debían cumplir 
una serie de criterios de inclusión y de exclusión:
Criterios de inclusión: pacientes que otorguen el consenti-
miento informado por escrito. Pacientes no fumadores, de-
bido a su peor respuesta frente al tratamiento periodontal, 
independientemente de la higiene oral.7 Pacientes adultos 
hombres y mujeres con edad comprendida entre los 40 y 
60 años. Pacientes con diagnóstico previo de la enferme-
dad periodontal de tipo crónica que se dispongan a iniciar 

el tratamiento del estudio, es decir, que estén dispuestos 
y puedan volver para el tratamiento y la evaluación de los 
procesos programados por el curso del estudio clínico. Pa-
cientes que no hayan recibido tratamiento periodontal en el 
último año. Pacientes con más de 4 dientes por cuadrante, 
y por lo menos con 4 localizaciones con bolsas ≥4mm. Es 
decir, elegimos pacientes con enfermedad periodontal de 
leve a moderada.29

Criterios de exclusión: pacientes con enfermedades sis-
témicas que alteren el curso de la enfermedad periodontal 
(diabetes, alteraciones hormonales, inmunológicas y congé-
nitas) o con necesidad de medicación antibiótica de profi-
laxis previa a la intervención. Pacientes embarazadas o en 
periodo de lactancia. Pacientes que tomen una medicación 
capaz de modificar la respuesta clínica e inmunológica del 
huésped. Pacientes en tratamiento antibiótico o quimiote-
rápicos o alguna otra medicación relevante.
Para realizar la elección de la población que seleccionare-
mos para el estudio utilizaremos un muestreo no probabilís-
tico de casos consecutivos, con pacientes que cumplan los 
anteriores criterios de selección hasta alcanzar el número de 
pacientes que queremos incluir en nuestro estudio.
Todos los pacientes incluidos firmaron el consentimiento in-
formado para participar en el estudio, el cual fue aprobado 
por el comité ético del Hospital Clínico de Madrid.
La realización de la parte clínica del estudio, consta de una 
serie de fases:
–  En una primera visita, se realizó una exhaustiva historia 
clínica general, un periodontograma y se procedió a la toma 
de muestras microbiológicas. Se eligió la localización más 
profunda de cada uno de los cuatro cuadrantes (reflejado 
en el periodontograma). La toma de muestras microbiológi-
cas, siempre ejecutada por el mismo examinador, se realizó 
con puntas de papel. La punta de papel se introduce en 
la localización más profunda (Figura 1) de cada cuadrante 
durante 10 segundos, repitiendo el proceso con otra punta 
de papel en la misma localización, y así sucesivamente en 
los 4 cuadrantes. T odas las puntas (Figura 2) se meten en 
un tubo de transporte con medio PBS y se mandan al labo-
ratorio. 
En esta misma visita se realizan instrucciones de higiene 
oral, enseñándoles a los pacientes a usar la técnica de Bass 
modificada acompañada de técnicas de higiene interproxi-
mal y cepillado de lengua y a continuación, para que el pa-
ciente pudiese recordar los pasos de las técnicas de higiene, 
se entrega un manual con las instrucciones de higiene da-
das. Se avisa a los pacientes del uso de la misma pasta den-
tífrica que se facilita en cada una de las visitas, y se prohíbe 
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el uso de cualquier producto químico de higiene oral (no 
podrán usar colutorios durante el periodo de estudio). En 
esta cita, se les realizará una profilaxis supragingival.
–  En una segunda visita, se realiza en primer lugar el 
raspado y alisado radicular de toda la boca, durante una 
media de 2 horas y media. A continuación se procede a la 
apertura de sobres opacos para ver al grupo al que perte-
nece el paciente (estudio o controles).
–  En la tercera visita, a los dos días del RAR, se aplica la 
sustancia fotoactiva (Figura 2), la terapia fotoactiva (Figura 3 
y 4) o se hace un simulacro de aplicación de estas; ya que 

disminuye la inflamación del área, con una consecuente dis-
minución del sangrado, y la hemoglobina no interfiere en el 
mecanismo de acción del láser. Al final de esta visita, también 
se realizó un refuerzo de las instrucciones de higiene oral. 
–  En una cuarta visita, un mes post-tratamiento, se realiza 
de nuevo un periodontograma y se vuelve a reforzar en las 
instrucciones de higiene oral. T ambién se toman muestras 
microbiológicas de la misma forma que se describió en la 
visita primera.
–  En la quinta y última visita, tres meses post-tratamiento, 
se volvió a repetir todo lo realizado en la cuarta visita.

ANÁLISIS DE DATOS

En función del papel en el experimento tendremos dos va-
riables, unas independientes y otras variables dependien-
tes; y realizaremos la estadística en función de cada una de 
ellas:
•  Por una lado las independientes (RAR, terapia fotoac-
tiva, edad y sexo) y por otro lado las dependientes (las va-
riables microbiológicas).

Figura 1. Elección de la localización que presente más profundidad de sondaje por 
cuadrante, para la sucesiva toma de la muestra biológica.

Figura 2. Punta de papel tras ser introducida en la bolsa periodontal.

Figura 3. Aplicación de la terapia fotoactiva, azul de metileno, en la bolsa periodontal.

Figura 4. Aplicación del láser Diodo en la bolsa periodontal.
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Las muestras microbiológicas (variables dependientes y 
cuantitativas) se procesaron en el laboratorio microbioló-
gico de la Universidad Complutense de Madrid. Analizaron 
(Figura 5) los porcentajes de cada una de las bacterias cul-
tivadas en placas de agar sangre modificado (Figura 6), y 
el número de unidades formadoras de colonias (UCF). En 
el análisis microbiológico se comparan los resultados entre 
pacientes y terapia, de cada uno de los microorganismos 
encontrados, y de las UCF. 
Como trabajamos con un pequeño tamaño muestral (sólo 
15 pacientes divididos en tres grupos), donde desconoce-
mos si es válido suponer la normalidad de los datos, utiliza-
mos pruebas no paramétricas, al menos para corroborar los 
resultados obtenidos a partir de la utilización de la teoría 
basada en la distribución normal. Los tests estadísticos no 
paramétricos utilizados fueron la prueba de Kruskal-Wallis 
o el test de Mann-Whitney. 

RESULTADOS 

Respecto a la influencia que tienen estos tres tratamientos 
sobre los diferentes microorganismos y sobre las unidades 
formadoras de colonias, se encontraron algunas diferencias, 
aunque estas no fueron estadísticamente significativas.
A  continuación, valoraremos la evolución de las variables 
microbiológicas (Tabla 1) como:
–  Unidades formadoras de colonias (UFC). En la tabla 1 
podemos observar la evolución de este parámetro en RAR, 
en basal parte de 39,82 UFC, se reduce al mes a 6,88 UFC 
y a los 3 meses aumenta con respecto a la visita al mes, 
pero es inferior a basal con una cantidad de 14,40 UFC. La 
evolución de este parámetro al aplicar la sustancia fotoac-
tiva es de 5,12 en basal, aumentando en la visita al mes a 
5,20 UFC y volviendo a aumentar a los 3 meses a 8,67UFC. 
Por último, respecto a la evolución de éste parámetro tras la 
aplicación de la TF, observamos que partimos de unos datos 
basales de 61,25 UFC, al mes se reducen a 3,59 UFC, y al 
final del estudio, aumenta respecto a la visita al mes, pero 
disminuye respecto a basal a 8,40 UFC.
–  Comportamiento de los 3 periodontopatógenos de 
mayor evidencia asociada a la periodontitis, a lo largo de 
los 3 meses del estudio tras haber recibido uno de los 3 
tratamientos: 
Aa: Al analizar la tabla 1, partimos de diferencias en basal 
entre tratamientos, ya que en el caso de la sustancia fo-
toactiva, no existe este microorganismo en ninguno de los 
pacientes analizados (Su evolución respecto a los diferentes 
tratamiento lo podemos apreciar en la gráfica de la Tabla 2)
Pg: O bservando la tabla 1, observamos que en todos los 

Figura 5. Análisis de las bacterias cultivadas.

Figura 6. Placa de Agar sangre modificado con microorganismos cultivados.
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tratamiento se reduce el porcentaje de microoganismos 
menos con la TF (La evolución de éste periodontopatógeno 
tras la aplicación de los distintos tratamiento lo observamos 
en la Tabla 3).
Tf: En la tabla 1, se aprecia que para Tf partimos de dife-
rencias en basal entre tratamientos, ya que en el caso de SF 
y TF, no existe este microorganismo en ninguno de los pa-
cientes analizados en basal (La evolución de Tf se observa 
en la figura de la tabla 4).

DISCUSIÓN

La terapia fotoactiva o fotodinámica se ha convertido en 
un nuevo método de tratamiento antibacteriano usado en 
conjunto o como terapia convencional contra la enferme-
dad periodontal22, 30 y se ha presentado como un trata-
miento alternativo de la enfermedad periodontal desde que 
se ha demostrado la capacidad de la terapia fotoactiva de 
eliminar un amplio rango de microorganismos, incluyendo 
bacterias, virus y levaduras.31

Existen diversos estudios en los que se demuestran mejo-
ras desde el punto de vista microbiológico con el uso de 
este tipo de sustancias junto con la terapéutica periodon-
tal básica, desbridamiento subgingival o raspado y alisado 
radicular.26, 27, 32 En un estudio realizado en el 2003 por 
Chan y Lai33 se intentó crear un protocolo sobre el uso de 
luz de láser como una modalidad para la eliminación de 
periodontopatógenos; al final de este, se concluyó que el 
uso de laser de Diodo en la terapia fotoactiva, como com-
plemento a la terapia básica periodontal, podría presentar 
un papel preventivo contra la recolonización subgingival 
de microorganismos, presentando unos resultados, e in-
cluso, podría llegar a eliminar el 95% de A. actinomyce-
temcomitans y F. nucleatum; y entre el 99-100% de bac-
terias negro-pigmentadas (P. gingivalis y P. intermedia) y S. 
sanguis.
Por el contrario, en nuestro estudio no hemos observado 
ninguna ventaja estadísticamente significativa a favor de la 
terapia fotoactiva; ya que no existen diferencias estadísti-

Tabla 1.  

Evolución de diferentes medidas a lo largo del estudio tras la 
aplicación de las distintas terapias

UNIDAD DE MEDIDA TIEMPO RAR SF TF

Aa

BASELINE 0,16 0 0,0001

1 MES 0,09 0 0,0001

3 MESES 0 0 0,0001

Pg

BASELINE 23,5 3,48 0,072

1 MES 23,5 3,48 0,072

3 MESES 10,22 6 0,078

Tf

BASELINE 0,68 0 0

1 MES 0,94 1,23 0,0029

3 MESES 0,12 1,73 0,0052

UFC

BASELINE 29,82 5,12 61,25

1 MES 6,88 5,20 3,59

3 MESES 14,40 8,67 8,40
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Tabla 2. 

EVOLUCIÓN DE Aa
Tabla 3.  

EVOLUCIÓN DE Pg
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camente significativas entre los tres tipos de tratamiento 
respecto a la microbiología. Esto quizá podría deberse al re-
ducido tamaño muestral.
Por otro lado, otros autores como Yilmaz et al en 2002,34 
no encontraron diferencias entre la aplicación de T F y el 
desbridamiento básico periodontal. Esto también podía de-
berse al pequeño tamaño muestral utilizado, y al diseño de 
su estudio, ya que tomaba un cuadrante como test y otro 
como control sin considerar a la boca como un conjunto 
de nichos, influyendo la microbiología de una zona de la 
boca en otras mediante el desprendimiento de los biofilms 
de unas localizaciones y la colonización de nuevas zonas 
dentro de la boca del paciente.
Algunos autores han demostraron que la TF era una alter-
nativa para disminuir la resistencia de antibióticas;35 aun-
que, con el presente ensayo, no se demuestra que pudiese 
ser una alternativa a la toma de antibióticos, ya que, debe-
ría de ampliarse la muestra, e incluso, llegar a compararse 
con la toma de antibióticos para comprobar esta hipótesis.
En la literatura el uso de la TF como medida antiinfecciosa 
en la inflamación periodontal no está del todo claro, ya que 
la cavidad oral está compuesta de biofilms en diferentes 
localizaciones, y todo tratamiento se ve influido por fenó-
menos como traslocaciones de biofilms de otras partes de 
la cavidad oral no tratadas, por la compleja estructura de 
éstos, por factores ambientales (como la higiene que pre-
sentan los pacientes), su estado inmunológico y factores 
genéticos. 
A pesar de haber encontrado diferencias a favor de TF res-

pecto al recuento de unidades formadoras de colonias, no 
encontramos diferencias estadísticamente significativas res-
pecto a las variables microbiológicas (no hay DES respecto 
a la eliminación y disminución de bacterias ni respecto a las 
unidades formadoras de colonias).
Respecto a la evolución de la presencia de microorganismos 
periodontales, como Aa, Pg y Tf, no encontramos diferencias 
estadísticamente significativas entre tratamientos, esto puede 
ser debido a que existe una diferencia basal de los parámetros 
microbiológicos, con lo cual los datos no son comparables.
En uno de los casos de TF el paciente dejó de cepillarse los 
dientes debido a la pasta, que le producían nauseas del 1er 
al 3er mes, esto podría alterar los resultados de placa, infla-
mación y microbiología.

CONCLUSIONES

No encontramos diferencias estadísticamente significativas 
entra la terapia básica (RAR), la terapia básica con sustan-
cia fotoactiva y el RAR con terapia fotoactiva comparando 
los parámetros microbiológicos desde basal hasta los tres 
meses.
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