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1 

 

 Introduction  
 

“Au commencement, Dieu créa le ciel et la terre. 

 La terre était informe et vide, les ténèbres étaient au-dessus de l’abîme et le souffle de Dieu 

planait au-dessus des eaux. 

Dieu dit : « Que la lumière soit. » Et la lumière fut. 

Dieu vit que la lumière était bonne, et Dieu sépara la lumière des ténèbres. » (1) 

 

D’après ce passage de la Genèse, dans la création du monde Dieu crée la lumière avant de 

concevoir toute forme de vie. Depuis la nuit des temps, la vie de l’homme est étroitement associée 

à la lumière.  

 

Elle apporte l’oxygène par le phénomène de photosynthèse. 

Elle apporte la chaleur par le rayonnement qui nous provient du soleil. 

Elle apporte la vie par la régulation des rythmes circadiens en biologie. 

Elle représente dans tous les esprits le savoir, la connaissance.  

 

Et c’est ainsi que nous pouvons nous poser la question : Peut-on soigner par la lumière ? 

 

Tout au long de l’histoire, différents scientifiques ont étudié les propriétés de la lumière comme 

Thomas Young expérimentant la dualité onde corpuscule, comme Albert Einstein qui fonde les 

bases de l’émission stimulée en mettant en évidence le photon comme paquet d’énergie 

transporté par l’onde lumineuse ou comme Theodore Maiman qui crée le premier LASER (Light 

amplification by stimulated emission of radiation) à rubis en 1960. (2) 

 

En 1967, le Dr Endre Mester évoque pour la première fois la notion de photobiomodulation 

(PBM) grâce à ses expérimentations sur des souris. 

Les souris exposées à un laser rubis de faible intensité présentaient de façon singulière une 

repousse plus rapide des poils. Il conclut que cette accélération de la réponse cellulaire est liée 

au laser.  

 

De nos jours, la photobiomodulation propose pléthore d’effets bénéfiques qui vont des propriétés 

anti-inflammatoires, antalgiques, anti-œdémateuses jusqu’à la lutte contre l’alopécie. 

  

Cependant cette multitude d’effets peut rendre sceptique certains praticiens face à cette 

technologie. 

Après de brefs rappels physiques et avoir défini la photobiomodulation, nous tâcherons de mettre 

en lumière les mécanismes d’actions biologiques de cette technologie, et de voir les possibles 

applications en Odontologie et plus particulièrement en Parodontologie et en Implantologie. 
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1) Bases de physique  

1.1) Qu’est-ce que la lumière ? 

Comme les rayons X, les micro-ondes et les ondes radioélectriques, la lumière est une onde 

électromagnétique. C’est-à-dire qu’elle propage périodiquement des variations de champ 

magnétique et de champ électrique. Elle n’a pas besoin de support matériel pour exister et peut 

se propager dans le vide. 

 

L’onde électromagnétique est définie par : 

• Sa longueur d’onde λ (nanomètre) 

• Sa fréquence Մ (Hertz) 

• Son Energie (Joules)  

 
 

 

Certaines particularités des rayonnements électromagnétiques ne peuvent être expliquées que si 

l’on considère l’aspect corpusculaire. C’est-à-dire que l’onde peut également être assimilée à un 

ensemble de paquets d’énergie : les photons qui se déplacent.  

La lumière qui nous entoure s’appelle la lumière blanche. Si on la décompose, on se rend compte 

qu’elle est constituée d’une multitude de longueurs d’ondes comprises entre le violet 375 nm et 

le rouge 775 nm. La lumière ne représente qu’une infime partie du spectre électromagnétique 

comme le montre la fig. 1. (2) (3) 

 

Figure 1 : Spectre du rayonnement électromagnétique 
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1.2) La lumière et ses interactions avec les tissus cibles  

1.2.1) Quatre types d’interaction 

Conformément aux règles de l’optique (Cf fig.2), il existe plusieurs types d’interaction entre la 

lumière et le milieu (4) :  

 

 

 
 

 

 

• Transmission : 

Le faisceau traverse le milieu sans interagir avec celui-ci. 

Le faisceau restera intact ou partiellement réfracté.  

 

• Absorption :  

L’énergie incidente est atténuée par le support et convertie dans une autre forme, principalement 

en chaleur. Le niveau d’énergie absorbé par le tissu dépend des caractéristiques de celui-ci mais 

également de la longueur d’onde du rayonnement.  

 

• Diffusion : 

Il existe une interaction entre le faisceau et le milieu. Le phénomène n’est pas assez intense pour 

causer l’arrêt total du faisceau. L’énergie du rayonnement décroit en profondeur dans toutes les 

directions à travers le milieu. 

 

• Réflexion : 

Le faisceau est réfléchi par le support, il ne traverse pas le milieu.  

Figure 2 : Interaction du rayonnement et du milieu (5) 
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1.2.2) Absorption et chromophores  

La lumière interagit avec les tissus via des médiateurs sensibles au rayonnement lumineux : les 

chromophores. Ils atténuent l’onde électromagnétique qui se propage dans le milieu en 

absorbant une partie de son énergie et la convertissent en une autre forme d’énergie (par exemple 

la chaleur). Ce phénomène intervient en médecine dans l’utilisation thérapeutique des lasers. (6) 

 

Le parodonte est composé de 4 chromophores principaux que sont : l’eau, l’hémoglobine, la 

mélanine et l’hydroxyapatite présente dans l’émail et l’os. 

Chaque chromophore va préférentiellement absorber une gamme de longueur d’onde comme le 

montrent les pics d’absorption exposés sur la figure 3. (4) 

 

Par exemple, la mélanine qui est un chromophore, va absorber préférentiellement toutes les 

longueurs d’onde entre l’ultraviolet et le bleu. On retouve la mélanine dans les cellules de 

l’épiderme d’où son rôle de barrière contre les rayons du soleil car ils ne pourront que très peu 

pénetrer notre peau. 

 

 
 

 

1.2.3) Diffusion de la lumière dans les tissus  

S’il est aisé d’appréhender les effets de la lumière sur nos tissus de façon superficielle, il est en 

revanche difficile d’imaginer une action sur les couches plus en profondeur.  

 

Il est donc nécessaire de caractériser le comportement des différents tissus selon les règles de 

l’optique.  

 

Figure 3 : Absorption des différentes longueurs d’ondes par les chromophores 

principaux des tissus bucco-dentaire (3) 
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Nous avons vu précédemment que le rayonnement est capté et atténué par les chromophores et 

que chaque chromophore va absorber préférentiellement une longueur d’onde donnée. La 

diffusion en profondeur augmente à mesure que l’affinité du rayonnement avec les chromophores 

de nos tissus décroit. Un rayonnement peu absorbé va diffuser sur une plus grande distance. Ainsi 

il existe une « fenêtre optique » entre 600 nm et 1200 nm qui correspond à un spectre de longueur 

d’onde qui va pénétrer nos tissus de façon optimale. (7) 

 

 

 

 

Pour essayer de comprendre cette fenêtre optique, il est judicieux de rappeler une expérience : 

lorsque nous mettons le bout de notre doigt sur une source de lumière, la lumière diffuse dans les 

tissus et notre doigt apparait rouge. La lumière blanche est composée de toutes les couleurs de 

l’arc-en-ciel qui ont différentes longueurs d’ondes. Seule la couleur rouge diffuse à travers les 

tissus sur une plus grande distance c’est pour cela que nos yeux perçoivent le rouge. Il y a une 

pénétration maximale pour les longueurs d’ondes du rouge et du proche infrarouge comme nous 

pouvons le voir sur la fig 5. (4) 

 

Figure 4 : Les spectres d’absorption des principaux chromophores en fonction de la 

longueur d’onde montrant la fenêtre optique où la lumière du visible et proche 

infrarouge peut pénétrer profondément nos tissus (8) 
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Guiselini et al, étudient dans leur étude préliminaire la diffusion de la lumière à travers des 

échantillons humains de maxillaires et de mandibules. Pour ce faire, ils utilisent un laser qui émet 

un rayonnement de 660 nm et 780 nm qu’ils placent au contact de l’os et un capteur de l’autre 

côté de l’os pour quantifier le rayonnement.  Il en résulte que le rayonnement de 780 nm diffuse 

mieux que celui à 660 nm à travers l’os pour le maxillaire comme pour la mandibule. Il est plus 

important dans les zones antérieures du maxillaire et de la mandibule par rapport aux zones 

postérieures.  

Ainsi, la pénétration et la diffusion de la lumière dans les tissus dépendent de la longueur d’onde 

du rayonnement, mais aussi de la morphologie du tissus cible, et de sa composition 

biochimique notamment de ses chromophores. (9)  

 

 

 

2) La Photobiomodulation 

2.1) Définition  

Comme vu précédemment, les effets de la photobiomodulation (PBM) furent découverts de façon 

fortuite par le Docteur Endre Mester. Juste après l’avènement des lasers en 1967, le scientifique 

tentait de mettre en évidence l’innocuité de cette technologie. Son expérience consistait à 

regrouper deux populations de souris et à exposer l’un des groupes à un laser rubis de faible 

énergie.  

Le groupe contrôle et le groupe exposé étaient examinés afin d’étudier la formation de tumeurs 

induites par le laser. Pour le besoin de l’expérience les poils des souris avaient été rasés. Il s’avéra 

qu’il n’y avait aucune formation tumorale mais que de façon singulière les poils du groupe exposé 

Figure 5 : Maxillaire humain irradié grâce à un laser émettant dans le visible rouge 

montrant une large diffusion de la lumière (4) 
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poussaient plus vite. Il attribua cette accélération de la réponse biologique à l’exposition au laser 

de basse énergie. (10) 

 

La « North American Association of Laser Therapy » définit la photobiomodulation comme une 

application non thermique de lumière utilisant les photons du visible et du proche infrarouge pour 

la cicatrisation des tissus et la réduction de la douleur” (11)  

Plus précisément, la PBM est l’application directe de lumière issue d’un laser ou d’un système 

de diode électroluminescentes pour stimuler la réponse cellulaire dans le but d’améliorer la 

cicatrisation des tissus, réduire l’inflammation et engendrer une action antalgique sans 

échauffement tissulaire. (12) (13) 

La photobiomodulation possède plusieurs appellations comme Biostimulation, Photothérapie de 

faible intensité et Thérapie par Laser de basse énergie. Mais après avoir parcouru la littérature à 

ce sujet, elle est le plus fréquemment citée sous son descripteur anglais : Low Level Laser 

Therapy (LLLT). (14) 

 

Afin d’obtenir des effets de photobiomodulation les appareils laser ou diodes 

électroluminescentes (LED) doivent émettre dans un spectre de longueurs d’ondes s’étalant de 

600 nm à 1000 nm, avec une irradiance de 5mW/cm² à 5W/cm² générés par des dispositifs de 

faible puissance allant de 1 mW à 10 W. Les paramètres utilisés seront approfondis par la suite 

dans la partie 2.3.2. (12) 

 

La PBM prend de l’importance dans d’autres domaines de la médecine avec un nombre d’article 

de plus en plus important supportant cette technologie. Le tableau suivant en donne un exemple : 

 

Pathologie  Auteurs et formats 

d’études 

Nombre 

d’études 

incluses 

Conclusions 

    

Ulcère du pied  

chez le diabétique 

Zhang et al (15), revue 

systématique avec méta-

analyse d’essais contrôlés 

randomisés   

7 La PBM réduit la surface de 

l’ulcère, améliore la 

cicatrisation, raccourcit le 

temps de fermeture de la plaie, 

réduit la douleur. La PBM est 

un traitement potentiel non 

invasif de l’ulcère du pied. 

    

Tendinopathie de l’épaule Haslerud et al (16), revue 

systématique avec méta-

analyse d’essais contrôlés 

randomisés   

17 La PBM présente des 

avantages cliniques : 

réduction de la douleur 

mesurée sur une échelle 

visuelle analogique tant en 

monothérapie qu’en 
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adjonction à d’autres 

thérapeutiques. 

Troubles musculo- 

squelettiques 

 

Clijsen et al (17), revue 

systématique avec méta-

analyse d’essais contrôlés 

randomisés   

18 La PBM serait un traitement 

efficace pour soulager la 

douleur des troubles musculo-

squelettiques  

Dysfonctionnement  

de l’appareil manducateur 

(DAM)  

Gang-Zhu Xu et al (18), 

revue systématique avec 

méta-analyse d’essais 

contrôlés randomisés   

30 L’utilisation de la PBM dans le 

traitement des DAM réduit la 

douleur. Il y a également une 

amélioration fonctionnelle. 

    

 

2.2) Les deux méthodes de mise en oeuvre de la Photobiomodulation 

2.2.1) Le laser  

LASER est l’acronyme de « Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation ». 

Pour simplifier son fonctionnement, l’émission stimulée repose sur une excitation des atomes 

dans un milieu actif (gaz, cristal) grâce à une source d’énergie. Il se produit une émission de 

photons d’une énergie donnée. Ceux-ci sont filtrés par un miroir semi-réfléchissant qui ne laisse 

passer que les photons strictement en phase. La lumière émise est dite cohérente c’est-à-dire que 

les photons sont en phase et que le rayon est directif et monochromatique. (3) 

 

Aujourd’hui, il existe une multitude de laser qui ont tous leurs propres caractéristiques et un 

mode d’emploi différent. Le milieu actif peut être composé d’un gaz ou d’un cristal. Les lasers 

médicaux possèdent une longueur d’onde comprise entre l’ultraviolet et l’infrarouge.  

  

Tableau 1 : Etudes de haut niveau de preuve concernant l’utilisation de la 

photobiomodulation et leurs résultats dans différents domaines de la médecine. 
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Les différents lasers utilisés dans le domaine odontostomatologique seront décrits dans le tableau 

qui suit : 

 

Milieu actif : gaz  Milieu actif : cristal  

Hélium- Néon  

Longueur d’onde 633 nm 

Domaine du visible  

Laser pénétrant  

Laser Yttrium aluminium garnet dopé au 

Néodyme : Nd:YAG  

Longueur d’onde 1064 nm 

Domaine du proche infrarouge  

Laser pénétrant  

Laser Diode  

Longueur d’onde entre 800 et 1000 nm  

Domaine du proche infrarouge  

Laser pénétrant  

Laser Yttrium aluminium perowskite dopé au 

Néodyme : Nd :YAP 

Longueur d’onde de 1340 nm 

Domaine du proche infrarouge 

Laser absorbé  

Laser CO2  

Longueur d’onde 10600 nm 

Domaine du proche infrarouge  

Laser absorbé  

Laser Yttrium aluminium garnet dopé à 

l’Erbium: Er:YAG  

Longueur d’onde 2940 nm 

Domaine du proche infrarouge  

Laser absorbé  

  

 

Leurs différentes utilisations dépendent de : 

• Leur longueur d’onde 

• La durée d’exposition 

• L’énergie délivrée 

• La nature du tissu exposé 

• L’absorption du rayonnement par le tissu exposé 

 

Rey et al, (3) vont décrire dans leur ouvrage les effets principaux des lasers : 

 

Effet photoablatif : 

 

Il s’agit de l’effet bistouri du laser. Il est dû à un échauffement superficiel important qui dépend 

de l’absorption dans l’eau de la longueur d’onde du rayonnement.  

Plus le coefficient d’absorption dans l’eau sera élevé, plus le seuil d’ablation sera bas. Ainsi, il 

se produit un transfert d’énergie des photons aux tissus organiques qui s’accompagne d’une 

désintégration des molécules. 

 

Exemple : 

Le laser Er-YAG ou le laser Co2 possèdent de grandes longueurs d’onde et vont avoir une grande 

affinité avec l’eau. C’est-à-dire que l’eau en tant que chromophore va absorber l’énergie et la 

convertir en chaleur dès le point d’impact du rayonnement. C’est pourquoi l’on peut dire que le 

laser CO2 et le laser Erbium-YAG sont adéquat pour la chirurgie des tissus mous et des tissus 

durs car ils jouissent d’une grande précision de coupe, l’énergie étant cantonnée au point 

d’impact. 

Tableau 2 : Caractéristiques des différents Lasers utilisés en odontostomatologie (19) 
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Effet photothermique : 

 

Cet effet va également dépendre de l’absorption des photons par les tissus cibles mais ces 

mécanismes peuvent intervenir plus profondément. 

Ils sont décrits dans le tableau suivant :  

 

Entre 75°C et 100 °C Rétraction tissulaire et déshydratation 

Vaporisation et carbonisation 

➔ Mort cellulaire irréversible 

Entre 55°C et 75°C Augmentation de la viscosité sanguine 

➔ Coagulation 

Entre 35°C et 55°C Vasodilatation et hyperthermie 

➔ Apport de sang 

 

 

Exemple :  

Le laser Diode peut faire varier ses paramètres pour pouvoir agir en profondeur. C’est un laser 

plus polyvalent. (21) 

 

Effet photomécanique : 

 

Cet effet va être particulièrement intéressant sur les tissus durs. Il s’agit d’appliquer des 

impulsions très brèves avec des lasers puissants sur un support afin d’en modifier l’état de 

surface. En odontologie conservatrice, il permet de diminuer l’hypersensibilité dentinaire en 

fermant les tubuli ou encore en endodontie où il permet de fermer les deltas apicaux. 

  

 Effet photodynamique : 

 

Il s’agit de l’activation d’une substance (une solution photosensible) par le rayonnement laser 

qui va produire des réactions d’oxydo-réduction. Ces réactions entrainent la production 

d’oxygène singulet particulièrement bactéricide. 

On utilise cet effet dans le protocole H2O2 et laser après une avulsion ou pour le nettoyage des 

poches parodontales.   

 

Effet biostimulant ou Photobiomodulation : 

 

L’irradiation des tissus cibles par des lasers de basse énergie aurait le bénéfice d’être antalgique, 

anti-inflammatoire et cicatrisante. 

Les lasers utilisés pour la photobiomodulation sont appelés laser de basse énergie en comparaison 

à l’énergie beaucoup plus importante déployée pour l’ablation, la coagulation, la vaporisation 

des tissus. (7) 

 

Tableau 3 : Effets sur les tissus biologiques en fonction de la température (20) 
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Les lasers que l’on retrouve le plus souvent dans les études concernant la photobiomodulation 

sont (7) :  

 

➢ Le laser diode GaAs 904 nm 

➢ Le laser diode GaAIAs 780 - 808 - 890 nm  

➢ Le laser diode InGaAIP 630-700 nm  

➢ Le laser He-Ne 633 nm 

 

 
 

 

2.2.2) Les diodes électroluminescentes  

La LED, acronyme de Light-Emitting Diode est un composant optoélectronique qui émet de la 

lumière lorsqu’il est parcouru par un courant électrique. La longueur d’onde (couleur) d’une LED 

dépend du semi-conducteur qui la compose. La lumière émise est monochromatique mais elle 

n’est pas cohérente. (22)  

Avant les années 90, toutes les recherches en termes de photobiomodulation étaient basées sur la 

thérapie par laser. On rappelle que contrairement à la lumière naturelle, le faisceau laser est 

strictement cohérent ce qui implique que les photons sont en phase et que le faisceau reste 

parallèle et localisé. Il est unidirectionnel et monochromatique.  

Vu que les effets de la PBM ont été découverts grâce à l’avènement du laser, les scientifiques 

pensaient que les propriétés particulières de la lumière laser étaient obligatoires à l’obtention des 

effets biologiques par photobiomodulation. (23) (24) 

Cependant, d’autres auteurs affirment que l’on retrouve également une stimulation cellulaire 

avec l’utilisation de LED et c’est d’ailleurs une technologie utilisée depuis longtemps en 

Figure 6 : Exemple clinique de photobiomodulation après une avulsion dentaire grâce 

à un laser diode (Courtoisie Dr Gérard Rey)  
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dermatologie pour la régénération de l’épithélium. (22) 

Chaves et al, ont tenté de valider l’utilisation des LED dans la PBM. Pour cela, ils ont analysé la 

littérature pour comparer les effets biologiques retrouvés avec des lasers de basse énergie et ceux 

retrouvés avec des LED. Après avoir sélectionné 68 essais cliniques in vitro ou in vivo sur 

l’animal, l’équipe conclut que les effets biologiques rencontrés sont les mêmes pour l’utilisation 

des LED comme pour l’utilisation du laser. (23) 

Tina Karu qui est une pionnière dans la recherche sur le PBM affirme que la propriété de 

cohérence de la lumière laser est perdue dès lors que le faisceau entre en contact avec le tissu, 

donc la cohérence n’est pas un prérequis à l’obtention d’effets stimulants. (25) 

 

Les LED médicales connaissent un véritable essor. Elles peuvent émettre sur une gamme de 

longueur d’onde très étendue : depuis l’ultraviolet jusqu’au proche infrarouge. Elles sont 

relativement aisées à fabriquer et sont moins coûteuses qu’un laser. 

Plusieurs LED peuvent être disposées en rangées sur des panneaux ce qui augmente le champ de 

traitement. Ceci permet de traiter des surfaces importantes contrairement au laser où le faible 

diamètre du faisceau limite son utilisation à un traitement « per point ». (22) 

 

  

Figure 7 : Exemple clinique de Photobiomodulation par LED ATP 38® (Courtoisie du 

Docteur Pulli) 
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Pour résumer, nous avons construit le tableau suivant :  

 

 

2.2.3) Sécurité et contre-indications  

En 2010, lors d’une conférence la North American Association for Laser Therapy a fait émerger 

un consensus en matière de normes de sécurité et de contre-indications. Leurs recommandations 

sont exposées dans le compte rendu suivant : (12) 

 

• Prévention du risque oculaire :  

Le laser ou la LED ne doivent pas être dirigés vers les yeux et toutes les personnes présentes dans 

la pièce doivent porter des lunettes appropriées. 

 

• Cancer :  

Il faut s’abstenir de traiter toutes les zones présentant un carcinome primaire ou toute métastase 

secondaire sauf si le patient est en cours de chimiothérapie. La technologie pourra toutefois être 

appliquée dans le cas où le patient est en phase terminale pour un recours palliatif. 

 

• Grossesse : 

Par mesure de prudence, il ne faut pas traiter directement le fœtus en développement. Les 

conséquences ne sont pas documentées. 

 

• Epilepsie : 

Certains lasers ou LED qui sont pulsés peuvent déclencher une crise chez un patient épileptique 

photosensible. 

 

Tableau 4: Définition et limite de la Photobiomodulation (Document personnel) 
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2.3) Quelle dose ? Quels paramètres ? 

2.3.1) A la recherche d’un consensus  

L’analyse de la littérature révèle une grande disparité dans les paramètres d’exposition. Il n’y a 

pas de consensus en terme de dose, ce qui complique la comparaison des études et cause des 

difficultés d’interprétation des résultats. (26) 

 

La difficulté à établir un consensus persiste à cause de plusieurs facteurs : 

 

➢ Une réponse biphasique   

Les effets dus à la PBM ne répondent pas selon un mode linéaire dose dépendant. On note plutôt 

une relation biphasique où des doses minimes vont stimuler la réponse cellulaire. Puis les effets 

augmentent corollairement à la dose jusqu’à un seuil après lequel on ne rencontrera plus d’effets 

voire des effets inhibiteurs. Cela pourrait expliquer les résultats contradictoires que l’on trouve 

dans la littérature. Les effets peuvent être modélisés par la courbe d’Arndt Schultz (Cf Fig 8). 

Les paramètres doivent être choisis avec soin pour dispenser des doses provoquant des effets 

biologiques. (12) (13) (23) (26) 

 

 

 

 

➢ Différence dans les outils de photobiomodulation   

L’hétérogénéité dans les outils de photobiomodulation interfère dans la comparaison des études 

tant dans leurs modes d’application (intra-orale ou extra orale, en un point ou sur une surface 

importante) que dans leurs caractéristiques (lumière cohérente du laser versus lumière LED). (23) 

 

Figure 8: La courbe d’Arndt Schultz Law 



15 

 

De plus, Guirro et al ont évalué un échantillon de 40 lasers de basse énergie (GaAs et HeNe) 

dans plusieurs cliniques de kinésithérapie. La puissance réelle mesurée était pour la majorité 

insuffisante par rapport à celle décrite par le fabriquant. (27) 

 

➢ Une majorité de données tirées d’études in vitro  

Les études in vitro annoncent des doses d’irradiation qui ne peuvent pas être appliquée in vivo 

car le pourcentage de photons qui atteint la cible cellulaire in vivo est beaucoup plus faible que 

sur culture cellulaire in vitro. Il est nécessaire de conduire plus d’études sur l’homme. (22) 

 

2.3.2) Paramètres  

Devant les erreurs fréquentes de paramètres, Jenkins et al, proposent leur article comme une 

référence pour les chercheurs non-physiciens. 

 

Pour que les études soient comparables et reproductibles, les protocoles cliniques de 

photobiomodulation devront impérativement indiquer la valeur des paramètres suivants (28) : 

 

• Longueur d’onde en nm  

• Puissance radiative en Watt 

• L’aire du faisceau laser au point d’impact en cm²  

• Irradiance en mW/cm² 

• Energie en Joules (J)  

• Temps d’exposition en seconde (s) 

• Fluence en J/cm²  

• Mode d’application  

• Nombre et fréquence des sessions  

• Nombre de points irradiés ou aire irradiée  

 

 

Paramètres Définitions 

Longueur d’onde  Grandeur caractéristique d’une onde lumineuse, elle se mesure en nanomètres 

(nm) 

Entre 600 nm – 1100 nm (7) 
 

Les longueurs d’onde basses entre 600 nm et 700 nm seront préférées pour traiter 

les tissus superficiels. 

Les longueurs d’onde entre 780 nm et 950 nm sont recommandées pour traiter 

les tissus profonds.  
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Puissance radiative 

 

P : Aussi appelée puissance radiative ou « power output », il s’agit de la 

puissance de l’appareil utilisé. Elle se mesure en Watt (W). (4) 

Elle est comprise entre 50 mW et 200 mW pour la PBM. 

 

Aire du faisceau au 

point d’impact 

 

S : est la surface du faisceau pour le laser ou du panneau pour les LED. 

Elle se mesure en cm². 

 

Irradiance  

 

I : C’est la densité de puissance 

 

𝐼 =
𝑃

𝑆
 

 

 

Équation 1 : Calcul de l’irradiance  

 

Où I est l’irradiance qui se mesure en W/cm² 

P est la puissance radiative en Watt (W)  

S : est la surface du faisceau pour le laser ou du panneau pour les LED en cm². 

 

 

Temps d’exposition  

 

t : il se mesure en seconde (s) 

 

Energie  

 

Elle se calcule ainsi :  

 

𝐸 = 𝑃 × 𝑡 

 

Équation 2 : Calcul de L’énergie  

 

Où,  

E est l’énergie mesurée en Joules (J) 

P est la puissance mesurée en Watt (W) 

t est le temps d’exposition mesuré en seconde (s). 

 

 

Fluence  

 

F : Aussi appelée densité d’énergie, c’est la mesure d’énergie par unité d’aire, 

elle est exprimée en J/cm². C’est la dose délivrée.  

Elle se calcule selon la formule suivante : (20) 

 

𝐹 =
𝐸

𝑆
=

𝑃 × 𝑡

𝑆
 

Équation 3 : Calcul de la fluence  

 

Où F est la fluence en J/cm²  

E est l’énergie en J  

S est l’aire de la surface exposée en cm² 
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T est le temps d’exposition en s. 

 

 

Nombre et 

Fréquence 

d’exposition 

 

 

Le temps d’exposition et la fréquence d’exposition ont leurs importances dans 

l’obtention d’un effet biologique.  
 

En effet si l’on est face à une manifestation aigue, les fluences devront être 

élevées mais une séance de PBM peut suffire à soulager la phase aigüe. (4) 
 

En revanche pour traiter une phase chronique, il faut en général 2 à 3 sessions 

par semaine avec des fluences plus modérées pour remarquer une amélioration 

clinique. (26) 

 

 

Mode d’application  

 

En contact direct ou à distance   

 

Aire irradiée ou 

nombre de point 

irradié  

 

On parlera de points irradiés avec les études comprenant des lasers et d’aire 

irradiée pour les LED en cm².  

 

 

Il existe une douzaine de paramètres physiques qui sont interreliés, ce qui tend à compliquer le 

concept de dose. La revue de Zein et al analyse les études qui font varier les différents paramètres 

en mesurant la réponse biologique conséquente. Ils démontrent que c’est le réglage de la fluence 

qui a le plus d’importance dans l’obtention des effets biologiques par rapport à l’irradiance ou à 

la puissance radiative. (29) 

 

 

3) Mécanisme biologique cellulaire 

3.1) La Mitochondrie et la Cytochrome C Oxydase  

L’un des mécanismes d’action de la PBM depuis longtemps décrit par la littérature est en rapport 

avec la mitochondrie. C’est un organite cellulaire présent dans toutes les cellules, qui est 

responsable de la production de la majeure partie de l’énergie sous forme d’adénosine 

triphosphate (ATP) via une série de réactions d’oxydo-réduction à travers sa chaine respiratoire 

membranaire.  

L’interaction avec la lumière aurait lieu au niveau du complexe IV de la chaine respiratoire 

nommé Cytochrome C Oxydase (CCO). Cette dernière agirait comme un photo-accepteur en 

présence d’une gamme de longueur d’onde grâce à son noyau composé de plusieurs complexes 

métalliques. (13) (30) 

 

Tableau 5 : Définition des paramètres utilisés en Photobiomodulation (29) 
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Karu et al, veulent savoir quel photoaccepteur permet de déclencher les effets biologiques d’un 

point de vue cellulaire. Dans leur étude, ils vont exposer des cellules in vitro et mesurer des pics 

d’absorption de lumière lors de différents effets biologiques (synthèse d’ADN). Il s’avère que 

les pics mesurés reflètent parfaitement les pics d’absorptions de lumière connus pour la 

Cytochrome C Oxydase. Ils en déduisent que c’est la CCO qui capte la lumière. (31) 

 

 

 

Nous rappellerons le fonctionnement de la chaine respiratoire mitochondriale : (32) 

 

• Le complexe I NADH déhydrogènase  
 

• Le complexe II succino-déhydrogénase  
 

• Le complexe III b-c1 III 
 

• Le complexe IV cytochrome C oxydase  
 

• ATP Synthase  

 

Les électrons libérés par le NADH et FADH2 sont à un trop haut niveau d’énergie pour pouvoir 

réagir d’emblée avec l’oxygène qui ne peut accepter que les électrons de faible niveau d’énergie. 

La perte progressive de l’énergie des électrons au cours de leur transport le long de la chaine 

respiratoire permet en échange l’exportation des protons H+ de la matrice vers l’espace 

intermembranaire grâce au complexe I, III, IV.  

 

Il existe un gradient de proton entre l’espace intermembranaire et la matrice intracellulaire. C’est 

ici qu’intervient l’ATP synthase qui a pour particularité d’agir comme un rotor. Ainsi l’activation 

du rotor par le gradient H+ entraine un changement de conformation et permet la phosphorylation 

de la molécule d’ADP en ATP.  

Figure 9 : Schéma représentant la chaine respiratoire mitochondriale productrice 

d’ATP (32) 
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Silveira et al exposent des rats qui ont été volontairement blessés à un laser de 904 nm et mesure 

l’activité du complexe IV et II de la chaine respiratoire. L’équipe montre qu’en présence de rayon 

du rouge et du proche infrarouge, l’activité de la Cytochrome C oxydase est majorée chez le 

groupe exposé par rapport au groupe contrôle. Il relève également une augmentation singulière 

de l’activité du complexe II. (33) 

 

Il existe différentes hypothèses concernant le rôle de la lumière sur la Cytochrome C Oxydase et 

son implication dans les effets biologiques :  

 

➢ La première hypothèse est que l’absorption de lumière par le cytochrome C oxydase 

provoquerait un changement de statut électronique de l’enzyme. Le passage à un état 

excité provoquerait une accélération du transfert d’électrons au sein de la chaine 

respiratoire. (34) 

Normalement, le gradient de protons contribue à la différence de potentiel entre les deux 

faces de la membrane interne. Mais il existe des domaines au sein du réseau mitochondrial 

ou le gradient est trop faible pour activer l’ATP-synthase. (32) L’activation de la 

cytochrome c oxydase par l’exposition lumineuse pourrait accroitre le gradient 

protonique et améliorer le rendement d’ATP. 

 

➢ Une autre hypothèse est qu’une partie de l’énergie résultant du passage de CCO à l’état 

excité serait transformée en chaleur. Cet échauffement localisé au sein de la cellule 

pourrait activer d’autres cascades de signalisation. (23) 

3.2) La dissociation du monoxyde d’azote 

La CCO et son fonctionnement peuvent être inhibés par le monoxyde d’azote (NO). C’est un 

antagoniste qui va se lier au récepteur à la place du dioxygène et empêcher la respiration cellulaire 

et donc la production d’énergie.  

L’exposition à la lumière permettrait une photodissociation lorsque NO se fixe entrainant la 

reprise de la respiration cellulaire permettant la production d’ATP. (13) 

 

NO diffuse à travers la membrane plasmique et va activer la Guanylatecyclase Cytosolique qui 

elle-même produit du GMPc. L’augmentation de GMPc va induire une relaxation cellulaire et 

une vasodilatation. (32) 

Ainsi même les cellules non exposées aux photons peuvent bénéficier d’effet à distance via des 

messagers. L’augmentation de NO, messager cellulaire agit sur le tonus vasculaire.  

 

3.3) La modulation du stress oxydant  

Physiologiquement, il existe un équilibre au sein de l’organisme entre les espèces oxydantes et 

la ligne de défense antioxydante. 

 

Les espèces oxydantes : telles que les produits dérivés des réactions de l’oxygène (l'anion 

superoxyde O2•–, le peroxyde d'hydrogène H2O2 et le radical hydroxyle HO•). Ces formes sont 

très réactives et peuvent être dangereuses pour l’organisme. Lorsque la concentration de ces 

espèces augmente dans la cellule, on parle de stress oxydant.  
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La ligne de défense antioxydante :  

Il s’agit des enzymes glutathione reductase, glutathione peroxydase, superoxyde dismutase, 

catalase. Elles œuvrent en cas d’augmentation du stress oxydant pour maintenir l’homéostasie 

ou équilibre rédox. 

 

L’exposition à certaines longueurs d’onde entrainerait une augmentation transitoire du stress 

oxydant.(35) 

Cela peut paraitre paradoxal car une augmentation des espèces réactives de l’oxygène peut être 

délétère pour la cellule. Longtemps jugées nuisibles, nous savons désormais qu’elles 

interviennent en tant que messagers responsables de la régulation des fonctions cellulaires. (36)  

 

D’après Burdon et al, les produits réactifs de l’oxygène notamment le superoxyde et le peroxyde 

d’hydrogène pourraient agir comme médiateurs en faveur de la prolifération cellulaire. (37) 

D’autres auteurs rapportent que la concentration des espèces oxydantes pourraient agir sur 

l’expression génique. Plusieurs facteurs de transcriptions comme AP-1, NF-κB vont moduler 

l’expression génique en fonction de l’état redox de la cellule. (7) 

 

Par ailleurs, l’augmentation transitoire du stress oxydant est vite compensée par les défenses 

antioxydantes et à moyen terme la capacité antioxydante de la cellule est majorée. (35) (22) 

3.4) Activation de plusieurs voies de signalisations  

Après exposition lumineuse, il y aurait également un gradient de proton plus intense qui va 

augmenter l’activité des pompes Na+/H+ et Ca2+/Na+ qui régule le Ph cellulaire, des pompes 

ATP dépendante telle que Na+/K+ ATPase et de la pompe Ca2+. 

Yang et al, ont également démontré dans une population de mastocytes qu’après exposition à un 

laser de 532 nm, la concentration cellulaire en Ca2+ augmentait via l’activation du récepteur 

ionotropique TRPV4 ce qui entraine une libération d’histamine. Celle-ci est connue pour ses 

multiples fonctions permettant d'accélérer la cicatrisation. (38) 

Il a été démontré que Ca2+ est un messager intracellulaire important à l’origine de beaucoup de 

processus biologiques humains.  

Lee et al, expliquent dans leur étude clinique in vitro sur des cellules du desmodonte humain que 

les LLLT pourraient réduire l’inflammation en cas d’agression bactérienne. En effet, ils 

observent après exposition une baisse des concentrations en ARN messager des cytokines pro-

inflammatoires (IL-1, TNF, IL-6, IL-8). L’étude avance l’hypothèse que les LLLT vont agir 

en régulant l’adénosine monophosphate cyclique (cAMP) et le NF-κB (facteur de transcription). 

Il en résulte une concentration moindre d’ARN messager pour les molécules pro-inflammatoires. 

(39)  
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En conclusion, une exposition à la LLLT va entrainer des réactions en cascade pour obtenir les 

effets suivants :  

 

➢ Vasodilatation  

➢ Prolifération cellulaire  

➢ Production de facteurs de transcription 

➢ Perméabilité cellulaire  

➢ Baisse de l’inflammation 

➢ Motilité cellulaire  

➢ Inhibition de l’apoptose  

3.5) Implication de la photobiomodulation dans la cicatrisation des tissus mous  

La PBM est le plus fréquemment citée pour ses effets d’accélération de la cicatrisation. Dans ce 

paragraphe nous nous intéresseront aux effets probables de la PBM sur la cicatrisation d’un point 

de vue cellulaire.  

 

La cicatrisation se déroule successivement en 4 étapes :  (40) 

• L’hémostase (non détaillée car la PBM n’a pas d’incidence) 

• L’inflammation : phase vasculaire 

• L’inflammation : phase cellulaire  

Figure 10 : Mécanisme d’action de la photobiomodulation (LLLT) (12)  
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• Le remodelage ou la maturation des tissus  

 

Pendant la phase vasculaire : 

 

On observe une vasodilatation des capillaires et des artérioles du site atteint. Ceci permet une 

augmentation de l’apport sanguin et un ralentissement de la circulation. Il s’en suit une migration 

des cellules de l’inflammation qui sont attirées vers le lieu de la plaie par chimiotactisme. Le 

passage des leucocytes depuis les vaisseaux sanguins vers le site de l’inflammation est alors 

rendu possible, c’est la diapédèse. Cette phase est aussi caractérisée par la formation d’un 

œdème : c’est le passage d’un liquide appelé exsudat composé d’eau et de protéines plasmatiques 

dans le conjonctif interstitiel. 

 

Elle se traduit cliniquement par quatre signes cardinaux : rougeur, chaleur, tuméfaction, douleur. 

 

Puis durant la phase cellulaire, plusieurs cellules vont être recrutées : 

 

Les polynucléaires, monocytes et lymphocytes migrent depuis les vaisseaux sanguins. Les 

fibroblastes, les mastocytes et les macrophages résidant dans les tissus périphériques arrivent 

aussi sur le site. Les cellules vont se multiplier et se différencier, il y a formation du tissu de 

granulation (granulome inflammatoire). 

  

L’installation du granulome inflammatoire permet la détersion par les phagocytes et les réactions 

immunitaires par les Lymphocyte T et ou B. C’est le nettoyage et l’élimination des tissus nécrosés 

et des agents pathogènes. C’est un prérequis avant la phase suivante. 

 

Enfin pendant la phase de réparation et de remodelage : 

 

Le granulome inflammatoire va être remplacé par un nouveau tissu conjonctif en formation que 

l’on appelle bourgeon charnu. Simultanément on assiste à une maturation du tissu conjonctif 

couplée à une prolifération épithéliale.  

 

La photobiomodulation aurait des effets à plusieurs moments du processus de cicatrisation et 

sur différents effecteurs cellulaires que nous allons décrire.  

 

 

➢ Effet sur l’inflammation : 

L’inflammation est nécessaire à la réparation des tissus, cependant un excès d’inflammation peut 

être délétère. 

Comme exposé précédemment, la littérature rapporte des propriétés anti-inflammatoires à la 

PBM qui pourraient être intéressantes dans la gestion des inflammations aigües ou chroniques.  

Silveira et al, confirment dans leurs expérimentations sur des rongeurs une accélération de la 

réponse cellulaire après traitement par laser ou par LED d’une brulure. Les taux de ERK 1 qui 

représente l’activité mitotique et la concentration de IL6 chez les sujets exposés suggèrent qu’il 

y a une accélération du processus inflammatoire. Les tissus brulés exposés présentent une 

guérison beaucoup plus avancée. L’étude semble démontrer que la guérison des tissus irradiés 

est due à l’accélération de la phase inflammatoire (phase cellulaire) corrélée à la diminution des 

effets nocifs de l’inflammation. (41)  
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L’expérience de Lee et al, sur des cellules du desmodonte humain met également en évidence 

une baisse de la transcription des cytokines pro-inflammatoires comme IL-6. (39) 

Piva et al, publient une revue de littérature dans laquelle ils tirent plusieurs conclusions. Il est 

probable que la PBM exerce d’importants effets anti-inflammatoires au début du processus de 

cicatrisation d’une plaie. Par exemple, elle réduit les médiateurs chimiques (PGE2, histamine), 

les cytokines (IL-1, IL-2, IL-6, IL-10, TNFα), la migration des cellules, l'œdème, et augmente la 

quantité de facteurs de croissance (FCF, bFGF, IGF-1, IGFBP3) contribuant ainsi directement 

au processus de remodelage tissulaire. (42) 

 

 

➢ Effet sur les fibroblastes et les fibres de collagène  

L'équipe de Solmaz et al, en 2017 veut évaluer l'apport de la PBM par laser sur les stades précoces 

de la cicatrisation. Ils basent leurs résultats sur deux expérimentations : une étude in vitro sur une 

culture de fibroblastes en suspension et une étude in vivo animale pratiquée sur des rats. (43) 

Le fibroblaste participe à la cicatrisation des tissus en cas de plaie lors de phase de prolifération. 

Ces cellules vont migrer sur le site de la plaie et une fois activées, elles se différencieront en 

myofibroblastes sécrétant le collagène, élément essentiel dans la cicatrisation et dans la réduction 

de la taille de la plaie. Les fibres de collagènes possèdent de nombreuses propriétés biophysiques 

et biochimiques qu’elles confèrent aux tissus qu’elles constituent (résistance aux tractions et aux 

forces mécaniques, souplesse, insolubilité dans l’eau). Ces fibres selon leurs localisations vont 

avoir une orientation différente permettant de former un véritable réseau.  

L'équipe évalue les effets de l'irradiation de deux longueurs d’onde de 635 nm et 809 nm avec 

une même fluence de 1 J/cm² sur la culture de fibroblastes.  

Ils mettent en évidence une meilleure survie de la population de fibroblastes mais ils ne 

remarquent pas de prolifération cellulaire pour l’irradiation à 635 nm. Il n’y a aucun effet de 

stimulation cellulaire pour l’irradiation à 809 nm. In vivo, les rats vont être volontairement 

blessés selon un protocole standard. Puis les tissus en cicatrisation seront prélevés et analysés à 

différentes périodes. 

L’analyse histologique montre une forte augmentation collagénique au bout de 3 jours pour le 

groupe 635 nm. On observe également une meilleure re-épithélialisation au niveau de la 

blessure pour ce groupe. 

Comme présenté sur la figure 11, les échantillons vont être testés selon leur résistance à la 

traction. Les relevés de résistance à la traction des échantillons prélevés au 3 ème jour de 

cicatrisation montrent que les forces qui doivent être appliquées pour avoir une rupture sont plus 

importantes pour le groupe exposé au laser de 635 nm par rapport au groupe contrôle. La 

résistance à la traction est à mettre en lien avec l'augmentation du dépôt collagénique.  
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Tatmatsu et al, publient une étude sur la propriété de la PBM à améliorer la cicatrisation de plaies 

chez une population de souris diabétiques. 

Le diabète est caractérisé par une augmentation du taux de glucose dans le sang associé à un 

potentiel de cicatrisation altéré à cause d’une insuffisance en apport sanguin et une augmentation 

des espèces réactives de l’oxygène (stress oxydant).  

 

Une population de 20 rats mâles est divisée en 4 groupes : non-irradiés contrôle, irradiés contrôle, 

non-irradiés diabétiques, irradiés diabétiques. (44) 

L’induction du diabète chez les deux groupes se fait par injection de streptozotocine. Tous les 

rats subissent une incision de 2 cm de long et de largeur. Les groupes exposés reçoivent une 

irradiation avec un laser pulsé de 904 nm en contact avec la plaie une fois par jour pendant 5 

jours. 

 

Après 5 jours, L’analyse histologique et histomorphométrique montrent : 

Le groupe non irradié contrôle (NIC) et le groupe irradié contrôle (IC) présentent un discret 

infiltrat inflammatoire, avec une cicatrisation partielle et un tissu de granulation modéré riche en 

nouveau vaisseaux sanguins et en fibroblastes (A, E et B, F sur la figure 13). Le groupe irradié 

contrôle possède cependant une matrice collagénique plus organisée et plus intense. 

 

Le groupe non irradié diabétique présente un infiltrat inflammatoire modéré, un faible nombre 

de fibroblaste et un tissu de granulation présentant peu de nouveaux vaisseaux (C, F). Chez le 

groupe diabétique irradié, on retrouve un plus grand nombre de fibroblaste et une meilleure 

densité de vaisseaux sanguins (D, F) associé non seulement à une plus grande formation 

collagénique mais aussi à une meilleure organisation des fibres de collagène. 

 

Figure 11 : Mesure des résistances à la traction des incisions sur les échantillons 

prélevés sur les rats  (43) 
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Selon cette étude, l’exposition au laser d’une population de rat permettrait d’obtenir une matrice 

collagénique plus dense ce qui est un élément clé du processus de cicatrisation. Aussi les 

individus qui souffrent d’un diabète induit semble encore plus réceptifs à la technologie. 

 

 

 

➢ Effet sur les mastocytes : 

Lorsque le mastocyte entre en contact avec un antigène considéré comme dangereux pour 

l’organisme, cela provoque un influx de Ca2+ qui va déclencher la libération soudaine de 

médiateurs chimiques pro-inflammatoires qui sont stockés dans le mastocyte : c’est la 

dégranulation. Les médiateurs relâchés comme l’histamine vont avoir de nombreux effets dans 

la cicatrisation comme l’induction d’une vasodilatation locale ou encore un effet prolifératif sur 

les fibroblastes.  

 

Yang et al, font une analyse intéressante de leurs expérimentations. Dans une étude in vitro sur 

des mastocytes, la concentration en histamine varierait de façon dose dépendante selon 

l’exposition à la lumière. Le canal ionotropique TRPV4 permettant l’influx de Ca2+ nécessaire à 

la dégranulation s’activerait après exposition à un laser de 532 nm et de 10 mW. L’exposition au 

laser de la population de mastocytes entraine la libération d’histamine. (38) (45)  

 

De Castro et al, proposent l’hypothèse suivante : puisqu’on retrouve des mastocytes et des 

fibroblastes, systématiquement en grande quantité sur les lieux d’une plaie, ces derniers agiraient 

en synergie dans le phénomène de cicatrisation. Il conclut que les LLLT vont agir sur le 

mastocyte et sur le fibroblaste pour participer à la synthèse de collagène dans une plaie. (46) 

 

Figure 12 : Coupes histologiques des différents groupes montrant sur la première 

ligne I : le tissu de granulation (a), les nouveaux vaisseaux sanguins (flèche bleue), les 

fibroblastes (f) ; la deuxième ligne II montre des coupes dans la coloration de Mason 

soulignant les différences de l’organisation du dépôt collagénique. (43) 
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Enfin une étude sur des biopsies de muqueuses orales dans un état inflammatoire (épulis 

inflammatoires) montre que le nombre de mastocytes dégranulés est significativement plus 

important après exposition à un laser. (47) 

 

 

 

➢ Effet sur la microvascularisation : 

Nous avons vu précédemment que l’exposition lumineuse entrainait une dissociation du 

monoxyde d’azote (NO) de la Cytochrome C Oxydase. NO ainsi libéré agirait sur les cellules 

endothéliales et provoquerait une vasodilatation. 

 

L’équipe de Samoilova et al, ont voulu vérifier cette hypothèse. Dans leur étude, ils mesurent à 

l’aide d’un système ultrason Doppler le flux sanguin sur le réseau de microvasculaire des mains 

de 42 personnes en bonne santé après exposition à une lumière polychromatique. Les données 

recueillies démontrent qu’il y a une augmentation de la microcirculation chez ces sujets. Et plus 

intéressant encore ces effets ne se réduisent pas à la surface exposée mais on les retrouve aussi 

en périphérie. (48) Aussi certains auteurs reconnaitraient à la lumière la capacité d’améliorer la 

circulation sanguine de certains de nos organes plus profonds comme le cerveau et le cœur. (49) 

 

 

 
 

 

 

Figure 13 : Micro-angiographie mettant en évidence une vasodilatation après 

exposition à un laser diode (Courtoisie du Dr Gérard Rey) 
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4) Rappels de Parodontologie et d’Implantologie  

 

En 2018, une nouvelle classification en Parodontologie a vu le jour. Elle est issue d’un travail de 

groupe réunissant la Fédération Européenne de Parodontologie et l’Académie Américaine de 

Parodontologie. Elle offre une réactualisation de la classification Armitage éditée en 1999, et y 

introduit notamment les conditions péri-implantaires saines et pathologiques. (50) (51) (52) 

 

Les conditions saines et pathologiques parodontales et péri-implantaires seront décrites dans le 

tableau qui suit et serviront de fil conducteur afin d’étudier les effets de la photobiomodulation 

dans le domaine de la parodontologie et de l’implantologie. 

 

Conditions parodontales saines et pathologiques 

Santé parodontale et maladies 

gingivales 

Parodontites Autres pathologies affectant le parodonte 

Santé 

gingivale et 

parodontale 

Gingivite 

induite par 

la plaque  

Gingivite 

non induite 

par la 

plaque  

Maladies 

parodontales 

nécrotiques  

Parodontite Parodontite 

manifestation 

d’une maladie 

systémique  

Maladie 

sytémi-

que 

affectant 

les tissus 

paro-

dontaux  

 

Abcès 

Paro  

ou Lésion 

endo-paro 

Altérations 

muco-

gingivales 

Trauma-

tisme 

occlusal  

Facteurs 

liés à la 

dent et à 

la 

prothèse  

 

Conditions péri-implantaires saines et pathologiques 

Santé péri-implantaire Mucosite péri-

implantaire  

Péri-implantite  Déficiences des tissus 

mous et durs péri-

implantaires 

 

Tableau 6 : Classification des conditions saines et pathologiques parodontales et péri-

implantaires issue du World Workshop en 2017, le surlignage montre les sujets pour 

lesquels il existe de la littérature à propos de la PBM. (51) (50) (53) (54) 
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4.1) Santé gingivale   

4.1.1) Rappel histologique des tissus mous   

Le parodonte est l’appareil d’ancrage de la dent, il est composé de deux tissus mous que sont la 

gencive et le ligament alvéolo-dentaire ou desmodonte et de deux tissus minéralisés que sont le 

cément et l’os comme décrit sur le schéma ci-dessous.(55) 

 

 

 

Histologiquement, on distingue une composante épithéliale et une composante conjonctive.(55) 

(56)  

 

L’épithélium :  

 

• L’épithélium gingival oral kératinisé  

 

• L’épithélium sulculaire : il fait face à la dent sans y adhérer. Il s’agit d’un épithélium 

pavimenteux, stratifié, non kératinisé 

Figure 14 :  Coupe para-sagittale d’une dent et du parodonte montrant les structures 

histologiques et cliniques du parodonte, EJ étant l’épithélium de jonction, JEC étant la 

jonction émail-cément, et LMG étant la ligne muco-gingivale (document personnel) 
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• L’épithélium jonctionnel : l’épithélium jonctionnel, dont la hauteur peut atteindre 2 mm, 

entoure le collet de la dent comme un anneau. La membrane des cellules de l’EJ présente 

des hémidesmosomes en direction de l’émail. Il constitue l’attache épithéliale. 

 

Le tissu conjonctif :  

 

C’est le tissu prédominant de la gencive. Il est composé de fibres de collagène organisées en 

véritable réseau, de vaisseaux et de nerfs enchâssés dans une matrice extracellulaire. 

Les principales cellules du tissu conjonctif sont les fibroblastes, les cellules myéloïdes, les 

mastocytes. Le fibroblaste est impliqué dans la production de divers types de fibres 

(protéoglycanne, réticuline, fibrille de collagène) retrouvées dans le tissu conjonctif et dans la 

synthèse de la matrice extracellulaire du tissu conjonctif. (32) 

4.1.2) Rappel histologique du tissus osseux alvéolaire  

Le tissu osseux comprend une matrice extra-cellulaire composée de 2 phases : la phase 

minéralisée (cristaux d’hydroxyapatite de calcium) et la phase organique (collagène de type I et 

protéines non collagéniques). Le collagène s’organise en réseau au sein duquel naitront les foyers 

de minéralisation. (56) 

 

Il va être nécessaire de rappeler brièvement la formation osseuse et le remodelage osseux car ils 

interviendront au cours des phénomènes d’ostéointégration et de régénération osseuse que nous 

étudierons un peu plus loin.  

 

L’os va abriter plusieurs types de cellules qui lui sont propres : 

 

➢ Les ostéoblastes 

Ce sont des cellules mononuclées attachées à la matrice osseuse qui possèdent une forte activité 

alcaline phosphatase. Leur fonction principale est de synthétiser le tissu ostéoïde et de le 

minéraliser pour le transformer en os. La différenciation des ostéoblastes à partir de leur 

précurseur est sous le contrôle du gène RUNX2. 

Lorsque les ostéoblastes ont fini de synthétiser le tissu osseux, ils passent en état d’inactivité et 

deviennent les cellules bordantes à la périphérie des surfaces osseuses. 

 

➢ Les ostéocytes 

Ce sont les cellules les plus nombreuses dans l’os. Ils jouent le rôle de mécano-senseurs afin de 

réguler le remodelage osseux et le métabolisme du phosphate. Ces cellules sont piégées dans l’os 

et possèdent des prolongements cellulaires qui s’étendent dans des canalicules permettant une 

communication avec les autres cellules : autres ostéocytes et cellules du périoste. 

 

➢ Les ostéoclastes  

Ce sont des cellules multinucléées qui se rapprochent des macrophages, dont le rôle est la 

résorption osseuse. La cellule va libérer des enzymes protéolytiques responsables de la résorption 

osseuse. Ce procédé doit être finement régulé pour ne pas être délétère. 
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4.2) Maladies gingivales  

4.2.1) Définition  

Le terme « gingivite » a pendant longtemps était utilisé pour désigner sans aucune distinction 

toute atteinte gingivale qu’il s’agisse d’une atrophie, d’un accroissement ou alors d’une 

inflammation gingivale alors que ces manifestations sont la résultante de processus 

étiopathogéniques différents. Il convient mieux de parler de maladie gingivale car ce terme 

générique inclut davantage la diversité des affections de la gencive qu’elle qu’en soit 

l’origine.(56)  

Dans cette partie, seules seront introduites les affections pour lesquelles de la littérature 

sur la PBM existe.  

 

 

 

 

 

 

Figure 15 : Phases du remodelage osseux : Cellules bordantes, ostéoclastes, 

ostéoblastes et ostéocytes fonctionnent de manière coordonnée pour permettre la 

résorption d’une surface osseuse quiescente puis l’apposition d’une quantité égale 

d’os à celle résorbée. (56) 
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On distingue : 

 

Santé parodontale et maladies gingivales 

Santé 

gingivale et 

parodontale 

Gingivite induite par la plaque  Gingivite non induite par la plaque  

  

• Gingivite uniquement associée au biofilm  

• Maladie gingivale associée à des facteurs 

systémiques  

• Maladie gingivale modifiée par la prise de 

médicament  

• Maladie gingivale modifiée par la 

malnutrition 

 

• Maladie gingivale d’origine bactérienne 

spécifique  

• Maladie gingivale d’origine virale  

• Maladie gingivale d’origine fongique  

• Maladie gingivale d’origine génétique 

• Maladie gingivale d’origine systémique 

(problème immunitaire ou 

inflammatoire)  

• Lésions traumatiques (chimique, 

physique, thermique) 

 

4.2.2) Maladie gingivale induite par la plaque  

4.2.2.1) Gingivite uniquemment associée au biofilm  

 

La cavité orale est peuplée de diverses espèces bactériennes qui coexistent. Elles peuvent 

s’agréger entre elles grâce à leurs protéines membranaires et former un biofilm. Le biofilm est 

responsable de l’inflammation gingivale lorsqu’il n’est pas correctement retiré grâce aux 

méthodes conventionnelles d’hygiène.  

 

Les maladies gingivales induites par la plaque bactérienne possèdent des points communs. Elles 

sont caractérisées par une inflammation limitée seulement à la gencive marginale et il n’existe 

pas de perte d’attache de la dent. Les caractéristiques cliniques des gingivites induites par la 

plaque sont : 

 

• Présence de plaque bactérienne  

• Aspect rouge, bleuté, violacé des muqueuses 

• Texture lisse, vernissée  

• Œdème de la papille  

• Exsudat de fluide gingival augmenté  

• Saignement spontané ou provoqué  

Tableau 7 : Extrait de la classification des conditions saines et pathologiques 

parodontales et péri-implantaires issue du World Workshop en 2017 le surlignage 

montre les affections pour lesquels il existe dans la littérature un apport de la PBM 

pour le traitement de ces affections (51) 
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4.2.2.2) Traitement  

L’élimination de l’étiologie par nettoyage prophylactique et/ou détartrage et des conseils en 

matière d’hygiène orale pour maintenir un bon contrôle de plaque suffisent généralement à 

obtenir un retour à la santé gingivale. (56) 

4.2.3) Maladie gingivale non induite par la plaque d’origine systémique  

4.2.3.1) Lichen plan buccal  

 

Le lichen plan est une dermatose cutanéomuqueuse inflammatoire chronique d’origine 

dysimmunitaire pouvant toucher la peau comme les muqueuses. La prévalence dans la population 

a été évaluée à 0.5 à 2 %. Le lichen plan oral peut avoir différentes situations au sein de la cavité 

buccale : gencive, muqueuse orale et même langue. 

 

 

Si les lésions cutanées guérissent en 

général spontanément en 2-3 ans, le lichen 

plan oral est un sous type qui est plus 

difficile à traiter et nécessite un traitement 

à long terme. Le lichen plan persistant est 

considéré comme une lésion pré-

cancéreuse et requiert un suivi approprié. 

 

 

 

4.2.3.2) Traitement  

L’approche pharmacologique sera pour les formes les moins sévères des crèmes topiques à base 

de corticoïdes (betamethasone, clobetasol, dexamethasone, triamcinolone). Tandis que pour les 

formes les plus sévères telles que le lichen plan érosif, une médication à base de corticoïde 

systémique ou d’immunosuppresseur peut être envisagée. (58)  

4.2.4) Maladie gingivale non induite par la plaque d’origine virale  

4.2.4.1) Herpès buccal récurrent  

 

Après primo-infection, le virus de l’herpès reste latent dans le ganglion de Gasser depuis lequel 

il va induire une manifestation secondaire et récurrente dans 30% des cas.  

La topographie majoritaire de l’herpès secondaire sera la lèvre, à cheval entre le vermillon de la 

lèvre et la peau. Il se caractérise par un bouquet de petites vésicules juchées sur un fond 

érythémateux. Il peut également siéger sur la muqueuse buccale, la langue, la fibromuqueuse 

palatine et la gencive. (56)  

Figure 16 : Lichen plan sous sa forme réticulée situé sur la face interne de la joue (57) 
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4.2.4.2) Traitement  

Le traitement de la manifestation secondaire repose sur l’application d’antiviraux topiques 

comme l’aciclovir, le valaciclovir ou le peniclovir permettant l’amélioration de la cicatrisation 

des vésicules. (59) 

 

 

4.3) Parodontites 

 

Parodontites 

Maladies parodontales 

nécrotiques 

Parodontite Parodontite manifestation d’une maladie 

systémique 

 

4.3.1) Définition 

Les parodontites sont des affections du tissus de soutien de la dent d’origine microbienne, 

constituées de lésions inflammatoires sous la dépendance du système de défense de l’hôte, 

entrainant une atteinte partielle ou complète de ses différentes structures. Contrairement à la 

gingivite, la perte d’attache est le signe caractéristique de la parodontite. (56) 

 

La perte d’attache constitue la différence entre deux mesures du niveau d’attache. Le niveau 

d’attache clinique se définit comme la distance entre la jonction émail cément et l’extrémité de 

la sonde parodontale comme indiqué sur l’équation qui suit : 

 

 

Tableau 8 : Extrait de la classification des conditions saines et pathologiques 

parodontales et péri-implantaires issue du World Workshop en 2017 le surlignage 

montre les affections pour lesquels il existe dans la littérature un apport de la PBM 

pour le traitement de ces affections (50) (51)  
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𝑁𝐴 = 𝑃𝑆 + 𝐷𝐺𝑀  
 

Où : NA = niveau 

d’attache clinique en mm  

 

PS = profondeur de 

sondage soit la distance 

entre le rebord marginal 

et l’extrémité de la sonde 

parodontale (profondeur 

de poche) 

 

 

DGM = distance gencive 

marginale soit la distance 

entre la jonction amélo-

cémentaire et le bord 

marginal de la gencive. 

 

 

 

 

D’après l’ancienne classification Armitage 1999, les parodontites étaient divisées en 2 

catégories : 

➢ La parodontite chronique représentant une forme lente de destruction des tissus de 

soutien des dents.  

➢ La parodontite agressive qui est caractérisée par une progression rapide et que l’on 

retrouve chez les individus jeunes.  

 

Comme cela a déjà été évoqué, une nouvelle classification des maladies parodontales a 

récemment été adoptée. Elle a pour but de mieux caractériser la sévérité de l’atteinte parodontale 

et sa vitesse de progression grâce à un système de stades et de grades comme le montre les tableau 

9 et 10. (50)  

Figure 17: Coupe décrivant l’anatomie du parodonte à gauche dans son état 

physiologique et à droite dans son état pathologique.  (60) 
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Tableau 10 : Classification des parodontites selon leur grade mettant en évidence leurs vitesses de progression 

(50) (53) 

Tableau 9 : Classification des parodontites selon leur stade mettant en évidence la sévérite de l’atteinte des 

tissus (50) (53) 
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4.3.2) Traitement  

4.3.2.1) Thérapeutique initiale 

Le tableau suivant résume le parcours de soins d’un individu atteint de parodontite :  

 

Thérapeutique 
chirurgicale 

complémentaire

Thérapeutique 
parodontale de 

soutien 

Thérapeutique 
initiale non 
chirurgicale 

Apprentissage et motivation à 
l'Hygiène Bucco-Dentaire

Détartrage supra-gingival

Bilan Parodontal (Sondage 
parodontal, Score de plaque, status 

radiologique )

Diagnostic 

DSR: Détartrage-Surfaçage radiculaire 

Réévaluation Parodontale 

à J30, J60, J90 

Santé parodontale sur 
parodonte réduit  :

Suivi parodontal 2 à 4 
fois par an  

Persistance de la 
maladie 

parodontale :

Mise en place d'une 
thérapeutique 

chirurgicale 
(lambeau 

d'assainissement ...)

Tableau 11 : Prise en charge d’un patient atteint de Parodontite (Document 

personnel) (56).  
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La première phase est la thérapeutique initiale aussi appelée thérapeutique non chirurgicale. Elle 

comprend l’information et la motivation du patient aux techniques de contrôle de plaque, le bilan 

parodontal (relevé des indices parodontaux) et un détartrage-surfaçage radiculaire. Certains actes 

visant à réduire la charge bactérienne comme la réfection des restaurations débordantes, des 

couronnes non adaptées, les extractions des dents non conservables devront être entrepris.  

 

Puis, le patient entrera dans une phase de réévaluation, où les indices parodontaux seront de 

nouveau évalués. Cette étape permet au bout de 3 mois de mesurer les résultats obtenus et en 

fonction de décider de la mise en place de thérapeutiques chirurgicales complémentaires. (56) 

 

4.3.2.2) Thérapeutique chirurgicale  

Les traitements chirurgicaux complémentaires interviennent si besoin après la thérapeutique 

initiale (thérapeutique non chirurgicale) et auront pour objectifs de : 

 

➢ Améliorer l’accès aux surfaces radiculaires grâce à l’élaboration de lambeaux 

d’accès  

➢ Traiter les lésions intra-osseuses par la mise en place de chirurgie résectrice ou 

régénératrice  

➢ Traiter les lésion inter-radiculaires grâce à la chirurgie résectrice ou régénératrice  

➢ Modifier l’anatomie du parodonte superficiel par la mise en place de chirurgie 

plastique (greffes)  

4.3.2.2.1) Le traitement chirurgical de l’atteinte de furcation :  

Le traitement de l’atteinte de furcation des molaires va dépendre de la sévérité de la lésion 

inter-radiculaire. Selon la classification de Goldman et Cohen (1977), on trouve : 

 

Classe I : 

C’est une lésion débutante, non traversante. 

Il y a une lyse osseuse horizontale de moins de 3 mm à l'intérieur de la furcation. 

Traitement : Détartrage surfaçage radiculaire  

 

Classe II : 

C’est une lésion en cul de sac, non traversante. 

Il y a une lyse osseuse horizontale de plus de 3 mm mais elle ne traverse pas la largeur totale de 

la furcation. 

Traitement : on privilégiera grâce à leur potentiel de régénération des greffes osseuses ou 

alloplastique, ou bien de la régénération tissulaire guidée (RTG). (61)  

 

Classe III : 

C’est une lésion importante, traversante. 

Il y a une lyse osseuse horizontale, la sonde de Nabers traverse la zone inter radiculaire de part 

en part. Il existe quatre possibilités de classe III pour une molaire supérieure.  

Traitement : chirurgie résectrice (61) 
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4.3.2.2.2) Le lambeau d’assainissement 

Il permet d’accéder aux surfaces radiculaires afin d’éliminer correctement le biofilm ou le tartre 

infra-gingival. Il permet aussi de réduire chirurgicalement la profondeur de la poche par une 

excision des tissus gingivaux pathologiques comme le montre la fig. 18.  

 

 
 

 

4.4) Autres pathologies affectant le parodonte 

 

Autres pathologies affectant le parodonte 

Maladie 

systémique 

affectant les 

tissus 

parodontaux 

 

Abcès Paro 

ou Lésion endo 

parodontale 

Altérations muco-

gingivales 

Traumatisme 

occlusal 

Facteurs liés à la 

dent et à la 

prothèse 

Figure 18 :Etape du lambeau de Widman modifié : Incisions Para-marginale à biseau 

interne, mobilisation partielle du lambeau de pleine épaisseur , incision intra-

sulculaire, incision horizontale pour libérer complètement la collerette de tissu à 

éliminer, ablation du tissu et nettoyage minutieux de la surface radiculaire, sutures 

grâce à des points matelassés verticaux (61) 

Tableau 12 : Nature des autres pathologies pouvant affecter le parodonte selon le 

Workgroup de 2018, le surlignage montre les affections pour lesquels il existe dans la 

littérature un apport de la PBM pour le traitement de ces affections. (53) 
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Elles peuvent être de différentes natures : abcès parodontal, lésion endo-parodontale, altération 

muco-gingivale, traumatisme occlusal, ou encore lié aux facteurs dépendant de la dent et de la 

prothèse. Cependant, il existe seulement des études concernant l’apport de la PBM dans le 

traitement des altérations muco-gingivales (Récession gingivale).  

 

4.4.1) Récessions gingivales 

La récession gingivale se définit comme la distance en millimètres entre la jonction amélo-

cémentaire et le bord marginal de la gencive ayant migré apicalement. La récession est associée 

à une perte d’attache clinique qui survient sur une ou plusieurs faces de la dent.(56) 

4.4.2) Traitement 

Le traitement d’une récession doit être envisagée selon une approche globale et non pas 

seulement chirurgicale. Il sera important de trouver l’étiologie de la récession pour éviter une 

récidive. Plusieurs techniques chirurgicales s’offrent à nous pour traiter les récessions gingivales. 

Le choix se fera après un examen clinique minutieux.(61) 

4.5) Conditions saines et pathologiques péri-implantaire 

 

 

4.5.1) Santé péri-implantaire 

4.5.1.1) Rappel d’implantologie 

La dentisterie implantaire a débuté en 1980 avec les travaux du professeur chercheur Per-Ingvar 

Brånemark. Elle a pour but de remplacer les dents absentes à l’aide de prothèses fixées ou 

amovibles supportées par des implants dentaires.  

 

Les implants sont des racines artificielles dont la composition, la forme, l’état de surface va 

permettre une intégration au sein de l’os alvéolaire, on parle d’ostéointégration.  

 

Conditions péri-implantaires saines et pathologiques 

Santé péri-implantaire Déficiences des 

tissus mous et durs 

péri-implantaires 

Mucosite péri-implantaire  

 

Péri-implantite 

Tableau 13 : Extrait de la classification des conditions saines et pathologiques 

parodontales et péri-implantaires issue du World Workshop en 2017 le surlignage 

montre les affections pour lesquels il existe dans la littérature un apport de la PBM 

pour le traitement de ces affections (54) 
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L’entité prothèse-implant comprend le plus souvent 3 parties : l’implant ou racine artificielle, le 

pilier implantaire et la couronne qui peut être scellée ou transvissée comme présenté sur la figure 

19.  

4.5.1.2) Ostéointégration 

L’ostéointégration est la clé du succès implantaire, elle est garante du pronostic à long terme des 

implants dentaires. Elle dépend de plusieurs facteurs qui sont pour certains déterminés par 

l’implant lui-même (conception, état de surface) et d’autres dépendant de sa mise en place 

comme la qualité de l’os, les conditions de chirurgie (pas d’échauffement tissulaire, pas de 

polluants dans la couche d’oxyde de titane) ... (63) 

4.5.2) Déficience des tissus mous et durs péri-implantaire 

 

La perte des dents entraine systématiquement une résorption ossseuse qui va dans beaucoup de 

cas impacter la mise en place des implants dentaires. Nous avons assisté à un changement de 

paradigme au fil du temps : les débuts de l’implantologie préconisaient de poser des implants là 

où le volume osseux était le plus favorable, aujourd’hui il est recommandé de poser les implants 

dans la position idéale découlant du projet prothétique. Si cette position ne bénéficie pas d’un 

volume osseux suffisant, il incombe au praticien de venir créer de l’os. (63)  

 

Les recours seront (55) :  

  

1. La préservation de l’alvéole lors de l’extraction  

Figure 19 : Structure d’un implant et la prothèse (62) 
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L’avulsion de la dent condamnée doit être atraumatique, il ne faut pas léser les corticales 

osseuses. L’extraction peut être associée à un comblement alvéolaire préimplantaire pour 

diminuer les résoptions post-extractionnelle.  

 

2. La Régénération Osseuse Guidée 

La régénération osseuse guidée (ROG) est la technique d’augmentation osseuse la plus 

utilisée et présentant le moins de complication. Il s’agit d’une technique chirurgicale dans 

laquelle une membrane est placée au dessus d’un défaut osseux afin de promouvoir la 

formation osseuse, la membrane exclut les tissus conjonctifs et épithéliaux tout en créant un 

espace qui sera colonisé par les cellules osseuses. (63) 

 

3. La reconstruction de la crête  

 

Cela correspond à une augmentation de la crête au-delà de l’enveloppe osseuse qui existait 

avant au moment de l’extraction. Lorsqu’une augmentation osseuse est nécéssaire, il est 

essentiel de choisir le bon type de greffe et le bon matériau de greffe. 

 

• Greffe autogène : Il s’agit de l’os du patient qui est prélevé sur un second site.  

• Greffe allogène : Il s’agit de la greffe des tissus d’un individu à un autre au sein 

d’une même espèce. 

• Xénogreffe : Il s’agit d’un greffon provenant d’un individu d’une autre espèce 

(origine bovine, pocine …)  

• Matériau alloplastique : Il s’agit d’un matérau synthétique.(Hydroxyapatite ect)  

 

4.5.3)  Conditions pathologiques péri-implantaires 

4.5.3.1) Mucosite péri-implantaire 

 

La principale caractéristique clinique de la mucosite péri-implantaire est un saignement au 

sondage. Un érythème, une tuméfaction et éventuellement une suppuration peuvent également 

être présents. Une augmentation de la profondeur de sondage est souvent observée en présence 

de mucosite péri-implantaire en raison de la tuméfaction des tissus péri-implantaire ou d'une 

diminution de la résistance au sondage. Des études expérimentales menées sur des animaux et 

des êtres humains ont clairement démontré que la plaque est le facteur étiologique de la mucosite 

péri-implantaire. (54) 

4.5.3.2) Péri-implantite 

La péri-implantite est une pathologie associée à la plaque qui se produit dans les tissus péri-

implantaire et se caractérise par une inflammation de la muqueuse péri-implantaire et la perte 

progressive subséquente de l'os de soutien. Les sites de péri-implantite présentent des signes 

cliniques d'inflammation, de saignements au sondage, de suppuration, d'augmentation de la 

profondeur de sondage et/ou de récession de la gencive. Il y également une perte osseuse à la 

radiographie. (54) 
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5) Apport de la photobiomodulation en Parodontologie et en 

Implantologie  

5.1) Apport de la photobiomodulation dans le maintien de la santé gingivale 

Il serait intéressant de chercher si la PBM possède un rôle préventif étant donné son effet anti-

inflammatoire dans l’apparition d’une maladie gingivale. Ainsi une recherche de littérature a été 

lancée sur la base de donnée Pubmed avec les termes suivants : lllt[MeSH Terms] AND Primary 

prevention[MeSH Terms] ; lllt[MeSH Terms] AND oral health[MeSH Terms]. Il ne semble pas 

y avoir de littérature indiquant un rôle de la PBM dans la prévention de l’apparition de la maladie 

gingivale.   

5.2) Apport de la photobiomodulation dans le traitement des maladies gingivales 

5.2.1) Le traitement de la maladie gingivale induite par la plaque 

5.2.1.1) Accélération de la cicatrisation en cas de gingivite 

 

Une étude de Stein et al, propose d’observer l’effet de la PBM sur des patients en fin de 

traitements orthodontiques par multi-attaches atteints de gingivite. Il s’agit d’une étude 

randomisée en bouche divisée. Après avoir retiré les bagues, un nettoyage prophylactique 

professionnel est entrepris. Puis un seul côté sera traité grâce à un laser diode tandis que l’autre 

côté recevra un placebo. Les critères de saignements au sondage (BOP) et l’indice de saignement 

de la papille (PBI) seront mesurés à T0 juste après le nettoyage et à T1=5 jours après le traitement 

par photobiomodulation. 

 

A T1, la valeur des indices décroit pour les deux côtés. Mais le score de PBI est significativement 

plus faible du coté traité par le laser diode. Les résultats montrent que l’utilisation de la PBM 

permet d’accélérer la cicatrisation gingivale.  

 

Or nous savons déjà que le processus de guérison de la gingivite est directement associé à la 

réduction du biofilm. Il convient de poser la question sur le réel apport clinique de l’utilisation 

de la PBM dans le traitement de la gingivite. (64) 

5.2.1.2) Action de la photobiomodulation sur le biofilm bactérien  

Une étude brésilienne de Basso et al. rapporte les effets que procurent différentes doses de laser 

de basse énergie sur divers biofilms composés des espèces Streptococcus mutans et Candida 

albicans. Après formation des différents biofilms, les milieux de culture sont exposés à un laser 

diode selon 3 doses : 5 J/cm² pendant 250 s, 10 J/cm² pendant 500 s, 20J/cm² pendant 1000 s afin 

d’étudier le comportement des bactéries. 

Les biofilms sont analysés après exposition afin de connaitre la viabilité cellulaire et la croissance 

du biofilm après exposition. 

 

Concernant la viabilité cellulaire, le test MTT assay permet de mesurer l’activité métabolique 

des cellules. Il montre qu’il y a une baisse significative de la viabilité cellulaire de S. mutans pour 

toutes les doses d’exposition. En revanche, la viabilité cellulaire de C.albicans ne semble pas 

être influencée par l’exposition au laser.  
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Les résultats confirment une baisse significative du taux de croissance du biofilm de S.mutans et 

ce même à la dose de rayonnement la plus faible (Cf fig. 21). Cependant lorsqu’on associe au 

sein d’un même biofilm S.mutans et C.albicans, on remarque que le taux de croissance baisse 

mais de façon moins importante ce qui suggère qu’il pourrait y avoir des résultats différents en 

fonction de la composition du biofilm. Ces résultats in vitro ne sauraient être directement 

transposés à l’homme car le biofilm oral varie d’un individu à l’autre et peut s’avérer complexe. 

(65)  

 
 

5.2.2) Maladies gingivales non induites par la plaque 

5.2.2.1) Apport de la photobiomodulation dans le traitement du lichen plan oral 

Il existe un nombre de plus en plus important d’articles sur l’utilisation de la PBM dans le 

traitement du lichen plan oral.  

 

En effet, la revue systématique de Akram et al. compare l’usage de la PBM par rapport à 

l’utilisation de crèmes topiques à base de corticoïdes pour traiter le lichen plan oral. La majorité 

des études incluses confirme une résolution clinique significative des lésions orales pour la PBM. 

(66) 

 

Le traitement à long terme par corticoïdes peut présenter plusieurs effets indésirables qui vont de 

l’apparition de candidoses, aux troubles gastro-intestinaux, hypertension, diabète, et déficit 

immunitaire pour les traitements systémiques. 

 

Figure 20 : Microscopie électronique à balayage montrant la structure du biofilm de 

Streptococcus Mutans après exposition au laser, A=groupe contrôle, B,C,D = biofilm 

après exposition à des fluences respectives de 5,10 et 20 J/cm² (65) 
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En 2018, la question de l’efficacité du traitement par LLLT par rapport aux corticoïdes pour le 

lichen plan oral était traitée dans une méta-analyse incluant 15 articles. D’après les résultats, la 

LLLT entraine une diminution significative des scores de douleurs et une amélioration clinique 

des lésions. Dans la mesure où la PBM présente très peu d’effet indésirable par rapport aux 

corticoïdes, les auteurs concluent que cette technologie représente une alternative fiable pour le 

traitement pour le lichen plan oral. (58) 

5.2.2.2) Apport de la photobiomodulation dans le traitement de l’herpès buccal récurrent 

Pour les maladies gingivales d’origine virale comme les manifestations herpétiques, plusieurs 

études ont montré de bons résultats concernant la cicatrisation des lésions avec des LLLT. (59) 

 

Dans une première étude pilote, 232 patients présentant un herpès labial récurrent furent inclus 

et divisés en 2 groupes selon un procédé en simple aveugle : un groupe contrôle recevant un 

traitement conventionnel à base de crème topique aciclovir et un second groupe qui sera exposé 

à un laser pendant la phase prodromique et à l’apparition des vésicules. 

Après 7 jours, dans le groupe contrôle, 77 patients présentaient encore des vésicules, 29 

présentaient des croutes, et 10 avaient contracté des infections secondaires tandis que chez le 

groupe laser plus aucun patient ne présentait encore des symptômes. 

 

Devant ces résultats encourageants, l’étude fut prolongée sur 5 ans avec pour nouvel objectif 

d’étudier le laps de temps avant la résurgence herpétique dans les deux groupes. Les résultats 

sont présentés dans le tableau qui suit et montrent que le groupe laser présente moins souvent de 

résurgence herpétique. 

 

 

 

D’après ces deux études, photobiomodulation pourrait être un instrument efficace, non invasif, 

et sans effet indésirable dans le traitement de l’herpès simplex de type 1. (59)  

 

Les résultats précédemment cités sont confirmés par une revue systématique de 2018 qui conclue 

que le laser de basse énergie est un traitement sûr et efficace de l’herpès buccal récurent.(67) 

5.3) Apport de la photobiomodulation dans le traitement des parodontites 

5.3.1) Thérapeutique initiale 

5.3.1.1) Parodontite chronique   

Une étude par une équipe serbe a voulu souligner l’apport de la PBM dans la prise en charge non 

chirurgicale de la parodontite chronique modérée chez l’adulte.  

Tableau 14 : Résultats de l’étude sur la résurgence herpétique. Il y a moins de 

résurgence herpétique dans le groupe traité au laser (59) 
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Pour ce faire, ils ont séparé un échantillon de 60 personnes présentant une parodontite en 2 

groupes. Les 2 groupes reçurent une thérapeutique initiale, et l’un des 2 groupes bénéficia de 10 

séances de PBM grâce à un laser diode de 670 nm selon les paramètres suivants : 150mW/cm², 

18 J/cm², 2 minutes d’application par session en vestibulaire et palatin des sites présentant des 

poches parodontales et une inflammation parodontale. 

Les critères évalués étaient l’indice de plaque, l’indice gingival de Löe et le saignement au 

sondage. Ces critères étaient mesurés à 1 mois, 3 mois et 6 mois.  

 Au fil du temps, ils constatent une baisse de l’indice de plaque par rapport au groupe contrôle 

mais cette différence n’est pas significative. Cependant ils relèvent une amélioration significative 

de l’indice gingival et du saignement au sondage qui est maintenue à long terme (6 mois durée 

de l’étude). D’après les auteurs, cette réduction durable des signes cliniques d’inflammation 

élève la PBM au rang d’alliée dans la prise en charge de la parodontite. (68) 

 

En 2018, une revue systématique et méta-analyse explorait la littérature à propos des bénéfices 

de la PBM en tant qu’adjuvant de la thérapeutique non chirurgicale. Elle montre que la thérapie 

additionnelle par laser n’ajoute que des effets bénéfiques à court terme. Les effets à long terme 

restent peu documentés. (69) 

 

L’HAS concluait en 2018 dans son rapport officiel d’évaluation technologique qu’il n’y a pas 

de bénéfice thérapeutique apporté par la PBM par rapport à la thérapeutique d’assainissement 

parodontale seule. (70) 

 

5.3.1.2) Parodontite agressive 

En 2017, une étude sur l’effet des lasers diode dans le traitement des parodontites agressives 

(selon la classification Armitage 1999) paraissait dans le Journal « Photomedicine and Laser 

Surgery ». Il s’agit d’un essai clinique contrôlé randomisé en bouche divisée sur 31 patients 

atteints de parodontite agressive sur une période de 1 an. Le but des auteurs était de prouver la 

supériorité de l’association PBM et thérapeutique non-chirurgicale par rapport à cette 

thérapeutique seule. 

 

Chez tous les patients, tous les secteurs étaient traités mais l’étude n’inclut que les données 

enregistrées pour les quadrants maxillaires. 

 

Tous les traitements furent réalisés par un opérateur indépendant ne participant pas à 

l’interprétation des données recueillies. Et le coté (gauche ou droit) qui bénéficiait de l’exposition 

au laser était déterminé de façon aléatoire. 

Après admission au sein de l’étude, les patients étaient instruits et motivés à l’hygiène bucco-

dentaire. Cet enseignement était consolidé à chaque séance. Puis ils reçurent un nettoyage 

prophylactique supra-gingival aux ultrasons dans une première séance et enfin un détartrage 

surfaçage radiculaire (DSR) couplé ou non à l’exposition à un laser. A J-7 les paramètres suivants 

furent évalués : profondeur de poche, attachement clinique, saignement au sondage et score de 

plaque, prélèvements bactériens du biofilm et prélèvement du fluide gingival. L’évaluation des 

paramètres fut répétée à J-15, J-30, J-60, J-180, J-365.  

 

Les auteurs constataient les résultats suivants : 

 

✓ Au départ il n’y avait pas de différences statistiques dans les paramètres cliniques évalués 

dans les deux groupes. 
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✓ Le suivi dans le temps mettait en évidence des différences significatives en faveur de 

l’exposition au laser pour la diminution des profondeurs de poches et pour le gain 

d’attache clinique à partir de J-60 et étaient également retrouvées à J-365. 

✓ Le saignement au sondage était également plus réduit chez les patients exposés au laser 

cependant il n’y avait pas de différence significative (p < 0.003)  

✓ Les paramètres microbiens et inflammatoires montraient une baisse significative en 

faveur du groupe laser seulement dans les premières séances de suivi. Au long terme il 

n’y avait plus de différence statistiquement significative entre les deux groupes.  

 

Les auteurs concluaient que les deux traitements permettaient l’amélioration de la situation 

clinique. Cependant, l’apport d’une séance de laser diode à la thérapeutique initiale entrainait par 

rapport au groupe contrôle une réduction significative de la profondeur des poches ainsi qu’une 

augmentation significative du niveau d’attache clinique à un an de suivi faisant de la PBM un 

outil prometteur dans la prise en charge des parodontites agressives. (71) 

 

Une récente revue systématique parue en 2018 sur la PBM en tant qu’adjuvant dans le traitement 

des parodontites agressives comparant 4 études vient confirmer les résultats précédents. Elle 

atteste que toutes les études sélectionnées présentent une amélioration significative des 

paramètres parodontaux quand la LLLT s’allie à la thérapeutique initiale mais que ces résultats 

sont à interpréter avec précaution parce que les paramètres des lasers utilisés ne sont pas 

correctement reportés. (72) 

 

5.3.2) Thérapeutique chirurgicale 

5.3.2.1) Le traitement chirurgical de l’atteinte de furcation  

 

En 2016, une étude de Dogan et al, évaluait l’apport de la thérapie par laser de basse énergie sur 

le traitement des lésions inter-radiculaires par régénération tissulaire guidée (RTG). L’étude 

incluait pendant un an des patients présentant des atteintes de furcation dépassant 3mm 

correspondant à des lésions de classe II selon la classification de GOLDMAN et COHEN.  

Sur 25 patients atteints de parodontite chronique, 33 atteintes de furcation furent traitées dans 

l’étude. Les critères cliniques évalués étaient la profondeur de poche, le niveau d’attache 

clinique, le sondage horizontal de l’atteinte de furcation et la concentration d’alcaline 

phosphatase et d’ostéocalcine dans le fluide gingival. Les mesures sont effectuées au début, à 3 

mois et à 6 mois.  

 

Les patients furent tous opérés par le même spécialiste. Après élévation d’un lambeau, nettoyage 

et rinçage minutieux de la furcation, plastie de la zone et un matériau de comblement type 

xénogreffe est mis en place. Puis le site est refermé à l’aide d’une membrane et d’un lambeau.  

 

Les patients du groupe test reçurent une irradiation au laser Nd: YAG de 100 mW, avec une 

fluence de 3 J/cm² pendant 300 secondes au moment de la chirurgie, lors du premier, troisième, 

cinquième et septième jour après la chirurgie. Le groupe contrôle ne reçût que le traitement de 

RTG. 

 

Les résultats montrent que pour les deux groupes, il y a une amélioration clinique avec diminution 

de la profondeur de poche et du sondage horizontal, associé à un gain d’attache clinique.  
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Les auteurs constatent également qu’à moyen terme (6 mois), l’amélioration clinique est 

statistiquement significative dans le groupe traité par LLLT comparé au groupe contrôle. D’après 

cette étude, l’apport de de la photobiomodulation permettrait d’obtenir de meilleurs résultats 

cliniques à moyen terme.  

 

Le taux d’alcaline phosphatase et d’ostéocalcine présent dans le fluide gingival est un marqueur 

de l’ostéogénèse. Dans l’étude, les concentrations augmentent dans les deux groupes. Mais à 6 

mois, on constate que le niveau de phosphatase alcaline était plus important dans le groupe laser 

ce qui pourrait être une conséquence des LLLT. 

 

Cependant, l’étude porte sur un faible échantillon et il y a un manque de standardisation des 

paramètres d’exposition au laser. Dans cette situation il est impossible de tirer de véritables 

conclusions. (73) 

 

 
 

5.3.2.2) La chirurgie d’assainissement parodontal par lambeau d’accès  

 

Plusieurs études se sont penchées sur l’évaluation de la thérapie par photobiomodulation en 

temps qu’adjuvant lors des chirurgies d’assainissement par lambeau de Widman modifié.  

 

On notera les résultats intéressants de l’équipe d’Aena qui selon un principe de bouche divisée 

va traiter les patients atteints de parodontites par lambeaux d’accès. L’étude se déroule en simple 

aveugle c’est-à-dire qu’un coté bénéficiera d’une exposition à un laser diode mais le patient 

ignorera quel côté a été traité pour minimiser les biais. 

 

Les patients inclus dans l’étude devaient présenter 2 sites controlatéraux antérieurs ou postérieurs 

avec des profondeurs de poche supérieures ou égales à 7 mm. 

 

Les critères évalués pendant 9 mois étaient le score de plaque, le saignement des papilles, la 

profondeur des poches et le niveau d’attache clinique.  

Les résultats ne montrent pas de différence significative pour le score de plaque pendant toute la 

durée de l’étude. 

Figure 21 : Photographie d’un examen a la sonde de Nabers de la furcation d’une 

molaire mandibulaire mettant en évidence une lésion inter-radiculaire (74) 
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Il n’y a pas non plus de différence significative au début de l’expérience entre les deux côtés pour 

les profondeurs de poche et pour le niveau d’attache après le traitement. 

Cependant à plus long terme, une différence significative se distingue en faveur de l’exposition 

au laser pour la profondeur des poches et le niveau d’attache. (75) 

 

L’étude de Sanz-Moliner est intéressante car en plus d’étudier la réponse des tissus après 

exposition à un laser diode de 810 nm, elle analyse les éléments suivants : score de douleur, la 

consommation d’antalgique post-opératoire, l’œdème et la couleur des tissus une semaine après 

avoir bénéficié d’un traitement par un lambeau de Widman modifié. 

 

Le premier objectif de l’étude était l’auto-évaluation de la douleur mesurée le soir sur une échelle 

visuelle analogique pendant une semaine. Le patient devait également reporter s’il avait eu 

recours aux antalgiques (ibuprofène). Les résultats montrent qu’il y a significativement moins de 

douleur ressentie et moins de besoin de consommation d’ibuprofène pour le site testé par rapport 

au site contrôle.  

Le deuxième objectif de l’étude était d’évaluer la réponse des tissus en prenant en compte la 

couleur des tissus (selon 3 niveaux : Rose, mélangé, rouge) et l’œdème. Il s’avère qu’il n’y avait 

pas de différence significative pour la couleur des tissus, cependant une différence significative 

existait pour le degré d’œdème entre le site exposé et le site contrôle. (76) 

 

D’après ces deux études sur l’homme, la photobiomodulation semble améliorer les résultats 

cliniques à moyen terme de la chirurgie par lambeau de Widman modifié tout en offrant une 

atténuation des douleurs post-opératoires. Cependant, il existe relativement peu d’étude clinique 

à ce sujet et les effets à long terme ne sont pas documentés.  

5.3.2.3) Apport de la photobiomodulation dans l’amélioration des conditions post-

opératoires 

En 2006, une revue de la littérature listait les mécanismes possibles pour l’effet des LLLT sur 

la douleur aigue. En effet, il ressort de deux études sur animaux que l’exposition à un laser de 

basse énergie aurait les mêmes effets que la prise d’anti-inflammatoires non stéroïdien sur la 

douleur. Trois mécanismes possibles semblent ressortir de la littérature : (77) 

 

➢ Changements Neurophysiologiques :  

La première hypothèse serait que l’exposition lumineuse à un laser de basse énergie ou à 

des LEDS selon des paramètres définis entrainerait des changements tels qu’une baisse 

de la conduction nerveuse et de la vélocité de l’information douloureuse le long de nos 

nerfs, ou alors une augmentation du temps de latence après le pic de dépolarisation du 

neurone. Cette hypothèse reste minoritaire dans la littérature. 

 

➢ Libération d’opioïdes endogènes : 

Plusieurs études attribueraient la diminution de la douleur à la libération d’opioïdes 

endogènes (endorphine). (78) Cependant cette hypothèse est contredite par certains 

articles qui relatent qu’en présence de naloxone (antagoniste des opioïdes) l’effet 

bénéfique perdure ce qui prouve que l’atténuation de la douleur n’est pas due aux 

opioïdes. (77) 
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➢ Baisse de l’inflammation : 

Réduction des cytokines inflammatoires comme la prostaglandine E2, TNFα, IL-1, 

inhibition de la cyclo-oxygénase. 

 

D’après de nombreux auteurs, les LLLT pourraient s’avérer être une alternative intéressante à la 

prise d’anti-inflammatoires non stéroïdien. Ces antalgiques présentent des effets indésirables 

comme des intolérances gastro-intestinales, phénomène de tolérance et contre-indications. Alors 

que les LLLTs semblent être aussi efficaces chez l’animal tout en étant non pharmacologique et 

quasiment dépourvu d’effets indésirables. (78) 

 

Chez l’homme, plusieurs études ont évalué la contribution de la PBM dans la réduction des 

douleurs post-opératoire pour les chirurgies orales : 

 

➢ Safdari et al, livrent une étude en triple aveugle sur 30 patients ayant reçu des implants 

dentaires. Les patients sont divisés en 2 groupes dont l’un sera exposé à un laser diode de 

830 nm selon 5 J/cm² directement après la chirurgie, à 72 h et à 1 semaine. D’après leurs 

résultats, les auteurs concluent que la PBM peut être une thérapie complémentaire dans 

la prise en charge des conditions post-opératoire, car elle permet de réduire l’intensité, la 

durée de la douleur, l’œdème et accélère la cicatrisation après la chirurgie implantaire. 

(79) 

 

➢ Comme nous l’avons cité précédemment, l’étude de Sanz-Moliner décrit également chez 

les patients ayant reçu une chirurgie par lambeau de Widman modifié une amélioration 

des conditions post-opératoire avec une réduction de la douleur pour les sites exposés au 

laser. (76) 

 

➢ Une étude chez des enfants opérés pour des fentes palatines montre que la PBM permet 

la réduction de l’œdème, des douleurs post-opératoires et minimise le recours aux 

antalgiques. (80) 

 

➢ L’avulsion des dents de sagesses incluses mandibulaires entraine souvent des 

complications post-opératoires. Les suites opératoires fréquentes sont la douleur, 

l’œdème et le trismus. Une méta-analyse parue en 2015 étudie l’implication de la LLLT 

dans la prise en charge des complications post-opératoires après chirurgie des 3èmes 

molaires mandibulaires incluses. Les auteurs démontrent que la LLLT est efficace dans 

la réduction de la douleur, du trismus et dans la réduction de l’œdème. Néanmoins face à 

l’hétérogénéité des études, les auteurs avertissent que pour avoir un haut niveau de 

preuve, les futurs essais contrôlés randomisés devront présenter un échantillon plus vaste. 

(81)  

 

Au vu de ces résultats, la PBM pourrait constituer une alternative intéressante aux antalgiques 

post-opératoire. (82) 
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5.4) Apport de la photobiomodulation dans le traitement des autres pathologies affectant 

le parodonte  

L’augmentation de la microvascularisation induite par la PBM pourrait s’avérer très intéressante 

lors des chirurgies parodontales et plus particulièrement dans les chirurgies faisant appel à un 

greffon où la revascularisation est un élément clé du succès de la procédure. 

 

Akram et al dans leur revue systématique et méta-analyse datant de 2018, veulent analyser 

l’apport de la PBM lors des traitements chirurgicaux de récessions gingivales. Leur étude porte 

sur des récessions de classe I et II de Miller traitées par greffe de tissu conjonctif enfouie. Seuls 

4 études présentaient les données nécessaires pour être incluses dans la méta-analyse. 

 

• Le premier critère évalué est le recouvrement radiculaire. La méta-analyse des données 

des groupes PBM + chirurgie de recouvrement radiculaire par rapport au groupe chirurgie 

seule montre qu’il existe une réduction significative à long terme de la hauteur de la 

récession par rapport au groupe contrôle. 

 

• En terme d’épaisseur de tissu kératinisé, il n’y avait pas de différence significative lors 

du suivi entre les deux groupes après la chirurgie.  

 

• Aussi concernant, le niveau d’attache clinique, l’analyse ne révélait aucune différence 

significative entre les deux groupes. (66)  

 

• De plus, l’esthétique du recouvrement était également évaluée et révélait des résultats 

similaires pour les deux groupes.  

 

• Enfin, l’évaluation de la douleur post opératoire sur une échelle visuelle analogue 

montrait des douleurs post-opératoires similaires selon deux études. (83) (84) 

 

Ces études révèlent donc que mis à part une réduction de la hauteur de récession 

significativement plus importante à long terme chez les patients exposés, il ne semble pas y avoir 

d’autres différences entre les deux groupes.  

 

Une étude contrôlée randomisée en triple aveugle parue en 2017 donne ses conclusions à propos 

de l’utilisation de la PBM en tant qu’adjuvante de la cicatrisation après une greffe épithelio-

conjonctive. 

Bien que les résultats de greffe épithélio-conjonctive soient assez prédictibles, les auteurs 

s’intéressent au potentiel de cicatrisation apporté par la PBM mais aussi à la prévention des suites 

opératoires. Les résultats démontrent une re-épithélialisation accrue pour le groupe test. En effet, 

à 14 jours, 25% des sites prélevés au palais étaient complétement réépithélialisés tandis qu’aucun 

n’était cicatrisé chez le groupe contrôle. Et à 21 jours, on comptait 100% des sites complétement 

cicatrisés dans le groupe exposé contre 66,6 % pour le groupe test. (85) 

Cependant, aucune différence significative concernant la douleur post-opératoire n’est relevée ce 

qui est en contradiction avec les résultats exposés plus haut.  
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5.5) Santé péri-implantaire  

5.5.1) Apport de la photobiomodulation dans le processus d’ostéointégration 

5.5.1.1) Etude sur les animaux  

 

Zein et al, se sont penchés sur ce sujet à travers leur revue systématique de littérature. (86) 

Après avoir parcouru les bases de données suivantes Springer, Pubmed, Google scholar et 

Cochrane Database, ils sélectionnent 9 articles qui seront décrits dans le tableau suivant :  

 

 

 

Auteurs  Matériel  Méthode 

 

Résultats  

 

Lopes et 

al. (87) 

 

Etude animale 

(lapin)  

 

Implants en Titane placés chez des lapins, division 

en 2 groupes dont l’un sera irradié grâce à un laser 

diode de 880 nm selon 10mW, 21.5 J/cm² per 

point, 86 J par session, 7 sessions avec intervalle 

de 48 h.  

 

Euthanasie et prélèvement d’échantillons à J15, 30, 

45  

 

Analyse grâce à la spectroscopie de Raman  
 

 

Augmentation significative en 

concentration d’hydroxyapatite de 

calcium pour le groupe irradié  

 

De 

almeida 

et al. (86) 

 

Etude animale 

in vitro (60 

rats) 

 

Implants en titane placés sur des tibias de rats 

divisés en 2 groupes dont l’un va être irradié avec 

un laser GaAlAs de 660 nm selon 35mW, 4.9J/cm² 

pour 4 secondes 

 

Euthanasie de 10 rats par groupe à J15, 30, 60 

 

Analyse histologique et immunohistochimique 

grâce à un microscope optique  

 

 

La PBM accélère l’ostéointégration 

en stimulant l’activité 

ostéoclastique et ostéoblastique. 

 

Gomes et 

al. (88) 

 

Etude animale 
(32 lapins) 

 

32 lapins reçoivent une implantation dentaire 
immédiate après extraction d’une incisive 

mandibulaire. 

4 groupes : un groupe contrôle  

et 3 groupes exposés à des fluences respectives de 

5, 10 et 20 J/cm²  

Avec les paramètres suivants : 830 nm, 50 mW 

toutes les 48 h pendant 13 jours.  

 

Analyse de la fréquence de résonnance permettant 

de décrire la stabilité implantaire (quotient de 

stabilité implantaire)  
 

Observation au microscope à balayage 

électronique. 

 

Amélioration significative de la 
stabilité de l’implant avec 

l’exposition à 20 J/cm² 

 

L’examen microscopique montre 

un plus grand contact implant os 

avec l’exposition 20 J/cm² 
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Maluf et 

al. (89) 

 

Etude animale 

(24 rats)  

 

24 implants placés sous anesthésie générale dans 

des tibias. 

La moitié des individus reçurent une irradiation par 

un laser diode de 785 nm avec les paramètres 

suivants : 120 mW, irradiation de 2 J/cm² en 4 

points, 6 sessions à 48h d’intervalle. 

 

Après 14 jours, les rats sont euthanasiés, le tibia est 

exposé et le site de l’implant est prélevé.  

 
Mesure de la force nécessaire avant rupture de 

l’interface implant/os grâce à une clé 

dynamométrique. 

 

Il y a une différence significative 

des forces mesurées pour les sujets 

exposés. 

 

Il y a une meilleure ostéointégration 

des implants chez les souris ayant 

reçu une irradiation infrarouge 

grâce au laser diode. 

 

Menezes 

et al. (90) 

 

Etude animale 

(20 chiens)  

 

La population canine est divisée en 2 groupes qui 

vont être implantés au niveau du tibia avec des 

implants dentaires.  

 
Un seul groupe est irradié à l’aide d’un laser diode 

selon : 830 nm, 40 mW, 4J/cm² au niveau de 5 

points, à 48 h d’intervalle pendant 2 semaines pour 

une dose totale délivrée de 140 J/cm². 

 

Après 30 jours, tous les individus subissent une 

spectrométrie de fluorescence X dans le but 

d’étudier la concentration en Calcium de la zone 

péri-implantaire. 

 

Le groupe exposé présente une 

trame osseuse péri-implantaire 

significativement plus concentrée 

en calcium.  

 

Marques 

et al. (91) 

 

Etude animale  

(45 rats)  

 

L’équipe veut proposer un protocole d’irradiation 

par LLLT pour accélérer la régénération osseuse 

grâce à une population de 45 rats divisée en 3 

groupes qui recevront un protocole d’irradiation 

différent. Tous les rats sont opérés et des défauts 

osseux de 8mm sont créés au niveau du crane. 

 

Groupe I : irradiation transcutanée en 4 points 

autour du défaut osseux selon une puissance de 50 

mW, une fluence de 16 j/cm², pendant 9 secondes, 
toutes les 48 h pendant 15 jours.  

 

Groupe II : 3 applications pendant la chirurgie 

avant fermeture, autour du défaut en 4 points, et 

après sutures sur la peau selon 3.7 J/cm², 50mW, 

3 secondes.  

Puis 2 applications transcutanées à 48h et 96 h. 

 

Groupe III : groupe contrôle  

 

Analyses histomorphométrique et 

immunohistochimiques (VEGF, ostéocalcine et 
ostéopontine)  

 

 

A 15j, il y a significativement plus 

de nouvel os formé dans le groupe 

II que dans le groupe contrôle.  

 

Ostéocalcine est retrouvée en 

proportion plus importante dans le 

groupe II. 

 

Le protocole II semble accélérer la 

cicatrisation osseuse dans les 
premiers temps après la chirurgie 

chez le modèle surin. 
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Kim et al. 

(92) 

 

Etude animale 

(13 lapins)   

 

Des implants dentaires en titane sont placés dans 

les 2 fémurs des lapins. Puis ceux-ci sont séparés 

aléatoirement en 2 groupes dont l’un sera soumis 

à une exposition aux LLLT selon les paramètres 

808 nm, autour des tissus implantés, 100mW, une 

irradiance de 830 mW/cm² pendant 60s pendant 7 

jours. 

 

Les analyses suivantes furent menées : 

 
Analyse de fréquence de résonance au début, à 6 

semaines puis à 12 semaines. 

 

Mesure de la force nécessaire pour extraire les 

implants  

 

Analyse histologique et histomorphométriques 

des tissus prélevés 

 

Les comparaisons des données 

histologiques entre les deux 

groupes indiquent que le groupe 

test avait plus de formation de 

collagène et de tissu ostéoïde que le 

groupe contrôle. 

 

L’analyse quantitative 

histomorphométrique (surface 

Implant-os) ne montre pas de 
différence significative entre les 2 

groupes.  

 

Une différence significative dans : 

la mesure de la force nécessaire à 

l’ablation des implants pour le 

groupe test au bout de 12 semaines.  

 

L’analyse de fréquence de 

résonance présence une différence 

significative à 12 semaines pour le 
groupe test. 

 

 
 

Selon cette revue de la littérature, il convient de noter que les études sur le modèle animal 

semblent rapporter de multiples effets bénéfiques pour la cicatrisation osseuse et dans 

l’ostéointégration. Zein et al concluent que la photobiomodulation pourrait être une alliée dans 

le processus d’ostéointégration. (86) 
 

D’après une revue de la littérature parue en 2019, la PBM aurait un effet sur le remodelage osseux 

grâce à son action sur l’expression d’ostéocalcine (reflet de l’activité de l’ostéoblaste), la 

formation  de collagène, l’expression génique de RUNX-2, Vascular Endothelial Growth factor 

(VEGF facteur de croissance lié à la néo angiogenèse), les BMP et COX-2.  (94) 

 

5.5.1.2) Etude sur l’homme 

 

 

Garcia et 

al. (93) 

 

Etude 

humaine 
randomisée en 

double 

aveugle et 

bouche divisée 

 

30 implants placés chez 8 patients de façon 

bilatérale. Le coté exposé à la PBM est choisi 
aléatoirement et le patient ignore le résultat. 

  

Les paramètres de l’exposition sont : 830 nm, 86 

mW, 92 J/cm², 0,25 J et 3 s par point selon 20 

points à un intervalle de 48h pendant 14 jours.  

 

Analyse de fréquence de résonance et mesure du 

quotient de stabilité implantaire à la base, à 10j, et 

à 3, 6, 9 et12 semaines  

 

Il n’y a pas de différence 

significative entre le groupe 
contrôle et le groupe exposé selon 

les paramètres précédemment cités.  

Tableau 15 : Tableau récapitulatif des études sélectionnées dans la revue systématique 

de Zein et al. (86). (93) 
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Mandic et 

al (95) 

 

Etude 

humaine 

randomisée en 

double 

aveugle (12 

patients en 

bouche 

divisée) 

 

Mise en place d’implants auto-taraudants 

controlatéraux dans un os de faible densité dans le 

maxillaire postérieure.  

Un seul côté sera irradié aléatoirement et le 

patient recevra un placebo de l’autre côté.  

 

L’exposition a lieu directement après 

l’implantation et chaque jour pendant une 

semaine selon les paramètres suivants : GaAlAs 

de 637 nm, 40 mW, 6.26J/cm² par implant. 
 

Analyse de fréquence de résonance 

Analyse du fluide créviculaire péri-implantaire 

pour mesurer l’activité alcaline phosphatase 

(marqueur du croissance osseuse) 

 

Le groupe présente un quotient de 

stabilité implantaire supérieure aux 

implants non irradiés.  

 

Cependant cet écart ne devient 

significatif qu’au bout de la 5ème 

semaine. 

 

Pas de différence significative dans 

la concentration d’alcaline 
phosphatase. 

 

Conclusion : pas d’effet significatif 

de la PBM sur l’ostéointégration 

des implants auto-taraudants dans 

l’os peu dense. 

 

Récemment, une étude clinique menée par une équipe coréenne cherche à prouver que la PBM 

permet d’améliorer la cicatrisation osseuse et la stabilité implantaire chez l’homme.(96) 

 

Pour ce faire, ils placent chez 12 patients 3 implants mandibulaires en 3 positions différentes 

(gauche, milieu et droite) qui seront affectés aléatoirement à l’un des groupes suivants : 

 

• Groupe 1 : Exposition de l’implant à des LED avec une irradiance de 20 mW/cm² le jour 

de la chirurgie et à 3, 7, 10, 14 jours pendant 20 minutes en extra-oral selon 626 nm et 

une fluence moyenne de 46.2 J/cm². 

 

• Groupe 2 : Irradiation à l’aide d’un laser diode le jour de la chirurgie puis à 3, 7, 10 et 

14 jours selon 50 mW pour une fluence par implant de 20 J/cm² pendant 400 secondes. 

 

• Groupe 3 : Groupe contrôle   

 

La stabilité implantaire est mesurée à l’aide d’une analyse de fréquence de résonance 

(Periotest®) pendant 8 semaines. 

Le fluide créviculaire est prélevé à 1 mois et 2 mois après la chirurgie afin de mesurer la 

concentration d’IL-1β et PGE2 qui sont des cytokines inflammatoires.  

 

On note que la stabilité implantaire augmente en fonction du temps dans le groupe laser, dans le 

groupe LED et dans le groupe contrôle mais elle a des valeurs plus élevées chez le groupe laser 

tout au long de l’étude. 

 

De plus les auteurs attestent que physiologiquement, il y a toujours une baisse de la stabilité 

implantaire durant la 3 ème et la 4 ème semaine après la pose d’un implant, or ceci n’est pas 

observable avec les implants traités par laser et par LED (voir fig. 22).  

Il n’y a pas de différence significative dans la mesure des cytokines inflammatoires.  

 

Tableau 16 Tableau récapitulatif des études sur l’homme sélectionnées dans la revue 

systématique de Zein et al. (86). 
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Les auteurs concluent que l’utilisation de laser et de LED dans le cadre de la PBM a une influence 

positive sur la stabilité implantaire durant les 3 à 4 premières semainessemaines après la 

chirurgie.  

 

Cependant, les études sur l’homme qui sont peu nombreuses présentent des résultats 

contradictoires. (93) (95) (97) (98) 

Une méta-analyse vient de paraitre au sujet de l’effet des LLLT sur la stabilité implantaire et sur 

le taux de survie des implants. Elle conclut que les études existantes sur l’homme ne fournissent 

pas une preuve suffisante concernant les effets positifs de la PBM sur les implants dentaires chez 

l’homme. Il est nécessaire de recueillir plus de données issues d’études contrôlées randomisées. 

(99)  

 

5.5.2) Apport de la photobiomodulation dans la gestion des tissus durs péri-implantaire 

5.5.2.1) Apport de la photobiomodulation dans la gestion de la cicatrisation osseuse 

post-extrationnelle 

Comme vu précédemment, toute avulsion dentaire entraine une résorption osseuse. Des 

techniques existent pour limiter cette fonte de l’os comme la mise en place de matériau de 

comblement. Au regard des résultats de la PBM sur le remodelage osseux, on peut se demander 

si la PBM peut induire une régénération osseuse au niveau du site de l’extraction ou limiter la 

résorption osseuse.  

 

Une étude in vitro rapporte que la PBM par LED induirait une baisse de la résorption osseuse par 

réduction de la différenciation des ostéoclastes. (100)  

 

Figure 22 : Graphique représentant les valeurs du Periotest® (analyse de fréquence 

de résonance) en fonction du temps. Plus le résultat est négatif plus l’implant est 

stable. (96)  
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Une revue systématique parue en 2019 étudie la question suivante « Est-ce que le laser de basse 

énergie améliore la cicatrisation osseuse après une extraction dentaire ? ». Pour ce faire, elle 

inclura 16 études : (101) 

 

• Une de ces études rapporte que l’utilisation d’un laser CO2 pour biostimuler le site de 

l’extraction chez des rats entraine une accélération de la cicatrisation. A 21 jours, le 

groupe traité par laser présente une hauteur de crête significativement plus haute que le 

groupe contrôle. Cette étude suggère que la PBM limiterait le phénomène de résorption 

osseuse. (102) 

 

• Une expérience sur des rats soumis à la radiothérapie montre qu’un laser Diode GaAlAs 

(75 mW et 830 nm) appliqué immédiatement après extraction provoque une cicatrisation 

osseuse accélérée, alors que pour le groupe contrôle la cicatrisation est retardée.(103) 

 

• Une autre étude sur des rats diabétiques démontre que le laser GaAlAs (0,01 W et 980 

nm appliqué immédiatement après les extractions dentaires) accélère la cicatrisation dans 

son stade initial et favorise la formation d’os. (104) 

 

• Une étude chez des patients porteurs du SIDA rapporte l’effet des LLLT après extraction 

dentaire. L’exposition permettrait une néoangiogénèse qui à son tour promeut la 

cicatrisation de la plaie. L’accélération de la cicatrisation va réduire le risque de 

complications post-opératoires qui peuvent survenir chez l’individu immunodéprimé. 

(105)   

 

Concernant l’action de la PBM sur la cicatrisation osseuse après avulsion, les études rapportent 

que la PBM accélère la cicatrisation du site de l’extraction. L’accélération de la cicatrisation 

osseuse peut s’avérer intéressante pour réduire la durée d’attente avant la pose d’implant.   

 

Concernant un éventuel effet préventif de la PBM sur la résorption osseuse, une seule étude 

s’intéresse à la morphologie de la crête et semble rapporter des résultats positifs. (102) 

 

Cette revue est également intéressante car elle rapporte que la PBM pourrait accélérer la 

cicatrisation osseuse et éviter les complications post-opératoires chez les populations dont l’état 

de santé général est altéré. 

 

 

5.5.2.2) Apport de la photobiomodulation dans la régénération osseuse  

5.5.2.2.1) Etudes sur le modèle animal    

 

Une étude compare les résultats obtenus en termes de régénération osseuse et de cicatrisation en 

utilisant des techniques chirurgicales couplées à la PBM après blessures infligées au niveau du 

crane.  

Les chercheurs forment 8 groupes sur un total de 80 rats selon la configuration suivante :  

➢ Groupe C : groupe contrôle  

➢ Groupe M : une membrane sera appliquée au niveau du défaut osseux  
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➢ Groupe PBM : recevra une session de photobiomodulation  

➢ Groupe PBM + M : une membrane sera appliquée et les animaux recevront une séance 

de PBM 

➢ Groupe AB : recevra une greffe d’os autologue  

➢ Groupe AB + PBM : greffe autologue et une séance de PBM 

➢ Groupe AB + M+ PBM : combinaison d’une greffe autologue et d’une membrane et 

d’une séance de PBM 

Les groupes traités par PBM recevront une irradiation grâce à un laser GaAiAs de 808 nm, 100 

mW, 210 J/cm² pendant 60 s /point.  

 

Tous les spécimens sont euthanasiés à 30 jours et les tissus sont prélevés afin de mesurer l’aire 

du nouvel os formé et l’aire des particules restantes.  

Les auteurs montrent qu’une seule session de PBM augmente significativement l’aire du nouvel 

os formé chez tous les groupes exposés. Les meilleurs résultats sont retrouvés pour l’association 

membrane et photobiomodulation. (106) 

 

Rasouli Ghahroudi et al. ont mené une expérience en double aveugle sur l’effet des LLLT après 

la mise en place d’un substitut osseux inorganique d’hydroxyapatite d’origine bovine (Bio-Oss 

®) dans le processus d’ostéogenèse au niveau de la voute crânienne de lapins. Ils ont préparé 

quatre défauts circulaires identiques sur chaque lapin. (107) 

 

➢ Le premier défaut a été utilisé comme témoin non traité 

➢ Le second a été rempli de substitut osseux 

➢ Le troisième a été traité uniquement au laser en utilisant une diode laser de 810 nm, 300 

mW, 4J /cm², 

➢ Le quatrième a reçu le substitut osseux + laser selon les mêmes paramètres  

Dans l’évaluation histologique et histomorphométrique, après 4 semaines, on observe moins 

d’inflammation dans les groupes irradiés.  

De plus, les résultats montraient une formation osseuse accrue pour le groupe laser et Bio-Oss®. 

Les auteurs concluent que la PBM utilisée seule stimule la croissance osseuse dans les défauts 

osseux. Cependant, la biostimulation au laser n’était pas aussi efficace que la combinaison du 

laser et du Bio-Oss®. Donc la PBM, pourrait être un outil valable pour le traitement des défauts 

osseux par mis en place de greffe pour obtenir de meilleurs résultats. (107) 

 

Soares et al. publient une étude sur des lapins afin d'évaluer l'influence de la LLLT sur le volume 

osseux autour d'implants insérés dans un bloc de xénogreffe bovine ou de greffe osseuse 

autologue. La comparaison des résultats sur les groupes irradiés et non irradiés montre que 

l’exposition à la LLLT entraine la formation d’un volume osseux significativement plus 

important 8 semaines après l’intervention pour les lapins exposés. (108) 

 

Zein et al réalisent une revue de la littérature pour mettre en évidence l’apport de le 

photobiomodulation dans la mise en place de greffe osseuse. Les études incluses sont des études 

sur le modèle animal et sont très hétérogènes car plusieurs types de greffe sont testés (os 

autologue, xénogreffe, avec ou sans membrane). A l’exception d’une étude, tous les résultats 

semblent approuver la supériorité de l’association laser + greffe. (86) 

5.5.2.2.2) Etudes sur le modèle humain  

L’étude de Theodoro et al propose le protocole suivant : 
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Douze patients bénéficient d’une augmentation osseuse par élévation du plancher du sinus 

maxillaire dans le but de recevoir des implants dentaires. Le comblement placé au contact de la 

membrane sinusienne est un mélange d’os autologue prélevé au niveau du ramus et 

d’hydroxyapatite d’origine bovine.  

Un premier groupe de 6 personnes recevra l’irradiation par laser gallium aluminium arsenide de 

830 nm 40 mW et 5,32 J /point juste après la chirurgie.  

Le deuxième groupe constituera le groupe contrôle.  

 

Les auteurs attendent 6 mois avant la pose des implants. Au moment de la réouverture du site 

pour la pose d’implant, des échantillons sur 4 mm sont prélevés grâce à un trépan afin de réaliser 

une analyse histologique, histomorphométrique et immunohistochimique. 

 

Les analyses montrent une formation osseuse pour les deux groupes avec une forte quantité d’os 

immature. Les particules de greffe ont été incluses au sein du nouvel os. Les auteurs concluent 

d’après ces résultats que les LLLT n’ont pas permis d’augmenter la formation de nouvel os.  

 

Cependant, il y avait un pourcentage significativement plus bas de substituts osseux dans les 

zones irradiées par rapport aux zones non irradiées. Les auteurs émettent l’hypothèse que du fait 

de l’aptitude des LLLT à favoriser la vasodilatation locale et la migration cellulaire 

inflammatoire, il pourrait y avoir une accélération du processus de résorption du matériel inséré. 

(109) 

 

Une autre étude sur l’homme a pour objectif d’évaluer si les LLLT permettent de réduire le temps 

d’attente avant la pose d’implant chez des patients ayant eu une extraction. 

Dans l’étude, tous les sujets bénéficient d’une extraction atraumatique. Puis un matériau type 

allogreffe est placé dans les alvéoles et recouvert par une membrane de collagène résorbable. 

Puis les patients sont divisés en 2 groupes de façon aléatoire : l’un servant de groupe témoin et 

le deuxième traité grâce à un laser selon 20 mW/cm² pendant 20 minutes par jour durant 21 jours 

consécutifs.  

Les biopsies par trépanation furent réalisées juste avant la pose de l’implant lorsque les conditions 

radiologiques autorisaient la pose d’implant. 

Les analyses histologiques suggèrent qu’au bout de 60 jours, il y a une néoformation osseuse 

pour le groupe test alors qu’il faut au minimum 120 jours pour le groupe contrôle.  

Les auteurs soutiennent que la PBM permet de réduire le temps de cicatrisation de l’alvéole ayant 

reçu une allogreffe avant mise en place de l’implant. (110) 

 

Nous pouvons voir que le peu d’études réalisées sur l’homme concernant les effets de la PBM 

sur les greffes montrent des résultats contradictoires.   

5.6) Apport de la photobiomodulation dans le traitement des conditions pathologiques 

péri-implantaires 

5.6.1) Mucosite péri-implantaire 

A ce jour, il n’y a pas de données bibliographiques concernant l’apport de la PBM dans le 

traitement du mucosite péri-implantaire mais on peut faire le parallèle avec l’effet de la PBM sur 

la gingivite induite par la plaque. Les études ont montré que la PBM accélérait la cicatrisation 
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des gingivites. La résolution du mucosite étant plus lente que celle de la gingivite, la PBM 

pourrait présenter un intérêt dans le traitement du mucosite péri-implantaire.  

5.6.2) Péri-implantite 

Les références bibliographiques concernant l’apport de la PBM dans le traitement de la péri-

implantite existent mais seulement sous forme de cas cliniques sporadiques. Une équipe indienne 

part du postulat que les résultats encourageants concernant l’apport de la PBM dans le traitement 

des parodontites peuvent s’appliquer aux péri-implantites et publient deux cas cliniques de péri-

implantites qui présentent des issues positives. (111) 

Il faut attendre des études plus concluantes et à plus fort impact pour pouvoir se prononcer dans 

cette indication.    
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Conclusion  
 

D’un point de vue cellulaire, il est devenu indéniable face à l’abondance de la littérature que 

l’exposition au laser ou LED entraine des effets biologiques.  
 

En Parodontologie : 
 

• L’utilisation de la PBM entraine une meilleure cicatrisation des lésions intra-orales. 

• La littérature conclut que c’est un traitment valable pour le lichen plan buccal et qui a 

fortiori entraine moins d’effets indésirables que les traitements conventionnels.  

• La PBM accélère la cicatrisation des manifestations herpétiques et réduirait également la 

chronicité des résurgences. 

• L’adjonction de la PBM au traitement non chirurgical de la parodontite optimise les 

résultats cliniques à court terme. Les bénéfices à long terme ne sont pas connus.  

• Pour les traitements chirurgicaux de la parodontite, les études actuelles montrent des 

résultats bénéfiques à moyen terme.  

 

En Chirurgie : 
 

• L’exposition à la PBM entraine une réduction de l’œdème et des douleurs post opératoires 

et constituerait une alternative potentielle non pharmacologique à la prise d’antalgique en 

post-opératoire. 

 

En Implantologie : 
 

• La PBM aurait un effet bénéfique sur l’ostéointégration des implants d’après les études 

animales. 

• La PBM aurait un role préventif sur la résorption post-extractionnelle et l’accélération de 

la cicatrisation osseuse réduirait le temps d’attente avant la pose d’implant.  

• La PBM aurait un rôle bénéfique sur les greffes osseuses d’après les études animales. 

Pour l’heure, les études sur l’homme sont peu nombreuses et rapportent des résultats 

contradictoires.  

 

Aussi, plus d’essais cliniques controlés randomisés devront etre menés sur l’homme pour obtenir 

une forte preuve scientifique, notamment dans le domaine de l’implantologie où les études 

humaines sont rares. 

 

Cette actualisation des connaissances sur la photobiomodulation nous permet de pointer du doigt 

la nécéssité de mettre en place des protocoles d’irradiation standards plus accessibles aux 

cliniciens. En effet, un mauvais choix dans les paramètres peut annihiler les effets selon la loi 

d’Arndt Schultz. 

 

D’autre part, au sein de la photobiomodulation, le pourcentage d’étude réalisée avec un système 

LED est très faible. Bien que l’utilisation des LED soit validée depuis longtemps en 

dermatologie, il faudrait également plus d’études spécifiques sur l’utilisation des LED en 

parodontologie et implantologie. 
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Résumé :  
La PhotoBioModulation (PBM) consiste en l’application d’énergie lumineuse par un laser ou par un 

dispositif de diodes électroluminescentes pour déclencher des effets biologiques. La littérature 

rapporte des propriétés anti-inflammatoires, anti-œdémateuses et antalgiques à propos de l’utilisation 

de la PBM. 

Cependant, certains praticiens restent sceptiques face à cette technologie.  

Après avoir défini la PBM et énoncé les différents paramètres physiques, nous tâcherons d’expliquer 

les mécanismes biologiques impliqués. Enfin, nous étudierons à travers la littérature les applications 

possibles en Parodontologie et en Implantologie. 
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Abstract:  

Low Level Laser Therapy (LLLT) involves the application of light energy produced by a laser or a 

light-emitting diode device to trigger biological effects. The literature reports anti-inflammatory, anti-

edematous and analgesic properties about the use of LLLT. 

However, some clinicians remain skeptical regarding this technology. 

After defining the LLLT and stating the different physical parameters, we will explain the biological 

mechanisms involved. Finally, we will describe the potential applications in Periodontology and 

Implantology through the literature. 
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