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INTRODUCTION 

 

Les parodontites et les péri-implantites constituent aujourd’hui un enjeu majeur de 

santé publique. En effet, les parodontites touchent 46% de la population totale et 68% des 

plus de 65 ans (1). Concernant les thérapeutiques implantaires, en 2017, Lee et coll. ont publié 

une revue systématique, où ils évaluent la prévalence moyenne pondérée des implants et des 

sujets atteints de péri-implantites à 9,25% et 19,83% respectivement (2). 

L’objectif principal des traitements parodontaux initiaux, que ce soit sur les tissus péri-

dentaires dans le cas d’une parodontite ou péri-implantaires lors d’une péri-implantite, est de 

permettre l’élimination des bactéries et du tartre présents sur les surfaces dentaires 

radiculaires ou implantaires. Cette élimination est actuellement réalisée à l’aide d’instruments 

manuels ou mécanisés, dont l’efficacité est équivalente. Néanmoins ces thérapeutiques 

présentent des limites notamment un accès difficile aux zones anatomiques complexes, aux 

poches profondes, aux spires implantaires, autant d’obstacles susceptibles de compromettre 

l’efficacité du traitement.  

Depuis une vingtaine d’années, la technologie laser a largement évolué et est 

aujourd’hui décrite comme un traitement alternatif ou adjuvant aux traitements initiaux des 

parodontites et péri-implantites. Le laser de référence est le Erbium : Yttrium-Aluminum 

Garnet Laser (laser Er : YAG), émettant sous spray une longueur d’onde de 2940 nm, favorisant 

l’élimination mécanique des tissus calcifiés et la désinfection des surfaces radiculaires et 

implantaires (3,4). 

L’objectif de cette thèse est de faire le point sur l’utilisation du laser Er:YAG dans le 

traitement non-chirurgical des parodontites et des péri-implantites en 2021, en faisant une 

synthèse des articles de la littérature. 
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I. La technique LASER  
 

A. Historique de la création du laser 
 

En 1900, Max Planck postule que la « lumière est un ensemble d’énergies radiantes, 

discontinues et indivisibles » (5). 

La Figure 1 représente le spectre électromagnétique de la lumière avec toutes les ondes 

électromagnétiques selon leurs longueurs d’onde. Le rayonnement visible correspondant à la 

sensibilité de l’œil humain, il se situe entre l’ultraviolet et l’infrarouge (400 à 800 nm) (6). 

 

 
Figure 1 : Spectre de la lumière et longueurs d'onde (5) 

 

En 1913, Niels Bohr ajoute la notion de niveaux d'énergie au sein des atomes et 

d'émission de « paquets » d’énergie : les photons. Il décrit d’abord l’état fondamental d’un 

atome comme celui où l’atome possède son niveau d’énergie le plus bas. Dans cet état les 

électrons gravitent autour du noyau en suivant des trajectoires bien précises appelées 

« niveaux d’énergie » et pouvant être représentées par des orbites. Plus cette trajectoire est 

éloignée du noyau, plus l’énergie correspondante est importante. La disposition de ces 

différents niveaux d’énergie est caractéristique d’un atome et peut être calculée à partir de la 

connaissance de ses nombres quantiques. 

Un apport énergétique au niveau atomique va créer une excitation électronique; les 

électrons vont alors passer d’une orbite d’énergie plus basse vers une orbite de niveau 

d’énergie supérieure. L’atome passe alors dans un état instable et aura tendance à retourner 

spontanément à son état fondamental, avec le retour des électrons sur leur orbite de plus 

basse énergie, ce qui provoquera l’émission de photons. La direction prise par les photons est 

totalement aléatoire, la lumière sera dite multidirectionnelle et polychromatique (constituée 

de plusieurs longueurs d’onde) (Figure 2). 

 

https://www.universalis.fr/encyclopedie/max-planck/
https://www.universalis.fr/encyclopedie/niels-bohr/
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Figure 2 : Mécanisme de formation de la lumière 
A. Etat fondamental stable 

 B. excitation électronique suite à un apport d’énergie 
 C. retour à l’état fondamental avec émission d’un photo photon (7) 

 

 
En 1916, Albert Einstein décrit deux phénomènes (8) : 

- L’absorption stimulée par un photon incident : l’électron de l’atome passe alors au 

niveau d’énergie supérieur. 

- L’émission spontanée : étant donné que les électrons doivent naturellement être le 

plus près possible de l’état fondamental, au bout d’un certain temps, l’atome se 

désexcite et l’électron revient spontanément au niveau d’énergie inférieur, en 

transformant ce surplus d’énergie en photon.  

En 1917, Einstein introduit un nouveau processus d'interaction atome-lumière : l'émission 

stimulée, qui sera à l’origine du rayonnement laser (8). (Figure 3). L’absorption d’un photon 

de longueur d’onde λ provoque le transfert d’un électron sur le niveau supérieur, si un photon 

de même longueur d’onde frappe cet atome excité, il le désexcite et, en retrouvant son état 

fondamental, celui-ci produit un autre photon avec la même longueur d’onde que celle du 

photon incident. L’émission est dite cohérente, c’est-à-dire que quand l’atome se désexcite, 

l’électron revient au niveau d’énergie inférieur mais cette fois ci en émettant un photon dans 

la même direction et de même longueur d’onde que le photon incident. 

 

 
 

https://www.universalis.fr/encyclopedie/albert-einstein/
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Figure 3 : Schémas des mécanismes d’émission de la lumière  

Le premier représente l’absorption spontanée par un photon incident. Le second, l’émission spontanée d’un photon suite à la 
désexcitation électronique. Le dernier représente l’émission stimulée d’un photon de même direction et de même longueur 

d’onde que le photon incident (9). 

 

 

En 1950, Alfred Kastler met au point la méthode dite du « pompage optique » (9), ce 

qui lui vaudra le Prix Nobel de Physique en 1966. A l’état fondamental, les niveaux d’énergie 

les plus bas sont toujours les plus peuplés, ainsi à l’arrivée d’un photon incident, il se produira 

une absorption. Si l’équilibre est déplacé de sorte que les niveaux supérieurs soient les plus 

peuplés en électrons, l’arrivée du même signal provoquera une émission stimulée et une 

amplification du photon incident.  

Ce phénomène est appelé inversion de population (9). Ainsi pour obtenir 

l’amplification nécessaire à l’effet laser il faut disposer d’un milieu actif et avoir une inversion 

de population. En répétant de nombreuses fois ce phénomène, il est possible de créer une 

lumière qui est composée de photons tous identiques, en phase et dans la même direction : 

c’est la lumière laser. (Figure 4). 

 

 
Figure 4 : Schéma représentant l’inversion de population, 

lors du phénomène d’inversion de population, les niveaux d’énergies supérieurs deviennent les plus peuplés (9) 

 

 

 
 

https://www.universalis.fr/encyclopedie/alfred-kastler/
https://www.universalis.fr/encyclopedie/pompage-optique/


18 
 

En 1953-1954, un appareil capable d'amplifier les micro-ondes à l'aide de l'émission 

stimulée, appelé « maser » (microwave amplification by stimulated emission of radiation), 

voit le jour.  A son origine, deux équipes de chercheurs : une américaine composée de Charles 

H. Townes et Arthur L Schawlow, l’autre soviétique avec Alexandre Prokhorov et Nicolaï Basov 

(5). 

En 1958, Arthur L. Schawlow et Charles H. Townes sur le même principe conçoivent un 

appareil mais qui cette fois amplifie la lumière, le « laser » (light amplification by stimulated 

emission of radiation) (5). En 1960, Theodore H. Maiman est à l’origine du premier laser, en 

utilisant un cristal de rubis « stimulé » (10). En 1964, Stern et Sognnaes rapportent que ce 

laser (rubis) entraine une vaporisation de l'émail, des effets thermiques sur la pulpe et une 

carbonisation de la dentine (10). Dans les années 1970, les chercheurs découvrent l’utilisation 

des lasers au dioxyde de carbone (CO2) et des lasers dopés au néodyme : grenat yttrium 

aluminium (Nd: YAG) sur les tissus oraux.  Le laser Nd :YAG a été développé en 1964 par Bell 

Telephone Laboratories, mais son premier usage dentaire n’apparait qu’en 1990 (10).  

Le laser à CO2 a quant à lui été inventé par Kumar N Patel en 1964 (11).  En 1971, sa 

première utilisation est rapportée par Weichman et Johnson qui utilisent le laser CO2 

infrarouge haute puissance pour sceller des foramens apicaux in vitro, sans succès toutefois 

(10).  

En 1988, Hibst et Paghdiwala ont décrit l'effet de l'Er:YAG laser sur les tissus dentaires. 

Sa longueur d'onde d'émission coïncide exactement avec le pic d'absorption de l'eau, lui 

conférant une forte absorption dans tous les tissus, y compris l'émail et la dentine (10). 

 
 

B. Fonctionnement du laser 
 

La dénomination d’un laser est généralement due à son milieu actif et la longueur 

d’onde du rayonnement émis (ex : Nd YAP 1,34µm).  

Pour le bon fonctionnement d’un laser il est nécessaire de définir 3 éléments fondamentaux : 

- Le milieu actif 

- Le système d’excitation ou de pompage 

- La cavité optique (ou résonnateur optique). 

 

https://www.universalis.fr/encyclopedie/micro-ondes/
https://www.universalis.fr/encyclopedie/maser/
https://www.universalis.fr/encyclopedie/lumiere/
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1. Le milieu actif (12) 

Le milieu actif renferme les particules excitées (atomes, molécules, ions, etc.) et peut 

être solide, liquide ou gazeux. En état d’inversion de population grâce au dispositif de 

pompage, il amplifie l’onde qui le traverse par le phénomène d’émission stimulée.  

Les milieux actifs les plus souvent rencontrés sont : 

- Gaz : CO2, hélium, néon, argon 

- Solide : Nd-YAG, Er-YAG  

- Liquide : colorants. 

 

2. Système d’excitation ou de pompage (13) 

Ce système a pour but de créer l’inversion de population précédemment décrite et de 

déclencher le processus d’émission stimulée. 

Il existe plusieurs systèmes de pompage, les plus courant sont :  

- pompage optique : flash lumineux (ex : laser Lokki) 

- pompage électronique : décharge électronique   

- pompage chimique : combustion. 

 

3. Cavité optique ou résonnateur optique (14) 

La cavité optique est un tube constitué de deux miroirs, l’un réfléchissant, l’autre semi-

transparent, séparés d’une distance dépendant de la longueur d’onde produite.  Les rayons 

lumineux vont se réfléchir, rebondir entre les deux miroirs, et ainsi amplifier le pompage en 

créant d’autres émissions stimulées qui s’ajoutent à l’excitation. Une fois l’énergie voulue 

atteinte, les photons vont transverser le miroir semi-transparent (de transmission) et 

constituer le faisceau laser qui sera parfaitement cohérent. (Figure 5). 

 

 
 

Figure 5: Schéma représentant les éléments constitutifs d’un laser (15) 
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4. Autres éléments  (16) 

- Le faisceau de visée : il permet de voir le rayon émis et de guider notre acte 

thérapeutique grade à un rond rouge de visée au point d’impact, le rayonnement des 

lasers dentaires étant invisible pour l’œil humain.  

- Un système de refroidissement : lors du pompage optique, l’amplification du 

rayonnement génère une surchauffe, qui doit être éliminée pour éviter tout dommage 

tissulaire. 

- Une source d’alimentation : qui apporte l’énergie nécessaire au fonctionnement du 

système de pompage.  

- Un tableau de bord : pour sélectionner le mode d’émission et la fréquence du laser. 

 

C. Propriétés des lasers 
 

Dans une source lumineuse classique on a vu précédemment, que les photons sont 

hétérogènes, ils n’ont ni la même direction, ni la même longueur l’onde : le faisceau lumineux 

qui en résulte est donc divergent. 

Le faisceau laser répond lui à 4 propriétés fondamentales (Figure 6) :  

- cohérence spatio-temporelle : les photons qui sortent de la cavité optique sont en 

phase (17). 

- Monochromaticité ou pureté spectrale : chaque type de laser est défini par une 

longueur d’onde, et les photons le constituant possèdent tous la même. La plupart des 

lasers émettent dans l’infrarouge (18). 

- directivité : les photons émis possèdent tous la même direction. Cette grande 

directivité explique que les lasers peuvent garder leur précision sur de grandes 

distances (17). 

- brillance : elle s’exprime en puissance par unité de surface pendant un temps donné 

(18). 
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Figure 6 : Propriétés des lasers (19) 

 

D. Interactions des lasers avec les tissus biologiques (Figure 8) : 
 

Pour qu’il y ait une interaction entre un rayonnement et un tissu irradié, il faut que 

leurs fréquences soient compatibles (20). Si c’est le cas les photons et leur énergie sont 

absorbés par le tissu.  Dans le cas contraire, les photons ne sont pas absorbés mais réfléchis.   

Il existe 4 interactions possibles du laser avec les tissus : la réflexion, l’absorption, la 

transmission ou la diffusion. Plusieurs interactions différentes peuvent exister simultanément 

(21). Parmi les quatre interactions différentes dans les tissus biologiques, la performance d'un 

laser est déterminée par le degré d'absorption. 

 

1. La Réflexion :  

La réflexion se produit lorsque le rayonnement est renvoyé de la surface cible sans 

effet sur le tissu ciblé. Si la surface cible est lisse ou que les irrégularités de surface sont 

inférieures à la longueur d’onde du rayonnement, il se produit une réflexion spéculaire. À 

l’inverse, une réflexion diffuse se produit. Cette dernière est la plus fréquente dans les tissus 

biologiques (20), et elle peut devenir dangereuse puisque le faisceau peut atteindre des tissus 

non ciblés ou encore les opérateurs. C’est pourquoi le port de lunette de protection lors de 

l’utilisation du laser est primordial (21). 
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2. L’absorption :  

C’est l’effet le plus recherché (21). Un tissu traversé par le rayon laser peut être dit 

transparent si toute l’énergie du rayon traverse le tissu sans être absorbée. À l’inverse, il est 

dit opaque si toute l’énergie traversant le tissu est contrecarrée par phénomène d’absorption.  

L’absorbance du tissu dépend de ses caractéristiques (constitution atomique, épaisseur, 

pigmentation, teneur en eau) mais aussi de la longueur d’onde de la radiation (20). 

Au niveau des tissus biologiques, l’absorption va dépendre de l’eau et des 

macromolécules comme les protéines ou les pigments (20) (Figure 7). Ainsi, les lasers 

faiblement absorbés par l’eau et les macromolécules vont pénétrer plus profondément dans 

les tissus pour des niveaux d’énergie plus faibles, c’est ce qu’on appelle la « low-level laser 

therapy ». En d’autres termes, plus la longueur d’onde du laser est petite, plus son absorption 

par les macromolécules et l’eau est faible et sa pénétration dans les tissus plus importante (ex 

lasers à diode, ou Nd : YAG), ce sont des lasers « à pénétration profonde ». Inversement, pour 

les lasers avec de grandes longueurs d’onde (lasers CO2, Er : YAG et Er, Cr : YSGG) la 

pénétration des tissus est faible car les rayons sont plus absorbés par l’eau et par 

l’hydroxyapatite, ils seront dit « à absorption superficielle » (22). 

  
 

 
Figure 7 : Coefficients d’absorption des éléments constituant les tissus gingivaux et dentaires (23) 

 

3. La transmission  

Dans ce type d’interaction, l’énergie traverse le tissu sans absorption ni effet sur le 

tissu cible. Plus l’absorption du rayonnement dans les tissus biologiques sera faible, plus la 

transmission de l’énergie vers des tissus plus profonds sera importante (20).  
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En revanche, pour des lasers avec des longueurs d’onde plus élevées (ex : lasers à 

erbium), l’eau absorbe plus de rayonnement et la transmission est plus faible (18). 

 

4. La diffusion : 

La diffusion entraine une dispersion des photons dans plusieurs directions et une 

moindre énergie transmise au tissu cible (18). La diffusion peut aussi causer la transmission 

du rayonnement aux sites adjacents et produire des effets indésirables sur les tissus voisins.   

 

 

Figure 8 : Schéma des interactions entre le laser et les tissus biologiques (24) 

 

A. Les effets des lasers sur les tissus biologiques (Figure 10) 
 

Il en existe 5 sortes : effets photo-ablatifs, thermiques, mécaniques, photochimiques et 

biostimulants (18). 

1. Effet photo-ablatif  

Cet effet est retrouvé principalement pour des lasers émettant une longueur d’onde 

dans l’ultraviolet (< 400 nm).  L’absorption est plus importante et le rayonnement pénètre peu 

profondément dans les tissus (quelques micromètres) (18). Il se produit une ablation des tissus 

mous sans lésion thermique, l’effet est dit superficiel (18). 

 

2. Effet thermique 

L’énergie transmise par le rayonnement laser est absorbée par le tissu et convertie en 

chaleur. Cet effet thermique crée des changements tissulaires « tels que la dénaturation de 
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protéines, l’évaporation de l’eau, ou encore la carbonisation irréversible » (18,20). Cet effet 

peut être utilisé pour la coagulation, la décontamination, la cicatrisation ou l’incision précise. 

On retrouve 4 effets thermiques (Figure 9) : 

a) Vaporisation :  

Il se produit une vaporisation de l’eau du tissu cible lors d’une élévation de 

température à plus de 100°C. Elle est dépendante de la teneur en eau du tissu cible et de la 

longueur d’onde du laser utilisé. Cette évaporation se manifeste, dans le cas des tissus mous, 

par un effet ablatif, pouvant être indiqué pour des incisions ou excisions précises.  

b) Coagulation :  

Elle se produit lors d’un échauffement variant de 60 à 100°C, les protéines 

commencent à se dénaturer et la viscosité du sang est augmentée (18). Cet effet rend les 

lasers indiqués pour l’hémostase, sans dommages sur les tissus adjacents.  

c) Vasodilation :  

Elle se produit à des températures inférieures à 50°C et permet alors un meilleur 

apport sanguin. 

d) Carbonisation :   

Elle se produit dans le cas d’une augmentation de la température à plus de 150°C.  Le 

tissu est alors déshydraté, commence à bruler et du carbone est produit (20). 

Le carbone absorbant la plupart des longueurs d’onde, les dommages tissulaires peuvent 

s’étendre aussi aux tissus adjacents.  

 

 

Figure 9: Synthèse des effets thermiques du laser (25) 
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3. Effet mécanique 

Il est retrouvé pour des lasers produisant des impulsions très brèves avec un pic de 

puissance élevé. Cet effet est utilisé sur des tissus durs dentaires ou osseux. L’énergie 

transmise par des lasers fortement absorbés par l’eau, entraine une augmentation rapide de 

la température au-dessus de 100°C et ainsi la vaporisation de l’eau. Cet effet est utilisé lors de 

l’ablation de tissus durs ou encore de tartre en parodontie (26). 

 

4. Effet photochimique ou photo-dynamique : 

L’énergie transmise par le laser est utilisée pour créer une réaction chimique avec 

l’activation sélective par la lumière d’un agent photosensible qui peut être injecté ou appliqué 

localement (10). Ces agents absorbent l’énergie lumineuse, la transmettent aux tissus 

environnants et induisent une cascade de réactions chimiques. Cet effet est utilisé dans le 

domaine de la cancérologie ; des agents photosensibles sont choisis en fonction de leur 

affinité pour les tissus néoplasiques ce qui permet une destruction théoriquement sélective 

de la tumeur (11). Parmi les agents photosensibles, on retrouve le bleu de méthylène, le bleu 

de toluidine, la riboflavine (vitamine B2), la chlorophylle et la tétracycline (27). 

 

5. Effet biostimulant ou thérapie laser de faible niveau (low-level laser 

therapy) : 

Il s’agit de l’absorption d’énergie laser de faible intensité par les tissus biologiques (20). 

Cet effet induirait « la stimulation de la prolifération cellulaire, un effet anti-inflammatoire et 

analgésique », accélérant ainsi la cicatrisation et la réparation tissulaire (18). Certains auteurs 

rapportent « une stimulation de la prolifération de fibroblastes gingivaux, cellules 

endothéliales et macrophages » (28). 
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Figure 10:  Schéma récapitulatif des effets du laser sur les tissus biologiques (25) 

 

B. Modalités d’utilisation des lasers 
 

Il est primordial de bien connaitre les paramètres d’utilisation des lasers avant 

d’envisager toute thérapeutique. Parmi ceux-ci, on retrouve : la longueur d’onde du laser, le 

mode d’émission, la durée des impulsions aussi que la puissance du laser (29). 

 

1. Mode d’émission 

Il peut être continu ou pulsé en faisant varier la longueur et la répétition des pulsations 

(21). Il est continu si le rayonnement laser est émis à une puissance constante durant l’acte. 

Au contraire, il est pulsé s’il y a un arrêt périodique de l’émission laser, permise par la 

fermeture et l’ouverture d’une porte mécanique de la cavité laser (18).  Ce mode permet 

d’augmenter la puissance du laser de 10 à 50 fois sans effets indésirables notamment 

thermiques car il permet une réduction du temps d’exposition (29). La durée des impulsions 

et leur fréquence dépendent du temps nécessaire pour que la température du tissu retourne 

à sa température de base après émission laser : c’est le temps de relaxation thermique (20). 

 

2. Puissance 

C’est la quantité d’énergie délivrée par unité de temps, en joules par seconde (J/sec) 

ou en watts. (29). Une faible puissance produit une augmentation de la température lente et 

une meilleure coagulation des tissus. Au contraire une puissance élevée entraine une 

augmentation rapide de la température et produit plus de vaporisation (20). 
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C. Les principaux lasers utilisés en parodontologie et leurs caractéristiques 
 

1. Lasers à CO2 : 

Le milieu actif de ces types de lasers est le dioxyde de carbone et ils émettent une 

longueur d’onde de 10600 nm. Ils peuvent être utilisés en mode continu ou pulsé. Ils sont 

hautement absorbés par l’hydroxyapatite et l’eau et possèdent donc une grande absorption 

de surface. Leur pénétration tissulaire est de 0,1 à 0,3 mm ce qui en font des lasers de choix 

pour l’excision de tissus mous avec une excellente hémostase (20,30). Leur principale 

indication est le traitement des lésions muqueuses. 

 

2. Lasers Nd : YAG 

Ils sont composés de cristal en yttrium aluminium (comme le Er : YAG), amplifié par le 

néodyme. Ils émettent généralement à une longueur d’onde de 1064 nm, dans la lumière 

infrarouge. En raison de leur faible longueur d’onde, les lasers Nd : YAG possèdent une faible 

absorption de surface, une grande pénétration tissulaire, ainsi qu’une affinité pour les tissus 

pigmentés comme l’hémoglobine, ce qui en font des lasers de choix pour l’hémostase. Ils ne 

sont théoriquement pas absorbés par les tissus durs tels que le cément et la dentine (18). Les 

Nd : YAG sont couramment utilisés pour les gingivectomies, les gingivoplasties, les 

frénectomies, et les procédures de biopsies (20). Plusieurs chercheurs ont également rapporté 

un effet de décontamination bactérienne et d’inactivation des endotoxines présentes sur la 

surface radiculaire (3,31). 

 

3. Lasers à diode 

Ils émettent une lumière de quatre longueurs d’onde différentes : 810–830 nm, 940 

nm, 980 nm, et 1064 nm (proche de l’infrarouge)(20). Ces lasers peuvent être utilisés en mode 

continu ou pulsé. Ils sont fortement absorbés par l’hémoglobine et les pigments et très peu 

par l’eau et les tissus durs, ces lasers possèdent ainsi une grande pénétration tissulaire. En 

parodontie, ils sont des excellents lasers pour la gestion des tissus mous, permettant des 

incisions précises et une bonne hémostase. Les auteurs rapportent une guérison tissulaire 

améliorée sans cicatrices lorsque les lasers à diode sont utilisés (32). Ils peuvent aussi être 

indiqués pour leur effet décontaminant, seuls ou lors de la thérapie photodynamique.  
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Assaf et ses collaborateurs (32) rapportent une décontamination supérieure lorsque le 

détartrage ultrasonique est réalisé avec des lasers à diode, comparé au détartrage 

ultrasonique seul (30). 

 

4. Lasers à Erbium (Figure 11) 

Ces lasers sont composés d’un cristal en yttrium aluminium amplifié par l’erbium (17). 

 La famille des lasers Erbium est composée de deux longueurs d’onde : 

- Les lasers erbium:yttrium-aluminum-garnet (Er : YAG) qui émettent une longueur 

d’onde de 2940 nm  

- Les lasers erbium, chromium:yttrium-scandium-gallium-garnet (Er, Cr : YSGG) qui 

possèdent une longueur d’onde de 2780 nm (20). 

Le rayonnement des lasers Erbium-YAG est préférentiellement absorbé par l’eau et la surface 

dentaire. Le poids de l’émail dentaire est constitué de 96% de cristaux d’hydroxyapatite, de 

3,6% d’eau et de 0,4% de matrice protéique. Le laser le plus adapté pour interagir avec l’émail 

est donc l’Erbium-YAG. Les tissus durs tels que l’os et la dentine dont le poids est composé de 

70% de phase minérale d’hydroxyapatite, de 20% de phase organique protéique et de 10% 

d’eau, absorbent préférentiellement l’Erbium-YAG ainsi que le CO2 utilisés à émission pulsée. 

Leurs applications en dentisterie et particulièrement en parodontie sont prometteuses (30), 

ils constituent aujourd’hui les lasers de choix pour le débridement radiculaire en tant que 

traitement adjuvant ou alternatif des parodontites (3,4). 

 

 

Figure 11 : Laser Er : YAG PLUSER 2 KOMBI – Kaelux 
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II. La parodontite  
 

A. Définition de la parodontite 

 

La parodontite est une maladie inflammatoire multifactorielle chronique provoquée 

par une infection poly-microbienne complexe. Elle affecte les tissus mous et durs de soutien 

des dents (33). La destruction parodontale survient quand la charge bactérienne contenue 

dans les poches parodontales submerge les défenses locales et systémiques de l’hôte, 

entraînant une dysbiose. Ce déséquilibre peut être dû à une augmentation sélective de 

certaines espèces bactériennes pathogènes ou à un changement dans la réponse immunitaire 

locale ou générale de l’hôte (34). Quels que soient le sexe du patient, son âge, la forme de la 

maladie parodontale (stade, grade) (35), l’objectif est le même : éliminer efficacement le 

biofilm, les toxines bactériennes et le tartre qui représentent les étiologies de la maladie 

parodontale.  

B. Etiologies et facteurs de risque 

 
Les grands facteurs de risque des maladies parodontales  sont (36) : 

- le biofilm bactérien : composé de bactéries, aérobies ou anaérobies, son rôle 

pathogène sur les tissus parodontaux n’est plus à démontrer (32). Les micro-

organismes acquièrent au sein de ce biofilm des capacités de résistance plus 

importantes vis-à-vis de certains traitements antimicrobiens (antiseptiques et 

antibiotiques), ce qui souligne l’importance de la désorganisation du biofilm dans la 

démarche thérapeutique (37). Ce biofilm constitue l’étiologie principale des 

parodontites (36). 

- Le tabagisme : beaucoup de publications de ces dernières années ont confirmé le rôle 

du tabac inhalé comme un facteur de risque de la maladie. L’arrêt du tabac doit faire 

partie du plan de traitement en parodontie (35,38). 

- L’âge :  l’incidence des parodontites augmente avec l’âge, ce qui peut être expliqué par 

un certain nombre de paramètres, notamment la diminution du potentiel de 

cicatrisation et des mécanismes d’immunodéficience (36). 

- Sexe : certains auteurs ont signalé la prédominance de parodontites sévères chez les 

hommes, pour qui le risque de perte d’attache serait majoré (36). 
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- Stress : Si un patient est soumis à un stress chronique, il se crée un état d’activation 

continu de l’axe hypothalamo-hypophyso-cortico-surrénalien. Cette activation peut se 

traduire par une perturbation de la réponse immunitaire et une susceptibilité aux 

infections ou aux maladies néoplasiques (39). Par ailleurs, le stress est associé à une 

augmentation des habitudes néfastes (tabac, déséquilibre alimentaire, insuffisance 

d’hygiène bucco-dentaire). 

- Le diabète : il est désormais bien établi que le diabète peut favoriser ou aggraver des 

lésions parodontales, et qu’à l’inverse la présence d’une parodontite peut influencer 

le contrôle de la glycémie et augmenter l’insulino-résistance (38,40). 

A ces facteurs s’ajoutent des facteurs locaux, ils sont majoritairement associés à la 

rétention de plaque : les caries, le tartre, la morphologie dentaire, les effets iatrogènes des 

traitements dentaires (restaurations, prothèses, traitements orthodontiques) (41). 

 

C. Nouvelle classification des maladies parodontales 
 

En novembre 2017, une conférence de consensus de la Fédération Européenne de 

Parodontologie (EFP) et de l’Académie Américaine de Parodontologie (AAP) a proposé une 

nouvelle classification des maladies parodontales (35) . La distinction entre les parodontites 

chroniques et agressives n’existe plus et les parodontites sont définies par leur stade, leur 

grade, leur étendue et leur distribution. Il existe 4 stades (de 1 à 4) en fonction de 

la sévérité (perte d’attache, pourcentage d’alvéolyse, nombre de dents absentes pour raisons 

parodontales) et de la complexité (profondeur de poche, degré et type d’alvéolyse, lésions 

inter-radiculaires, et complexité du plan de traitement pluridisciplinaire).  Les 3 grades (A, B 

ou C) sont évalués en fonction du taux de progression sur les 5 dernières années, du 

pourcentage d’alvéolyse par rapport à l’âge et du ratio quantité de plaque / destruction 

parodontale.  

S’y ajoutent des facteurs modifiants comme la consommation de tabac et l’état du 

diabète. Au niveau de l’étendue de la maladie, la parodontite peut être généralisée ou 

localisée en fonction du pourcentage de sites atteints (respectivement plus ou moins 30%). 
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D. Diagnostic (41) 

 

Selon la Classification de Chicago (2017) la santé gingivale est définie par «l’absence 

d’érythème, d’œdème, de symptômes décrits par le patient, un saignement au sondage < 10 

% et une profondeur de sondage ≤ 3 mm » (35). Le diagnostic parodontal a pour but d’évaluer 

l’étendue, la sévérité, le type d’atteinte parodontale et de mettre en place une stratégie 

thérapeutique adaptée (figure 12).  

L’interrogatoire médical permet d’évaluer le contexte médical du patient et de recenser 

ses facteurs de risque. Le tabagisme et le diabète sont des facteurs de risque à individualiser 

et à prendre en charge (35).  

L’examen clinique et le bilan de sondage visent à obtenir une cartographie des lésions 

grâce au relevé d’indices (niveau gingival, profondeur de sondage, saignement, indice de 

plaque, mobilités et atteintes de furcations). 

Les examens radiographiques donnent une idée de la perte osseuse globale et par site ; 

une approche tridimensionnelle par CBCT permet d’objectiver plus précisément les lésions 

(taille, nombre de parois osseuses restantes..) et d’adapter la thérapeutique en conséquence.  

Des examens microbiologiques par analyse PCR peuvent être aussi réalisés afin de 

quantifier les espèces bactériennes des complexes de Socransky ; ils sont intéressants en cas 

d’absence de réponse au traitement étiologique ou avant des traitements orthodontiques ou 

des réhabilitations implantaires importantes. 

 

 

Figure 12: Tableau du diagnostic clinique différentiel : la gingivite (35) 
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E. La thérapeutique initiale 
 

La stratégie thérapeutique se porte sur (41) : 

- La recherche et la correction (si possible) des facteurs de risque généraux et locaux 

(anamnèse médicale et examen clinique). L’arrêt du tabac chez un fumeur est 

systématiquement recommandé (38). 

- La gestion du facteur bactérien : éducation à l’hygiène, décontamination mécanique 

et chimique. 

 

1. Motivation à l’hygiène 

Le contrôle de la charge bactérienne repose essentiellement sur l'hygiène buccale 

quotidienne du patient (42,43). Une hygiène orale insuffisante associée à des facteurs de 

risque parodontaux non contrôlés prédispose à l'échec du traitement et à la rechute de la 

maladie (44,45). Au moins deux fois par jour, l'élimination de la plaque buccale doit être 

effectuée à l'aide d'une brosse à dents. Cependant, le brossage des dents ne permet pas 

d'éliminer correctement la plaque interdentaire des sites proximaux et les brosses 

interdentaires sont privilégiées comme premier choix pour l'exécuter (46).  

 

2. La décontamination mécanique conventionnelle 

Ce n'est qu'une fois que le patient a acquis des méthodes d'hygiène bucco-dentaire 

efficaces qu'un traitement parodontal non chirurgical sera réalisé. Il consiste en l'élimination 

de la plaque supra et sous-gingivale et des dépôts calcifiés à l’aide d’un détartrage supra-

gingival et d’un débridement sous-gingival. Son objectif est de rendre la surface radiculaire 

biologiquement compatible pour favoriser la cicatrisation de l'attache parodontale (47). 

Le débridement non chirurgical est effectué à l'aveugle sans qu'il soit possible de 

quantifier réellement l'élimination du biofilm ; pour cette raison, le succès du traitement est 

évalué par des signes cliniques, principalement la réduction de la profondeur de poche au 

(PPD), le gain d'attache clinique (CAL) et l'élimination du saignement au sondage (BOP) qui 

témoigne de la résolution de l'inflammation (47). 

Habituellement le débridement radiculaire est réalisé à différents intervalles de temps 

dans différentes zones de la bouche reparties en quadrants. Un protocole alternatif du 

désinfection complète de la bouche « full mouth disinfection » a été préconisé où tout le 
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débridement est fait en une ou deux séances dans les 24-48 heures, empêchant ainsi la 

recolonisation bactérienne des sites non traités (48) . Cependant l’efficacité de ce protocole 

n’a pas démontré de valeur ajoutée significative par rapport au débridement conventionnel  

concernant la réduction de la PPD, le gain de CAL et la fermeture des poches parodontales 

(47,49). 

Le débridement sous-gingival peut être réalisé à l’aide d’instruments manuels 

(curettes de Gracey par exemple) ou motorisés (instruments soniques ou ultrasoniques). 

La plupart des études et des méta-analyses ne trouvent pas de différence 

statistiquement significative entre les deux approches concernant leur efficacité basée sur 

l'élimination de la plaque et du tartre et l’amélioration des paramètres cliniques (47,50). 

Cependant les instruments à ultrasons permettent une irrigation et un rinçage continus, 

réduisent le temps d'opération et sont plus efficaces que les instruments manuels pour 

accéder aux zones d'accès limité (furcations et défauts infra-osseux profonds) grâce à l'effet 

de cavitation (51). De plus, les appareils à ultrasons provoquent moins d'altérations de la 

surface de la dent en termes de morphologie et de rugosité et enlèvent moins de cément que 

les curettes manuelles.  

 

3. Les limites de la décontamination mécanique conventionnelle 

Concernant le débridement radiculaire, quatre limites principales sont décrites : la 

position des dents sur l’arcade, l’anatomie des racines et notamment les zones furcatoires, la 

réalisation en aveugle de l’acte et le degré d’ouverture buccale du patient. 

Dans une étude Caffesse et al (52), ont comparé les résultats de surfaçages conventionnels et 

de surfaçages avec lambeaux, chez des sujets devant subir de multiples extractions. Après 

extraction, le pourcentage de tartre persistant sur les surfaces radiculaires a été évalué à l’aide 

d’un microscope : 

- Pour les poches <4mm : résultats similaires pour les deux techniques, 86% de la surface 

radiculaire ne présentait pas de tartre. 

- Pour les poches entre 4 et 6mm : le pourcentage de surface radiculaire ne présentant 

pas de tartre était de 43% pour le débridement conventionnel contre 76% pour celui 

avec lambeau. 

- Pour des poches >6mm ces pourcentages étaient de 32% et 50% respectivement. 
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Claffey et al. ont également montré que la réduction de la PPD dépend de la 

profondeur de sondage initiale et que des récessions parodontales se produisent après le 

débridement (53). Les Dr. Rabbani et al. (54), et Brayer et al. (55) eux concluent que dans 90 

% des cas, après débridements radiculaires conventionnels sur des dents pluriradiculées des 

calculs tartriques persistent.  

D’un point de vue microbiologique, des bactéries, virus et pathogènes parodontaux 

peuvent être identifiés dans des sites oraux autres que les poches parodontales (langue, 

amygdales...), qui pourraient être des sources de recontamination des sites traités (48). Il a 

été démontré que le débridement non chirurgical, même avec un traitement antibiotique, ne 

permet pas d'éliminer complètement les pathogènes parodontaux : Aa,  Pg, Pi, Fn, Td et Tf 

(56).  Ces approches ne permettent donc pas de traiter complètement la parodontite et une 

approche chirurgicale reste indiquée en cas de poches profondes sévères restantes, de 

défauts infra-osseux et de furcation. Cependant, la thérapie parodontale individuelle et 

professionnelle de soutien avec débridement régulier peut améliorer les résultats cliniques et 

augmenter l'observance du patient ainsi que prévenir la récurrence de la maladie parodontale 

(57). 

 

4. Nouveaux dispositifs en thérapeutique parodontale mécanique 

Comme expliqué ci-dessus, la thérapie initiale parodontale vise à réduire l'inflammation et la 

charge bactérienne, elle peut être améliorée lorsqu'elle est associée à une thérapie adjuvante.  

a) La thérapie photo-dynamique (PDT) 

Son fonctionnement a été décrit précédemment. Initialement utilisée pour le 

traitement du cancer, la PDT possède des propriétés antimicrobiennes qui ont été utilisées 

comme alternative aux traitements antibactériens, antifongiques et antiviraux (58,59). Bien 

que la PDT soit une approche intéressante et prometteuse, les conceptions d'études sont 

hétérogènes en ce qui concerne les sensibilisateurs, les lumières, les doses, la puissance et les 

temps d'exposition. Les protocoles doivent être normalisés pour établir des conclusions et des 

recommandations solides.  

b) L’aéropolissage 

Le concept d'aéropolissage utilise de l'air sous pression, de l'eau et des poudres à 

granulométrie fine pour désorganiser le biofilm supra et sous-gingival.  L'aéropolissage est une 
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approche efficace, elle est rapide et confortable pour les patients mais doit être utilisée en 

complément du débridement mécanique initial pour éliminer les dépôts sous-gingivaux 

minéralisés. Elle peut cependant être recommandée seule, pour une thérapie de soutien 

parodontale comme l'a montré une récente étude pilote clinique contrôlée randomisée (60).  

 
 

5. Les moyens chimiques de décontamination parodontale 

Plusieurs raisons justifient leur utilisation : 

- La décontamination mécanique n’élimine pas les bactéries présentent dans les tubuli 

dentinaires, les zones anfractueuses, ou ayant pénétrées dans le tissu épithélio-

conjonctif (61).  

- la prise en charge des autres niches bactériennes buccales (muqueuse orale, langue, 

amygdales) pourrait diminuer le risque de recolonisation des sites traités (62). 

- la désorganisation du biofilm permet de faciliter l’accès du système immunitaire et des 

adjuvants thérapeutiques aux bactéries planctoniques libérées lors de 

l’instrumentation (63) 

- selon le statut immunitaire du patient, les défenses immunitaires peuvent ne pas 

suffire à la prise en charge des bactéries présentes et les adjuvants chimiques peuvent 

compléter la décontamination mécanique (41). 

 

a) Les antiseptiques : 

- Chlorhexidine : bactériostatique entre 0,02% et 0,06% et bactéricide entre 0,12% et 

0,2%, elle constitue un puissant agent anti-plaque (64). L’application de chlorhexidine 

reste recommandée, essentiellement en solution dans les phases pré-thérapeutiques 

en complément des mesures d'hygiène bucco-dentaire, dans la phase active du 

traitement parodontal et pendant les périodes post-chirurgicales (65). 

- Povidone iodée : son utilisation comme solution d'irrigation pendant le débridement 

sous-gingival réduit significativement les PPD des poches modérées (> 6 mm) (66,67). 

Ces résultats sont en accord avec le fait que la povidone iodée réduit significativement 

le nombre de bactéries anaérobies, en particulier Aa et Pg pendant le premier mois 

suivant son application (67–70). 
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- Peroxyde d’hydrogène : la concentration la plus étudiée est celle de 1,5% ; les 

résultats montrent une amélioration en ce qui concerne le contrôle de la plaque 

dentaire et la réduction de la gingivite et des bactéries buccales par rapport au placebo 

mais les effets sont moindres que ceux de la chlorexhedine qui reste le gold standard 

(71,72). Il doit être utilisé avec prudence car il peut favoriser la dégradation des 

implants et des piliers dentaires à base de titane, entraînant la libération d'ions 

toxiques, et ont également des effets délétères, à des concentrations élevées, sur la 

muqueuse buccale (73). 

- Chlorure de cétylpyridinium (CPC) : c’est un composé d'ammonium quaternaire 

monocationnel. Le CPC est principalement utilisé comme ingrédient antimicrobien 

dans les produits en vente libre tels que les bains de bouche et les dentifrices, 

commercialisés pour réduire l'accumulation de plaque dentaire et l'inflammation 

gingivale (74). L'efficacité antimicrobienne du CPC a été démontrée dans de 

nombreuses études, principalement in vitro, sur des micro-organismes planctoniques 

(75). 

b) Les antibiotiques 

Il n’existe pas à l’heure actuelle de consensus quant aux modalités de prescription des 

antibiotiques systémiques et locaux en parodontologie (Sixième congrès européen de 

parodontologie). 

- Antibiothérapie systémique : d’après la littérature il existe une faible preuve des 

bénéfices résultant d'une antibiothérapie en phase non chirurgicale du traitement 

parodontal, et surtout  un manque de preuve concernant la molécule la plus adaptée 

(76). Une autre revue montre que les bénéfices du traitement antibiotique sont 

discutables dans les parodontites légères et modérées (77). Pour plusieurs auteurs, en 

présence de nombreuses poches parodontales > 4 mm avec BOP, ou chez les patients 

à haut risque infectieux, une antibiothérapie systémique est nécessaire et l'association 

amoxicilline et métronidazole semble être la plus efficace (62,76,78–80). 

- Antibiothérapie locale : de nombreuses études ont exploré  son effet et les 

conclusions générales montrent de petits effets bénéfiques supplémentaires 

concernant la PPD et le gain de CAL (à court terme seulement) (81–86). Les 

antibiotiques délivrés se présentent principalement sous forme de gels ou de fibres de 
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tétracycline, de doxycycline ou de minocycline (87,88). Ils doivent être réservés après 

réévaluation parodontale en cas de profondeur de poche > 4 mm avec BOP (62). 
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III. La péri-implantite 

 

Les implants dentaires sont devenus des outils incontournables en odontologie afin de 

remplacer des dents manquantes. Néanmoins, au cours des dernières décennies, de plus en 

plus de preuves ont été soulevées sur la présence d'inflammation et d’infections péri-

implantaires, représentant l'une des complications biologiques majeures, affectant à la fois 

les tissus mous et durs environnants et pouvant entraîner la perte de l'implant. Par 

conséquent, des stratégies de prévention, de contrôles réguliers avec évaluation et 

élimination des facteurs de risque sont primordiaux.  

 

A. Définition 
 

Lors de la dernière conférence de Consensus EFP/AAP (Chicago 2017), les infections 

péri-implantaires ont été classées en deux entités distinctes : la mucosite et la péri-implantite. 

Par analogie avec la gingivite et la parodontite, la mucosite et la péri-implantite sont des 

symptômes de l'inflammation et de la destruction des tissus mous et durs entourant les 

implants dentaires (89). 

La mucosite se caractérise par un saignement au sondage et des signes cliniques 

d’inflammation (rougeur, œdème). Elle est liée à la plaque dentaire et est réversible par 

l’acquisition d’un bon contrôle de plaque. Cliniquement, il y a présence de saignement et/ ou 

de suppuration au sondage doux avec ou sans augmentation de la profondeur de sondage en 

comparaison des examens précédents. Il n’y a pas de perte osseuse indépendamment du 

remodelage osseux initial (89) (Figure 13). 

 
 

Figure 13 : La mucosite cliniquement (photographie issue du DU de Parodontologie, CHU de Toulouse) 
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La péri-implantite a été définie comme une pathologie induite par la plaque, 

caractérisée par une inflammation de la muqueuse péri-implantaire et une perte progressive 

du support osseux. La mucosite en est le précurseur. Elle peut survenir tôt après le placement 

des implants. Elle semble progresser selon un modèle non linéaire et s’aggrave en l’absence 

de traitement (89) (Figure 14). 

 

 

Figure 14 : La péri-implantite : radiologiquement et cliniquement (documents issus du DU de Parodontologie, CHU de 
Toulouse) 

  

 

B. Histopathologie 
 

D’un point de vue histologique, les tissus mous péri-implantaires présentent des 

caractéristiques similaires à celles des tissus gingivaux autour des dents naturelles. 

Cependant, la surface implantaire ne présente ni cément, ni ligament desmodontal, ni 

vascularisation desmodontale. L’environnement péri-implantaire est constitué d’un 

épithélium de jonction long dit « cicatriciel » d’environ 2 mm et d’une zone de tissu conjonctif 

de 1,2 mm avec une organisation parallèle des fibres et l’absence de fibres de Sharpey. Cette 

muqueuse « cicatricielle » est riche en collagène, pauvre en cellules, et organisée en fibres 

parallèles ce qui rend la destruction osseuse autour des implants plus rapide et plus sévère. 

(90) (Figure 15). 



40 
 

 
 

Figure 15: Comparaison des tissus mous péri-implantaire et péri-dentaires (Bouchard & Coll., Parodontologie & Dentisterie 
Implantaire, Ed. Lavoisier 2015 ,7,55-59) 

 

 

C. Etiologies 
 

1. La flore bactérienne 

La péri-implantite est une infection anaérobie poly-microbienne. La flore microbienne 

retrouvée autour des implants est la même que celle située au niveau des dents naturelles. 

(89). Chez des patients ayant des antécédents de gingivite ou de parodontite traitée, les 

parodontopathogènes Pg, Tf, Td, Fn et Pi étaient déjà détectables 30 minutes après la pose de 

l'implant (91). Ainsi, les micro-organismes présents dans la cavité buccale au moment de la 

pose des implants auront un impact important sur la composition du biofilm péri-implantaire.  

 

2. Etiologies et facteurs de risque généraux 

- Hygiène orale: des études observationnelles ont montré que les patients présentant 

un mauvais contrôle de la plaque et n’effectuant pas un traitement d'entretien régulier 

ont un risque plus élevé de développer une péri-implantite (89). 

- Antécédents de maladie parodontale : le développement d’une péri-implantite est 

plus fréquent, mais aussi plus rapide et plus sévère chez des patients à risque 

parodontal élevé (89). 

- Le tabagisme : Selon les méta-analyses effectuées par Chrcanovic et Sgolastra en 2015, 

le tabac est un facteur de risque entrainant une perte d’implant multipliée par 2 après 

5 ans de mise en fonction (92). Le tabac est aujourd’hui une contre-indication relative 

à la pose d’implant. 
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- Le diabète :  En 2017, une revue systématique a déterminé l’existence d’un lien entre 

le diabète de type 2 et les péri-implantites : le risque de péri-implantite était environ 

50% plus élevé chez les personnes diabétiques (93). 

- Prédispositions génétiques : l’étiologie des péri-implantites est bactérienne mais il 

faut également prendre en compte la réponse immunitaire spécifique du patient et sa 

susceptibilité aux pathologies infectieuses.  

 

3. Facteurs locaux 

- Formes des prothèses et accès à l’hygiène : dans presque 50% des cas, un manque 

d’accessibilité autour des prothèses implantaires est à l’origine d’une incapacité à 

assurer une hygiène orale suffisante (94). 

- Etat de surface implantaire : les surfaces très rugueuses, présentent des taux de péri-

implantites plus élevés (95). En effet elles favorisent l’ostéointégration mais 

augmentent le dépôt de plaque et rendent le nettoyage plus compliqué (96). 

Actuellement, la majorité des implants ont une surface moyennement rugueuse (entre 

1,0 et 2,0 microns). 

- Interface pilier-implant et type de connexion : elle crée un hiatus qui constitue un 

réservoir pour les bactéries parodontopathogènes et entretient les phénomènes 

inflammatoires autour de l’implant. Il est communément admis que lorsque ce hiatus 

est inférieur à 10 μm, il est considéré comme acceptable sur le plan mécanique et 

biologique (97).  

- Surocclusion ou parafonctions (89) 

- Cause iatrogène ou « cimentite » : l’AAP a en 2013 montré une association entre des 

résidus de ciment et le développement de lésions péri-implantaires dans le cas des 

prothèse implanto-portées scellées (98). 

- Qualité de l’os au niveau de la zone d’implantation : il est indispensable d’étudier le 

tissu osseux résiduel avant la pose de l’implant. 

- Qualité des tissus mous autour de l’implant : un minimum de 2 mm de gencive 

attachée autour de l’implant est recommandé. En l’absence de ce tissu kératinisé, le 

contrôle de plaque par le patient est plus difficile et douloureux et il se produit plus de 

saignements, d’inflammation locale, de récessions et de pertes d’attache (89). 
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D. Diagnostic de la péri-implantite 

 

Il est recommandé au clinicien d'obtenir des mesures radiographiques et de sondage de base 

après la réalisation de la prothèse implanto-portée. Une radiographie supplémentaire après 

une période de mise en charge doit être prise pour établir une référence du niveau osseux 

après le remodelage physiologique (89). 

1. Examen clinique : 

- Sondage : il est réalisé à l’aide de sondes fines en titane ou en plastique, avec une 

pression inférieure à 0,25 N. Dans le cas d’une péri-implantite la profondeur de 

sondage est augmentée par rapport aux examens précédents. Il convient de noter que 

la profondeur de sondage dépend de la hauteur des tissus mous à l'emplacement de 

l'implant. En outre, la santé des tissus péri-implantaires peut exister autour d'implants 

dont le niveau de support osseux est variable (89) 

- Présence d’un saignement au sondage (89) 

- Suppuration au sondage (89). 

 

En l'absence de données d'examens antérieurs, le diagnostic de péri-implantite peut être 

basé sur la combinaison de (89) : 

- Présence de saignements et/ou de suppuration lors d'un sondage doux 

- Des profondeurs de sondage ≥6 mm 

- Niveaux osseux ≥3 mm apicaux de la partie la plus coronale de la partie intra-osseuse 

de l'implant. 

 

2. Examen radiologique 

L’examen de référence est une radiographie rétro-alvéolaire en incidence 

orthogonale, que ce soit pour un suivi ou un diagnostic (99). Selon le Consensus de 2017, le 

diagnostic radiologique de la péri-implantite peut être établie en présence d'une perte 

osseuse au-delà des modifications du niveau osseux crestal résultant du remodelage osseux 

initial (89). 
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On peut également recourir à un examen en 3 dimensions de type CBCT qui permet de 

mieux appréhender le nombre de parois osseuses résiduelles, le nombre de spires 

implantaires exposées, les rapports avec les dents adjacentes, les corticales et les obstacles 

anatomiques.  

 

E. Traitements initiaux des péri-implantites  
 

La plupart des stratégies publiées pour le traitement des péri-implantites sont basées 

sur les mêmes traitements que pour les parodontites. L’objectif principal est le contrôle de 

l’inflammation et de l’infection, avec un débridement de la lésion tissulaire et une 

décontamination de la surface implantaire. Les objectifs secondaires sont de permettre une 

régénération osseuse et une ré-attache épithéliale sur l’implant.  

De nombreux obstacles rendent ces traitements plus compliqués ; tout d’abord le 

caractère multifactoriel de la péri-implantite puis le design de l’implant en lui-même avec des 

spires et une rugosité de surface qui complexifie l’élimination des bactéries ; de plus, comme 

expliqué précédemment, les tissus péri-implantaires sont cicatriciels et leur potentiel de 

réparation est ainsi réduit.  

En général un traitement étiologique est suffisant pour traiter les mucosites, en 

revanche un débridement chirurgical de la lésion sera nécessaire dans les cas de péri-

implantites (100). Il est recommandé de commencer par une approche non chirurgicale quelle 

que soit l’atteinte pour évaluer la réponse tissulaire et la coopération du patient (100). 

 

1. Procédés mécaniques 

a) Débridement non chirurgical :  

Il doit être réalisé avec une instrumentation spécifique afin de ne pas altérer la surface 

implantaire, telle que des curettes en téflon, carbone, plastique et titane, des détartreurs à 

ultrasons avec une pointe métallique, les aéropolisseurs et les brosses métalliques (titane) 

(101). Étant donné que le traitement avec des curettes conventionnelles est capable de 

modifier la surface de l'implant et peut la rendre rugueuse, il a été recommandé que le 

matériau de l'embout soit plus souple que le titane (102,103).  Il est possible de réduire les 

saignements au sondage en nettoyant avec des détartreurs piézoélectriques ainsi qu'avec des 
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instruments manuels, et aucune différence n'a été trouvée entre ces méthodes concernant la 

réduction du BOP, de l'IP et des PDD après au moins 6 mois (104,105). 

Comme pour les méthodes susmentionnées, l'efficacité du curetage ultrasonique 

semble être équivalente à l'utilisation des systèmes d'aéropolissage (106–108). Persson et al. 

et Renvert et al. ont constaté un nombre significativement plus faible de bactéries avec une 

réduction partielle de la plaque et des scores de saignement après un curetage mécanique, 

tandis que Schwarz et al. ont signalé une réduction de 30 à 40 % des zones de biofilm résiduel 

en utilisant des méthodes ultrasoniques (109,110).  

En revanche, Persson et al (111) ont réalisé une étude randomisée longitudinale en 

simple aveugle pour évaluer les effets du débridement mécanique sur le microbiote péri-

implantaire. Aucune différence microbiologique n'a été trouvée pour aucune espèce ou entre 

les traitements (curettes en titane et ultrasons). Ils ont conclu que les deux méthodes n'ont 

pas réussi à éliminer ou réduire le nombre de bactéries. Par conséquent, le débridement 

mécanique seul ne suffirait pas à éliminer les bactéries et devrait être associé à d'autres 

traitements. 

b) Thérapie photodynamique :  

La seule étude clinique prospective randomisée de Basseti et al. a porté sur un suivi de 

12 mois. Après un débridement manuel à l'aide de curettes en titane et un traitement à la 

poudre d'air de glycine, la moitié des patients ont reçu une thérapie photodynamique 

complémentaire et l'autre moitié a reçu des microsphères de minocycline dans les poches des 

implants. Après 12 mois, le nombre de bactéries parodontopathogènes et le taux d'IL-1β ont 

diminué de manière significative dans les deux groupes sans différence significative entre eux 

(112). Étant donné qu'il s'agit d'une approche relativement nouvelle, les données sont rares 

et aucune étude à long terme n'a été retrouvée dans la littérature.  

c) Implantoplastie :  

Elle consiste à l’aide d’une fraise montée sur turbine, à lisser les spires de la portion 

supra-crestale ou supra-gingivale de l’implant pour créer une surface lisse et faciliter le 

nettoyage mécanique. Plusieurs limites sont décrites telles que la création de microrugosités, 

la fragilisation de l’implant, la projection de débris impossibles à éliminer autour de l’implant 

et le risque d’échauffement local pour les tissus (113). 
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2. Procédés chimiques 

a) Les antiseptiques :  

Le gluconate de chlorhexidine est couramment utilisé dans les cas de parodontites et 

péri-implantites. La chlorhexidine retarde la colonisation bactérienne et sa concentration de 

0,12 % réduit efficacement la maladie péri-implantaire (114,115). D’après une étude de 

2008 (116), l'application de chlorhexidine a entraîné une réduction de la profondeur de 

sondage péri-implantaire et un affaiblissement général de l'inflammation mesurée par le 

niveau des marqueurs inflammatoires IL-1 beta, VEGF et PGE-2 dans différentes études. En 

raison de son inhibition par le sang et le pus, certains auteurs recommandent l’utilisation de 

la povidone iodée. 

b) Les antibiotiques :  

Dans le traitement de la péri-implantite les antibiotiques locaux les plus couramment 

utilisés sont la minocycline, la doxycycline, la gentamicine et la céfazoline (117,118). 

L'association d'antibiotiques (locaux et systémiques) peut être plus bénéfique dans les 

infections péri-implantaires. Dans une revue de Javed et al. résumant neuf études, les 

applications systémiques et locales d'antibiotiques (par exemple, tétracycline, doxycycline, 

amoxicilline, métronidazole, chlorhydrate de minocycline, ciprofloxacine, sulfamides + 

triméthoprime) ont conduit à des réductions significatives de la profondeur de sondage pér-

implantaire sur une période comprise entre un et six ans (119). Moura et al. ont constaté la 

même chose pour les nanosphères résorbables libérant de la doxicycline en application locale 

sur une période de 15 mois (120). Leonhardt et al. ont constaté un taux de réussite global de 

58 % lors du traitement de la péri-implantite par débridement non chirurgical et utilisation de 

divers antibiotiques et de leurs combinaisons (notamment clindamycine, amoxicilline + 

métronidazole, tétracycline, ciprofloxacine) (121). 

Les antibiotiques, en combinaison avec d'autres traitements conservateurs ou 

chirurgicaux, permettraient de réduire plus efficacement les symptômes cliniques de la péri-

implantite (122). 

c) La détoxification :  

Le débridement mécanique seul peut ne pas éliminer complètement la plaque car les 

instruments ne peuvent pas accéder entre les spires de l'implant. Dans ce but, certaines 

études recommandent l’utilisation de sérum physiologique, d’eau oxygénée, de chloramine-T 
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à 1%, d’acide citrique à 40%, ou encore de l’EDTA 24% (123). Gosau et al (124), ont réalisé une 

étude clinique pour évaluer l'efficacité de six agents antimicrobiens, l'hypochlorite de sodium, 

le peroxyde d'hydrogène 3 %, la chlorhexidine  à 0,2 %, le Plax (triclosan), le Listerine et 

l'acide citrique à 40%  sur la décontamination de surface d'un biofilm oral fixé sur des implants 

en titane. Tous les antiseptiques testés ont réduit les micro-organismes accumulés sur les 

surfaces et l’acide citrique et le Plax ont eu un effet bactéricide significativement plus faible 

contre les bactéries par rapport à l'hypochlorite de sodium, le peroxyde d'hydrogène, la 

chlorhexidine et le Listerine.  

 

F.  Limites des traitements non-chirurgicaux des péri-implantites 
 

Concernant les limites des thérapeutiques non chirurgicales, le débridement seul ne 

semble  pas être efficace dans le traitement des péri-implantites : aucune diminution de la 

PDD et  action  anti-bactérienne n’ont été trouvées (123). Associée au débridement 

mécanique, la décontamination chimique offrirait un certain intérêt. L’étude de Machtei et al. 

conclut que l’utilisation de chlorhexidine permet une amélioration notable dans la diminution 

de la PDD, du BOP et un gain de CAL (125). Pour les lésions sévères, l’effet reste insuffisant 

(117). Cette affirmation est remise en question par une autre revue systématique qui montre 

qu’en comparaison à un débridement associé à une irrigation sous-gingivale de chlorhexidine, 

l’administration locale d’antibiotiques offre une diminution de la PDD supérieure de 0,4 mm 

à 3 mois et de 0,3 mm à 6 mois (122). Cependant, si ces valeurs sont statistiquement 

significatives, on peut se demander si elles représentent un réel intérêt clinique. Concernant 

l’antibiothérapie systémique, une étude indique qu’en association avec un débridement 

mécanique non chirurgical, elle permettrait de réduire le BOP, la suppuration et la PDD mais 

que près de 40% des implants ne retrouveraient pas leur stabilité (119) .  

Pour conclure sur les thérapeutiques non chirurgicales, l’ensemble des auteurs 

admettent aujourd’hui le rôle majeur de l’hygiène orale et de la maintenance dans la prise en 

charge des péri-implantites dans la mesure où aucun des traitements non chirurgicaux cités 

ne montre une efficacité supérieure au simple débridement mécanique sous-gingival avec à 

l’application locale de chlorhexidine (126,127). Ces thérapeutiques non chirurgicales 
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permettent de réduire l’inflammation chronique, de prévenir la progression ou la récidive et 

ont pour objectif d’éviter toute perte osseuse supplémentaire.  

Le traitement non chirurgical reste un préalable indispensable mais force est de 

constater lors de la réévaluation à 8 semaines la nécessité de la mise en place d’un traitement 

chirurgical en particulier dans la prise en charge des péri-implantites avancées.  
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IV. Synthèse de la littérature sur l’utilisation du laser Er :YAG dans les 

traitements non-chirurgicaux des parodontites et des péri-implantites 
 

A. Sélection des articles 

 
Cette revue de littérature a été réalisée à partir d’articles scientifiques disponibles dans 

deux bases de données médicales en ligne : « Pub Med » et « Cochrane » en anglais 

sélectionnés avec les mots clefs suivants : « Er : YAG laser, Periodontitis, Peri-implantitis, non 

surgical treatment ». Un total de 50 études publiées entre 2005 et 2020 ont été retenues. 

Pour faciliter la compréhension, les données ont été regroupées en grands axes : les études 

évaluant les critères cliniques, les critères microbiologiques, les effets morphologiques, la 

prolifération cellulaire et la douleur/l’inconfort suite à une irradiation au laser Er :YAG. 

 

B. Revue de littérature sur l’utilisation du laser Er :YAG dans le traitement 

non-chirurgical des parodontites 

 

Jusqu'à présent, la thérapie mécanique conventionnelle n'a pas permis d'obtenir des  

résultats idéaux et une élimination complète du biofilm sous-gingival minéralisé ou non dans 

des zones difficilement accessibles telles que les furcations, les concavités, ou encore les faces 

distales des molaires (54,128,129). De plus, les résultats du traitement ne sont pas toujours 

satisfaisants pour les poches parodontales modérées et profondes (130).  En outre, la thérapie 

antimicrobienne utilisant des antibiotiques systémiques ou locaux n'a qu'occasionnellement 

démontré une certaine efficacité. 

Des données récentes de la littérature montrent que le traitement au laser a le 

potentiel d'améliorer les résultats thérapeutiques et donc d'être un complément précieux aux 

traitements conventionnels (31). Avec l'utilisation des lasers à l'Erbium, la vaporisation de 

l'eau contenue dans le tartre se produit généralement à une température supérieure à 100°C 

par l'accumulation rapide de l'énergie lumineuse dans le calcaire (131).  

Des études ont suggéré que les lasers à l'Erbium présentent le plus grand potentiel 

pour un débridement efficace des racines (31,132,133). En effet, les lasers à forte puissance 

de sortie sont actuellement utilisés de manière complémentaire au détartrage et au 

débridement radiculaire ou comme une chirurgie mini-invasive, non seulement pour débrider 
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le tissu conjonctif et l'épithélium dans les poches parodontales, mais également pour inactiver 

les bactéries qui envahissent les tissus parodontaux, sans donner d'effets secondaires 

thermiques dans les tissus adjacents. La délivrance de la puissance laser par une fine pointe 

laser permet au praticien d'effectuer des procédures précises et de petite taille avec un 

minimum de dommages autour du site traité.  

De même, les lasers à très faible puissance sont utilisés pour la réduction de 

l’inflammation, la stimulation cellulaire et/ou l'activation des agents antimicrobiens à la suite 

du détartrage et débridement radiculaire. Ces deux applications laser peuvent être 

considérées comme des approches mini-invasives du traitement des maladies parodontales. 

 

1. Critères d’évaluation cliniques (Saignement au sondage / Profondeur 

de poche / Indice de plaque/ Niveau d’attachement clinique)  

 

En 1996, Watanabe et al. (134) ont rapporté pour la première fois l'innocuité et l'utilité 

de la thérapie au laser Er:YAG pour l'élimination du tartre sous-gingival dans le cadre d'un 

traitement non-chirurgical. 

Plus tard, en 2001, Schwarz et al. (135) ont réalisé le premier essai contrôlé randomisé 

sur l'application du laser Er:YAG dans le traitement des poches parodontales et ont rapporté 

des résultats similaires ou meilleurs en terme de réduction du saignement au sondage (BOP 

pour Bleeding on Probing) et de la profondeur de poche (PPD pour Pocket Probing Depth), 

ainsi que d'amélioration du niveau d’attache clinique (CAL pour Clinical Attachment Level), en 

comparant la thérapie conventionnelle de détartrage et de surfaçage radiculaire (SRP pour 

Scaling and Root Planning) avec la thérapie au laser Er:YAG. Ces résultats ont été maintenus 

pendant 2 ans (figure 16) (136). 

Plus récemment, une méta-analyse de 12 essais contrôlés randomisés publiée par 

Zhao et al. en 2014 (137) a suggéré que la monothérapie au laser Er: YAG produisait une 

amélioration clinique similaire de la réduction de la PPD et du CAL par rapport au SRP à 3 mois, 

dans les traitements initiaux des parodontites chroniques. L’hétérogénéité et le peu d’études 

pour le traitement à 6 et 12 mois n’ont pas permis pas de conclure (figure 16).  

Ces résultats sont en accord avec  la méta-analyse de Sgolastra et al. (138) qui n'a pas 

révélé de différences statistiquement significatives entre le laser Er:YAG et le SRP pour ce qui 

est de la réduction de la PPD ou du gain de CAL sur 12 mois (figure 16).  
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Un essai clinique randomisé prospectif réalisé par Soo et al. en 2012 (139) utilisant la 

même comparaison (Er:YAG vs SRP), dans une conception à bouche partagée, a lui conclut à 

une supériorité du traitement SRP. En effet, le SRP a permis une plus grande réduction de la 

PPD moyenne à 6 et 12 semaines, une réduction significative du BOP à 12 semaines et un gain 

statistiquement plus important du CAL moyen à 6 et à 12 semaines, par rapport à la 

thérapeutique laser (figure 16). 

Cependant, un autre essai clinique randomisé réalisé par Badran et al. (140) la même 

année avec les mêmes modalités de traitements, a obtenu des résultats différents. Les deux 

groupes ont montré des améliorations significatives de tous les paramètres cliniques : CAL, 

PPD, BOP à 2 mois. La comparaison des deux techniques a démontré une supériorité 

statistiquement significative de l'Er:YAG uniquement pour le gain de CAL à 2 mois.  

Ce qui suggère, tout comme dans la méta-analyse de Zhao et al. que le laser Er :YAG peut 

permettre d’obtenir des améliorations cliniques à court terme (figure 16). 

 

D’autres études cliniques randomisées ont cherché à évaluer le laser Er : YAG non plus 

en tant qu’alternative mais en tant qu’adjuvant au SRP conventionnel (figure 17). 

Rotundo et al (4)  ont étudié quatre modalités de traitement: 1) débridement supra-

gingival, 2) laser Er:YAG, 3) SRP et 4) laser Er:YAG + SRP sur 6 mois. Le critère de jugement 

principal était le gain CAL et l'étude a montré que l'effet du laser Er:YAG seul était inférieur à 

celui du SRP seul, mais n'a pas trouvé de différence significative entre le laser Er:YAG + le SRP 

et le SRP seul. 

Cependant, un essai clinique randomisé beaucoup plus récent réalisé par Xuan Zhou 

et al. en 2019 (141) sur la même durée a suggéré que le laser Er:YAG, en tant que traitement 

d’appoint au SRP, a donné de meilleurs résultats que le SRP seul en termes de réduction  de 

la PPD et de CAL à 3 et 6 mois.  

Ces résultats sont en accord avec  une méta-analyse (Liying Jia et al., 2020) (142) qui a 

démontré une réduction de la PPD et un gain du CAL significatifs en faveur du traitement 

ER :YAG + SRP, à 3 mois, avec une hétérogénéité modérée. En revanche, à 6 et 12 mois il n’y 

avait pas de différence significative entre les deux traitements, l’amélioration des paramètres 

cliniques semble être présente uniquement à court terme et les résultats suggèrent que l’effet 

d’appoint du laser Er:YAG au SRP est cliniquement minimal. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jia+L&cauthor_id=31691054
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Enfin deux autres essais cliniques datant de 2012 et 2013 réalisés par la même équipe 

(Yilmaz et al.) (143,144) ont évalué l’association du laser Er:YAG et du SRP avec deux autres 

modalités de traitements, tous les deux sur 90 jours. Le premier a évalué les résultats cliniques 

et microbiologiques obtenus par le traitement au laser Er:YAG et au métronidazole 

systémique utilisés comme adjuvants au SRP dans la parodontite chronique comparé au SRP 

seul. A la fin de la période expérimentale, des améliorations statistiquement significatives de 

l’IP, de la PPD et un gain de CAL ont été observées dans chaque groupe et se sont avérées 

significativement plus élevées dans le groupe Er :YAG+ SRP.  Le second a évalué les résultats 

cliniques et microbiologiques du traitement avec le laser Er:YAG et de l'application topique 

d'ozone gazeux comme compléments à la thérapie parodontale initiale chez des patients 

atteints de parodontite chronique.  A la fin de la période d'observation, des améliorations 

statistiquement significatives des paramètres cliniques ont été observées dans chaque groupe 

et se sont révélées significativement plus élevées en faveur du groupe SRP + Er:YAG.  

 

Une autre modalité de traitement qui est ressortie de la littérature est l’application du 

laser Er :YAG uniquement sur les sites parodontaux initialement profonds (figure 18). La raison 

d’être de cette approche de traitement est basée sur l’objectif d’utiliser au mieux la capacité 

du laser Er:YAG à détecter les calculs sous-gingivaux lorsqu’il y a moins d’inflammation et de 

saignement, améliorant ainsi ses propriétés optiques et ablatives.  

En 2015, Sanz Sanchez (145) et son équipe ont suivi cette hypothèse dans un essai 

clinique randomisé. Le groupe test a reçu un débridement sous-gingival ultrasonique en 

technique full mouth suivi 1 semaine après d’une application laser Er :YAG sur les poches  

≥4,5mm uniquement.   Le groupe témoin a reçu un débridement aux ultrasons des quadrants 

droits puis 1 semaine après des quadrants gauches.  Il a été démontré une diminution 

significative globale des PPD dans les deux groupes à 12 mois.  En revanche pour les poches 

modérément profondes (≥4,5mm) et profondes avec un saignement au sondage les 

différences n’étaient significatives que dans le groupe test à 12 mois.  

Ces résultats rejoignent ceux de Saglam et al en 2017 (146) qui ont comparé 

l’utilisation combinée des lasers Er :YAG et Nd :YAG par rapport au SRP seul dans une 

conception à bouche partagée, en faisant la distinction entre des poches modérément 

profondes (4 à 6 mm) et des poches profondes ≥ 7mm.  
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Il a été démontré une amélioration significative à 1 et 3 mois du CAL, de l’IP (Indice de Plaque), 

du BOP et de la PPD des poches modérément profondes, dans les 2 groupes sans différence 

entre ces groupes. En revanche pour les poches profondes ≥7mm, il y a eu diminution 

significative de la PPD et un gain de CAL uniquement dans le groupe d’essai à 1 et 3 mois.   

 

 

Pour résumer, au niveau clinique : 

- Le laser alternative au traitement conventionnel : les preuves actuelles ne permettent 

pas de conclure à des améliorations cliniques supplémentaires, seul un gain de CAL a 

été rapporté dans certaines études mais uniquement à très court terme (<3 mois). 

- Le laser adjuvant au traitement conventionnel : les données actuelles suggèrent 

qu’une thérapie au laser appropriée peut apporter un bénéfice clinique 

supplémentaire modeste. 

- Le laser sur les sites parodontaux profonds : l'utilisation complémentaire du laser 

Er:YAG démontre un bénéfice clinique avec une réduction de la PPD et un gain de CAL 

significativement plus importants par rapport à un SRP conventionnel.
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Auteur et 
année de 
publication 

Type 
d’étude 

Nombre de sujets Protocole Paramètres évalués Résultats 

F Schwarz, 
2001 (135) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé  

20 patients Conception en bouche partagée, 
quadrants recevant aléatoirement le 
traitement laser Er:YAG ou le SRP 
(instruments manuels) 

Critère de jugement principal : 
changement du CAL. 
Autres : PPD, IP, GI, BOP  
Evaluation à 1 et 2 ans. 

Pas de différence significative en termes de 
réduction du BOP et de la PPD ainsi que 
d'amélioration du CAL entre les deux groupes. 
 

Y Zhao, 2014 
(137) 

Méta-
analyse 

12 essais cliniques 
randomisés 
inclus, soit 225 
sujets 

Essais étudiant le laser Er : YAG vs SRP 
seul 

Critère de jugement principal : 
changement de CAL. 
Autres : PPD, IP, GR. 
Evaluation à 3, 6 et 12 mois. 
 

Pas de différence significative de CAL entre les 
groupes.  
 

F Sgolastra, 
2012 (138) 

Méta-
analyse 

5 essais cliniques 
randomisés 
inclus, soit 85 
sujets 

Essais étudiant le laser Er : YAG vs SRP 
seul 

Changements de CAL, PPD et GR. 
Evaluation à 12 mois 

Aucune différence clinique significative entre le 
laser Er:YAG et le SRP. 

L Soo, 2012 
(139) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

28 sujets Conception en bouche partagée, 
quadrants assignés au hasard au groupe 
laser Er :YAG ou SRP. 

CAL, PPD, IP, BOP, GR. 
Evaluation à 6 et 12 semaines. 

Le SRP a permis une plus grande réduction de 
la PPD moyenne à 6 et 12 semaines, une 
réduction significative du BOP à 12 semaines et 
un gain statistiquement plus important du CAL 
moyen à 6 et à 12 semaines. 
 

Z Badran ,  
2012 (140) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

19 sujets Conception à bouche partagée, 
quadrants assignés au hasard au groupe 
laser Er :YAG ou SRP. 

CAL (critère de jugement principal), 
PPD et GR.  
Evaluation à 2 mois. 
 

Supériorité statistiquement significative de 
l'Er:YAG uniquement pour le gain CAL.  
 

 

Figure 16 : Tableau récapitulatif des études comparant la réussite de critères d’évaluation cliniques d’un traitement parodontal conventionnel (SRP) et d’un traitement au laser Er :YAG en 
monothérapie. 

SRP (Scanning and Root Planning), BOP (Bleeding On Probing), PDD (Pocket Probing Depth), IP (Indice de Plaque), CAL (Clinical Attachment Level), GR (Gingival Recession), GI (Gingival Index) 

SRP = laser ; SRP > laser ; SRP < laser 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schwarz+F&cauthor_id=11327064
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R Rotundo, 
2010 (4) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé  

27 sujets Conception en bouche partagée, 4 
groupes : débridement supra-gingival, 
laser Er:YAG, SRP et  laser Er:YAG + SRP. 

Critère principal : changement de CAL. 
Autres : PPD, GR, IP, BOP. 
Evaluation à 6 mois. 

L'effet du laser Er:YAG seul sur le changement 
de CAL était inférieur à celui du SRP seul, mais 
pas de différence significative entre le laser 
Er:YAG + le SRP et le SRP seul. 
 

X Zhou, 2019 
(141) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé  

27 patients Conception à bouche partagée, 2 
quadrants affectés aléatoirement au 
groupe d’essai : laser Er :YAG + SRP ou 
groupe contrôle : SRP.  

Objectifs principaux : CAL et PPD 
Objectifs secondaires : IP et BOP. 
Evaluation à 3 et 6 mois. 

Le laser Er:YAG, en tant que traitement 
d’appoint au SRP, a donné de meilleurs 
résultats que le SRP seul en terme de PPD et de 
CAL. 
 

L Jia, 2020 

(142) 

 

Méta-
analyse 

25 essais cliniques 
contrôlés 
randomisés inclus 
 

Analyse de 5 modèles de traitement : 
laser Er :CR : YSGG laser, laser Er YAG, 
Er : YAG + SRP, 
Nd : YAG + SRP, 
DL (diode laser) + SRP 

Objectif principal : CAL. 
Evaluation à 3, 6 et 12 mois. 

Réduction de la PPD et gain de CAL significatifs 
en faveur du traitement ER :YAG + SRP, 
uniquement à 3 mois.  

S Yilmaz , 
2012 (143) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

27 sujets 3 traitements : SRP + laser Er:YAG,  SRP 
+métronidazole systémique et SRP seul. 

CAL, PPD et IP. 
Evaluation à 90 jours. 

Améliorations de l’IP, de la PPD et gain de CAL 
dans chaque groupe mais significativement plus 
élevées dans le groupe Er :YAG+ SRP 

S Yilmaz, 
2013 (144) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

30 sujets Répartition aléatoire en 3 traitements : 
 SRP + laser Er:YAG,  SRP + ozone gazeux 
et SRP seul. 
 
 

CAL, PPD et IP. 
Evaluation à 90 jours. 

Améliorations des paramètres cliniques dans 
chaque groupe mais significativement plus 
élevées en faveur du groupe SRP + Er :YAG. 

 

Figure 17 : Tableau récapitulatif des études comparant la réussite de critères d’évaluation cliniques d’un traitement parodontal conventionnel (SRP) et d’un traitement au laser Er :YAG en 
adjuvant. 

SRP (Scanning and Root Planning), BOP (Bleeding On Probing), PDD (Pocket Probing Depth), IP (Indice de Plaque), CAL (Clinical Attachment Level), GR (Gingival Recession), GI (Gingival Index) 

SRP = Laser + SRP; SRP < laser + SRP 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Jia+L&cauthor_id=31691054
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I Sanz-
Sánchez, 
2015 (145) 

Essai 
clinique 
contrôlés 
randomisé 

39 patients Groupe test : technique full mouth puis 
une semaine après laser uniquement sur 
les poches ≥4,5mm. 
Groupe témoin : deux séances de 
débridement sous-gingival.  
 

CAL, PPD, GR, BOP, IP. 
Evaluation à 12 mois. 

Diminution significative globale des PPD dans 
les deux groupes.  Pour les poches ≥4,5mm, les 
différences n’étaient significatives que dans le 
groupe test  

M Sağlam,  
2017 (147) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

25 sujets Conception en bouche partagée, 
quadrants répartis entre le groupe laser 
Er :YAG et le débridement manuel 
 

Objectif principal : CAL. 
Objectifs secondaires : IP, GI, PPD BOP. 
Evaluation à 1 et 3 mois. 
 

Améliorations significatives du CAL, de l’IP, du 
BOP et de la PPD des poches modérément, sans 
différence entre les groupes. Pour les poches 
profondes ≥7mm, améliorations significatives 
de la PPD et du CAL uniquement dans le groupe 
d’essai. 

 

Figure 18 : Tableau récapitulatif des études comparant la réussite de critères d’évaluation cliniques d’un traitement parodontal conventionnel (SRP) et d’un traitement au laser Er :YAG 
dans le traitement des poches parodontales profondes. 

SRP (Scanning and Root Planning), BOP (Bleeding On Probing), PDD (Pocket Probing Depth), IP (Indice de Plaque), CAL (Clinical Attachment Level), GR (Gingival Recession), GI (Gingival Index) 

 SRP < laser 

 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sanz-S%C3%A1nchez+I&cauthor_id=25543679
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sanz-S%C3%A1nchez+I&cauthor_id=25543679
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sa%C4%9Flam+M&cauthor_id=28332191
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2. Paramètres microbiologiques (figure 19) 
 

Les procédures strictement mécaniques n'ont pas d'effet bactéricide direct sur les 

dépôts résiduels de bactéries, ce qui réduit l'efficacité de ces approches pour l'élimination 

complète des bactéries pathogènes. En outre, tous les types de lasers ont un effet thermique 

sur les tissus dentaires mous, avec pour conséquence une augmentation de la température 

des tissus. « A 50°C, la plupart des bactéries non sporulées, y compris les anaérobies 

parodontopathogènes, sont évaporées, détruites ou dénaturées par l'irradiation laser, ce qui 

entraîne leur dévitalisation ou leur inactivation » (147), le laser pourrait donc présenter un 

effet bactéricide.  

  

Une étude de Milne et al (2016) al. (148) a évalué l’effet bactéricide in vivo du laser 

Er :YAG dans le traitement initial des parodontites chroniques en comparaison à un SRP sur 

12 semaines. Le critère de jugement était les niveaux relatifs de Pg, Td, Tf et Aa. Tf et Pg ont 

été significativement réduits après le traitement pour les deux groupes.  Le traitement au laser 

a entraîné une réduction significative de Td à 12 semaines tandis qu’après le traitement SRP, 

Aa était significativement réduit à 12 semaines.   

Wang al al en 2017 (149) obtiennent des résultats similaires à 6 mois, toujours avec la 

même conception, le fluide créviculaire gingival a été collecté pour analyser le taux de 

détection de 6 pathogènes parodontaux: Pg, Tf, Td, Pi, Pn, et Fn et les niveaux de 

calprotectine, dont un niveau élevé serait en corrélation avec une détérioration de l'état 

parodontal. A 6 et 12 mois, il n'y avait pas de différence significative dans la réduction 

bactérienne ou la quantité totale de calprotectine entre les groupes. 

 

En 2016, Sanz Sanchez et al. (150) ont réalisé un essai clinique randomisé sur 12 mois 

évaluant les effets microbiologiques et les schémas de recolonisation des bactéries après un 

traitement parodontal non chirurgical et application du laser Er :YAG, cette fois ci en tant 

qu’adjuvant. A 12 mois, des changements mineurs pour les comptages des bactéries 

anaérobies en UFC ont été observés, l’utilisation complémentaire du laser Er :YAG n’a pas 

apporté d’avantages microbiologiques supplémentaires. Il est intéressant de noter que ces 

résultats ne sont pas en corrélation avec les conclusions rapportées dans la partie précédente 

qui avaient montré que les deux thérapies étaient efficaces pour améliorer les paramètres 
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cliniques jusqu'à 12 mois. Ces résultats cliniques bénéfiques obtenus grâce à l'utilisation 

complémentaire du laser Er:YAG n'ont pas pu être expliqués par un éventuel impact 

microbiologique significatif, du moins avec les méthodes utilisées dans cette étude. 

Deux essais un peu plus anciens ont également évalué l’impact microbiologique du 

laser Er :YAG en tant qu’adjuvant au SRP mais cette fois ci en comparaison avec le 

métronidazole ou l’ozone gazeux (143,144). Pour les deux essais, des réductions significatives 

du nombre total de bactéries et des proportions de micro-organismes anaérobies ont été 

observées dans chaque groupe sans démontrer d’avantages significatifs de la combinaison 

Er :YAG et SRP à 90 jours. 

 

En 2018, un essai clinique randomisé sur 6 mois publié par Sculean et al. (151) a évalué 

les résultats microbiologiques à la suite d'un traitement non chirurgical soit par SRP, soit par 

une combinaison de lasers Nd:YAG et Er:YAG, soit par un traitement au laser Er:YAG seul. 

L'examen microbiologique impliquait la détection de neuf agents pathogènes parodontaux 

ainsi que le nombre total de bactéries (TBC). Les deux traitements laser ont diminué de 

manière significative le nombre de pathogènes parodontaux du complexe rouge, mais parmi 

les trois modalités de traitement, seule la combinaison des lasers Nd:YAG + Er:YAG a réduit 

significativement le TBC ainsi que toutes les numérations bactériennes testées.  Le SRP 

conventionnel s’est révélé être moins efficace pour réduire les populations bactériennes. 

 

 

             Pour résumer, au niveau microbiologique :  

le laser Er : YAG en monothérapie ou adjuvant semble obtenir des résultats 

microbiologiques similaires au SRP seul, le laser possèderait donc bien un effet 

bactéricide.
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Auteur/ 
Année de 

publication 

Type 
d’étude 

Nombre de sujets Protocole Paramètres évalués Résultats 

TJ Milne, 
2016 (148) 

Essai 
contrôlé 
randomisé 

252 échantillons de 
plaque sous-
gingivale collectés à 
J0, 6 et 12 
semaines. 
 

Conception en bouche partagée, 
quadrants test : laser Er:YAG  et 
quadrants témoins : SRP.  
 

PCR pour déterminer les niveaux 
relatifs de Pg,Td, Tf et Aa. 
Evaluation à 6 et 12 semaines 

Tf et Pg réduits sans différence significative entre les 
2 groupes. Dans le groupe laser réduction 
significative de Td à 12 semaines tandis que dans le 
groupe SRP, Aa significativement réduit à 12 
semaines.   
 

Y Wang, 
2017 (149) 

Essai 
contrôlé 
randomisé 

27 sujets Conception en bouche partagée, 1 
quadrant :  
groupe laser  Er:YAG, 1 autre : SRP, 
l'autre demi-bouche : contrôle. 
 

Détection de 6 pathogènes 
parodontaux Pg, Tf, Td, Pi, Pn, et Fn et 
des niveaux de calprotectine 
Evaluation à 6 et 12 mois 

Pas de différence significative dans la réduction 
bactérienne ou la quantité totale de calprotectine 
entre les groupes. 
 

I Sanz-
Sánchez, 
2016 (150) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

39 patients Groupe test : SRP puis laser que sur 
les poches ≥4,5mm. 
Groupe témoin : 2 séances de SRP.  
Echantillons de fluide gingival 
prélevés à 3 puis 12 mois 

Comptages des bactéries transformées 
en UFC, fréquence de détection des 
bactéries et  proportions de chaque 
espèces. 
Evaluation à 12 mois 
 

L’utilisation complémentaire du laser Er :YAG n’a pas 
apporté d’avantage microbiologique 
supplémentaire. 

S Yilmaz , 
2012 (143) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

27 sujets 3 traitements : SRP + laser Er:YAG,  
SRP + métronidazole systémique et 
SRP seul. 
Echantillons de fluide gingival 
prélevés à J0 et J90.  

Comptages des bactéries transformées 
en UFC et fréquence de détection des 
bactéries anaérobies 
Evaluation à 90 jours 

Réductions significatives des UFC et des proportions 
de micro-organismes anaérobies dans chaque 
groupe sans démontrer d’avantage significatifs de la 
combinaison Er :YAG+ SRP. 

S Yilmaz , 
2013 (144) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

30 sujets 3 traitements : 
 SRP + laser Er:YAG,  SRP + ozone 
gazeux et SRP seul. 
Echantillons de fluide gingival 
prélevés à J0 et J90. 
 

Comptages des bactéries transformées 
en UFC et fréquence de détection des 
bactéries anaérobies 
Evaluation à 90 jours 

Réduction significative des UFC et des proportions 
de micro-organismes anaérobies dans chaque 
groupe sans démontrer d’avantage significatif de la 
combinaison Er :YAG et SRP  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sanz-S%C3%A1nchez+I&cauthor_id=25543679
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Sanz-S%C3%A1nchez+I&cauthor_id=25543679
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A Sculean,  
2018 (151) 

Essai 
contrôlé 
randomisé 

60 sujets 1er groupe : SRP (1 séance) 
2eme groupe : laser Er:YAG, 
(1séance) 
3ème groupe :  1 session Er : YAG+ 
Nd :YAG puis 2 autres sessions à 7 
jours d’intervalle de Nd :YAG 
Echantillons microbiologiques 
prélevés au départ et 6 mois 

Détection des pathogènes 
parodontaux Pg, Td, Tf, Pi, Pm, Fn, En, 
Cg et Aa et du nombre total de 
bactéries (TBC). 
Evaluation à 6 mois. 

Parmi les 3 traitements, seule la combinaison des 
lasers Nd:YAG + Er:YAG a réduit significativement le 
TBC ainsi que toutes les numérations bactériennes 
testées.   

 

Figure 19 : Tableau récapitulatif des différentes études comparant la réussite de critères d’évaluation microbiologiques d’un SRP conventionnel et d’un traitement au laser Er :YAG dans le 
traitement non-chirurgical des parodontites. 

SRP (Scanning and Root Planning), UFC (Unité formatrice de colonies), TBC (Total Bacteria Count) 

SRP = laser ; SRP =laser + SRP 
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3. Paramètres morphologiques (figure 21) 

 

L'étiologie des parodontites est constituée de bactéries qui se fixent à la surface 

radiculaire et se développent dans un environnement de biofilm. Ces bactéries sont ensuite 

partiellement minéralisées pour former le tartre. Une partie des bactéries, dites 

planctoniques, reste non attachée et évolue librement dans la zone créviculaire gingivale et 

est généralement responsable de l'invasion tissulaire du parodonte, ce qui entraîne une 

variété d'interactions bactériennes avec l'hôte qui se manifestent cliniquement par une 

maladie parodontale (152). La surface de la racine subit une série de changements dans sa 

nature physique et chimique et devient également cytotoxique en raison de la libération de 

toxines bactériennes qui se fixent sur le cément radiculaire.  En général, les changements 

comprennent une perte d'attachement des fibres de la zone du cément (physique) (153), la 

déminéralisation de la surface radiculaire formant des cratères/caries radiculaires 

(changements chimiques) (154) et l'attachement de lipopolysaccharides à la surface du 

cément (cément nécrotique/altéré) (155). 

Les facteurs qui influencent la réussite de la thérapie parodontale comprennent (156) : 

- La stabilité du caillot 

- La migration des cellules vers la surface de la racine 

- La fixation des cellules 

- La prolifération et la différenciation cellulaire. 

Par conséquent, la préparation d'une surface radiculaire qui est favorable aux 

événements susmentionnés constitue la raison d'être de la bio-modification radiculaire. La 

bio-modification de la racine fait référence aux procédures qui sont effectuées pour détoxifier, 

décontaminer et déminéraliser la surface radiculaire (157). Les méthodes les plus anciennes 

et les plus conventionnelles sont le détartrage et le surfaçage radiculaire, mais ils entraînaient 

également l'élimination du cément et la formation d'une couche de smear layer (158). Des 

agents de conditionnement radiculaire visent à éliminer la couche de smear layer (159) 

produite pendant le détartrage et le surfaçage radiculaire afin d'exposer les tubuli et le 

collagène dentinaires et favoriser la jonction des fibres de Sharpey. 
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a) Stabilité du caillot  

Une étude in vitro (160) a observé l'attachement des cellules sanguines et la formation 

d'un réseau de fibrine après une irradiation au laser ER:YAG sur des surfaces radiculaires 

compromises, en comparaison avec des techniques chimiques de conditionnement classiques 

(sérum physiologique= groupe témoin, EDTA à 24% et acide citrique à 25 %). Les échantillons 

ont ensuite été exposés au sang d'un donneur masculin sain, évalués au microscope 

électronique à balayage (MEB) et des micrographies ont été prises. Dans le groupe traité au 

laser Er:YAG, la couche de smear layer a été totalement éliminée et une meilleure formation 

de caillots de fibrine et fixation des cellules sanguines ont été observées.  En comparaison, 

dans le groupe traité avec de l'acide citrique, la couche de smear layer a également été 

enlevée, alors qu’elle n'a pas pu être entièrement éliminée dans le groupe EDTA. 

Une autre étude in vitro réalisée par Oliveira et al (161) a également évalué l'adhésion 

des composants sanguins sur des surfaces radiculaires irradiées avec un laser Er,Cr:YSGG ou 

Er:YAG, ainsi que les effets de l'irradiation sur la morphologie de la surface radiculaire.  Les 

surfaces radiculaires irradiées par les lasers Er:YAG et Er,Cr:YSGG présentaient une plus grande 

rugosité que celles du groupe témoin (traité par SRP avec des curettes manuelles). Concernant 

l'adhésion des composants sanguins, les résultats ont montré un degré d'adhésion plus 

important pour le groupe Er :YAG qui s’est vu attribuer un score de 3 plus fréquemment, 

représentant une adhésion importante de cellules sanguines piégées dans un réseau de fibrine 

dense. 

b) La migration, La fixation et la prolifération et la différenciation 

cellulaire sur la surface radiculaire  

En 2014 une étude in vitro (Belal et al.) (162) a comparé les effets du laser à CO2 ou du 

laser Er:YAG sur des surfaces radiculaires en termes d'altérations morphologiques et 

d'attachement des cellules du ligament parodontal (PDL).  Les surfaces traitées au laser Er:YAG 

ont  montré quelques couches de carbonisation, des irrégularités et des tubuli dentinaires 

ouverts, répartis sur leur ensemble.  En ce qui concerne la fixation des cellules du PDL, les 

surfaces radiculaires des échantillons irradiés au laser Er :YAG étaient presque entièrement 

recouvertes de cellules confluentes, saines et plates, formant un réseau anastomosé. Il a 

également été démontré des valeurs de densité moyennes plus élevées de cellules du PDL. 
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En 2015 Ogita et al. (163) ont réalisé une étude in vitro protéomique afin d’étudier 

l’effet d’une irradiation au laser Er :YAG de faible intensité sur la prolifération cellulaire et 

l’expression différentielle des protéines dans les fibroblastes gingivaux humains (HGFs). 

Ils ont réalisé 3 expériences à partir de tissus gingivaux sains : 

- La première avait pour but d’évaluer la prolifération des HGFs et les dommages 

cellulaires 3 jours après une irradiation au laser Er :YAG :  par rapport au groupe témoin 

(cellules sans milieu de culture), la prolifération cellulaire a augmenté de 13 à 22%  

après irradiation laser et aucune modification significative en terme de dommages 

tissulaires n’a été constaté. 

- La deuxième expérience consistait à analyser l’expression des protéines dans les HGFs 

1 jour après l’irradiation : 377 protéines ont été identifiées au total, dont 59 ont 

augmenté après irradiation (dont la galectine 7), 47 sont restées inchangées et 15 ont 

diminué. Parmi les protéines qui ont augmentée, la 14-3-3 sigma et l’arginase 1 sont 

impliquées dans la prolifération tissulaire et la cicatrisation cutanée et desmocolline 1 

est impliquée dans l’épithélisation des tissus. Au contraire dans celle qui ont diminuées 

l’apolypoproteine-C et la tenascine-C médient la réponse inflammatoire.  

- La troisième expérience avait pour but de valider l’expression de la galactine 7 dans les 

HGFs après irradiation : le niveau d’expression de l’ARNm de la galectine 7 dans les 

HGFs irradiés a significativement augmenté et la prolifération cellulaire a augmenté de 

façon dose-dépendante de galectine 7. 

Les auteurs ont ainsi démontré l’effet de la galectine 7 sur la modulation de la prolifération 

des HGFs et l’impact de l’irradiation au laser Er :YAG de faible énergie qui peut favoriser la 

prolifération des HGFs et induire un changement significatif de l’expression des protéines. 

 

c) Elimination de la smear layer et modifications de surface 

Une étude in vitro réalisée par Theodoro et al. en 2010 (164) a évalué l'effet d’une 

irradiation au laser Er:YAG sur l'élimination de la smear layer et comparé son efficacité avec 

celle de l'acide citrique, de l’EDTA  et d’un gel contenant un mélange de chlorhydrate de 

tétracycline (HCl)  et d'acide citrique. Deux paramètres ont été étudiés pour les groupes laser 

G5 (47 mJ/10 Hz/5,8 J/cm2) et G6 (83 mJ/10 Hz/10,3 J/cm2). Lorsque les deux groupes de 

laser Er:YAG ont été comparés, la fluence de G6 était statistiquement plus efficace pour 

l'élimination de la couche de smear layer que celle utilisée dans le groupe G5.   
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Les surfaces radiculaires irradiées par le laser Er:YAG avaient des contours plus irréguliers que 

celles traitées par des agents chimiques. Toutes les modalités de traitement ont été efficaces 

pour l'élimination de la couche de smear layer. 

Almehdi et al. en 2012 (165) ont analysé précisément les altérations du cément 

radiculaire traité avec les lasers Er:YAG et les lasers CO2. Une analyse stéréomicroscopique 

(SEM) a montré que le cément traité au laser Er:YAG présente une altération minimale, une 

légère rugosité et des taches rondes dues à l'irradiation pulsée. L’analyse MEB a révélé des 

micro-irrégularités caractéristiques de la surface traitée au Er:YAG. L'analyse histologique a 

révélé une altération thermique et une dégradation structurelle minime du cément irradié 

avec une couche affectée d'environ 20-μm d'épaisseur (Figure 20). 

 

 

 

 

Figure 20 : Micrographies électroniques à balayage du cément de la racine traitée. 

À faible grossissement (×100), le cément non traité présente une surface lisse (a) et la surface du cément traité par ultrasons 
présente une rainure peu profonde avec l'aspect poli du cément original et des marques d'instrumentation (b). Le cément 
traité au laser Er:YAG présente une surface micro-rugueuse avec un motif fin (c). Le cément radiculaire traité au laser CO2 
présente une surface fondue et resolidifiée(d). A des grossissements modérés (×500) et élevés (×3000), le cément traité par 
ultrasons présentait une surface lisse (f) avec une apparence polie des structures de forme ronde (j). Le cément traité par Er 
:YAG a montré des projections pointues ou rondes réparties de façon homogène (g, k).  Le cément radiculaire traité au laser 

CO2 présentait des structures fondues et resolidifiées ainsi que des structures rétrécies avec de nombreuses fissures 
majeures et microfissures. (h, l). 
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Ces résultats sont en accord avec ceux Mishra et al. en 2013 (166) où la couche de 

smear layer a été observée davantage avec les groupes manuels et ultrasoniques. La perte de 

substance dentaire et la rugosité de surface étaient plus importantes dans le groupe laser sans 

démontrer de dommages thermiques ou de changements morphologiques. Les échantillons 

de détartrage ultrasonique ont montré une surface radiculaire propre et pratiquement 

inaltérée. D'autre part, l'instrument manuel a produit une surface plane, mais a enlevé plus 

de structure dentaire que les ultrasons. 

Yaghini et al. ont eux évalué par profilométrie la rugosité de la surface radiculaire après 

un détartrage et un surfaçage radiculaire au laser Er:YAG, elle était significativement plus 

élevée dans le groupe laser (1,2 μm) que dans le groupe ultrasonique (1,08 μm). (167) 

 
 
 
 

 Pour résumer, au niveau morphologique : 

- Stabilité du caillot : les surfaces irradiées au laser ER :YAG ont montré une meilleure 

formation de caillots de fibrine et un degré d'adhésion des composants sanguins plus 

important par rapport aux groupes test. 

- Migration, fixation, prolifération et différenciation cellulaires : les surfaces radiculaires 

des échantillons irradiés au laser Er :YAG étaient presque entièrement recouvertes de 

cellules du ligament parodontal formant un réseau anastomosé. De plus l’irradiation 

au laser Er :YAG de faible énergie peut favoriser la prolifération des fibroblastes 

gingivaux humains et induire un changement significatif de l’expression des protéines. 

- Smear layer et modifications de surface : dans les groupes traités au laser Er :YAG, la 

couche de smear layer a été totalement éliminée et la rugosité de surface était plus 

importante sans démontrer de dommages thermiques ou morphologiques. 
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Auteur et 
année de 

publication 
 

Type 
d’étude 

Nombre de sujets Protocole Paramètres évalués Résultats 

A Cekici, 2013 
(160) 

Etude in 
vitro  

40 blocs de 
dentine  

5 groupes : 1) irrigation avec 10 ml de PBS, 2) gel 
EDTA, 3) acide citrique, 4) laser Er:YAG (fluence  15,92 
J/cm2 et 5) laser Er:YAG (fluence de23.88  J/cm2). 
Echantillons exposés au sang d'un donneur. 

Couche de smear layer et 
attachement des cellules 
sanguines. 

Groupe laser Er:YAG : couche de smear layer 
totalement éliminée + meilleure formation de 
caillots de fibrine et fixation des cellules 
sanguines  

G Oliveira, 
2012 (161) 

Etude in 
vitro 

60 blocs de dents 2 traitements : laser Er,Cr:YSGG ou laser Er:YAG. 
Groupe témoin= aucun traitement. 
Puis application de sang sur les échantillons. 

Adhésion des composants 
sanguins et de la morphologie 
des surfaces radiculaires 

Groupe Er :YAG :  surfaces radiculaires 
présentaient une plus grande rugosité + degré 
d'adhésion plus important des composants 
sanguins. 

M Belal, 2014 
(162) 

Etude in 
vitro 

45 blocs de dents. 2 traitements : SRP + laser CO2 ou SRP + laser Er:YAG. 
Groupe contrôle = non traité. 
  

Topographie des surfaces 
radiculaires 
Adhésion et densité des 
cellules de PDL.   

Groupe laser Er:YAG : surface radiculaire 
irrégulière avec ouverture des tubuli 
dentinaires + 
échantillons recouverts de cellules de PDL avec 
une densité moyenne plus élevée. 

M Ogita, 2015 
(163) 

Analyse 
protéomi
que : 
étude in 
vitro 

Echantillons de 
tissus gingivaux 
sains de patients 
se présentant 
pour une 
chirurgie 
parodontale. 
 

1ère expérience : évaluation de la prolifération des 
HGFs après une irradiation au laser Er :YAG 
2ème expérience : analyse de l’expression des protéines 
dans les HGFs 1 jour après l’irradiation 
3ème expérience : valider l’expression de la galactine 7 
dans les HGFs après irradiation 
Groupe témoin = cellules sans milieu de culture  
 

Prolifération cellulaire et 
expression différentielle des 
protéines dans les HGFs 

Effet de la galectine 7 sur la modulation de la 
prolifération des HGFs confirmé. 
L’irradiation au laser Er :YAG faible énergie 
peut favoriser la prolifération des HGFs et 
induire un changement significatif de 
l’expression des protéines. 

L Theodoro , 
2010 (164) 

Etude in 
vitro 

30 échantillons de 
dentine 
 

6 groupes : G1 (groupe témoin) : solution saline 
physiologique, G2 : acide citrique, G3: EDTA, G4: gel à 
50 % d'acide et de tétracycline à 50 %, G5 : laser 
Er:YAG ( fluence 5,8 J/cm2) et G6 : laser Er:YAG (10,3 
J/cm2) 
 

Elimination de la smear layer  
 

La fluence de G6 était statistiquement plus 
efficace pour l'élimination de la couche de 
smear layer que celle du groupe G5.  . 
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A Almedhi, 
2013 (165) 

Etude in 
vitro 

11 plaques de 
cément  
 

G1: laser Er :YAG 
G2: laser CO2 
G3 contrôle : instrumentation ultrasonique 

Altérations du cément 
radiculaire  

Groupe laser Er :YAG : Altération thermique et  
dégradation structurelle minimes du cément 
irradié  
 

MK Mishra, 
2013 (166) 

Etude in 
vitro 

75 dents mono-
radiculées 
récemment 
extraites  

G1 : Détartrage manuel  
G2 : détartrage ultrasonique  
G3 : laser Er:YAG,  
G4 : détartrage manuel + laser Er:YAG  
G5 : détartrage ultrasonique + laser Er:YAG 

Présence ou absence de 
couche de smear layer. 
Perte de substance dentaire.   
Indice de rugosité. 
Effets thermiques ou 
changements morphologiques 

Couche de smear layer davantage observée 
avec les groupes manuels et ultrasoniques. 
Perte de substance dentaire et rugosité plus 
importantes dans le groupe laser  
Pas de dommages thermiques ou 
morphologiques. 

 

Figure 21 : Tableau récapitulatif des différentes des études comparant la réussite de critères d’évaluation morphologiques d’un SRP  conventionnel et d’un traitement au laser Er :YAG dans 
le traitement non-chirurgical des parodontites. 

SRP (Scanning and Root Planning), PDL (Cellules du ligament parodontal), HGFs (Fibroblastes Gingivaux Humains) 
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4. Sensation douloureuse et inconfort (figure 22) : 

 

Une étude de 2010 de Braun et al. (168) a évalué les intensités subjectives de la 

douleur pendant un traitement parodontal de soutien utilisant un détartreur sonique ou le 

laser Er:YAG. L'intensité subjective de la douleur a été évalué à l'aide d'une échelle visuelle 

analogique (EVA) allant de 0 à 10. La douleur a également été enregistrée pendant la 

procédure de traitement (le patient tenait le bulbe d'un manomètre dans sa main gauche). 

L'évaluation de la douleur pendant le traitement a montré que le traitement au laser (score 

médian de douleur 0,71 U) a causé moins de douleur que l'appareil sonique (score médian de 

la douleur : 2,17 U), sans différence dans la durée du traitement. Ces résultats ont pu être 

confirmés par l'échelle visuelle analogique : les scores de douleur évalués après le traitement 

au laser (médiane : 1 U) étaient inférieurs à ceux obtenus après l'instrumentation sonique 

(médiane : 3,5 U). L'utilisation d'un laser Er:YAG pendant un traitement parodontal de soutien 

permettrait de réduire les sensations douloureuses par rapport à l'instrumentation sonique. 

L'évaluation a été conçue comme une étude en bouche partagée, par conséquent, les 

différences interindividuelles de la perception de la douleur ont affecté les deux groupes de 

traitement de la même manière. 

Deux autres essais cliniques réalisés en 2012 viennent confirmer cette théorie (Soo et 

al., Badran et al.).(139,140)  Les deux comparaient le Er :YAG en monothérapie versus un SRP 

conventionnel. Pour le premier, une EVA et une VRS (Verbal Rating Scale) ont été utilisées 

immédiatement après chaque traitement. Puis la VRS a été refaite après 24 h et 1 semaine 

par téléphone. Les patients ont exprimé une plus grande satisfaction à l'égard du traitement 

laser le jour du traitement, mais étaient également satisfaits des deux traitements par la suite. 

Pour le second, immédiatement après la fin de la procédure de traitement, les patients ont 

utilisé une EVA, les scores dans le groupe laser étaient inférieurs à ceux du groupe SRP, bien 

que la différence ne soit pas statistiquement significative. 
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Auteur/Année 

de publication 

Type 

d’étude 

Nombre de 

participants 

Protocole Paramètres évalués Résultats 

A Braun, 2010  
(168) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

40 sujets 2 traitements : détartrage 
sonique ou laser Er :YAG 

Intensité subjective de la douleur évaluée par 
une EVA (0 à 10). 
Temps de traitement maximal de 2 min par 
dent 

Le laser a causé moins de douleur que 
l'instrumentation sonique. 

L Soo, 2012 
(139) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

28 sujets Conception en bouche 
partagée, quadrants 
assignés au hasard au 
groupe laser Er :YAG ou SRP. 

Intensité subjective de la douleur évaluée par 
une EVA et VRS, immédiatement, à 24 h 
et 1 semaine par téléphone.  
 

Les patients ont exprimé une plus grande 
satisfaction à l'égard du traitement laser le jour du 
traitement, puis satisfaits des deux traitements par 
la suite. 

Z Badran, 2012 
(140) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

19 sujets Conception en bouche 
partagée, quadrants 
assignés au hasard au 
groupe laser Er :YAG ou SRP 

Confort du patient après chaque séance de 
traitement évalué par une EVA (0 à 10) 

Les scores dans le groupe laser étaient inférieurs à 
ceux du groupe SRP, sans différence 
statistiquement significative. 

 

Figure 22 : Tableau récapitulatif des différentes études comparant la sensation douloureuse et l’inconfort à la suite d’un SRP conventionnel et d’un traitement au laser Er :YAG.:  

SRP (Scanning and Root Planning), VRS ( Verbal Rating Scale), EVA (Echelle Visuelle Analogique) 

SRP > laser ; SRP < laser 
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C. Revue de littérature sur le rôle du laser Er :YAG dans le traitement initial 

de la péri-implantite 

 

Une revue a analysé les données de la littérature et en a conclu que jusqu'à 43% des 

implants développeront une maladie péri-implantaire sur une période de 5 ans (2,169). 

Le biofilm a été signalé comme couvrant près de 60 % de la surface des implants 

infectés (170) avec une adhésion plus forte aux surfaces rugueuses des implants que sur les 

surfaces lisses (171). Ces biofilms empêchent les cellules osseuses de se réattacher sur les 

surfaces implantaires. Il est suggéré de retirer le tissu inflammatoire mais aussi de 

décontaminer les surfaces implantaires infectées  en éliminant la couche d'oxyde contaminée 

superficielle tout en gardant intacte la surface de l'implant (172). Plusieurs méthodes de 

décontamination des implants ont été proposées (173,174). L'instrumentation mécanique 

conventionnelle, telle que l'utilisation de curettes en titane et de détartreurs ultrasoniques 

débrident facilement les poches mais peuvent endommager les surfaces implantaires (131). 

Les curettes en plastique et en fibre de carbone ne semblent pas totalement efficaces pour le 

débridement des défauts osseux et des surfaces implantaires. En outre, l'utilisation d'agents 

chimiques d'appoint et d'une antibiothérapie locale ou systémique s'est avérée efficace (125). 

Cependant, l'émergence de résistances bactériennes aux antibiotiques, en raison d’un usage 

fréquent, reste un sujet de préoccupation.  

De plus une décontamination complète de l'implant à l'aide de procédures mécaniques 

et chimiques s'est avérée infructueuse en raison de l'accès limité aux microstructures de 

surface, de la présence de souches bactériennes résistantes, de l’inefficacité des dosages de 

médicaments  (175) et de l’effet bactéricide inadéquat (124). 

Récemment, la thérapie au laser a été introduite pour le traitement de la péri-

implantite.  Plusieurs études in vitro et in vivo ont signalé l'efficacité du laser Er:YAG  non 

seulement pour le débridement de la surface implantaire mais aussi pour la dégranulation 

dans le défaut osseux péri-implantaire. L'une des préoccupations principales concernant 

l'utilisation des lasers a été de savoir comment une longueur d'onde particulière affecterait 

les surfaces implantaires. 
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1. Critères d’évaluation cliniques (Saignement au sondage / Profondeur 

de poche / Indice de plaque / Indice gingival / Niveau d’attachement clinique) 

(figure 23) 

 

Schwarz et al. (174,176) dans deux études cliniques contrôlées en groupes parallèles 

ont évalué l'efficacité d'un laser Er:YAG pour le traitement non chirurgical des lésions péri-

implantaires en comparaison à un débridement mécanique à l'aide de curettes en plastique 

et d'un traitement antiseptique au digluconate de chlorhexidine (0,2 %) . Les résultats de ces 

études suggèrent que l'on peut s'attendre à une réduction significative de la PPD et un gain 

de CAL à la suite de ce type de traitement à 6 mois, mais ces améliorations étaient similaires 

à celles obtenues avec débridement mécanique conventionnel à l'aide de curettes en 

plastique. La réduction moyenne de la PPD et du CAL était inférieure à 1mm dans les deux 

études. Cependant à 12 mois, une augmentation du BOP et une perte du CAL ont été 

observées dans les deux groupes. 

Renvert et al. (177) dans un essai clinique randomisé en 2011 ont comparé les effets 

cliniques d'un laser Er:YAG en monothérapie et d'une méthode de polissage sous-gingival 

aéro-abrasif dans le traitement non chirurgical de la péri-implantite. Les analyses statistiques 

n'ont pas permis de mettre en évidence de différences significatives inter-groupes ou intra-

groupes dans la réduction de la PPD et les changements au niveau osseux entre le début de 

l'étude et 6 mois. En revanche ils ont constaté une diminution significative du BOP et de la 

suppuration autour des implants, sans différence entre les groupes. 

En 2014 et 2015, quatre revues systématiques et des méta-analyses ont été publiées 

pour examiner les effets cliniques du laser Er:YAG, du laser CO2 et de la thérapie 

photodynamique antimicrobienne par laser à diode dans la thérapie péri-implantaire non 

chirurgicale. Trois études réalisées par Mailoa et al. (178), Kotsakis et al. (179) et Levi et al (180) 

ont analysé différentes thérapies laser dans leur ensemble, tandis qu'une analyse de Yan et 

al.(181) a examiné les résultats cliniques de l'utilisation du laser Er:YAG comparé à un 

débridement mécanique sous-gingival conventionnel. Les trois revues systémiques n'ont pas 

pu trouver de supériorité significative de la thérapie au laser Er:YAG par rapport aux méthodes 

conventionnelles, telles que le débridement avec des curettes en plastique ou l’aéropolissage.  

Cependant, Yan et al. ont noté que l'utilisation d'un laser Er:YAG comme alternative au 

débridement mécanique pourrait potentiellement apporter des avantages supplémentaires à 

court terme.  
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Dans les études individuelles incluses dans ces méta-analyses, le traitement par Er:YAG a 

démontré une amélioration statistiquement significative de la réduction de la PPD  6 mois 

après le traitement par rapport aux approches conventionnelles. A 12 mois ces résultats 

n’étaient plus significatifs.  Les trois revues systématiques ont conclu qu'il n'y avait pas de 

preuve pour soutenir un bénéfice supplémentaire à long terme de l'application de lasers pour 

la péri-implantite. 

Une étude beaucoup plus récente de 2020 (182) a comparé l'efficacité de la 

décontamination par le laser Er:YAG, le laser Er,Cr:YSGG et les curettes en plastique. La surface 

de plaque résiduelle moyenne dans le groupe Er :YAG était significativement inférieure aux 

groupes Er, Cr :YSGG et curettes en plastique. La durée moyenne temps de traitement était 

également plus faible dans le groupe du laser Er:YAG, suivi du groupe laser Er,Cr:YSGG, et du 

groupe curettes en plastique. 

 

 

Pour résumer, au niveau clinique :  

Certaines preuves suggèrent des avantages cliniques avec l'utilisation du laser Er :YAG à court 

terme. Cependant, aucune preuve substantielle ne suggère des avantages à long terme. Ces 

preuves comprennent l’amélioration de certains paramètres, tels que la réduction du BOP, 

mais ne parviennent pas à en modifier d'autres, tels que la réduction de la PDD, le CAL ou 

l'amélioration radiographique. 
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Auteur et 
année de 

publication 

Type 
d’étude 

Nombre de sujets Protocole Paramètres évalués Résultats 

F Schwarz, 
2005 (174) 

Etude 
clinique 
contrôlée 
randomisée 

20 
patients  

2 traitements aléatoirement attribués : 
laser Er :YAG ou débridement 
mécanique avec curettes en plastique + 
traitement antiseptique 
(digluconate de chlorhexidine (0,2 %)). 

IP, PPD, GR BOP et CAL mesurés 
au début du traitement, puis 3 et 
6 mois. 

Réduction significative de la PPD et gain de CAL 
dans le groupe laser à 6 mois, mais améliorations 
similaires à celles obtenues avec le débridement 
mécanique conventionnel. 

F Schwarz, 
2006 (176) 

Etude 
clinique 
contrôlée 
randomisée 

20 patients 2 traitements aléatoirement attribués : 
laser Er :YAG ou débridement 
mécanique avec curettes en plastique + 
traitement antiseptique 
(digluconate de chlorhexidine (0,2 %)). 

IP, PPD, GR BOP et CAL mesurés 
au début du traitement, puis à 3, 
6 et 12 mois. 

A 3 et 6 mois, dans les deux groupes gains de CAL 
significatifs. Cependant, ce n’était plus le cas à 12 
mois. Bien que le laser ait entraîné une réduction 
du BOP significativement plus élevée, son 
efficacité semble limitée à une période de 6 
mois. 

S Renvert, 
2011 (177) 

Essai 
clinique 
contrôlé 
randomisé 

21 sujets 2 traitements aléatoirement attribués : 
soit laser Er :YAG soit méthode de 
polissage sous-gingival aéro-abrasif. 

BOP, PPD, CAL et suppuration 
évalués à J0 et à 6 mois. 

Pas de différences significatives inter-groupes ou 
intra-groupes dans la réduction de la PPD et le 
CAL. Diminution significative du BOP et de la 
suppuration, sans différence entre les groupes. 

J Mailoa, 2014 
(178) 

Méta-
analyse 

7 essais cliniques 
prospectifs. 

Laser Er :YAG comparé à un 
débridement avec des curettes en 
plastique ou un polissage selon les 
études. 

Critère de jugement principal : 
réduction de la PPD. 
Autres : CAL, BOP. 
Evaluation à 6 mois. 

Pas de différence significative entre les groupes 
en termes de CAL et PPD. Seule une étude 
rapporte une réduction significative du BOP 
uniquement dans le groupe laser. 

G Kotsakis, 
2014 (179) 

Méta-
analyse 

4 études cliniques 
contrôlées avec 
un suivi d’au 
moins 6 mois 

Laser Er :YAG comparé à un 
débridement avec des curettes en 
plastique + traitement antiseptique 
ou un polissage selon les études. 

Critères de jugement principaux :  
gain de CAL 
et la réduction de la PPD. 

Pas de différence statistiquement significative 
des effets du traitement laser sur la réduction 
des niveaux de PPD et de CAL par rapport aux 
témoins. 

Z Natto, 2015 
(180) 

Méta-
analyse 

9 études incluses 
(avec un suivi de 
6 mois à 4 ans). 

Laser Er :YAG comparé soit à un 
débridement avec des curettes en 
plastique + traitement antiseptique, 
soit à un aéro-polissage, 
soit à des curettes en plastique + 
boulettes de coton+ solution saline 
stérile. 

PPD, CAL, BOP, IP, GR. 
 

Pas de différence significative entre les 2 
groupes. 
 
  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schwarz+F&cauthor_id=15642030
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Schwarz+F&cauthor_id=15642030
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M Yan, 2015 

(181) 

Méta-
analyse 

4 essais cliniques 
contrôlés 
randomisés 
inclus, avec un 
suivi de 6 à 24 
mois 

Groupe Laser Er :YAG comparé soit à des 
curettes en plastique + boulettes de 
coton+ solution saline stérile, soit à un 
débridement mécanique avec 
antiseptique. 

Objectifs principaux : 
changement de CAL et PPD. 
Autres : GR. 
Evaluation à 6 et 12 mois. 

A 6 mois, différence significative uniquement 
dans la réduction de la PPD pour le laser Er:YAG 
par rapport aux groupes contrôles. A 12 mois, 
aucune différence significative pour tous les 
groupes.  

S-H Park, 2020 
(182) 

Etude in 

vitro 

6 sujets Les sujets ont porté une attelle avec huit 
disques en titane pendant 72 heures = 
48 disques contaminés répartis en 4 
groupes : contrôle non traité, 
décontamination avec des curettes en 
plastique, laser Er, Cr:YSGG  et  laser 
Er:YAG. 

Zone de plaque résiduelle  La surface de plaque résiduelle moyenne dans le 
groupe Er :YAG était significativement inférieure 
aux groupes Er, Cr :YSGG et curettes en plastique. 

 

Figure 23 : Tableau récapitulatif des différentes études comparant la réussite de critères d’évaluation cliniques d’un débridement mécanique conventionnel et d’un traitement au laser 
Er :YAG dans  le traitement non-chirugical des péri-implantites. 

BOP  (Bleeding On Probing), PDD (Pocket Probing Depth), IP (Indice de Plaque), CAL (Clinical Attachment Level),  GR (Gingival Recession) 

débridement mécanique conventionnel = laser ; débridement mécanique conventionnel  < laser 
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2. Paramètres microbiologiques et biochimiques (figure 24) 

 

Persson et al en 2011 (183) ont comparé les effets microbiologiques d'un laser Er:YAG 

en monothérapie et d'une méthode de d’aéroplissage sous-gingival. 1 mois après le 

traitement et par rapport aux niveaux de base, des numérations bactériennes plus faibles dans 

le groupe traité au laser ont été constatées pour Tf et Fn. Cependant les deux traitements 

n'ont pas permis de réduire le nombre de bactéries à 6 mois. 

Tosun et al. (184) ont examiné les effets bactéricides obtenus avec les lasers à CO2, à diode 

et Er :YAG sur des disques de titane à surface gravée à l'acide (SLA) contaminés par 

Staphylococcus aureus. Le laser Er:YAG a été appliqué avec deux modes différents: short pulse 

(SP=300 ms) et very short pulse (VSP=100 ms). Les 2 modes ont été eux-mêmes appliqués avec 

4 niveaux d’énergies différents :  

- En mode SP les diminutions moyennes des bactéries étaient de 59% avec 80-mJ 

et 5-Hz, 68 % avec 90-mJ et 5-Hz, 84 % avec 80-mJ et 10-Hz, et 100 % avec 90 mJ et 10 Hz. 

- En mode VSP, les diminutions bactériennes moyennes étaient de 91 % avec 80-mJ 

et 5-Hz, 96 % avec 90-mJ et 5-Hz, 97 % avec 80-mJ et 10-Hz, et 99% à 100% avec 90-mJ et 

10-Hz. 

La diminution du nombre de bactéries et l'effet antibactérien ont donc augmenté avec la 

fluence pour chaque groupe de lasers.  L'effet antibactérien a été affecté par la 

puissance/énergie, la fréquence, le mode d'émission et le système d'administration. Cette 

fluence du laser Er:YAG s’est également avérée être sans danger pour les surfaces en titane. 

 

En 2018, Komatsu et al. (185) ont comparé le traitement non chirurgical au laser Er :YAG 

pour le traitement de la péri-implantite avec un traitement local par pommade au 

chlorhydrate de minocycline (MC) à 1 et 3 mois. Les marqueurs biochimiques relevés étaient 

les niveaux d'interleukine (IL)-1α, IL-1β, IL-6, IL-8, le facteur de nécrose tumorale (TNF)-α, les 

métalloprotéinases (MMP)-1, 3, 9 et 13 et les niveaux de protéine C-réactive (CRP). Les 

échantillons microbiens subgingivaux ont été analysés quantitativement par PCR. Le nombre 

d'espèces Gram positives et négatives n'a pas diminué de manière significative dans le groupe 

laser 3 mois après le traitement tandis que dans le groupe MC, le nombre de la quasi-totalité 

des espèces bactériennes a diminué de manière significative après le traitement.  En revanche, 

l'analyse des marqueurs biochimiques a révélé une diminution significative des niveaux de 
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métalloprotéinase (MMP)-9 dans le groupe laser, par rapport au groupe MC, 3 mois après le 

traitement. Parmi les MMP, celles dérivées des neutrophiles (MMP-8 et MMP-9) jouent un 

rôle majeur dans la destruction des tissus dans la parodontite (186,187). Ma et al. ont analysé 

les niveaux de MMP-9 dans le fluide créviculaire gingival et ont conclu à leur association avec 

la perte osseuse péri-implantaire (188). Ils ont également signalé que l'activité relative de 

MMP-9 était accrue dans la péri-implantite par rapport à la mucosite péri-implantaire ou aux 

contrôles sains. Sa réduction dans le groupe laser pourrait donc avoir un impact clinique. 

En 2016, Scarano et al (189) ont observé par MEB que sur des implants témoins atteints 

de péri-implantite, plusieurs formes bactériennes dont des cocci, des bâtonnets et des 

filaments, ont été identifiées sur les implants. Des bactéries spirochètes ont été observées 

dans la partie apicale des implants. Du tissu conjonctif, de l'os ou d'autres tissus sont présents 

sur les zones examinées de la partie apicale des surfaces des implants. La zone coronaire 

couverte par les bactéries était de 63,3 %. Sur les implants test après irradiation laser, les 

dépôts identifiés à fort grossissement étaient du tissu conjonctif, de l'os ou d'autres tissus. 

Aucune bactérie n'a été trouvée dans aucune partie de l'implant et la zone coronaire couverte 

par des bactéries était de 0,3 %. 

 

 

Pour résumer, au niveau microbiologique :  

Les études in vitro suggèrent que le laser Er :YAG aurait un effet bactéricide lorsqu’il est 

appliqué sur des disques en titane ou sur des implants retirés. Cependant les études in vivo, 

contredisent ces résultats et révèlent que le laser Er :YAG ne permet pas de réduire la 

proportion des espèces bactériennes testées par rapport à la ligne de base. 
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Auteur et 
année de 

publication 

Type 
d’étude 

Nombre de 
sujets 

Protocole Paramètres évalués Résultats 

G Persson, 
2011 (183) 

Essai 
clinique 
contrôlés 
randomisé 
 

42 sujets Sujets repartis aléatoirement entre un groupe 
laser Er :YAG et un groupe aéropolissage sous-
gingival 

74 espèces bactériennes 
du site présentant la plus 
grande PPD au niveau de 
l'implant. 
Evaluation sur 6 mois. 

A 1 mois, numérations bactériennes plus faibles dans le 
groupe laser pour Tf et Fn. Cependant les deux 
traitements n'ont pas permis de réduire le nombre de 
bactéries à 6 mois. 
 

E Tosun, 2012 
(184) 

Etude in 
vitro 

75 disques en 
titane SLA 
contaminés par 
Staphylococcus 
aureus 
 

5 groupes : laser Er:YAG en mode VSP, laser 
Er:YAG en mode SP, laser à diode avec une fibre,  
laser à diode optique avec une pièce à main et 
laser CO2. 
Dans chaque groupe 1 échantillon témoin non 
traité 

UFC comptées et 
comparées à celles des 
échantillons témoins. 

Le laser Er:YAG 
en mode SP a éliminé 100 % des bactéries et 99 à 100 % 
en mode VSP. 

Y Komatsu, 
2018 (185) 

Essai 
clinique 
contrôlés 
randomisé 
 

37 patients 2 groupes : laser Er :YAG et traitement local par 
pommade au chlorhydrate de minocycline (MC) à 
1 et 3 mois 

Niveaux d’IL-1α, IL-1β, 
IL-6, IL-8, 
de (TNF)-α  de (MMP)-1, 
3, 9 et 13 et de CRP.  
Nombre d’espèces 
Gram+ et Gram-. 

Le nombre d'espèces Gram+ et - n'a pas diminué de 
manière significative dans le groupe laser 3 mois après 
le traitement.  
En revanche, niveaux de (MMP)-9 significativement plus 
faibles dans le groupe laser, par rapport au groupe MC, 
à 3 mois. 

A Scarano, 
2016 (189) 

Etude in 
vitro 

45 implants 
déposés pour 
péri-implantite 

2 groupes : 1 groupe contrôle (implants non 
irradiés) et le groupe laser Er :YAG. 

Surface 
couverte par du tissu 
conjonctif ou des dépôts 
bactériens. 

Sur les implants témoins plusieurs formes bactériennes 
retrouvées et la zone coronaire couverte par les 
bactéries était de 63,3 %. 
Sur les implants irradiés, aucune bactérie trouvée et la 
zone coronaire couverte par des bactéries était de 0,3 
%. 

 

Figure 24 : Tableau récapitulatif des différentes études comparant la réussite de critères d’évaluation microbiologiques d’un SRP conventionnel et d’un traitement au laser Er :YAG dans le 
traitement non-chirurgicall des péri-implantites. 

PPD (Periodontal Pocket Depth) , MMP (Métalloprotéinase), VSP (Very Short Pulse), SP (Short Pulse), (IL) Interleukine, (TNF)-α : Facteur de nécrose tumorale 
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3. Paramètres morphologiques (figure 25) 
 

a) Prolifération cellulaire  

Le titane s'est révélé être un matériau sûr à long terme pour les implants dentaires et 

est toujours considéré comme la référence. En termes de biocompatibilité tissulaire, la 

topographie de surface est considérée comme un facteur critique influençant le processus 

d'ostéointégration après l'insertion de l'implant. Il est suggéré qu'une rugosité moyenne (Sa) 

de 1-2 µm offre des conditions optimales pour l'ostéo-intégration. In vitro, les surfaces 

modérément rugueuses favorisent la migration des ostéoblastes et l'expression des 

marqueurs de différenciation ostéogénique, alors que ces paramètres fonctionnels pourraient 

être inhibés par des surfaces extrêmement rugueuses. Malgré leurs effets positifs sur l'ostéo-

intégration, les surfaces modérément rugueuses favorisent également l'adhésion bactérienne 

et l'accumulation de plaque, qui sont considérées comme les principaux agents étiologiques 

des maladies péri-implantaires. 

 

Un essai in vitro (2005) réalisé par Kreisler et al (190) a étudié la prolifération cellulaire 

sur des surfaces d'implants (SLA) contaminées par Pg et traitées soit au laser Er : YAG soit avec 

un système d’aéropolissage.  Après traitement, des fibroblastes gingivaux humains ont été 

incubés sur les échantillons et leur prolifération a été mesurée jusqu'à 72 h. Sur les spécimens 

traités au laser et à l'air comprimé, la croissance cellulaire n'était pas significativement 

différente de celle des échantillons stériles (non contaminés). 

En 2012 Ayobian et al. (191) ont évalué les réponses de la lignée cellulaire humaine de 

type ostéoblaste SaOs-2, sur une surface implantaire (SLA) irradiée en utilisant différents 

paramètres d'énergie d'un laser Er:YAG ; 60 ou 100 mJ avec une fréquence d'impulsion de 10 

Hz sous irrigation d'eau.  Il n'y avait pas de différences significatives morphologiques entre le 

groupe laser et le groupe témoin, ce qui indique que les cellules étaient capables de s'attacher 

à tous les types de surfaces en titane. Aucune différence dans les schémas de croissance ou 

les taux de prolifération n'a été observée entre les groupes expérimentaux et le groupe 

témoin. Le taux de viabilité cellulaire le plus élevé a été observé dans le groupe laser 100 mJ 

sans différence significative avec le groupe irradié à 60 mJ. En revanche, le groupe témoin 

était caractérisé par un taux de viabilité cellulaire significativement plus faible. 
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Dans une autre étude in vitro publiée en 2014 par Gerspah et al (192) des bactéries (Pg 

et S.sanguinis) adhérentes à des surfaces d'implants en titane polies (Ti-POL) ou 

microstructurées (Ti-SLA) ont été irradiées avec un laser Er : YAG pulsé selon deux modes: un 

mode inférieur (100 mJ, 10 Hz, 10 s, fluence 12. 74 J/cm2) et un mode supérieur (500 mJ, 10 

Hz, 10 s, fluence 63. 69 J/cm2).  Les Pg ont été tuées de manière efficace, même avec le réglage 

le plus bas du laser, tandis que les Ss ont été efficacement éliminées uniquement avec le 

réglage le plus élevé. Après irradiation laser avec les deux réglages, les disques ont été 

ensemencés avec de cellules MG-63 (human osteosarcoma cells). L'irradiation au laser n'a pas 

eu d'effets significatifs sur l'adhérence ou la prolifération des cellules MG-63 de type 

ostéoblastique par rapport aux surfaces témoins non traitées. 

Une étude similaire (193) a évalué les effets d’une irradiation laser Er:YAG à deux 

niveaux : 160 mJ, 20 Hz  et 80 mJ,20 Hz sur des disques de titane modérément rugueux et 

lisses avant que des cellules de type ostéoblastes MG-63 ne soient cultivées sur ces surfaces. 

L'expression génétique de la phosphatase alcaline (ALP), de l'ostéocalcine (OC), de 

l'ostéoprotégérine (OPG), du récepteur activateur du facteur nucléaire kappa-B ligand 

(RANKL) et du collagène de type 1 ont également été mesuré.  La prolifération et la viabilité 

des cellules MG-63 ainsi que l'expression de l'ALP, de RANKL, de l'OC, de l'OPG et du collagène 

de type 1 n'ont pas été affectées par le traitement au laser même à 160 mJ/20Hz. Les résultats 

de l'étude suggèrent que l'irradiation au laser Er:YAG à un réglage cliniquement pertinent n'a 

pas d'effet essentiel sur l'expression des gènes et des protéines ostéogéniques des 

ostéoblastes. 

Une dernière étude (91) a évalué l'élimination des biofilms bactériens et l'attachement 

des cellules épithéliales (CE), des fibroblastes gingivaux (GF) et des cellules de type 

ostéoblastique (OC) sur les surfaces en titane (SLA) après l’utilisation de : 1) curettes en titane 

(CUR), 2) Er:YAG, 3) thérapie photodynamique (PDT) et 4) CUR avec PDT complémentaire 

(CUR/PDT).  Toutes les méthodes de traitement ont réduit de manière statistiquement 

significative les UFC totales dans les biofilms par rapport aux surfaces de titane non traitées. 

Les nombres de CE, GF et OC attachés étaient les plus faibles sur les surfaces de titane non 

traitées. Sur le titane, toutes les méthodes de décontamination ont augmenté de manière 

statistiquement significative le nombre de CE attachées, sans différence entre les groupes. 

Des numérations statistiquement significativement plus élevées de GF et d'OC ont été 

observées après la décontamination Er:YAG par rapport aux surfaces non traitées. 
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b) Modifications de surface 

Une étude publiée Ayobian et al. en 2013 (194) a examiné in vitro l'influence du laser 

Er : YAG sur la biocompatibilité, la rugosité et la morphologie de disques de titane sablés et 

gravés à l'acide (SLA) en comparaison à des disques non irradiés (témoins). L’ensemble des 

disques (irradiés ou non) ont ensuite été mis en culture avec des cellules SaOs-2. Un taux de 

viabilité cellulaire significativement plus élevé a été observé dans le groupe d'essai. La rugosité 

de la surface a été significativement réduite dans le groupe d’essai par rapport au groupe 

témoin. La mouillabilité de la surface était également significativement plus élevée dans le 

groupe d’essai.  

Une autre étude réalisée en 2011 par Lee et al. (195) a évalué plus précisément l'effet 

de l'irradiation par laser Er:YAG sur la microstructure de la surface des implants (SLA) en 

fonction des différents niveaux d'énergie et des temps d'application du laser. Les implants du 

groupe 1 ont été irradiés avec 100 mJ/impulsion pendant 1, 1,5 et 2 minutes chacun, tandis 

que les implants des groupes 2 et 3 ont été irradiés avec 140 mJ/impulsion et 180 

mJ/impulsion, respectivement, avec les mêmes temps d'application que le groupe 1. La 

fréquence a été fixée à 10 Hz. Toutes les conditions expérimentales de l'irradiation au laser 

Er:YAG, à l'exception du réglage de la puissance de 100 mJ/impulsion pour 1 minute et 1,5 

minutes, ont entraîné une altération de la surface de l'implant. L'évaluation SEM a montré une 

diminution de la rugosité de la surface des implants, les altérations de la surface des implants 

comprenaient la fonte et l'aplatissement. Des altérations plus importantes étaient présentes 

avec l'augmentation de l'énergie laser et du temps d'application. D’après cette étude, pour 

éviter d'endommager leurs surfaces, il est recommandé d'irradier les implants SLA avec un 

laser Er:YAG d'une énergie inférieure à 100 mJ/impulsion et d'une durée de 1,5 minute pour 

détoxifier les surfaces implantaires. 

Une étude plus récente (196) s’est également intéressée à l'effet du laser Er: YAG sur 

des surfaces (SLA) avec deux autres types de paramètres : 1)  100mJ/pulse, 2) 400mJ/pulse. 

Les résultats sont en accord avec l’étude précédente et ont montré que l'irradiation Er : YAG 

a favorisé une augmentation significative des oxydes, une diminution de la rugosité et de la 

porosité microscopique. Cependant, le protocole laser testé avec des puissances plus élevées 

semblait être trop agressif pour la surface du titane, comme le montre la présence de 

microfissures, de signes de coagulation, de fusion et de microfractures. Le titane est recouvert 

dans la couche externe par des oxydes de titane, comme le TiO2, le TiO, et Ti2O3. Ces résultats 
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suggèrent que l'irradiation laser a augmenté la couche d'oxyde du TiO2 et du TiO.  La présence 

et la quantification de la couche d'oxydation sont très importantes car elles affectent la 

mouillabilité de l'implant et par conséquent l'adsorption des protéines, l'adhésion et 

l'étalement cellulaire, et la capacité à promouvoir la différenciation des  ostéoblastes (196). 

Une dernière étude importante à analyser (197) est, elle, composée de trois 

expériences : 

- La première a consisté à examiner les changements morphologiques de la surface 

microtexturée d’un implant après le traitement au laser erbium fixé à 30, 40, 50, et 60 

mJ/impulsion, 20 Hz pendant 5 secondes : aucun changement morphologique n'a été 

observé sur la surface microstructurée après irradiation à 40 mJ/impulsion. À 50 

mJ/impulsion ou plus, de légers changements de couleur ont été signalés par SEM, et 

des microstructures partiellement fondues sont apparues.  

- La seconde expérience a analysé l’élimination de calculs créés artificiellement sur des 

implants sains lisses et microtexturés (SLA) à l’aide de laser Erbium, d’une curette en 

titane (CT) ou de boulettes de coton (CP) : que ce soit pour des surfaces lisses ou 

microtexturées les conclusions sont identiques. L’analyse morphologique a montré 

que le groupe témoin non traité (UC) présentait des dépôts calcifiés uniformes. Après 

traitement avec CP, les dépôts calcifiés ont été partiellement éliminés. Après le 

traitement par CT, sous SEM, les dépôts calcifiés rayés sont restés, et le motif original 

de la surface a été endommagé. Après irradiation au laser, la plupart des dépôts 

calcifiés ont été éliminés sans changement thermique et avec une surface originale 

préservée.  

- La troisième expérience qui consistait à observer l’élimination du tartre sur les surfaces 

microtexturées d’implants explantés a donné des résultats similaires : seul le groupe 

laser a éliminé efficacement le tartre en conservant la microstructure.  
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Pour résumer, au niveau morphologique : 

- Prolifération cellulaire : l’irradiation laser ne semble pas avoir eu d’impact sur 

l’adhésion, la viabilité et la prolifération des cellules ostéoblastiques. Elle ne semble 

pas non plus avoir eu d'effet essentiel sur l'expression des gènes et des protéines 

ostéogéniques des ostéoblastes. 

- Modifications de surface : L’irradiation laser semble diminuer la rugosité de surface 

des implants et augmenter la proportion d’oxydes ainsi que la mouillabilité. Il est 

nécessaire de connaitre les paramètres d’utilisation des lasers car un réglage trop 

élevé a démontré des signes de microfissures, de coagulation et de fusion in vitro. Les 

preuves actuelles sont insuffisantes pour prévoir les altérations de la surface de 

l'implant lors de l'utilisation in vivo de lasers. 
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Auteur/ 
année de 
publicatio

n 

Type 
d’étude 

Nombre de 
sujets 

Protocole Paramètres évalués Résultats 

M Kreisler, 
2005 (190) 

Etude in 
vitro 

48 disques 
de titane 
avec une 
surface SLA  

Disques incubés avec une suspension de 
Pg Les échantillons ont ensuite été 
traités soit par laser Er :YAG soit par un 
système d’aéropolissage. 
Des échantillons contaminés et non 
traités ainsi que des échantillons stériles 
ont servi de contrôles  

Taux de prolifération de 
fibroblastes gingivaux 
humains sur 72h. 

Sur les spécimens traités au laser et à l'aéropolisseur, la 
croissance cellulaire n'était pas significativement différente de 
celle des échantillons stériles (non contaminés). 
 

N Ayobian, 
2014 (191) 

Etude in 
vitro 

40 disques 
de titane 
SLA 

Disques irradiés par un laser Er:YAG à 60 
ou 100 mJ puis des cellules SaOs-2 ont 
été ensemencées. 
Groupe témoin = non irradié 

Evaluation de la 
morphologie et de la 
viabilité cellulaires. 

Aucune différence dans les schémas de croissance entre les 
groupes expérimentaux et le groupe témoin.  
Pas de différence significative du taux de viabilité cellulaire entre 
les groupes test. Dans le groupe témoin taux de viabilité 
cellulaire significativement plus faible. 
 

I Gerspach, 
2014 (192) 

Etude in 
vitro 

108 disques 
POL ou SLA 

Disques préalablement incubés avec Pg 
et S.sanguinis puis irradiés par un laser 
Er:YAG pulsé avec  un mode inférieur 
(12,74 J/cm) et un mode supérieur 
(63,69 J/cm2). 
Puis les disques ont été ensemencés de 
cellules MG-63. 
Groupe témoin = non irradié 

Efficacité antibactérienne du 
laser ER :YAG sur S.sanguinis 
et Pg. 
Réponse des cellules de 
type ostéoblaste à 
l’irradiation.  
Evaluation après 1, 4 et 24 
heures par MEB. 

Pg adhérentes ont été éliminées de manière efficace avec les 
deux réglages laser alors que S. sanguinis seulement avec le 
réglage le plus élevé.  
L'irradiation n'a pas eu d'effets significatifs sur l'adhérence 
ou la prolifération des cellules MG-63. 

C Wehner, 
2021 (193) 

Etude in 
vitro 

non précisé Disques de titane irradiés au laser 
Er:YAG à deux réglages: 160 mJ,20 Hz ou 
80 mJ, 20 Hz. 
Puis des cellules MG-63 ont été 
ensemencées sur ces surfaces. 
Groupe témoin= non irradié 

Prolifération/viabilité 
cellulaire des cellules MG-63 
Expression génétique ALP, 
OC, OPG, RANKL et du 
collagène de type 1. 

La prolifération et la viabilité des cellules MG-63 ainsi que 
l'expression de l'ALP, de RANKL, de l'OC, de l'OPG et du collagène 
de type 1 n'ont pas été affectées par les deux réglages laser. 

S Eick, 
2017 (91) 

Etude in 
vitro 

non précisé Biofilms bactériens multi-espèces 
cultivés sur des disques de dentine et de 
titane (SLA) pendant 3,5 jours. 

UFC et attachement des CE, 
GF et OC. 

UFC totales réduites dans tous les groupes de traitement par 
rapport aux surfaces de titane non traitées. Tous les traitements 
ont augmenté significativement le nombre de CE attachées. 
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Méthodes d'élimination du biofilm 
testées : 1) curettes de Gracey (dentine) 
ou de titane (CUR), 2) Er:YAG, 3) PDT et 
4 4) CUR avec PDT  
Groupe témoin= non traité 

Numérations  significativement plus élevées de GF et d'OC dans 
le groupe laser par rapport aux surfaces non traitées. 
 

N Ayobian, 
2015 (194) 

Etude in 
vitro 

34 disques 
de titane SLA 

Disques irradiés par le laser Er : YAG (vs 
disques non irradiés (témoins). 
Puis des cellules humaines de type 
ostéoblastique SaOs-2 ont été 
ensemencées sur ces disques. 

Influence du laser Er : YAG 
sur la biocompatibilité, la 
rugosité et la mouillabilité 
des surfaces de titane (SLA). 

Taux de viabilité cellulaire significativement plus élevé dans le 
groupe test. Rugosité de la surface significativement réduite 
dans le groupe d’essai par rapport au groupe témoin. 
Mouillabilité de la surface était également significativement plus 
élevée dans le groupe d’essai.  
 

J-H Lee, 
2011 (195) 

Etude in 
vitro 

10 implants 
SLA  

Irradiation par le laser ER :YAG à 
différents réglages  100, 140 ou 180 
mJ/impulsion et un temps d'application 
de 1 minute, 1,5 minute ou 2 minutes. 
Groupe témoin = pas d’irradiation 

Rugosité de la surface des 
implants. 

Toutes les conditions expérimentales à l'exception du réglage de 
puissance de 100 mJ/impulsion pendant 1 minute et 1,5 minute, 
ont entraîné une altération de la surface de l'implant.  

A Scarano, 
2020 (196) 

Etude in 
vitro 

30 disques 
SLA  

Disques irradiés par le laser Er :YAG soit  
à 1 W et 100 mJ/impulsion soit à 4 W et 
400 mJ/impulsion. 
Groupe témoin = implants non irradiés. 

Modifications superficielles, 
chimiques, nanométriques 
et microscopiques. 

Groupe Er : YAG : augmentation significative des oxydes + 
diminution de la rugosité et de la porosité des disques SLA. Le 
réglage le plus élevé est trop agressif (microfissures, signes de 
coagulation et fusion). 

T Takagi, 
2018 (197) 

Etude in 
vitro 

10 implants 
SLA 

Expérience 1 : implants traités par un 
laser Er:YAG de 30 à 60 mJ/impulsion. 
les  
Expériences 2 et 3 : élimination de 
dépôts calcifiés par le laser Er :YAG VS 
débridement mécanique (curette en 
titane ou de boulettes de coton). 

Changements 
morphologiques de la 
surface SLA. 
Elimination des dépôts 
calcifiés. 

Le laser Er :YAG a été plus apte à éliminer les dépôts calcifiés 
sans altération de la surface à 40 mJ/impulsion et 20 Hz. 

 

Figure 25 : Tableau récapitulatif des différentes études comparant la réussite de critères d’évaluation morphologiques  d’un SRP conventionnel et d’un traitement au laser Er :YAG sur des 
surfaces en titanes. 

GF (Fibroblastes Gingivaux), OC (Ostéocalcine), MEB (Microscopie Electronique à balayage), ALP (Phosphatase alcaline), OPG (Ostéoprotégérine), CE (Cellules Epithéliales), RANKL (Récepteur 

Activateur du facteur Nucléaire Kappa-B Ligand), UFC (Unité Formatrice de Colonies)



D. Discussion sur les limites de cette revue de littérature 

 

1. Paramètres d’utilisation 

L’un des principaux biais concernant les études citées dans ce travail est 

l'hétérogénéité des données relatives aux longueurs d'onde des lasers, aux réglages de 

l'énergie et aux techniques d'application des lasers. En effet, chaque longueur d'onde du laser 

et son énergie d'impulsion spécifique à l'extrémité définissent une modalité de traitement 

unique.  

L'effet d'un laser donné dépend non seulement de l'absorption de l'énergie laser par 

le substrat, mais aussi du système d'émission utilisé (bras articulé, fibre, pièce à main avec 

lentille de focalisation…). A ce sujet, une étude (198) a démontré l'absence de modification de 

la surface ou d'effets délétères lors de l'utilisation d'embouts de fibres coniques modifiés. Cela 

peut s'expliquer par la réduction de l'intensité du faisceau dans la direction frontale (distale) 

(jusqu'à 49 %) et par une émission latérale de l'énergie laser. De telles pointes coniques 

peuvent être avantageuses pour diriger l'énergie laser latéralement sur la surface de l'implant, 

ainsi que contre les parois des tissus mous de la poche parodontale, et peuvent être 

particulièrement utiles pour accéder aux défauts osseux étroits adjacents à des implants.  

Dans la revue de littérature concernant le traitement des parodontites, la majorité des 

quadrants test ont été débridés à l'aide d’un laser Er:YAG (KEY3® ; Kavo) avec une pièce à main 

parodontale et une irrigation à l'eau, réglé à une énergie 160 mJ/impulsion et une fréquence 

de répétition de 10 Hz. Le traitement a été effectué dans une direction coronale vers apicale, 

avec une inclinaison de 15 -20° par rapport à la surface de la racine. 

Pour la revue de littérature concernant les péri-implantites, les implants ont été 

majoritairement traités à un niveau d'énergie de 100 mJ/impulsion et 10 Hz (12,7 J/cm2) 

en utilisant un pointe en saphir de forme conique.  La pointe de l'instrument a été utilisée en 

mode parallèle avec un mouvement semi-circulaire autour de la zone de la poche de l'implant. 

Des anesthésies locales topiques ont été utilisées si nécessaire. 

Les variations de la cible peuvent également influencer l'interaction laser-cible, en 

modifiant l'importance de la réflexion par rapport à l'absorption (199). Ce point est 

particulièrement pertinent pour les implants dentaires en titane étant donné la grande variété 

de surfaces disponibles sur le marché.  Taniguchi et al. (199) ont en effet rapporté que la 

surface anodisée semble avoir une structure spécifique et que la microstructure de l'anodisé 
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était toujours éliminée par le laser Er:YAG ce qui entraîne l'exposition d'une nouvelle surface 

rugueuse de titane fraîche, qui se trouvait sous la microstructure originale, sans dommage 

thermique.  

Par conséquent, la conception  de futurs essais cliniques devrait inclure l'identification 

des paramètres idéaux qui donnent le meilleur rapport efficacité-toxicité pour la longueur 

d'onde laser spécifique utilisée. 

 

2. Tabagisme 

Un autre facteur qui peut exercer une influence significative sur la réponse de l'hôte 

au traitement et qui a été sous-rapporté est le tabagisme. Il a déjà été démontré que le 

tabagisme a un effet délétère dose-dépendant sur la réponse au traitement de la parodontite 

et de la péri-implantite (35,38,92).  

 

3. Type de parodontite/péri-implantite et morphologie des lésions 

Dans la revue de littérature sur le traitement des parodontites, la plupart des études 

mentionnaient des parodontites chroniques qui n’existent plus dans la nouvelle classification 

de 2017. De façon générale le stade et la sévérité, ainsi que la morphologie des lésions n’ont 

pas été précisés dans les études publiées depuis. De même, le type de dents n’était pas 

toujours mentionné, or on a vu précédemment que les taux de réussite dans le traitement des 

dents pluriradiculées étaient inférieurs. 

 

4. Facteurs confusionnels 

Une autre limite de cette revue est qu'un certain nombre d'études incluses ont utilisé 

des facteurs confusionnels tels que le peroxyde d'hydrogène, la chlorhexidine ou le plastique 

en combinaison avec le laser. Il a été précédemment rapporté que ces interventions peuvent 

interférer négativement la biocompatibilité des surfaces en titane. Ainsi, les futures études 

devraient être conçues pour évaluer l'efficacité du traitement au laser d'une longueur d'onde 

laser spécifique en excluant d'autres variables confusionnelles qui peuvent interférer avec le 

résultat. Les chercheurs doivent essayer d'utiliser la modalité de traitement la plus simple et 

la plus universellement acceptée, avec par exemple l'utilisation d'une solution saline stérile 
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pour la désinfection comme intervention de contrôle lorsqu'ils tentent d'évaluer l'efficacité 

du traitement au laser. 
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CONCLUSION  
. 

Chez les patients souffrant de parodontite, est-ce que les lasers ER :YAG utilisés seuls ou en 

complément des formes conventionnelles de thérapie parodontale donnent de meilleurs 

résultats que le détartrage et le débridement radiculaire seuls ? 

Les preuves actuelles sont insuffisantes pour conclure que la thérapie laser seule 

apporte une amélioration supplémentaire de la PDD ou du CAL par rapport au traitement 

parodontal conventionnel. Les données actuelles suggèrent qu’en tant qu'adjuvant au 

traitement parodontal conventionnel, une thérapie au laser appropriée peut apporter un 

bénéfice supplémentaire modeste (< 1 mm) dans l'amélioration des paramètres cliniques. 

Certaines données suggèrent que l'utilisation complémentaire de lasers Er:YAG démontre un 

bénéfice dans le traitement des poches parodontales profondes (≥ 7 mm). Dans les poches 

peu profondes ou modérément profondes le SRP semble encore être le gold standard. D'autre 

part, il reste à voir si la légère supériorité du traitement laser dans l'amélioration des 

paramètres cliniques implique une pertinence clinique en termes de pronostic à moyen et 

long terme. 

D’un point de vue microbiologique, le laser Er : YAG en monothérapie et ou adjuvant 

semble obtenir des résultats microbiologiques similaires au SRP seul, le laser possède donc 

bien un effet bactéricide. Il a également été observé qu’au sein d’une même étude les 

résultats microbiologiques n’étaient pas forcément en corrélation avec les améliorations 

cliniques. 

D’après les études in vitro morphologiques, le laser Er :YAG semble favoriser 

l’ensemble des facteurs influençant la réussite de la thérapie parodontale (stabilité du caillot, 

prolifération cellulaire, élimination de la couche de smear layer). En outre, l'effet de 

l'irradiation du laser Er:YAG sur les surfaces radiculaires devrait être évalué in vivo afin que 

son potentiel pour améliorer la guérison des tissus parodontaux puisse être démontré. 

 

Chez les patients souffrant de mucosite péri-implantaire ou de péri-implantite, les lasers 

utilisés seuls ou en complément des thérapies conventionnelles donnent-ils de meilleurs 

résultats?  

Certaines preuves suggèrent des avantages cliniques avec l'utilisation du laser 

d'appoint dans le traitement non chirurgical de la péri-implantite à court terme. Cependant, 
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aucune preuve substantielle ne suggère des avantages à long terme. Ces preuves 

comprennent la réussite de certains critères de soins, tels que la réduction du BOP, mais ne 

parviennent pas à en modifier d'autres, tels que la réduction de la PDD, le CAL ou 

l'amélioration radiographique.  

D’un point de vue microbiologique, d’après les études in vivo le laser Er :YAG n’a pas 

permis de réduire la proportion des espèces bactériennes testées. 

En ce qui concerne les modifications de surfaces des implants, les études in vitro ont 

montré une diminution la rugosité de surface suite à l’irradiation laser et une augmentation 

la proportion d’oxydes et de la mouillabilité. De plus, l’irradiation laser aux réglages testés ne 

semble pas avoir eu d’impact sur l’adhésion, la viabilité et la prolifération des cellules 

ostéoblastiques. Cependant, les preuves actuelles sont insuffisantes pour prévoir les 

altérations de la surface de l'implant lors de l'utilisation in vivo de lasers selon un protocole 

recommandé et validé et comment cela peut avoir un impact sur les résultats cliniques.  

Les preuves sont également insuffisantes pour soutenir l'utilisation du laser en tant 

que monothérapie pour l'entretien des implants défaillants.  

 

Quels sont les avantages potentiels de la thérapie au laser ? 

Les observations cliniques suggèrent qu'une thérapie appropriée assistée par laser 

peut offrir des avantages dans la mesure où elle pourrait permettre de réduire les 

saignements du patient, aider à la désinfection du site, être utilisée comme une alternative 

thérapeutique non chirurgicale ou palliative pour les patients médicalement compromis ou 

les patients âgés pour lesquels une approche chirurgicale pourrait présenter un risque 

(patients sous traitement anticoagulant par exemple). Des études supplémentaires ciblées 

pour ces groupes de patients spécifiques sont nécessaires. 

 

Quels sont les risques potentiels de la thérapie laser ? 

Aucune preuve actuelle ne justifie l'utilisation de lasers sur des sites parodontaux sains 

dans le but de supprimer les risques potentiels. De plus, si les lasers ne sont pas utilisés selon 

les protocoles appropriés, des dommages notamment thermiques peuvent être encourus sur 

les dents, l'implant dentaire et/ou les tissus environnants. 
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PERSPECTIVES D’AVENIR ET RECOMMANDATIONS POUR LES 

RECHERCHES FUTURES 

 

Pour obtenir des résultats plus concluants, les protocoles cliniques doivent être 

simplifiés et standardisés, puis évalués dans le cadre d'essais cliniques contrôlés randomisés. 

Des essais de taille adéquate et de durée suffisantes devraient comparer la thérapie au laser 

à la thérapie parodontale conventionnelle, y compris les traitements mini-invasifs et 

régénératifs, pour l'élimination/résolution des défauts, le gain du niveau d'attachement, et/ou 

la fermeture des furcations. 

En ce qui concerne la physique du laser et les interactions laser-tissus, des études sont 

nécessaires pour déterminer quels facteurs sont associés (phénotype, type de défaut, 

morphologie du défaut) pour différentes longueurs d'onde et protocoles laser. 

Des études doivent aussi être menées pour déterminer si le traitement au laser peut 

réduire le besoin d'antibiotiques systémiques et/ou d'interventions invasives chez les patients 

dont la santé est compromise. 

Des recherches in vivo sont nécessaires pour déterminer l'effet de l'énergie laser sur 

les surfaces implantaires. 

 

 

La présidente du jury      La directrice de thèse 
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L’UTILISATION DU LASER ER :YAG DANS LES TRAITEMENTS NON-

CHIRURGICAUX DES PARODONTITES ET PERI-IMPLANTITES : UNE REVUE DE LA 

LITTERATURE 

 

RESUME EN FRANÇAIS : Jusqu'à présent, les thérapies conventionnelles dans les traitements 

initiaux des parodontites et des péri-implantites, qu’elles soient mécaniques ou chimiques, 

n'ont pas permis d'obtenir une élimination complète du biofilm sous-gingival, notamment 

dans les zones difficilement accessibles. Des données récentes suggèrent que le traitement au 

laser Er : YAG pourrait améliorer les résultats thérapeutiques et donc être un complément 

précieux pour le débridement des surfaces radiculaires et implantaires mais également 

l’inactivation des bactéries. Plus récemment décrite, son utilisation à faible puissance 

permettrait une réduction de l’inflammation et une stimulation cellulaire. L’objectif de cette 

thèse est de faire le point sur les données de la littérature pertinentes quant à l’utilisation du 

laser Er :YAG dans les traitements initiaux des parodontites et péri-implantites en 2021.  

 
 

TITRE EN ANGLAIS : THE USE OF THE ER:YAG LASER IN NON-SURGICAL TREATMENT OF 
PERIODONTITIS AND PERI-IMPLANTITIS: A REVIEW OF THE LITERATURE 
 
 
DISCIPLINE ADMINISTRATIVE: Chirurgie dentaire 

 
MOTS CLES : Thérapie laser, ER :YAG, traitements non-chirurgicaux, parodontite, péri-
implantite 
 
 
INTITULE ET ADRESSE DE L’UFR OU DU LABORATOIRE :  

Université Toulouse III-Paul Sabatier 

Faculté de chirurgie dentaire 3 chemin des Maraîchers 31062 Toulouse Cedex 

 
 

Directrice de thèse : Dr Alexia VINEL 


	I. La technique LASER
	A. Historique de la création du laser
	B. Fonctionnement du laser
	1. Le milieu actif (12)
	2. Système d’excitation ou de pompage (13)
	3. Cavité optique ou résonnateur optique (14)
	4. Autres éléments  (16)

	C. Propriétés des lasers
	D. Interactions des lasers avec les tissus biologiques (Figure 8) :
	1. La Réflexion :
	2. L’absorption :
	3. La transmission
	4. La diffusion :

	A. Les effets des lasers sur les tissus biologiques (Figure 10)
	1. Effet photo-ablatif
	2. Effet thermique
	a) Vaporisation :
	b) Coagulation :
	c) Vasodilation :
	d) Carbonisation :

	3. Effet mécanique
	4. Effet photochimique ou photo-dynamique :
	5. Effet biostimulant ou thérapie laser de faible niveau (low-level laser therapy) :

	B. Modalités d’utilisation des lasers
	1. Mode d’émission
	2. Puissance

	C. Les principaux lasers utilisés en parodontologie et leurs caractéristiques
	1. Lasers à CO2 :
	2. Lasers Nd : YAG
	3. Lasers à diode
	4. Lasers à Erbium (Figure 11)


	II. La parodontite
	A. Définition de la parodontite
	B. Etiologies et facteurs de risque
	C. Nouvelle classification des maladies parodontales
	D. Diagnostic (41)
	E. La thérapeutique initiale
	1. Motivation à l’hygiène
	2. La décontamination mécanique conventionnelle
	3. Les limites de la décontamination mécanique conventionnelle
	4. Nouveaux dispositifs en thérapeutique parodontale mécanique
	a) La thérapie photo-dynamique (PDT)
	b) L’aéropolissage

	5. Les moyens chimiques de décontamination parodontale
	a) Les antiseptiques :
	b) Les antibiotiques



	III. La péri-implantite
	A. Définition
	B. Histopathologie
	C. Etiologies
	1. La flore bactérienne
	2. Etiologies et facteurs de risque généraux
	3. Facteurs locaux

	D. Diagnostic de la péri-implantite
	1. Examen clinique :
	2. Examen radiologique

	E. Traitements initiaux des péri-implantites
	1. Procédés mécaniques
	a) Débridement non chirurgical :
	b) Thérapie photodynamique :
	c) Implantoplastie :

	2. Procédés chimiques
	a) Les antiseptiques :
	b) Les antibiotiques :
	c) La détoxification :


	F.  Limites des traitements non-chirurgicaux des péri-implantites

	IV. Synthèse de la littérature sur l’utilisation du laser Er :YAG dans les traitements non-chirurgicaux des parodontites et des péri-implantites
	A. Sélection des articles
	A.
	B. Revue de littérature sur l’utilisation du laser Er :YAG dans le traitement non-chirurgical des parodontites
	1. Critères d’évaluation cliniques (Saignement au sondage / Profondeur de poche / Indice de plaque/ Niveau d’attachement clinique)
	2. Paramètres microbiologiques (figure 19)
	3. Paramètres morphologiques (figure 21)
	a) Stabilité du caillot
	b) La migration, La fixation et la prolifération et la différenciation cellulaire sur la surface radiculaire
	c) Elimination de la smear layer et modifications de surface

	4. Sensation douloureuse et inconfort (figure 22) :

	C. Revue de littérature sur le rôle du laser Er :YAG dans le traitement initial de la péri-implantite
	1. Critères d’évaluation cliniques (Saignement au sondage / Profondeur de poche / Indice de plaque / Indice gingival / Niveau d’attachement clinique) (figure 23)
	2. Paramètres microbiologiques et biochimiques (figure 24)
	3. Paramètres morphologiques (figure 25)
	a) Prolifération cellulaire
	b) Modifications de surface


	D. Discussion sur les limites de cette revue de littérature
	1. Paramètres d’utilisation
	2. Tabagisme
	3. Type de parodontite/péri-implantite et morphologie des lésions
	4. Facteurs confusionnels


	CONCLUSION
	PERSPECTIVES D’AVENIR ET RECOMMANDATIONS POUR LES RECHERCHES FUTURES
	BIBLIOGRAPHIE

