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Préface
Au cours des années 1990, l’utilisation des lasers en chirurgie dentaire était considérée 
comme une technique d’avant-garde sur laquelle les autorités professionnelles jetaient par-
fois le même œil critique que sur l’implantologie des années 1970.
J’ai eu la chance de rencontrer Gérard REY il y a quelques années lorsque, poussé par le désir de 
connaître les applications des lasers en chirurgie dentaire, j’ai accepté l’invitation du Directeur 
de l’Université de Milan Bicocca à assister à un congrès sur les lasers en 2003 à Milan.
Gérard REY a montré, lors de son discours, toute la rigueur nécessaire pour assurer le bien-fondé 
scientifique de la thérapie dentaire laser assistée. Ses recherches en microbiologie étaient tout 
à fait en liaison avec l’activité expérimentale de la Clinique dentaire de Cagliari et nous étions 
nous-mêmes, comme beaucoup d’universités dans le monde, animés par le désir de trouver 
des protocoles sérieux et cohérents adaptés aux traitements des maladies parodontales.
La disponibilité du Docteur Gérard REY a permis une collaboration très active avec tous nos 
chercheurs et c’est avec étonnement que j’ai pu apprécier la simplicité et la franchise de ce 
clinicien français qui nous offrait tous les résultats de sa connaissance.
Son désir de continuer la recherche a été fait de manière très critique dans un contexte 
clinique rigoureux grâce à une association efficace entre les scientifiques des universités 
françaises et italiennes. Ce travail a permis une évolution continue des protocoles cliniques 
opérationnels et des équipements médicaux lasers disponibles dans notre profession.
À Cagliari, nous avons toujours cru dans la capacité d’atteindre les objectifs grâce à une 
équipe dynamique et unie que Gérard REY a accepté de rejoindre avec l’enthousiasme et la 
passion que nous lui connaissons.
C’est avec beaucoup de plaisir que j’ai accepté d’écrire la préface de cet ouvrage extrême-
ment important car il offre la possibilité de comprendre facilement les voies éthio-pathogé-
niques des maladies parodontales et donne une réelle validité scientifique à l’utilisation des 
nouvelles technologies thérapeutiques laser assistées.
Le lecteur réalisera que le laser n’est pas une « baguette magique » mais un outil médical 
précis et logique aujourd’hui indispensable pour augmenter les chances d’éliminer les bac-
téries pathogènes et de guérir ainsi simplement les parodontites les plus agressives et les 
plus réfractaires.
Les auteurs nous présentent un texte clair allié à une iconographie riche et variée qui offre 
aux lecteurs la clé du succès dans la vie professionnelle quotidienne. « La patience et la 
rigueur » sont les leitmotive de cet ouvrage et de la vie de Gérard REY.

Professeur Vincenzo PIRAS
Président de l’École dentaire de l’Université de Cagliari

Directeur de la Clinique d’Odontologie de l’Université de Cagliari
Directeur de l’École de Spécialisation d’Orthodontie de l’Université de Cagliari



Avant-propos

Au cours des années 1990, l’utilisation des lasers en chirurgie dentaire était considérée 
comme une technique d’avant-garde sur laquelle les autorités professionnelles jetaient par-
fois le même œil critique que sur l’implantologie des années 1970.
Ce n’est plus le cas aujourd’hui, vingt années d’expériences et plusieurs milliers de patients 
traités efficacement grâce aux traitements parodontaux « laser assistés » ont permis à ce 
protocole d’obtenir une accréditation conforme aux données acquises de la science.
L’effet décontaminant du rayonnement laser sous peroxyde d’hydrogène a été mis au point 
par Gérard Rey au début des années 1990 et a fait l’objet de très nombreuses publications 
scientifiques.
Il est applicable par tout chirurgien dentiste ou stomatologiste correctement formé à l’utilisa-
tion de cette nouvelle technologie, sous réserve de respecter la rigueur opératoire des acquis 
universitaires indispensables dans le domaine de la parodontie.
Dans ces conditions, l’énergie laser correctement maîtrisée apporte une garantie de succès 
importante accompagnée d’une grande satisfaction des patients qui sont les bénéficiaires 
directs d’un traitement confortable, efficace et indolore.
Avec cet ouvrage, les auteurs abordent pour la première fois un domaine précis de leur exer-
cice entièrement dirigé vers la chirurgie et la parodontologie. Exercice qui a été notablement 
transformé par l’utilisation de cette « lumière amplifiée par émission stimulée de radiation » 
(LASER) que Patrick Missika a introduit à la faculté de chirurgie dentaire Paris 7 Garancière 
depuis 2003.
Ce rayonnement permet, sous certaines conditions, une pénétration indolore dans les tissus 
parodontaux avec une double action de décontamination et de biostimulation d’une efficacité 
remarquable pour la guérison de toutes les infections buccodentaires, particulièrement dans 
le domaine des parodontites.
Les protocoles d’utilisation des différents lasers les mieux appropriés à ces traitements sont 
décrits avec précision par les auteurs et de très nombreuses illustrations permettent aux 
lecteurs une utilisation facile de cet ouvrage au travers des très nombreux cas cliniques 
présentés.
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Étiologie simplifiée
des maladies parodontales
Encore considérée comme souvent inévitable il y a trente ans, la perte des dents par disparition 
du support osseux connaît aujourd’hui une régression spectaculaire grâce à l’évolution des tech-
niques de traitement des maladies parodontales.

✔ Plaque dentaire et biofilm
Nul ne peut ignorer actuellement que la plaque dentaire est composée d’une communauté micro-
bienne riche en bactéries aérobies et anaérobies.
Cette plaque dentaire peut être éliminée par un brossage méticuleux lorsqu’elle est adhérente à la 
surface dentaire accessible (figure 1), mais reste délicate à évacuer dans les zones inaccessibles 
comme les sillons gingivodentaires profonds que l’on rencontre dans les inflammations gingivales 
(figure 2), ainsi que dans les parodontites dès qu’une lésion tissulaire s’organise en périphéries 
des racines dentaires.

Figure 1 Hygiène buccodentaire inadaptée malgré 

une plaque « accessible ».

Figure 2 Bonne hygiène buccodentaire, mais signes 

d’inflammation dans les sillons gingivaux.

Cette plaque dentaire est un biofilm bien organisé dans lequel les bactéries se multiplient grâce 
à une protection accrue contre l’hôte et les antimicrobiens. L’évolution se fait donc vers une 
augmentation de la pathogénicité.
On distingue trois types de biofilm en fonction de leur pouvoir et de leur spécificité pathogénique [1] :

une plaque dentaire compatible avec un bon équilibre de l’écosystème buccodentaire du patient : ce  −
biofilm est contrôlé par le brossage quotidien et le système immunitaire de l’hôte. Il n’entraîne pas 
de pathologie buccodentaire et semble comprendre surtout des bactéries Gram positif du genre 
Streptococcus et Actinomyces ;
une plaque dentaire à vocation cariogène qui se développe surtout chez les consommateurs de  −
saccharose : ce biofilm comprend une forte proportion de Streptococcus mutans à l’origine de la 
déminéralisation de l’émail et du développement des caries ;
une plaque dentaire incompatible avec la bonne santé parodontale qui se développe principalement  −
dans les sillons gingivodentaires.

La population de ce biofilm évolue vers une flore anaérobie Gram négatif dont l’association provo-
que une libération d’enzymes protéolytiques entraînant une altération de l’homéostasie tissulaire 
avec destruction du desmodonte et de l’os alvéolaire.
Dans une maladie parodontale, la réaction inflammatoire entraîne la sécrétion de cytokines 
(messagers chimiques intercellulaires) qui agissent en se fixant sur les récepteurs membranaires 
des cellules cibles.
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L’interleukine (IL1) est une cytokine (figure 3) sécrétée essentiellement par les macrophages qui 
peut être responsable des destructions tissulaires par production de peptidases (métalloprotésa-
ses, collagénases).

Figure 3 a et b Représentation des interleukines : a. 1α ; b. 1β.

a b

✔ Système immunitaire et maladies parodontales
Le système immunitaire de l’hôte a bien sûr une importance capitale dans l’évolution des patho-
logies parodontales constatées.

Le modèle éthiopathogénique défini par Socransky en 1992 définit la réunion de quatre conditions 
pour obtenir une destruction des tissus parodontaux. Ces conditions sont :

présence de bactéries pathogènes virulentes ; −
absence de bactéries protectrices ; −
défaillance du système immunitaire de l’hôte ; −
environnement dentogingival défavorable. −

Les bactéries virulentes sont détaillées dans le chapitre 2. Quant aux bactéries protectrices, 
elles ont principalement une forme coccoïde et filamenteuse et sont à plus de 80 % de type Gram 
positif. 
Les deux tiers de cette flore parodonto-protectrice seraient composés d’actinomyces et de strepto-
coques.
La défaillance du système immunitaire de l’hôte peut être due à une faiblesse transitoire ou 
permanente à l’origine des manifestations cliniques que nous constatons dans l’environnement 
buccodentaire.
Les leucocytes et notamment les polymorphonucléaires neutrophiles ont un rôle fondamental 
dans la défense des tissus parodontaux.
Si le nombre ou la fonction de ces polynucléaires sont altérés, l’homéostasie entre le biofilm 
bactérien et l’hôte est rompue, permettant ainsi une destruction des tissus parodontaux.

Ainsi les patients atteints de leucémie, de neutropénie ou du syndrome de Down sont fréquem-
ment sujets à des parodontites [2].
D’autres maladies influencent notre système immunitaire et augmentent le risque de dévelop-
per une parodontite sévère : c’est le cas des personnes sous immunosuppresseurs (corticoïdes, 
ciclosporine), des personnes ayant subi une chimiothérapie, des diabétiques, des personnes VIH 
positif, etc.
Plus fréquemment, on retrouve en consultation des patients dont le stress psychologique et l’an-
xiété entraînent des dérèglements pouvant induire une faiblesse des mécanismes de défense [3].
Physiologiquement, le stress occasionne un dysfonctionnement du système immunitaire par 
 l’intermédiaire des axes hypophyso-surrénaliens et médullo-surrénaliens.
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L’activation de l’axe hypophyso-surrénalien augmente la concentration d’hormones sanguines 
stéroïdiennes et particulièrement de cortisol, appelé également « hormone du stress » qui inhibe 
la réaction inflammatoire et altère la distribution des cytokines.
L’activation de l’axe médullo-surrénalien induit la libération d’épinéphrine qui occasionne une 
accélération du rythme cardiaque et une hausse de la pression artérielle.
L’axe médullo-surrénalien induit également la libération de norépinéphrine qui est un neurotrans-
metteur chimique du cerveau permettant de mobiliser l’énergie nerveuse.
La stimulation de ces deux axes hypophyso-surrénalien et médullo-surrénalien engendre des 
effets immunosuppresseurs par défaut d’adhésion des polynucléaires neutrophiles (figure 4).

STRESS ET PARODONTITES

 ACTIVATION DE L’AXE MÉDULLO-SURRÉNALIEN

EFFETS IMMUNOSUPPRESSEURS
par défauts d’adhésion des polynucléaires neutrophiles

 ACTIVATION DE L’AXE HYPOPHYSO-SURRÉNALIEN
CORTISOL

hormone du stress+

ÉPINÉPHRINE
(adrénaline)

NORÉPINÉPHRINE
(noradrénaline)

Figure 4 Action de l’anxiété et du stress sur le système immunitaire.

D’autres modifications du comportement, telles que le tabagisme, l’alcoolisme, le bruxisme ou le 
défaut d’hygiène buccodentaire, peuvent être indépendantes ou conjointes à l’action des hormones 
de stress et ainsi aggraver encore le statut médical général.

Différentes pathologies parodontales
La nouvelle classification date de 1999 et tente d’harmoniser les différents points de vue des prin-
cipales sociétés internationales.
L’International Workshop for classification of periodontal diseases and conditions a distingué ainsi 
sept classes de pathologies parodontales :

maladies gingivales ; −
parodontites chroniques (localisées ou généralisées) ; −
parodontites agressives (localisées ou généralisées) ; −
maladies parodontales nécrotiques (gingivites et parodontites ulcéronécrotiques) ; −
parodontites, manifestations de maladies systémiques ; −
abcès parodontaux ; −
parodontites associées aux infections endodontiques (lésions endoparodontales). −

L’évolution des parodontites aboutit en général à une perte plus ou moins rapide des tissus osseux 
visible sur une radiographie de bonne qualité (bilan long cône ou radiographique panoramique). 
Exemple pour une parodontite généralisée (figure 5).
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Figure 6 Inflammation de la gencive sans perte 

d’attache. Nous sommes en présence d’une gingivite.

Figure 5 Image radiographique panoramique 

d’une parodontite agressive généralisée 

chez un jeune patient.

✔ Gingivite (figure 6)

Ces maladies gingivales peuvent être ou non induites par la plaque dentaire et sont caractérisées 
par une inflammation superficielle de la gencive marginale.
La gencive tuméfiée et saignante crée une pseudo-poche qui favorise la croissance des bactéries 
anaérobies.
Cette gingivite non traitée peut évoluer vers une parodontite.

✔ Parodontite chronique
Dans cette maladie, l’inflammation gingivale est chronique avec une perte d’attache progressive 
qui peut engendrer des mobilités et des migrations dentaires plus ou moins importantes.
La progression de la maladie est en général assez lente et les pertes osseuses peuvent être localisées 
(figure 7a) ou généralisées (figure 7b) avec souvent une alvéolyse horizontale des racines atteintes.
La flore sous-gingivale comprend une très forte proportion d’anaérobies à Gram négatif avec une 
grande quantité de bactéries mobiles.
Le malade peut alterner des phases actives et des phases de rémission en fonction de son système 
immunitaire et de la rigueur de ses soins d’hygiène buccodentaire quotidiens.
En général, l’étude bactériologique nous montre une grande quantité de Fusobacterium nucleatum, 
Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis et Treponema denticola.

Figure 7a Parodontite chronique localisée avec facteurs 

aggravants d’occlusion.

Figure 7b Parodontite chronique généralisée au stade 

terminal : noter le peu d’inflammation gingivale malgré 

les lésions irréversibles.
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✔ Parodontite agressive
L’évolution de ces maladies est rapide avec des lésions osseuses souvent verticales et profondes.
Dans ce type de maladie, la flore est très virulente avec une infiltration du tissu conjonctif profond 
(figure 8) rendant l’élimination par les traitements mécaniques traditionnels impossible [4].
L’activité des neutrophiles est très souvent extrêmement réduite dans les maladies parodontales 
agressives [5].
La flore des poches est très variée avec une prédominance de Porphyromonas gingivalis, Tannerella 
forsythia, Treponema denticola.
En pourcentage moindre, on trouve Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micros, Prevotella 
intermedia et en faible nombre, on retrouve également Aggregatibacter actinomicetemcomitans.
Dans les parodontites agressives généralisées (figure 9), il n’est pas rare de trouver des germes 
de surinfection (staphylocoques, Pseudomonas, Candida albicans…) [6].

Figure 8 Parodontite agressive localisée aux incisives 

chez une jeune patiente (ancienne P.J.L.).

Figure 9 Parodontite agressive généralisée 

chez une adulte de 49 ans.

✔ Maladie ulcéronécrotique
Cette maladie douloureuse se caractérise par une nécrose des septa gingivaux accompagnée de 
saignements (figure 10).
Si elle n’est pas soignée, le malade sera victime d’une nécrose du ligament et de l’os alvéolaire 
par la suite.
La flore des parodontites ulcéronécrotiques est très pathogène avec une pénétration profonde de 
Treponema denticola et de Prevotella intermedia dans le tissu conjonctif gingival.
On trouve également une quantité importante de Fusobacterium nucleatum et, en quantité moindre, 
Tannerella forsythia et Porphyromonas gingivalis.

Figure 10 Parodontite ulcéronécrotique 

chez un jeune homme immunodéficient.
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✔ Parodontite associée aux maladies systémiques
Ces désordres systémiques peuvent être d’origine :

hématologique (leucémie, neutropénie) ; −
génétique (syndrome de Papillon-Lefèvre, syndrome de Down, maladie de Crohn…) ; −
éventuellement hormonale. −

La clinique montre une image semblable à celle des parodontites agressives avec fréquemment 
des lésions érythémateuses douloureuses (figure 11).
La composition de la flore sous-gingivale est du même type que celle rencontrée lors des paro-
dontites agressives.
La guérison de ce type de parodontite est toujours délicate et associée souvent à l’amélioration du 
système immunitaire de l’hôte.

Figure 11 Parodontite associée à un désordre 

hématologique (Pemphigus mucosae).

✔ Abcès parodontal
Il s’agit d’une infection localisée qui peut rendre une dent très sensible avec mobilité et suppura-
tion de la poche localisée au contact de la racine (figure 12).
L’examen bactériologique montre la présence de Treponema denticola, Porphyromonas gingivalis, 
Tannerella forsythia, ainsi que d’autres bactéries parodontopathogènes comme Micromonas micros.

Figure 12 Abcès parodontal localisé au niveau 

d’une prémolaire maxillaire.

✔ Lésion endoparodontale
Ces lésions ont rarement une seule origine et résultent en général de l’association d’une lésion 
d’origine parodontale et de l’infection d’une racine dentaire (figure 13).
Ces lésions finissent par se rejoindre et il est donc tout à fait logique de retrouver, en plus des 
pathogènes parodontaux, la bactérie Porphyromonas endodontotalis qui est l’agent pathogène des 
pulpites purulentes [6].
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Il est bien sûr nécessaire d’associer le traitement endodontique par décontamination totale du 
réseau canalaire avec le traitement de la lésion parodontale conjointe.

Figure 13 Lésion endoparodontale palatine au niveau 

des molaires maxillaires 26, 27.

Évolution des concepts 
et des traitements parodontaux
✔ Évolution des concepts parodontaux
Le XXe siècle a été une période extrêmement favorable à la connaissance de la microbiologie en 
médecine.
Certaines bactéries pathogènes de la cavité buccale, comme les streptocoques et les spirochètes, 
ont été identifiées au début du XXe siècle et déjà considérés comme des responsables des maladies 
parodontales.
Jusqu’au milieu du XXe siècle, la perte du support osseux et la chute des dents ont été considé-
rées comme étant liées à des défauts de constitution des individus, victimes de ces maladies. La 
destruction des tissus parodontaux était due, d’après les chercheurs, à des modifications dégé-
nératives engendrant un défaut de la surface radiculaire qui entraînait le détachement des fibres 
conjonctives et la résorption osseuse [7].

Années 60 : origine bactérienne
Ce n’est qu’au milieu des années 1960 que l’hypothèse d’une origine bactérienne dans les mala-
dies parodontales est démontrée pour la première fois chez l’homme, en créant une gingivite 
expérimentale par accumulation de plaque dentaire [8].
C’est l’époque de la théorie de la plaque non spécifique pour laquelle les parodontites sont dues à 
une augmentation globale des bactéries sans distinction interne.
Au milieu des années 1970, les moyens d’analyses microbiologiques évoluent considérablement avec 
les premières découvertes d’Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.) qui semblait être un hôte 
privilégié de la plaque sous-gingivale des jeunes patients atteints de parodontites juvé niles localisées.
Ceci a abouti à la théorie de la plaque spécifique suggérant que des associations d’espèces bacté-
riennes sont à l’origine de certaines maladies parodontales.
Finalement, ce n’est qu’en 1998 que Socransky et al. [9] ont démontré que certaines espèces de 
bactéries s’associent sous forme de complexes bactériens qu’ils ont classés suivant différentes 
couleurs (complexes : rouge, orange, jaune, vert…).

Années 2000 : biofilm
Le début des années 2000 a permis d’ajouter à ce concept de plaques spécifiques la théorie de la 
plaque « écologique » et du « biofilm ».
Cette théorie suggère que les bactéries se comportent différemment dans le biofilm sous-gingival 
par rapport à un milieu de culture. Les bactéries, dans un biofilm, communiquent les unes avec les 
autres grâce à des signaux chimiques qui leur permettent une véritable coopération métabolique.
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Ainsi, chaque maladie parodontale serait associée à un écosystème bactérien particulier pour 
lequel l’ensemble de l’environnement sous-gingival serait déterminant dans le rôle que jouent les 
bactéries dans le développement des parodontites [10].

✔ Années 1970 : curetages et chirurgie soustractive
Le véritable début de la parodontologie à visée conservatrice date du début des années 1970 où le 
but était d’éliminer les tissus infectés par une mise à plat méticuleuse des lésions parodontales.
À grand renfort de sondages, de gingivectomies multiples à biseau externe (figures 14 et 15), et 
avec l’aide de râpes osseuses de toutes sortes (figure 16), on arrivait à une nouvelle anatomie 
maxillaire ou mandibulaire qui était censée avoir supprimé les sillons profonds inaccessibles dans 
lesquels se multipliaient les bactéries.
Malheureusement, les résultats esthétiques n’étaient pas très encourageants et n’étaient guère 
appréciés par les patients (figure 17). La suppression de volumineux tissus gingivaux et osseux ne 
laissaient aucune chance de cicatrisation à ces tissus, certes malades, mais dont le potentiel de 
régénération ne dépendait que de la rééquilibration d’un écosystème défaillant.

Figure 14 Gingivectomie à biseau externe 

après marquage de la profondeur des poches.

Figure 15 Après gingivectomie, éviction définitive 

d’un tissu qui aurait pu cicatriser.

Figure 16 Mise à plat des poches osseuses 

par « décapitation » des septa osseux.

Figure 17 Résultat inesthétique d’un traitement 

parodontal par « soustraction ».

✔ Années 1980 : greffes et chirurgie additionnelle
La tendance a évolué vers des techniques permettant de compenser les pertes inesthétiques 
provoquées par les maladies parodontales.
Différents matériaux ont été mis à la disposition des chirurgiens dentistes pour compacter, coller, 
visser, ou suturer (figures 18 et 19) avec des résultats immédiats souvent flatteurs mais dont le 
long terme ramenait à une modestie professionnelle plus réaliste (figures 20 et 21).
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Sans décontamination efficace de tout l’écosystème buccodentaire et parodontal, les membranes 
et matériaux divers enfermaient souvent dans des conditions favorables les populations bactérien-
nes responsables des pathologies constatées.

Figure 18 Récession gingivale importante au niveau 

d’une reconstruction prothétique implantaire.

Figure 19 Recouvrement par addition de biomatériaux 

et de membranes.

Figure 20 Chirurgie par comblement des lésions 

maxillaires.

Figure 21 Récidive de la parodontite après 5 ans.

✔ Années 1990 : bactéries et parodontie médicale
C’est la période de la théorie de la plaque spécifique qui suggère que des espèces bactériennes 
spécifiques sont à l’origine des maladies parodontales.
De nombreuses recherches et publications définissent la notion d’infections polymicrobiennes et 
d’association bactérienne. Grâce à tous ces chercheurs, il a été nécessaire de reconnaître les 
erreurs passées et d’accepter que le traitement efficace d’une parodontite ne peut pas être envi-
sagé de façon durable sans l’éviction des populations bactériennes responsables.
Peu à peu, cette vérité scientifique s’est imposée à l’esprit en même temps que l’importance des 
relations patient/maladie parodontale qui obligent à définir un facteur de risque qui dépend autant 
de l’écosystème de l’individu que de ses dents et de sa gencive [11] :

système immunitaire défaillant ? −
mauvaise hygiène buccodentaire ? −
hérédité ? −
tabagisme ? −
alimentation ? −
caries ? −
… −

Ces relations patient/maladie parodontale obligent la profession dentaire à une responsabilité 
médicale. En effet, beaucoup de ces bactéries parodontopathogènes sont capables de disséminer 
dans l’organisme en provoquant des infections à distance [12].
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La priorité est donc donnée au détartrage profond et minutieux, aux « lithotrities parodontales » 
sous antiseptiques ; tout ceci associé à une antibiothérapie spécifique permet d’éradiquer progres-
sivement la majorité de ces populations bactériennes (figures 22 et 23).
La prescription complémentaire d’antibiotiques locaux et généraux permet une amélioration 
sensible des résultats favorables avec cependant des limites et des échecs dus aux nombreuses 
résistances bactériennes et au pouvoir pénétrant de ces pathogènes microscopiques.
Le but est donc devenu d’éliminer efficacement les populations bactériennes responsables et 
d’éviter la réinfection microbienne sans alourdir l’écosystème du patient en prescriptions médica-
menteuses de toutes sortes.

Figure 22 Parodontite avec poches osseuses 

supérieures à 5 mm dans la région incisive.

Figure 23 Bon résultat obtenu en parodontie médicale 

(lithotrities progressives + antibiothérapie).

Lasers : pourquoi et comment ?
Le but n’est pas ici de redonner toutes les caractéristiques et les modes de fonctionnement des 
différents rayonnements laser utilisables en chirurgie dentaire. Ceci a largement été décrit dans 
de nombreux ouvrages et particulièrement par les auteurs [13].
Il est simplement nécessaire de donner aux lecteurs les bases fondamentales simplifiées qui lui 
permettront de comprendre pourquoi certains rayonnements laser ont une utilité très efficace 
dans la décontamination et la guérison des maladies parodontales.
Les rayonnements laser utilisables en odontostomatologie sont situés dans l’infrarouge qui est 
une partie invisible du spectre des ondes électromagnétiques située dans les longueurs d’onde 
supérieures à 800 nm (figure 24).
Seul un deuxième laser de visée (en général rouge) est visible et sert à visualiser avec exactitude 
le point d’entrée du rayonnement laser dans les tissus cibles.
Cet emplacement des lasers sur le spectre électromagnétique différencie immédiatement deux 
grandes familles de rayonnement qui ont des utilisations privilégiées très différentes.
Certains rayonnements peu ou pas absorbés par les tissus les traversent pour aller céder leur éner-
gie progressivement en profondeur, alors que d’autres rayonnements sont immédiatement absorbés 
au voisinage du point d’impact et ont donc une action extrêmement réduite dans la profondeur des 
tissus cibles.
On voit sur la courbe d’absorption des rayonnements laser que la pénétration est également diffé-
rente en fonction des tissus rencontrés : mélanine, hémoglobine, eau, etc. (figure 25).
La courbe d’absorption dans l’eau a une importance capitale pour la pénétration des rayonne-
ments étant donné que nos tissus sont constitués à 75 % de cette matière.

La zone la plus intéressante pour une pénétration programmée se situe aux alentours des 
longueurs d’onde de 800 et 1300 nm. À ce niveau, les coefficients se côtoient avec des valeurs 
voisines, ce qui permet une utilisation simple en omnipratique générale sans avoir à réfléchir sur 
l’exacte constitution des tissus rencontrés par le rayonnement laser.
À puissance identique, la même énergie est communiquée aux tissus cibles mais celle-ci est absor-
bée immédiatement pour tous les rayonnements faiblement pénétrants et au contraire, transmise 
avec diffraction et absorption progressive pour tous les rayonnements pénétrants (figure 26).


