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Les parodontopathies sont des pathologies buccales de nature inflammatoire induites principalement par
la plaque bactérienne et entraînant, à terme, la perte de l’organe dentaire. Actuellement, les différentes
thérapies parodontales utilisées reposent sur l’élimination de la plaque bactérienne, le débridement
chirurgical des lésions parodontales et souvent la prescription d’une antibiothérapie. Cependant, le
traitement des parodontopathies n’est pas toujours satisfaisant et nous sommes de plus en plus
confrontés à des phénomènes de résistance bactérienne aux antibiotiques. Il est donc important de
développer de nouveaux outils thérapeutiques. La thérapie photodynamique (photodynamic therapy :
PDT) semble prometteuse par son action antibactérienne, ses effets anti-inflammatoires et son effet
accélérateur de la cicatrisation tissulaire.
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■ Introduction
Les parodontopathies sont des pathologies de nature inflam-

matoire qui atteignent les tissus de soutien de l’organe dentaire.
La pathogénie des lésions inflammatoires des tissus gingivaux
commence par une réponse immunitaire locale aux éléments
pathogènes présents dans la plaque bactérienne. Dans les pays
industrialisés, les parodontopathies affectent 30-50 % des
adultes et constituent un réel problème de santé publique.
Actuellement, les différentes thérapies parodontales utilisées
reposent sur l’élimination de la plaque bactérienne, l’assainisse-
ment des tissus parodontaux, le débridement des lésions
parodontales et souvent la prescription d’une antibiothérapie.
Cependant, le traitement des parodontopathies n’est pas
toujours satisfaisant et nous sommes de plus en plus confrontés
à des phénomènes d’antibiorésistance. Il est important de
développer de nouveaux outils thérapeutiques et la thérapie
photodynamique (photodynamic therapy, PDT) semble promet-
teuse par son action antibactérienne [1], ses effets anti-
inflammatoires et favorisant la cicatrisation tissulaire [2, 3].

■ Flore bactérienne buccale
et parodontopathies

Chez l’homme, la cavité buccale est colonisée par un grand
nombre et une grande variété de bactéries qui constituent la

microflore buccale. Certains de ces éléments bactériens ont été
identifiés comme agents étiologiques de différentes pathologies
telles que les lésions carieuses (Streptococcus, Lactobacillus,
Actinomyces, etc.) et les maladies parodontales ou parodontopa-
thies (Porphyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum, Prevo-
tella intermedia, Actinobacillus actinomycetemcomitans, etc.). Dans
la cavité buccale, la plupart des éléments bactériens forment un
« biofilm » à la surface de la dent et constituent progressivement
une plaque bactérienne ou plaque dentaire.

Les parodontopathies comprennent les gingivites (inflamma-
tion gingivale réversible) et les parodontites qui sont des
pathologies inflammatoires plus sévères des tissus de soutien de
la dent avec formation d’une poche parodontale (approfondis-
sement du sillon gingivodentaire), une perte osseuse, une perte
d’attache et une mobilité dentaire, et à terme, la perte de
l’organe dentaire [4, 5] (Fig. 1). Les parodontites chroniques sont
considérées comme la cause majeure de la perte de l’organe
dentaire chez l’adulte. Sur le plan histologique (Fig. 2), ces
pathologies sont caractérisées par la présence d’un infiltrat
inflammatoire important qui contribue à la destruction tissu-
laire, à la dégradation des trousseaux collagéniques, du ligament
parodontal et de l’os alvéolaire. La destruction tissulaire est

Figure 1. Aspect clinique d’un patient atteint d’une parodontopathie :
la gencive est inflammatoire, rouge, œdématiée et saigne facilement au
sondage. Par ailleurs, la plaque bactérienne est présente le long de la
gencive marginale (collet des dents).
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également la conséquence de l’action directe ou indirecte des
facteurs de virulence (toxines, enzymes protéolytiques, etc.)
produits par les bactéries parodontogènes, particulièrement
Porphyromonas gingivalis [6]. Une destruction tissulaire indirecte
résulte aussi de la libération de cytokines pro-inflammatoires
telles que l’interleukine (IL) 1 et le facteur nécrosant des
tumeurs (TNF) par les cellules inflammatoires stimulées par les
éléments pathogènes. Les micro-organismes associés aux
parodontopathies comprennent principalement des bactéries à
Gram négatif anaérobies et le traitement habituel de ces
pathologies est l’élimination de la plaque bactérienne et du
tartre (plaque bactérienne calcifiée) supra- et sous-gingivaux à
l’aide de moyens mécaniques. Les techniques mécaniques
utilisées telles que les ultrasons éliminent la plaque bactérienne
ou le tartre présents sur les surfaces dentaires et radiculaires
mais n’ont pas d’effet bactériostatique ou bactéricide. L’élimi-
nation mécanique de la plaque et l’utilisation de désinfectants
ne permettent pas l’éradication complète des bactéries présentes
dans la poche parodontale ni celle des bactéries infiltrées dans
le tissu conjonctif environnant ; ainsi, des agents antimicrobiens
(amoxicilline, tétracycline, chlorhexidine, etc.) sont souvent
placés dans la poche parodontale (irrigations à l’aide de
seringues) en complément des procédures mécaniques [7].

La plupart des stratégies utilisant in situ des agents antimi-
crobiens tels que les tétracyclines ou le métronidazole sont
confrontées à une difficulté majeure : maintenir l’agent théra-
peutique dans la poche parodontale à une concentration
efficace pendant une durée suffisante pour assurer l’éradication
locale des éléments bactériens. En effet, la salive, le fluide
sulculaire et le sang peuvent diminuer la concentration de
l’agent antibactérien utilisé et réduire ainsi son efficacité.

L’utilisation d’antibiotiques peut donner lieu à d’autres
problèmes tels que :
• l’augmentation de la résistance des micro-organismes à la

plupart des antibiotiques utilisés en parodontologie. De plus,
l’administration des antibiotiques au grand nombre de
patients souffrant de parodontopathies peut entraîner, à
terme, une augmentation de la prévalence des bactéries
antibiorésistantes dans l’ensemble de la population ;

• les maladies parodontales sont induites par des espèces
bactériennes nombreuses et variées et leur traitement néces-
site l’utilisation de divers types d’antibiotiques ;

• l’augmentation du nombre des patients immunosupprimés
dans la population générale.
Ainsi, au cours de cette dernière décennie, la thérapie

photodynamique (PDT) s’est développée considérablement et
offre un outil thérapeutique antibactérien supplémentaire à
l’arsenal déjà existant [1].

■ Photothérapie dynamique
La photodynamic therapy (PDT) est basée sur un concept

attractif : la combinaison d’un agent photosensibilisant et de la
lumière visible (obtenue à partir de laser de faible énergie ou de
diodes électroluminescentes) qui sont relativement inoffensifs
par eux-mêmes. L’agent photosensibilisant peut être injecté,
ingéré ou appliqué localement, puis il est activé par un laser
émettant dans le spectre de la lumière visible. Ces agents
photosensibilisants sont des composés chimiques qui absorbent
l’énergie lumineuse à une longueur d’onde spécifique et qui
sont alors capables d’utiliser cette énergie pour induire des
cascades de réactions photochimiques classiques, conduisant à
la production de dérivés oxygénés réactifs, qui sont les acteurs
majeurs du processus photodynamique. Après excitation par la
lumière, l’agent photosensibilisant acquiert de nouvelles
propriétés physicochimiques.

La PDT est un procédé thérapeutique utilisé dans le traite-
ment des tumeurs mais paraît être un outil clinique prometteur
favorisant la cicatrisation et le remodelage tissulaire et modulant
de la réponse immune [8]. Parallèlement, les lasers de faible
énergie sont utilisés dans plusieurs disciplines médicales et en
odontologie, en particulier du fait de leurs effets analgésiques et
anti-inflammatoires [9, 10], de leur action sur la réparation des
tissus, mais aussi pour leur action antibactérienne [11, 12].

La PDT agit localement et de façon limitée, et compte tenu
de la demi-vie très courte des dérivés actifs, les réactions cessent
dès l’arrêt de l’émission lumineuse. Par ailleurs, grâce à l’accès
aisé aux poches parodontales (Fig. 3), les parodontopathies sont
des pathologies de choix pour bénéficier de ce nouvel apport
thérapeutique [13]. Ainsi, l’agent photosensibilisant est placé
directement dans la poche parodontale à l’aide d’une seringue
puis irradié à l’aide d’une fibre optique de petit diamètre
introduite dans la poche parodontale.

Les agents photosensibilisants appartiennent à différentes
familles (colorants tricycliques, furocoumarins, tétrapyrroles,
etc.) et parmi ces agents, les photosensibilisants de seconde
génération (phtalocyanines et chlorines) semblent particulière-
ment intéressants [14-16]. Dans notre laboratoire, nous dévelop-
pons de nouveaux systèmes de distribution des principes actifs,
en particulier à l’aide de liposomes ou de nanoparticules
biodégradables. Ainsi, les agents photosensibilisants dérivés des
phtalocyanines peuvent être produits sous formes hydrophiles
ou hydrophobes et préparés dans des systèmes adaptés de
distribution de l’agent tels que les liposomes. Ces agents
photosensibilisants sont utilisés également dans le traitement de
cancers cutanés et dans des domaines ne relevant pas d’un
traitement antitumoral tels que l’urologie, l’odontologie,
l’ophtalmologie et la dermatologie.

■ Photothérapie dynamique,
bactéries parodontopathiques
et inflammation gingivale

De nombreuses études ont montré que les bactéries parodon-
topathiques pouvaient être détruites par photosensibilisation [1].

Figure 2. Coupe gingivale d’un patient souffrant de parodontopathie
(coloration hématoxyline-éosine-safran, x 10). Présence d’un infiltrat in-
flammatoire important dans le tissu conjonctif (TC) gingival superficiel
sous-jacent à l’épithélium (E).

“ À retenir

Avantages principaux de la PDT par rapport aux
agents antimicrobiens conventionnels
• Une élimination des éléments bactériens dans des délais
très courts (secondes ou minutes).
• Les bactéries ne développent pas de résistance au
traitement.
• Les tissus adjacents ne subissent pas de dommage.
• L’équilibre de la flore buccale est conservé.
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La PDT est une technique récente et semble appropriée pour le
traitement des infections bactériennes localisées telles que les
parodontopathies. Les agents photosensibilisants cationiques
interagissent avec les parois des éléments bactériens de différen-
tes espèces, augmentant leur perméabilité et conduisant à une
accumulation de l’agent photosensibilisant dans leur membrane
cytoplasmique [17]. Parmi les nombreux travaux portant sur les
effets de la PDT sur la plaque bactérienne et l’inflammation
gingivale (Tableau 1) [18-28], des études sur le rat ont mis en
évidence, in vivo, une photosensibilisation létale de Porphyro-
monas gingivalis [26], bactérie principalement impliquée dans les
parodontopathies. Les bactéries présentes dans la plaque
supragingivale sont également tuées [18-21].

Une des caractéristiques cliniques des parodontopathies est le
saignement au sondage des poches parodontales pour en
estimer la profondeur. Une étude a montré que malgré la
présence de sang dans la poche parodontale, la PDT pouvait
éliminer les bactéries parodontopathiques [19]. De récentes
expérimentations in vivo chez le rat [26] et chez le chien [27, 28]

montrent que la PDT non seulement détruit les éléments
bactériens parodontopathiques tels que Porphyromonas gingivalis
mais induit également une réduction significative de l’inflam-
mation gingivale objectivée cliniquement (rougeur, œdème,
saignement au sondage de la poche parodontale). Ainsi, la PDT
semble présenter une action sur le phénomène inflammatoire
mais aussi réduire la perte osseuse associée aux parodontopa-
thies. Par ailleurs, la PDT semble réduire la virulence de facteurs
bactériens tels que les lipopolysaccharides (LPS), diminuant
ainsi la réponse inflammatoire et la libération de cytokines pro-
inflammatoires telles que IL1, TNF et IL6 par les cellules de
l’hôte [22]. Les enzymes protéolytiques libérées par les bactéries
contribuent également à la dégradation des tissus parodon-
taux [5] et sont des facteurs de virulence bien connus ; la PDT
réduirait l’activité protéolytique de plus de 50 % et de façon
corrélée avec l’énergie lumineuse utilisée [21]. Par application
directe dans la poche parodontale, la PDT élimine ainsi les
micro-organismes et diminue l’impact des facteurs de virulence.

Cette technique comporte donc de multiples avantages par
rapport à l’utilisation d’antibiotiques et d’antiseptiques qui
détruisent les micro-organismes mais qui n’ont pas d’effet sur
les facteurs de virulence (LPS et enzymes protéolytiques) déjà
produits et qui restent longtemps actifs après la mort des
bactéries. Par ailleurs, la pénétration de l’agent photosensibili-
sant dans les tissus épithéliaux et conjonctifs bordant la poche
parodontale peut expliquer la réduction significative du nombre
de bactéries dans les sites infectés, la réduction des signes
inflammatoires cliniques (rougeur, saignement au sondage,
etc.) [27] et la réduction de la perte osseuse [25] observées chez le
chien.

Différentes études [2, 29] ont montré que l’utilisation de la
PDT favorise l’angiogenèse, la prolifération des cellules endo-
théliales [30] et des myofibroblastes, induit une augmentation de
la synthèse collagénique, l’ensemble de ces événements étant
responsable d’un remodelage tissulaire et d’une cicatrisation
plus rapides.

La PDT présente également une activité immunomodulatrice.
Des cellules dendritiques (famille de cellules présentatrices de
l’antigène incluant les cellules de Langerhans) traitées par PDT
montrent une capacité réduite dans la stimulation des lympho-
cytes T. Il semble que l’immunorégulation induite par la PDT
soit liée aux effets de ce traitement sur les capacités immuno-
stimulatoires des cellules présentatrices de l’antigène [8]. Enfin,
il semble que le traitement des tissus buccaux inflammatoires
par la PDT à des concentrations de photosensibilisant et des
intensités lumineuses nécessaires pour détruire les éléments
bactériens parodontopathiques n’ait que peu d’effets délétères
sur les tissus buccaux sains adjacents [23, 26].

■ Conclusion
Jusqu’à présent, aucune étude clinique n’a été effectuée

concernant l’apport de la PDT dans le traitement des parodon-
topathies chez l’homme. Ce nouvel outil thérapeutique semble

Figure 3.
A. Application de l’agent photo-
sensibilisant directement dans la
poche parodontale à l’aide d’une
seringue.
B. Schéma d’un liposome associé
aux molécules d’agent photosen-
sibilisant (PS) comme système de
distribution du principe actif.
C. Irradiation de l’agent photo-
sensibilisant à l’aide d’une fibre
optique introduite dans la poche
parodontale.
D. L’irradiation du PS entraîne la
production de dérivés oxygénés
réactifs qui sont les acteurs ma-
jeurs du processus photodynami-
que.
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pourtant prometteur par son action antibactérienne, ses effets
anti-inflammatoires et procicatrisants. De plus, son mode
d’application est tout à fait bien adapté à cette pathologie
(Fig. 3). Il est donc maintenant important d’entreprendre des
études cliniques qui permettront de mieux comprendre les
mécanismes impliqués dans les effets induits par la PDT sur le
remodelage tissulaire et la modulation du phénomène inflam-
matoire gingival au cours des parodontopathies chez l’homme.
Ces études sont essentielles pour mieux définir ce nouvel outil
thérapeutique dans le cadre du traitement des parodontopathies
chez l’homme et évaluer ses avantages en termes de santé
publique.

Collaboration franco-brésilienne soutenue par le contrat
CAPES/COFECUB n° 523/06
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