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Résumé 
Cette étude a évalué l’effet clinique du vert d’indocyanine (ICG), dans la thérapie photodynamique antimicrobienne (l’aPDT), en une seule application, en 
tant qu’adjuvant au détartrage/surfaçage (D/S).
15 patients, non-fumeurs, atteints de parodontite chronique, dans la phase de maintenance parodontale, présentant au moins 2 sites dans 2 quadrants 
différents avec une profondeur de poches ≥ 5 mm, ont été inclus dans un essai clinique, randomisé, contrôlé, « split mouth » en double aveugle. Les sites 
ont été traités par allocation aléatoire comme suit : (A) D/S+ eau stérile + laser inactivé (site contrôle) ; (B) D/S+ICG activé par un laser diode d’une 
longueur d’onde de 810 nm (site expérimental). Les paramètres primaires étant : le niveau d’attache clinique relatif (RCAL) et la profondeur de poches 
(PD). Les paramètres secondaires étant : la position de la gencive marginale (PGM), la variation de la récession (varREC), l’indice de plaque-bouche totale 
(FMPS), l’indice de saignement (BOP) et l’échelle visuelle analogique (EVA).
L’évaluation des paramètres en préopératoire (T0) et la réévaluation à 3 mois (T1) et à 6 mois (T2) ont été réalisés par un second 
opérateur.
Le RCAL et La PD ont significativement diminué dans les 2 groupes à T1 sans différence significative entre les 2 groupes. Ils ont significativement diminué 
dans le groupe expérimental à T2, sans diminution significative dans le groupe contrôle. Mais la différence à T2 était significative en faveur du groupe 
expérimental.
L’aPDT utilisant l’ICG, en une seule application, en tant qu’adjuvant au traitement conventionnel durant la phase de maintenance parodontale, montre une 
amélioration des résultats cliniques dans l’échantillon étudié à comparer avec le groupe contrôle, dans le cadre des traitements non-invasifs de la parodon-
tite chronique, chez les patients non-fumeurs à moyen terme (6 mois).
Mots clés : parodontite chronique - thérapie photodynamique antimicrobienne - vert d’indocyanine - agent photosensibilisant - laser – détartrage 
- surfaçage. 
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THÉRAPIE PHOTODYNAMIQUE ANTIMICROBIENNE UTILISANT LE 
VERT D’INDOCYANINE POUR LE TRAITEMENT DE LA PARODONTITE 
CHRONIQUE : ESSAI CLINIQUE CONTRÔLÉ RANDOMISÉ

ANTIMICROBIAL PHOTODYNAMIC THERAPY USING 
INDOCYANIN GREEN FOR THE TREATMENT OF CHRONIC 
PERIODONTITIS: A RANDOMIZED CLINICAL TRIAL

Abstract
This study evaluates the clinical effect of indocyanine green (ICG) in antimicrobial photodynamic therapy (aPDT) in a single application as an adjuvant to 
scaling and root planning (S/RP).
15 patients, non-smokers, with chronic periodontitis, in the periodontal maintenance phase, presenting at least 2 sites in 2 different quadrants with a 
pocket depth ≥ 5 mm, were included in a randomized, controlled, double blind, clinical trial, split mouth design. The sites were randomized by an operator 
as follows: (A) S/RP + sterile water + inactivated laser (control site); (B) S/RP + ICG activated by a diode laser with a wavelength of 810 nm (test site). 
The primary parameters are: the relative clinical attachment level (RCAL) and the pocket depth (PD). The secondary parameters are: position of gingival 
margin (PGM), variation of recession (varREC), full mouth plaque score (FMPS), bleeding on probing (BOP) and visual analogue scale (EVA).
The assessment at baseline (T0) and the reassessment at 3 months (T1) and 6 months (T2) were performed by a second operator.
RCAL and PD were significantly decreased in both groups at T1 without significant difference between the 2 groups. They significantly decreased in the 
test group at T2, with no significant decrease in the control group. But the difference at T2 was significant in favor of the test group.
The aPDT using ICG, in a single application, as an adjunct to conventional treatment during the periodontal maintenance phase, shows an improvement 
in the clinical results in the sample studied compared with the control group, in the context of non-invasive treatments for chronic periodontitis, in non-
smoking patients, in the medium term (6 months).
Keywords: chronic periodontitis - antimicrobial photodynamic therapy - indocyanine green - photosensitizer - laser - scaling and root planing.
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Introduction
La parodontite chronique a été 

définie comme étant une maladie 
infectieuse entraînant une inflamma-
tion dans les tissus de soutien de la 
dent, une perte d’attache et une perte 
osseuse progressives. Elle se caracté-
rise par une formation de poches paro-
dontales et / ou une récession gingi-
vale [1,2].

L’élimination du biofilm bactérien 
en supra et en sous-gingival est l’ob-
jectif principal du traitement parodon-
tal, afin de ralentir ou d’arrêter la pro-
gression de la maladie parodontale, 
à l’aide des thérapies parodontales 
chirurgicales et non chirurgicales [3-5].

Le traitement mécanique conser-
vateur seul (détartrage/surfaçage) 
n’est pas suffisant pour éliminer la 
totalité des parodonto-pathogènes 
sous-gingivaux situés dans des zones 
inaccessibles aux instruments paro-
dontaux (les furcations, les concavités, 
les zones inter-proximales, les poches 
profondes) [6,7], d’où la nécessité de 
thérapies adjuvantes notamment l’ad-
ministration d’agents antimicrobiens 
systémiques [8] et locaux [9], large-
ment utilisées pour compléter l’effet 
du traitement mécanique.

Une approche chirurgicale peut 
être indiquée pour l’élimination des 
poches parodontales résiduelles, si le 
but du traitement n’a pas été atteint 
après la phase initiale du traitement 
parodontal. Le traitement chirurgical 
a pour but de faciliter l’instrumenta-
tion des surfaces radiculaires, réduire 
la profondeur de poches et restaurer 
l’attache clinique.

Malgré les avantages des diffé-
rentes modalités des thérapies chirur-
gicales, la morbidité per et post-opéra-
toire reste non négligeable [10], d’où 
l’intérêt de l’évaluation du traitement 
non chirurgical en association avec des 
agents antimicrobiens pour le traite-
ment de la parodontite chronique.

Des études cliniques ont mon-
tré une augmentation continue de la 
résistance aux agents antimicrobiens, 
liée à la prescription inappropriée 
d’antibiotiques (en particulier pour les 
maladies virales), à l’échec de certains 

patients à compléter leur régime thé-
rapeutique, à l’utilisation répandue 
des antibiotiques dans les aliments 
du bétail et à leur fréquence d’admi-
nistration [11-13]. Comme les bacté-
ries se répliquent très rapidement, la 
mutation qui leur permet de survivre 
en présence d’un antibiotique devient 
rapidement prédominante dans toute 
la population microbienne [13].

La résistance bactérienne consti-
tue une menace sérieuse pour la santé 
publique, conduisant à une augmen-
tation des coûts de soins de santé, à 
l›échec du traitement et à d’éventuels 
décès.

Afin de préserver l’efficacité anti-
microbienne et de contourner les 
résistances aux agents antimicrobiens, 
différentes méthodes de traitement 
ont été évaluées notamment l’éradica-
tion des parodonto-pathogènes par les 
lasers [14-16].

Les lasers ont un potentiel anti-
bactérien considérable par ablation 
directe, dénaturation thermique ou 
autre genre de destruction des cellules 
bactériennes [58]. Cependant, l’utilisa-
tion des lasers à haute puissance peut 
causer des dommages thermiques 
irréversibles au niveau des tissus paro-
dontaux environnants, ce qui entraîne 
des effets secondaires potentiels et 
inattendus [17].

Afin de potentialiser les effets 
du laser tout en réduisant les effets 
secondaires causés par la chaleur 
émise, des agents photosensibilisants 
ont été testés en combinaison avec 
les lasers, dans le but d’entraîner la 
photo-destruction des cellules cibles 
sans endommager les cellules paro-
dontales [18].

L’introduction d’un photosensibili-
sateur permet de réduire le temps de 
travail et d’exposition, ce qui permet 
de réduire potentiellement les lésions 
tissulaires pouvant être causées par la 
chaleur émise [19,20].

Le complexe laser-agent photo-
sensibilisant, constitue la thérapie 
photodynamique (PDT). Cette théra-
pie implique l’utilisation d’un photo-
sensibilisateur et d’un laser à faible 
puissance avec une longueur d’onde 

appropriée pour cibler les microorga-
nismes [21].

C’est une stratégie de traitement 
adjuvante au traitement mécanique 
conservateur [22] et pourrait être 
potentiellement avantageuse dans la 
thérapie parodontale [23], ainsi que 
dans le traitement de la péri-implantite 
[24] et des infections endodontiques 
[25].

Le vert d’indocyanine (ICG) est un 
agent photosensibilisant récemment 
décrit et semble avoir un effet contre 
l’Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans et la Porphyromonas gingiva-
lis, lorsqu’il est activé à une longueur 
d’onde de 810 nm par un laser diode 
[26,27].

L’ICG est une tricarbocyanine qui 
appartient à la famille des colorants 
des cyanines. C’est un colorant fluores-
cent, soluble dans l’eau. Sa structure 
moléculaire lui confère des propriétés 
amphiphiles. Le caractère amphiphile 
de cette molécule explique son affi-
nité pour les protéines plasmatiques 
notamment les lipoprotéines. Il n’est 
pas chimiquement altéré dans le corps 
et existe dans un état stable (sans 
photoactivation). L’ICG a un poids 
moléculaire égal à 775 daltons. Grâce 
à sa propriété fluorescente, l’ICG est 
utilisé comme colorant en médecine. 
Il est approuvé par la « food and drug 
administration » pour une utilisation 
cardiovasculaire. Il est également uti-
lisé pour mesurer le débit cardiaque, le 
volume plasmatique, la fonction hépa-
tique et l’angiographie ophtalmique 
[28-30]. Il a une faible toxicité et une 
élimination hépato-biliaire rapide 
[26,31].

La PDT associée au détartrage/
surfaçage (D/S) peut être considérée 
comme une approche thérapeutique 
non invasive, avantageuse lors de la 
phase initiale [32-34] et la phase de 
maintenance parodontale [35,36] chez 
les patients atteints de parodontite 
chronique. 

Bien qu’elles soient rares, cer-
taines données suggèrent que la PDT 
en monothérapie pourrait avoir des 
résultats favorables dans les poches 
résiduelles [37,38].
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Plusieurs études cliniques ont éva-
lué l’effet de la PDT en tant qu’adju-
vant au traitement conventionnel non 
chirurgical lors de la phase initiale ou 
la maintenance parodontale, utilisant 
différents photosensibilisateurs. Les 
résultats ont montré que la PDT pour-
rait être bénéfique en termes de réduc-
tion des profondeurs de poches et de 
gain d’attache clinique [36,39-43].

La PDT nécessite la présence simul-
tanée d’un photosensibilisateur, d’une 
énergie lumineuse et de l’oxygène.

L’application de la PDT est basée 
sur le principe suivant [44] (Schéma 
1) : 

Un agent photoactivable (photo-
sensibilisateur) qui absorbe la lumière 
est apte à se fixer, de manière préfé-
rentielle, sur les bactéries. Quand le 
photosensibilisateur est exposé à la 
lumière d’une longueur d’onde appro-
priée (telle que celle émise par un laser 
de faible puissance) en présence d’oxy-
gène, il génère un singlet d’oxygène 
et des radicaux libres qui sont cyto-
toxiques pour les microorganismes et 
leurs produits.

Contrairement aux agents anti-
microbiens, le développement d’une 
résistance à l’aPDT semble peu pro-
bable car son activité bactéricide est 
provoquée par la libération d’un sin-
glet d’oxygène et d’autres espèces 
réactives telles que les radicaux 
hydroxyles, qui affectent une gamme 
de cibles cellulaires [45].

Le but de cette étude est d’évaluer 
la variation des paramètres cliniques 
au niveau des dents atteintes de paro-
dontite chronique modérée ou sévère. 
L’aPDT avec l’ICG (Perio green©) a été 
utilisée en tant qu’adjuvant au D/S en 
une seule application, dans un essai 
clinique randomisé, contrôlé, double 
aveugle « split mouth », durant la 
phase de maintenance parodontale.

Les objectifs primaires sont l’éva-
luation du niveau d’attache clinique 
relatif (RCAL) et la profondeur de 
poches (PD).

Bien que les objectifs secon-
daires soient l’évaluation de la posi-
tion de la gencive marginale (PGM), 
la variation de la récession (varREC), 

l’indice de plaque-bouche totale 
(FMPS), l’indice de saignement (BOP) 
et l’échelle visuelle analogique (EVA).

Matériels et méthodes 

Recrutement
Quinze Patients (6 hommes et 9 

femmes) en bonne santé générale, 
âgés entre 45 et 79 ans, présentant 
une parodontite chronique modérée à 
sévère dans la phase de maintenance 
parodontale, ont été sélectionnés du 
service de parodontologie, au centre 
de soins de la faculté de médecine 
dentaire de l’Université Saint-Joseph, 
Beyrouth. Le protocole de l’étude a été 
approuvé par le comité d’éthique de 
l’Université Saint-Joseph de Beyrouth 
(USJ -2016-60).

Critères d’inclusion 
. Patients en bonne santé générale.
. Prêts à signer un consentement 

éclairé.
. Parodontite chronique modérée à 

sévère (évidence clinique de présence 
de poches parodontales)

. Patients dans la phase de mainte-
nance parodontale ayant subi la phase 
initiale depuis au moins 2 mois.

Critères d’exclusion   
. Fumeur actuel (> 10 cigarettes/

jour).
. Problèmes de santé générale.

. Grossesse/allaitement.

. Administration d’antibiotiques au 
cours des 3 derniers mois.

. Utilisation d’un bain de bouche 
qui contient un agent antimicrobien 
au cours des 2 derniers mois.

. Sites molaires.

Protocole expérimental
C’est une étude prospective, ran-

domisée, contrôlée, « split mouth » en 
double aveugle.

Les patients ayant été inclus, 
avaient reçu la phase initiale consis-
tant en un D/S à l’aide des ultrasons 
et des curettes manuelles, des extrac-
tions (des dents condamnées) et des 
restaurations acryliques provisoires 
(des dents à couronner).

Huit semaines après la phase ini-
tiale, le premier opérateur (AS) a éva-
lué les paramètres parodontaux à T0 
(avant toute thérapie de maintenance 
parodontale) et a sélectionné des sites 
de PD ≥ 5 mm (au moins 2 sites dans 
2 quadrants différents). Il a ensuite 
effectué un D/S dans le cadre de la 
maintenance parodontale. Les instruc-
tions d’hygiène ont été renforcées tout 
en s’assurant de l’abstinence de tout 
type de bain bouche et d’antibiotique 
durant la période de l’étude.

Des guides acryliques individua-
lisés ont été préparés pour les sites 
sélectionnés afin de standardiser la 

Schéma 1 : mécanisme d’action d’un 
photosensibilisateur. 
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position de la sonde parodontale 
(University of North Carolina probe no. 
15, Hu-Friedy) durant les mesures au 
cours de l’étude. Au moins deux sites 
dans différents quadrants ont été trai-
tés par allocation aléatoire (pile ou 
face) comme suit :

Groupe A : D/S+ eau stérile + laser 
inactivé (site contrôle).

Groupe B : D/S+ICG activé par un 
laser diode d’une longueur d’onde de 
810 nm (site expérimental).

Les traitements cités ci-dessus ont 
été réalisés par un autre opérateur 
(JN), tout en s’assurant de l’ignorance 
du patient quant aux sites contrôles et 
sites expérimentaux.

Le premier opérateur (AS) a réalisé 
une réévaluation à T1 (à 12 semaines) 
et à T2 (à 24 semaines).

Durant les séances de réévaluation 
des D/S, polissage et renforcement de 
l’hygiène buccale ont été réalisés par 
le premier opérateur dans le cadre 
de la maintenance parodontale tout 
en s’assurant de l’abstinence de tout 
type de bain bouche et d’antibiotiques 
durant la période de l’étude (Schéma 
2).

Calibrage de l’opérateur
Pour la reproductibilité intra-opé-

rateur, avant le début de l’étude cli-
nique, cinq patients ont été évalué par 
le premier opérateur (AS), non liés à 
l’étude, présentant chacun deux paires 
de dents controlatérales avec des PD > 
5 mm. Ces mesures ont été réalisées 
pour le calibrage de l’examinateur, la 
PD a été mesurée à deux reprises, à 
48 heures d’intervalle. Les mesures 
au départ et à 48 heures étaient sem-
blables à plus de 90%, le calibrage a 
été donc réalisé.

Préparation de la solution ICG
La solution d’ICG a été préparée 

selon les recommandations du fabri-
quant comme suit :

Le principe actif est délivré sous 
forme de comprimé (Perio green®) qui 
contient 0,2 mg d’ICG. (Fig. 1).

Il a été dissout dans 2 ml d’eau 
stérile pour obtenir une concentration 
de 0.1 mg/ml (une augmentation de la Fig. 1 : capsule Perio Green®.

6 mois.
(Réévaluation)

Opérateur 1 (AS).

Opérateur 2 (JN).

Phase initiale
(D/S, enseignement d’hygiène)

8 semaines
(Réévaluation)

Phase de maintenance parodontale
(D/S, renforcement de l’hygiène)

Sélection des sites et standardisation 
(guides acryliques)

EVA

3 mois
(Réévaluation, D/S 

et renforcement de l’hygiène)

Randomisation 
(pile ou face)

Sites Expérimentaux
(D/S+ICG activé par un laser 
diode d’une longueur d’onde 

de 810 nm)

Sites contrôles
(D/S+ eau stérile + laser 

inactivé)

Schéma 2 : résumé de l’étude au cours du temps.
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concentration ne permet pas d’aug-
menter l’efficacité).

Pour la dissolution, 2ml d’eau 
stérile ont été versés dans un flacon 
stérile de 10 ml (délivré dans le kit). 
Le comprimé du principe actif a été 
ensuite versé dans le flacon qui a 
été hermétiquement fermé et secoué 
jusqu’à ce que le comprimé soit entiè-
rement dissout pour donner un liquide 
vert clair. Cette opération dure environ 
2 minutes. Le contenu du flacon a 
été ensuite aspiré par une seringue à 
aiguille stérile. Ensuite la seringue a 
été tenue à la verticale, l’aiguille vers 
le haut pour vider les bulles d’air éven-
tuelles contenues à l’intérieur. La solu-
tion préparée est ensuite utilisée dans 
les 2 heures qui suivent.

Application de l’ICG dans les poches 
parodontales

Avant l’application dans les poches 
parodontales, le biofilm a été éliminé 
à l’aide d’ultrasons (opérateur 2).

Trois à quatre gouttes ont été injec-
tées dans chaque site en commençant 
du fond de la poche parodontale, pour 
s’assurer que le liquide a imprégné 
toutes les zones infectées (Fig. 2).

Le principe actif est ensuite laissé 
pour agir pendant 1 à 5 minutes avant 
de le rincer à l’eau stérile.

Application du laser 
Durant les applications, le laser a 

été réglé selon les recommandations 
du fabriquant : La puissance a été 
réglée à 0.3 W.

La longueur d’onde a été de 808 nm 
+/- 20 nm et la fréquence d’impulsion a 
été de 10 000 Hz.

L’applicateur est sous forme de 
pointe en fibre de 300 .

Durant cette phase, la fibre du 
laser a été maintenue en mouvement 
constant pour garantir une irradiation 
complète de toutes les zones pen-
dant 40 secondes à 2 positions diffé-
rentes (vestibulaire-linguale) en mode 
continu comme recommandé par le 
fabriquant (Fig. 3).

Paramètres cliniques 
RCAL : distance du guide acrylique 

jusqu’au fond de la poche parodontale 
(Fig. 4).

PGM : distance du guide acrylique 
jusqu’à la gencive marginale (Fig. 5).

Fig. 2 : application de l’ICG.
Fig. 3 : application du laser.

Fig. 4 : RCAL : distance du guide jusqu’au 
fond de la poche parodontale.

Fig. 5 : PGM : distance du guide jusqu’à la 
gencive marginale.  

Parodontologie / Periodontology
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PD : calculée en retranchant RCAL 
de PGM (Fig. 6).

VarREC : calculée en retranchant 
PGM1 (à T0) de PGM2 (à T1) ou de 
PGM3 (à T2) ; une valeur négative 
indique une augmentation de la réces-
sion (Fig. 7a), alors qu’une valeur 
positive indique un « creeping attach-
ment » (Fig. 7b). (Ex : VarREC12 = 
PGM1-PGM2 = 7-8 = -1  augmenta-
tion de la récession de 1 mm).

BOP : considéré positif si un sai-
gnement est observé dans les 30 
secondes qui suivent le sondage.

FMPS : dichotomique, appliqué à 
toutes les dents présentes, à l’excep-
tion des troisièmes molaires.

Analyse statistique 
Le logiciel statistique SPSS for 

Windows (Chicago, IL, USA, version 
22.0) a été utilisé pour l’analyse statis-
tique des données. Le seuil de signifi-
cation retenu correspond à p ≤0.05.

Le test de Kolmogorov-Smirnov 
a été utilisé afin de s’assurer de la 
distribution normale des variables 
quantitatives. 

Les tests de Chi-Deux ont été uti-
lisés pour comparer les variables 
qualitatives et les tests de Student et 
de Mann-Whitney pour les variables 
quantitatives.

Les tests d’analyses de variances à 
mesures répétées ont été menés afin 

Fig. 7b : varREC : calculée en retranchant PGM1 (à T0) 
de PGM2 (à T1) ou de PGM3 (à T2). Une valeur positive 
indique un « creeping attachment ».

Fig. 6 : PD : calculée en retranchant RCAL de PGM.

Fig. 7a : varREC : calculée en retranchant PGM1 (à T0) 
de PGM2 (à T1) ou de PGM3 (à T2). Une valeur négative 
indique une augmentation de la récession.

13 mm

3 mm
à T0

3 mm
à T0

– 3 mm

– 5 mm
à T1 ou T2

– 2 mm
à T1 ou T2

= 10 mm

= – 2 mm
(augmentation 
de la récession).

= 1 mm
(« creeping 
attachment »).
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d’étudier la variation du FMPS et le 
BOP au cours du temps.

Des analyses de variances à 
mesures répétées dont un facteur 
inter-sujet (traitement) et un facteur 
intra-sujet (temps) ont été exécutées 
afin de comparer chacun de ces cri-
tères au niveau des groupes, au cours 
du temps. Ces analyses ont été sui-
vies par des analyses univariées et des 
comparaisons multiples de Bonferroni.

Résultats 

Description de l’échantillon 
Quinze patients d’âge moyen 

59.53±7.51 ans dont 6 (40%) hommes 
et 9 (60%) femmes ont été inclus dans 
l’étude. L’âge moyen des hommes était 
de 65.67±7.15 ans et celui des femmes 
de 55.44±4.45 ans. Les données de 
52 dents ont été analysées : 29 dents 
ont constitué le groupe expérimental 
(ICG et diode Laser) et 23 dents ont 
constitué le groupe contrôle (Placebo 
et diode Laser inactif). 

Comparabilité initiale entre les 
groupes 

Au début de l’étude, les deux 
groupes étaient comparables du point 
de vue position des dents sur l’arcade 
(p>0.05) et du point de vue paramètres 
cliniques (p>0.05).

À T0, le RCAL, la PGM et la PD 
n’étaient pas significativement diffé-
rents entre les deux groupes (p>0.05). 

Comparaison du RCAL au cours du 
temps 

Comparaison au cours du temps 
Le RCAL a significativement changé 

au niveau du groupe expérimental au 
cours du temps (p<0.001). Il a signi-
ficativement diminué entre T0 et T1 
(p<0.001) et entre T1 et T2 (p=0.028).

Le RCAL a significativement changé 
au niveau du groupe contrôle au cours 
du temps (p=0.005). Il a significative-
ment diminué entre T0 et T1 (p=0.004) 
mais il n’y avait pas de différence signi-
ficative entre T1 et T2 (p=1.000) (Fig. 8).

Comparaison entre les groupes 
À T1, le RCAL a significativement 

diminué de 0.966±1.239 mm au niveau 
du groupe expérimental (p<0.001), 
et a significativement diminué de 
0.826±1.072 mm au niveau du groupe 
contrôle (p=0.004). La diminution à 
T1 par rapport à T0 n’était pas signi-
ficativement différente entre les deux 
groupes (p=0.885).

À T2 (par rapport à T0), le RCAL 
a significativement diminué de 
1.379±1.399 mm au niveau du groupe 
expérimental (p<0.001) et a signifi-
cativement diminué de 0.870±1.180 

mm au niveau du groupe contrôle 
(p=0.007). La diminution à T2 par rap-
port à T0 était significativement plus 
importante au niveau du groupe expé-
rimental comparé au groupe contrôle 
(p=0.020).

Comparaison de la PD 

Comparaison au cours du temps 
La PD a significativement changé 

au niveau du groupe expérimental 
au cours du temps (p<0.001). Elle a 
significativement diminué entre T0 
et T1 (p<0.001), puis entre T1 et T2 
(p=0.002).

La PD a significativement changé 
au niveau du groupe contrôle, au cours 
du temps (p=0.001). Elle a significative-
ment diminué entre T0 et T1 (p=0.001). 
Mais la différence n’a pas été signifi-
cative entre T1 et T2 (p=1.000) (Fig. 9).

Comparaison entre les groupes 
À T1, la PD a significativement 

diminué de 1.138±1.382 mm au niveau 
du groupe expérimental, et a significa-
tivement diminué de 1.000±1.044 mm 
au niveau du groupe contrôle (pva-
lue=0.001). La diminution en T1 par 
rapport à T0 n’était pas significative-
ment différente entre les deux groupes 
(p=0.887).

À T2 (par rapport à T0), la PD a signi-
ficativement diminué de 1.724±1.533 

Fig. 8 : RCAL au niveau des groupes au cours du temps. 
*: différence significative intragroupe au cours du temps. 
&: différence significative intergroupe.

Figure 9 : PD au niveau des groupes au cours du temps. 
* : différence significative intragroupe au cours du temps. 
& : différence significative intergroupe.
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mm au niveau du groupe expérimental 
(p<0.001), et a significativement dimi-
nué de 1.130±1.180 mm au niveau du 
groupe contrôle (p=0.001). La diminu-
tion en T2 par rapport à T0 était signifi-
cativement plus importante au niveau 
du groupe expérimental comparé au 
groupe contrôle (p=0.020).

Comparaison de la PGM
 
Comparaison au cours du temps 

La PGM a significativement changé 
au niveau du groupe expérimental au 
cours du temps (p=0.017). La PGM a 
progressivement augmenté de T0 à T2 
(p=0.004).  

Au niveau du groupe contrôle, la 
PGM a significativement augmenté de 
T0 à T2 (p=0.048). (Fig. 10)

Comparaison entre les groupes 
À T1 (par rapport à T0), la PGM 

a significativement augmenté de 
0.207±0.559 mm au niveau du 
groupe expérimental et a significa-
tivement augmenté de 0.174±0.576 
mm au niveau du groupe contrôle. 
L’augmentation en T1 par rapport à T0 
n’était pas significativement différente 
entre les deux groupes (p=0.836).

À T2 (par rapport à T0), la PGM 
a significativement augmenté de 
0.345±0.614 mm au niveau du groupe 
expérimental (p=0.004), et a signifi-
cativement augmenté de 0.261±0.620 
mm au niveau du groupe contrôle 

(p=0.048). Bien que l’augmentation en 
T2 par rapport à T0 fût plus importante 
au niveau du groupe expérimental, 
mais la différence n’a pas été significa-
tive entre les deux groupes (p=0.887).

VarREC À T1/T0, dans le groupe 
expérimental, 27.6% des sites ont pré-
senté une récession gingivale, 6.9% ont 
présenté un gain et 65.5% ont gardé 
une position gingivale stable.

À T1/T0, dans le groupe contrôle, 
26.1% des sites ont présenté une 
récession gingivale, 8.7% ont présenté 
un gain et 65.2% ont gardé une posi-
tion gingivale stable.

La différence n’a pas été significa-
tive entre les 2 groupes (p>0.05).

À T2/T0, dans le groupe expérimen-
tal, 34.4% des sites ont présenté une 
récession gingivale, 3.4% ont présenté 
un gain et 62.1% ont gardé une posi-
tion gingivale stable.

À T2/T0, dans le groupe contrôle, 
26% des sites ont présenté une réces-
sion gingivale, 4.3% ont présenté un 
gain et 69.6% ont gardé une position 
gingivale stable.

La différence n’a pas été significa-
tive entre les 2 groupes (p>0.05).

Comparaison du FMPS Le FMPS 
n’a pas significativement changé au 
cours du temps (p=0.804).

Comparaison du BOP Le BOP n’a 
pas significativement changé entre 
T0 et T1 (p= 0.916) mais a signifi-
cativement diminué entre T1 et T2 
(-p-value=0.033) (Fig. 11).

 Description de la douleur, de la 
brûlure et de la sensibilité Brûlures 
93.3% des patients n’ont senti aucune 
brûlure et 6.7% ont reporté un score de 
1/10. 

Douleurs :
46.7% des patients n’ont senti 

aucune douleur, 6.7% ont reporté un 
score de 1/10, 33.3% ont reporté un 
score de 2/10, 6.7% ont reporté un 
score de 4/10 et 6.7% ont reporté un 
score de 5/10.

Sensibilité :
Aucun patient n’a reporté une sen-

sibilité post-opératoire.
73.3% n’ont reporté aucune sensi-

bilité per-opératoire, 13.3% ont reporté 
un score de 1/10, 6.7% un score de 2/10 
et 6.7% un score de 4/10. 

Discussion 

Cette étude prospective est un 
essai clinique contrôlé, randomisé, 
double aveugle « split mouth » qui a 
évalué les effets cliniques de l’aPDT 
en tant qu’adjuvant au traitement 
conventionnel non chirurgical chez 
15 patients non-fumeurs, utilisant 
l’ICG dans la phase de maintenance 
parodontale.

Tous les patients ont été examinés 
avant le début du traitement puis à 3 et 
à 6 mois par un seul opérateur calibré.

Fig. 10 : PGM au niveau des groupes au cours du temps. * : 
différence significative intragroupe au cours du temps.

Fig. 11 : variation du BOP au cours du temps. 
* : différence significative au cours du temps.
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Le modèle d’étude double aveugle, 
permet d’éviter le biais de suivi qui 
se rapporte à la différence de prise en 
charge entre le groupe contrôle et le 
groupe expérimental. Dans la présente 
étude, le patient et l’opérateur 1 sont 
aveugles vis-à-vis du site expérimental 
et du site contrôle. Cela signifie que 
l’hygiène du patient n’est pas affectée 
par la subjectivité en faveur du site 
expérimental ainsi que la réévaluation 
réalisée par l’opérateur 1, du fait qu’ils 
ignorent les sites expérimentaux et les 
sites contrôles.

Le modèle d’étude « split mouth », 
permet d’éviter le biais d’attrition 
qui est dû à des différences entre les 
groupes initiaux et les groupes finaux, 
liés à des interruptions de traitement 
ou à des sorties de l’essai clinique. 
Ces biais peuvent avoir lieu dans les 
modèles d’étude parallèles.

Afin d’éviter le biais de durée et 
pour pouvoir comparer l’évolution 
de la parodontite chronique dans le 
temps entre les 2 groupes, la présente 
étude a été réalisée sur une période de 
6 mois.

En effet, une durée de 3 mois est 
suffisante pour observer l’effet du trai-
tement sur le parodonte mais demeure 
insuffisante pour analyser l’évolu-
tion du traitement, avec le temps, en 
termes de paramètres parodontaux. 
Pour cela, une durée de 6 mois semble 
être suffisante afin de tirer des conclu-
sions plus pertinentes sur l’efficacité 
du traitement à court et à très moyen 
termes.

Pour avoir une reproductibilité des 
mesures, un guide acrylique a été réa-
lisé. Il permet la standardisation de 
la position de la sonde parodontale 
durant les séances de réévaluation. Le 
niveau d’attache clinique mesuré serait 
donc relatif (RCAL) puisqu’il n’est pas 
mesuré de la jonction amélo-cémen-
taire jusqu’au fond de la poche paro-
dontale, mais d’une limite définie au 
niveau du guide acrylique et jusqu’au 
fond de la poche.

Dans la présente étude, un gain 
d’attache clinique est observé à 3 et à 
6 mois dans le groupe expérimental. 
Un gain d’attache est observé à 3 mois 

dans le groupe contrôle, mais il n’y 
avait pas une différence significative à 
6 mois.

Le gain d’attache à 3 mois n’est pas 
significatif entre les 2 groupes. Mais, 
il est significativement plus important 
dans le groupe expérimental par rap-
port au groupe contrôle à 6 mois. Le 
gain d’attache à T2 par rapport à T0 est 
donc plus important dans le groupe 
expérimental.

La PD a diminué avec le temps 
dans le groupe expérimental (à 3 mois 
et à 6 mois). 

Elle a diminué dans le groupe 
contrôle jusqu’à 3 mois. Elle n’a pas 
significativement varié à 6 mois. Mais, 
il y avait une différence significative 
entre T2 et T0.

Il n’y avait pas de différence signi-
ficative à 3 mois entre les groupes. La 
diminution à 6 mois était donc plus 
importante dans le groupe expérimen-
tal que dans le groupe contrôle.

Le gain d’attache et la diminution 
de la PD dans le groupe contrôle sont 
expliqués par le fait que le D/S seul 
chez les patients atteints de paro-
dontite chronique est un traitement 
efficace à lui seul pour réduire la PD et 
améliorer le niveau d’attache clinique 
(CAL) [46].

Les patients qui ont été inclus dans 
notre étude étaient dans la phase de 
maintenance parodontale. La phase 
initiale a été réalisée par des résidents 
en médecine dentaire, en deuxième 
cycle (5 ème année). Durant la sélec-
tion des patients, l’opérateur 1, qui est 
un résident en parodontologie, a réa-
lisé un D/S chez les patients inclus. À 
T0 le D/S des poches sélectionnées a 
été repris par l’opérateur 2, qui est plus 
expérimenté, juste avant l’application 
de l’aPDT. 

Ce D/S répétitif professionnel 
pourra expliquer l’amélioration des 
paramètres parodontaux à 3 mois dans 
le groupe contrôle et dans le groupe 
expérimental. 

Le gain d’attache significatif et la 
diminution significative de la profon-
deur de poches à 6 mois dans le groupe 
expérimental sont probablement dû à 
l’effet de l’aPDT, puisqu’en revanche 

le changement n’a pas été significatif 
dans le groupe contrôle à 6 mois. 

L’amélioration intergroupe à 6 
mois en faveur du groupe expérimen-
tal montre que l’aPDT utilisant l’ICG en 
une seule application, a probablement 
un effet à long terme.

Ces résultats sont en désaccord 
avec l’étude de Srikanth et coll. (2015) 
[18] dans laquelle l’effet de l’ICG en 
tant qu’adjuvant au traitement non 
chirurgical a été évalué chez 30 patients 
non-fumeurs atteints de parodontite 
chronique dans un modèle « split 
mouth » sur une période de 6 mois. Le 
groupe aPDT a montré un changement 
significatif en termes de CAL et de PD 
par rapport au D/S seul à 3 mois. Ce 
désaccord peut être dû aux variations 
initiales significatives de CAL et de PD 
entre les groupes à T0. 

En revanche, ces résultats sont éga-
lement en désaccord avec l’étude de 
Kolbe et coll. (2014) [47] dans laquelle 
l’effet de l’aPDT (bleu de méthylène) 
réalisée en une seule application a été 
évalué dans la phase de maintenance 
parodontale dans un modèle « split 
mouth » chez 22 patients non-fumeurs 
atteints de parodontite chronique sur 
une période de 6 mois. Cette étude ne 
révèle aucune différence entre l’aPDT 
et le D/S en termes d’amélioration de 
CAL et de PD, cela peut être dû à la 
différence de nature du photosensi-
bilisateur utilisé et la différence de la 
longueur d’onde du laser (660nm). 

Al-Zahrani et coll. (2011) [43] ont 
comparé l’effet de l’aPDT (bleu de 
méthylène) en une seule application 
en tant qu’adjuvant au traitement 
conventionnel dans le traitement 
de la parodontite chronique chez 20 
patients fumeurs, à l’effet du D/S dans 
un modèle « split mouth » à court 
terme (3 mois). Les résultats montrent 
qu’il y a eu une réduction de la PD et 
un gain d’attache à 3 mois plus impor-
tant dans le groupe expérimental que 
dans le groupe contrôle. 

Ces résultats sont en accord avec 
les résultats de la présente étude, à 
l’exception de la différence significa-
tive entre le groupe expérimental et 
le groupe contrôle à 3 mois. Cela peut 
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être dû au fait que les patients inclus 
sont des fumeurs, à la différence de 
nature du photosensibilisateur utilisé 
et à la différence de la longueur d’onde 
du laser (670nm).

Berakdar et coll. (2012) [42] ont 
comparé l’effet de l’aPDT (bleu de 
méthylène) en une seule application 
en adjonction au traitement conven-
tionnel, au D/S seul, chez 22 patients 
non-fumeurs atteints de parodontite 
chronique sur une période de 6 mois 
dans une étude « split mouth ». Dans 
le groupe D/S + aPDT, la PD a signifi-
cativement diminué par rapport au 
groupe contrôle à 6 mois et il y a eu un 
gain d’attache significativement plus 
important dans le groupe expérimen-
tal relativement au groupe contrôle à 
6 mois. Ces résultats sont en accord 
avec les résultats de l’étude actuelle. 

Dans l’étude de Braun et coll. 
(2008) [41] l’effet de l’aPDT (chlorure de 
phénothiazine, ‘Helbo Photodynamic 
Systems’) en tant que traitement adju-
vant au traitement conventionnel a été 
évalué dans la phase initiale dans une 
étude « split mouth » à court terme 
(3mois) chez 20 patients non-fumeurs. 
Il y a eu une réduction de PD et un gain 
d’attache significatifs dans le groupe 
expérimental par rapport au groupe 
contrôle.

Ces résultats sont en accord 
avec les résultats de l’étude actuelle. 
Pourtant la différence significative 
entre le groupe expérimental et le 
groupe contrôle à 3 mois est en désac-
cord avec les résultats de l’étude 
actuelle. Cela peut être dû à la diffé-
rence de nature du photosensibilisa-
teur utilisé et à celle de la longueur 
d’onde du laser (660nm), au fait que 
le traitement est réalisé dans la phase 
initiale et non pas dans la phase de 
maintenance parodontale et à la dif-
férence du temps d’exposition (10 
secondes/site).

Dans l’étude de Campos et coll. 
(2013) [36], l’effet de l’aPDT (bleu de 
méthylène) en tant que traitement 
adjuvant au traitement convention-
nel a été évalué en une seule applica-
tion durant la phase de maintenance 
parodontale dans une étude « split 

mouth » à court terme (3mois) chez 
13 patients non-fumeurs. Il y a eu une 
réduction de PD et un gain d’attache 
significatifs dans le groupe expérimen-
tal par rapport au groupe contrôle à 
3 mois. Ces résultats sont en accord 
avec les résultats de la présente étude, 
à l’exception de la différence signifi-
cative entre le groupe expérimental et 
le groupe contrôle à 3 mois. Cela peut 
être dû à la différence de la nature du 
photosensibilisateur utilisé et de la 
longueur d’onde du laser (660nm) et à 
la différence du temps d’exposition (60 
secondes/site).

Cappuyns et coll. (2012) [38] ont 
évalué l’effet de l’aPDT (chlorure de 
phénothiazine - Helbo Blue®) en 
tant que traitement adjuvant au trai-
tement conventionnel, le laser diode 
(Elexxion®) en tant qu’adjuvant au 
D/S et le D/S seul dans une étude 
« split mouth ». L’étude a inclus 32 
patients atteints de parodontite chro-
nique fumeurs et non-fumeurs sur une 
période de 6 mois, dans la phase de 
maintenance parodontale ; les résul-
tats n’ont pas montré de différences 
significatives en termes de CAL et PD, 
ce qui est en désaccord avec la pré-
sente étude. Cela peut être attribué à 
l’inclusion de patients fumeurs et non-
fumeurs, la nature différente du pho-
tosensibilisateur utilisé et la longueur 
d’onde du laser (660 nm).

Chondros et coll. (2009) [35] ont 
comparé l’effet de l’aPDT (chlorure de 
phénothiazine) en une seule appli-
cation en adjonction au traitement 
conventionnel, au D/S seul chez 24 
patients. Les participants étaient des 
fumeurs et non-fumeurs, atteints de 
parodontite chronique dans la phase 
de maintenance parodontale sur une 
période de 6 mois, dans une étude 
parallèle ; les resultats ont montré 
une amélioration intra-groupe de PD 
et de CAL à 3 mois et à 6 mois, mais 
pas de différences significatives entre 
les groupes à 3 et à 6 mois. Ces résul-
tats sont partiellement en accord 
avec la présente étude. La différence 
réside en l’amélioration intra-groupe 
à 6 mois dans le groupe contrôle et 

l’absence de différence significative 
dans le groupe expérimental par rap-
port au groupe contrôle à 6 mois. Le 
désaccord peut être dû à l’inclusion de 
patients fumeurs et non-fumeurs, au 
modèle d’étude parallèle qui est diffé-
rent du modèle de la présente étude, à 
l’utilisation d’un photosensibilisateur 
d’une autre nature, à la différente lon-
gueur d’onde du laser (670nm) et à la 
différence du temps d’exposition (60 
secondes/dent).

Christodoulides et coll. (2008) [48], 
ont comparé l’effet de l’aPDT (chlo-
rure de phénothiazine) en une seule 
application en adjonction au traite-
ment conventionnel, au D/S seul, chez 
24 patients fumeurs et non-fumeurs 
atteints de parodontite chronique sur 
une période de 6 mois, dans une étude 
parallèle. iIl y a eu une amélioration 
intra-groupe de la PD et de CAL à 3 mois 
et à 6 mois, mais pas de différences 
significatives entre les groupes à 3 et 
à 6 mois. Ces résultats sont partielle-
ment en accord avec la présente étude, 
la différence réside en l’amélioration 
intra-groupe à 6 mois dans le groupe 
contrôle et l’absence de différence 
significative dans le groupe expéri-
mental par rapport au groupe contrôle 
à 6 mois. Le désaccord peut être dû à 
l’inclusion de patients fumeurs et non-
fumeurs, au modèle d’étude parallèle 
qui est différent du modèle de la pré-
sente étude, à l’utilisation d’un pho-
tosensibilisateur d’une autre nature, à 
la différente longueur d’onde du laser 
(670nm) et à la différence du temps 
d’exposition (60 secondes/dent). 
Pourtant l’étude de Christodoulides 
et coll. [48] est en accord avec l’étude 
de Chondros et coll. [35] puisque ces 2 
études ont inclus le même nombre de 
patients (24), fumeurs et non-fumeurs, 
utilisant le même photosensibilisa-
teur, activé par un laser diode avec la 
même longueur d’onde (670nm), dans 
un modèle parallèle sur une durée de 
6 mois.

Lulic et coll. (2009) [40], ont com-
paré l’effet de l’aPDT (chlorure de 
phénothiazine) en cinq applications 
durant 2 semaines en adjonction au 
traitement conventionnel, au D/S avec 
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laser non activé, chez dix patients 
fumeurs et non-fumeurs dans la phase 
de maintenance parodontale, dans une 
étude parallèle, il y a eu une réduction 
significative de PD et un gain d’attache 
significatif dans le groupe expérimen-
tal par rapport au groupe contrôle à 
6 mois. Ces résultats sont en accord 
avec la présente étude.

Les types de photosensibilisa-
teurs, les dispositifs d’application de 
lumière, la puissance des disposi-
tifs, les longueurs d’onde et la durée 
d’exposition varient selon les études. 
Et ces différences peuvent interférer 
avec les résultats cliniques, entravant 
les comparaisons directes entre les 
études.

De plus, l’utilisation de l’aPDT en 
une seule application ou en applica-
tions répétées, l’inclusion des molaires 
dans certaines études et l’inclusion 
des fumeurs, peuvent interférer avec 
les résultats cliniques, rendant la com-
paraison difficile.

En effet, les poches parodontales 
associées à des atteintes furcatoires 
et à des dents multiradiculées, réa-
gissent moins favorablement au D/S 
que les poches sur d’autres sites (non 
molaires) [49,50].

D’autre part, Rieder et coll. (2004) 
[51] ont mis en évidence une relation 
dose-dépendante entre le tabagisme 
et l’augmentation des poches rési-
duelles chez les sujets sous traitement 
parodontal. Pour cela, afin d’éliminer 
l’effet de confusion du tabac, nous 
avons opté à inclure des patients 
non-fumeurs, ce qui a probablement 
influencé positivement les résultats 
cliniques, même pour une seule appli-
cation d’aPDT.

D’autres moyens ont été évalués 
dans le but du traitement de la paro-
dontite chronique. 

Tomasi et coll. (2008) [52] ont 
démontré que la doxycycline (doxycy-
cline gel-8.8%) administrée localement 
comme adjuvant au débridement méca-
nique lors de la phase de maintenance 
parodontale chez 32 patients, n’amélio-
rait pas la réduction de la PD et le gain 
d’attache clinique, comparativement au 
débridement mécanique seul.

En fait, une revue systématique a 
révélé que la majorité des études utili-
sant des agents antimicrobiens locaux, 
tels que la tétracycline, la minocycline, 
le métronidazole et la chlorhexidine, 
en complément au D/S dans le traite-
ment de la parodontite, ont montré 
des améliorations cliniques mineures 
ou non significatives [53].

Dans la présente étude, les résul-
tats montrent une différence de 0.509 
mm de gain d’attache clinique à 6 
mois en faveur du groupe expérimen-
tal. Ces résultats ressemblent aux 
résultats de l’étude de Paolantonio et 
coll. dans laquelle l’effet d’une puce de 
chlorhexidine placée en sous-gingivale 
a été évaluée en adjonction au D/S sur 
une période de 6 mois dans une étude 
« split mouth ». Les résultats montrent 
une différence de 0.5 mm de gain 
d›attache clinique à 6 mois en faveur 
du groupe chlorhexidine + D/S [54]. 
Cependant, même si les résultats sont 
statistiquement significatifs, reste à 
voir leur signification clinique.

La PGM a été mesurée d’un point de 
référence au niveau du guide acrylique 
jusqu’à la gencive marginale. La PGM 
a significativement augmenté avec le 
temps dans le groupe expérimental 
ainsi que dans le groupe contrôle.  Le 
changement de la PGM n’est pas signi-
ficatif entre les 2 groupes, bien qu’elle 
ait significativement changé en intra-
groupe avec le temps.

La position de la gencive à 3 et à 6 
mois, dans la majorité des sites dans le 
groupe expérimental et dans le groupe 
contrôle est restée stable. La mino-
rité des sites a présenté un « creeping 
attachment » et entre 26% et 34.4% des 
sites ont présenté une récession. 

La différence n’a pas été significa-
tive entre les 2 groupes à 3 mois et à 6 
mois (p>0.05).

Ces résultats sont en accord avec 
l’étude de Braun et coll. (2008) [41], 
dans laquelle la différence de réces-
sion gingivale entre les 2 groupes 
n’était pas significative à 3 mois.

Un niveau d’hygiène acceptable a 
été maintenu par les patients tout au 
long de l’étude, avec une moyenne de 
FMPS variable entre 19% et 21.53%, 

sans différence statistiquement 
significative.

Ceci peut être expliqué par le fait 
que les patients inclus dans l’étude 
sont déjà passés par la phase initiale 
dans laquelle un enseignement d’hy-
giène rigoureux a été réalisé, et ont 
une hygiène acceptable qui ne peut 
varier largement. 

Cela est en accord avec l’étude de 
Kolbe et coll. (2014) [47], dans laquelle 
les variations de l’indice de plaque 
n’ont pas été statistiquement signi-
ficatives tout au long de l’étude (T0 : 
29.20  38.02, trois mois : 28.09  30.72, 
six mois : 25.73  22.12).

Il n’y avait pas de changement 
significatif du BOP à 3 mois, mais il a 
significativement diminué à 6 mois.

La diminution du BOP dans la pré-
sente étude s’accompagne d’une dimi-
nution de l’inflammation parodontale 
[55].

Une force de sondage standardi-
sée est importante, dans le but d’évi-
ter les mesures fausses positives [56]. 
Par conséquent, un sondage à type de 
balayage léger de la poche parodon-
tale a été réalisé par un seul opérateur 
calibré pour évaluer le BOP afin d’évi-
ter la différence de pression de son-
dage entre les opérateurs. Idéalement, 
une sonde calibrée en termes de pres-
sion serait un meilleur moyen pour 
l’évaluation du BOP, mais le calibrage 
de l’opérateur 1 (AS) est considéré suf-
fisant pour éviter les biais de mesures.

La grande majorité des patients 
n’avaient pas présenté de brûlure en 
per-opératoire. Presque la moitié des 
patients avaient présenté une douleur 
en per-opératoire ; le score de douleur 
maximale était de 5/10 chez un seul 
patient.

En per-opératoire, la majorité des 
patients n’avaient pas de sensibilité 
et le score maximale était de 4/10 chez 
un seul patient, alors qu’en post-opé-
ratoire aucun patient n’a reporté une 
sensibilité.

Cela signifie que la morbidité était 
négligeable et que l’aPDT dans la 
phase de maintenance parodontale ne 
nécessite pas d’anesthésie préalable. 
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Ceci est en accord avec les conclusions 
tirées de l’étude de Kolbe et coll. [47].

Ces résultats hétérogènes prouvent 
que la douleur associée aux soins 
dentaires est une réaction subjective 
fortement influencée par certains fac-
teurs tels que le sexe, la personnalité 
et surtout des expériences de soins 
dentaires antérieures [57].

Malgré certaines limitations, 
cette étude est caractérisée par son 
modèle (étude prospective, contrôlée, 
double aveugle, randomisée), la stan-
dardisation de la réévaluation clinique 
par le biais d’un guide acrylique indivi-
dualisé pour le positionnement de la 
sonde parodontale, la singularité et la 
calibration de l’opérateur responsable 
de l’évaluation clinique, la singularité 
de l’opérateur responsable de l’appli-
cation laser + ICG, la comparabilité 
statistique des 2 groupes à T0 et l’in-
clusion des patients ayant arrêté les 
bains de bouche contenant des agents 
antimicrobiens depuis 2 mois et les 
antibiotiques depuis 3 mois.

Conclusion 

Avec les limitations de la présente 
étude, on peut conclure que l’aPDT 
utilisant l’ICG, en une seule applica-
tion, en tant qu’adjuvant au traitement 
conventionnel durant la phase de 
maintenance parodontale pourra être 
bénéfique en termes de paramètres 
parodontaux dans le traitement de 
la parodontite chronique chez les 
patients non-fumeurs à moyen terme 
(6 mois).

Cette technique est considérée 
non-invasive et ne nécessite aucune 
anesthésie préopératoire.

Bien que la différence des para-
mètres cliniques évalués soit statisti-
quement significative, l’amélioration 
clinique semble être légère. Ce qui 
remet en question l’utilité quotidienne 
de cette approche clinique du fait de 
son coût élevé et de sa faible efficacité 
clinique.

D’autres études cliniques, englo-
bant un échantillon plus important, 
des patients fumeurs, non-fumeurs 

et anciens fumeurs, seraient néces-
saires afin de tirer des conclusions 
pertinentes.

Il serait intéressant d’évaluer l’effet 
de l’aPDT utilisant l’ICG en tant qu’ad-
juvant au traitement conventionnel 
durant la phase de maintenance paro-
dontale en plusieurs applications cli-
niques (1 application tous les 3 mois) 
dans une étude parallèle (pour tirer 
de meilleures conclusions se rappor-
tant aux FMPS, BOP et EVA entre les 
groupes), à plus long terme (12 mois) 
et de réaliser une évaluation micro-
biologique au court du temps (afin 
d’évaluer l’effet de l’ICG sur les paro-
dontopathogènes), dans 4 groupes 
différents, D/S (contrôle), D/S + laser 
seul, D/S + photosensibilisateur seul, 
D/S + aPDT (ICG).
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