Aus dem Zentrum der Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
(Stiftung Carolinum) der Johann Wolfgang Goethe-Universitit
Frankfurt am Main
Abteilung fiir Zahnirztliche Chirurgie und Implantologie
Geschiiftsfithrender Direktor:

Prof. Dr. D. Heidemann

Einsatz des Diodenlasers (980nm) zur Entfernung des parodontalen
Taschenepithels
Eine In vitro- Untersuchung

Inaugural-Dissertation
zur
Erlangung des Doktorgrades der Zahnmedizin
des Fachbereichs Medizin der
Johann Wolfgang Goethe-Universitit
Frankfurt am Main

vorgelegt von
Marco Henze
aus Hannover

Frankfurt am Main
2004



Dekan: Prof. Dr. J. Pfeilschifter
Referent: Priv.- Doz. Dr. G. Romanos

Koreferent: Prof. Dr. Niirnberger

Tag der miindlichen Priifung: 09.08.2004



Inhaltsverzeichnis

1.
1.1.
1.2.
1.3.
1.3.1.
1.3.2.
1.4.
1.4.1.
1.4.2.
1.4.3.
1.4.4.
1.4.5.
L.5.

2.

3.
3.1.
3.2.
3.2.1.
3.2.2.
3.2.3.
3.24.

4.1.
4.2.

10.

Einleitung

Anatomie des gesunden Parodontiums
Merkmale des erkrankten Parodontiums
Klassifikation der Parodontalerkrankungen
Chronische Parodontitis

Aggressive Parodontitis
Behandlungsverfahren der Parodontitis
Scaling und Root planning (Wurzelgléttung)
Kiirettage

Offene Kiirettage (Lappenoperation)

Einsatz der Antibiotika in der Parodontitistherapie
Zielsetzung bei der Therapie der Parodontitis
Laseranwendung in der Parodontologie

Ziele der vorliegenden Arbeit
Material und Methoden
Experimentelles Vorgehen
Histologische Bearbeitung
Vorbereiten der Objekttriager
Schneiden der Priparate

Firbung der Priparate
Mikroskopische Untersuchung der Prédparate
Ergebnisse

Einsatz des Lasers (Testgruppe)
Einsatz der Kiirette (Kontrollgruppe)
Diskussion

Zusammenfassung

Summary

Literaturverzeichnis

Danksagung

Lebenslauf



1. Einleitung

Um die Pathogenese parodontaler Erkrankungen verstehen und eine klinische
Differenzierung zwischen physiologischer Varianz und pathologischer
Verinderung treffen zu konnen, sind detaillierte Kenntnisse zur Anatomie,
Morphologie und Histologie des gesunden Parodonts notwendig. Die Atiologie
der Parodontalerkrankung wird drei wesentlichen Elementen zugeschrieben:
lokalen mikrobiologischen (Socransky und Haffajee, 1994, 1997), funktionellen
und endogenen Faktoren (Socransky und Haffajee, 1992, 1997); dabei sind
Entstehung und Verlauf der entziindlichen Parodontalerkrankungen in erster
Linie Mikroorganismen zuzuschreiben, wie man sie in Zahnplaque findet
(Listgarten, 1986, 1988). Die primir pathogene Rolle der bakteriellen Plaque ist
heute unbestritten. Sie wurde von Loe et al. (1965) durch den Nachweis des
direkten Zusammenhanges zwischen der Ansammlung mikrobieller Plaque und
der Entziindung der marginalen Gingiva begriindet. In diesem Zusammenhang
wird die = Zahnplaque als ,wprimidrer  Ursachenkomplex* der
Parodontalerkrankung angesehen, wobei lokale und systemische Faktoren den
primdren Ursachenkomplex beeinflussen konnen und unter dem Begriff
,,sekundidrer Ursachenkomplex* zusammengefasst werden (Schroeder, 1999).
Die Anwesenheit von supra- und subgingivaler Plaque mit ihren zahlreichen
pathogenen Bakterien ist demnach symptomatisch fiir die entziindliche
Destruktion des Zahnhalteapparates (Parodontitis) und gleichzeitig in ihrem

Mengenverhiltnis zueinander ein wichtiger pathogener Faktor fiir die



Progression der Erkrankung (Sundqvist et al., 1991). Es ist bekannt, da} eine
optimale Regeneration des erkrankten Parodonts immer noch ein Problem
darstellt. Aus diesem Grund finden in der heutigen Zeit unterschiedliche
therapeutische Behandlungskonzepte Anwendung. Als Grundlage fiir das
Verstdndnis der dargelegten Untersuchungen und Ergebnisse, soll auf den
folgenden Seiten auf die klinisch relevanten Parameter des gesunden bzw.
erkrankten Parodontiums eingegangen werden, sowie dessen unterschiedliche

Regenerationsmoglichkeiten.



1.1. Anatomie des gesunden Parodontiums

Das Parodontium setzt sich aus der Gingiva, dem Wurzelzement, dem Desmodont
und dem Alveolarfortsatz zusammen (Abb. 1). Seine Hauptaufgaben sind die
Verankerung des Zahnes im Knochen, die Dampfung der Kaukrifte und die

Abwehr von auBen einwirkender Noxen.

Abb. 1: Schematische Darstellung des gesunden Parodonts.

Die Gingiva erstreckt sich koronal vom Margo gingivae bis apikal zur
mukogingivalen Grenzlinie (sog. “linea girlandiformis®). Topographisch
unterscheidet man die freie, marginale Gingiva, die befestigte oder gestippelte
Gingiva, sowie die interdentale oder auch papillire Gingiva (Schroeder, 1999). Die
Gingiva ist Teil der mastikatorischen oralen Schleimhaut, welche die koronalen

Abschnitte des Alveolarfortsatzes, des Alveolarknochenkammes und ebenso die
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interdentalen Knochensepten bedeckt. Die Vertiefung zwischen Gingivalsaum und
Zahnoberflache wird als sog. ,,gingivaler Sulcus* bezeichnet. Ein Saumepithel
umschlieBt hierbei jeden Zahnhals wie eine Manschette, wobei es der
Zahnoberfldache angehaftet ist (sog. ,,Epithelansatz®), (Schroeder, 1999). Innerhalb
des Saumepithels, welches von lockerer Struktur ist, finden wir vom Bindegewebe
eingewanderte Leukozyten, Lymphozyten und Makrophagen, die in den weiten
Interzellularrdumen die zelluldre Abwehr reprisentieren. Nachteilig gewihren die
weiten Interzellularriume des Saumepithels eine rasche Penetrationmoglichkeit fiir
externe Noxen (Listgarten, 1986; Schroeder et al., 1989). Uber eine
hemidesmosomale Verkniipfung wird das Saumepithel mit der Zahnoberfliche
verbunden, wobei es sich in das 1-2 Zellreihen breite mitotisch aktive, apikale
Stratum basale und das 15-18 Zellreihen breite, koronale Stratum suprabasale
unterteilen lisst (Karring und Loe, 1970; Schroeder, 1986).

Das Desmodont ist ein gut vaskularisiertes, zell- und faserreiches Bindegewebe,
welches den Parodontalspalt zwischen Alveolarknochen und Wurzeloberfliche
ausfiillt. Wichtigstes Strukturmerkmal des Desmodonts sind mehrheitlich
Bindegewebsfasern im Sinne von Wurzelzement. Als Wurzelzement werden jene
Bindegewebsfasern bezeichnet die an verschiedenen Bereichen im Desmodont
auftreten und den Zahn in verschiedener Ausrichtung umgeben (Schroeder, 1999).
Seine Elemente stellen eine gelenkartige Verbindung zwischen Zahn und Knochen

her, die auch als Syndesmose bezeichnet wird. Die Anteile der Bindegewebsfasern,



die gleichzeitig im Knochen und in Zahnhartsubstanz eingelassen sind, werden als
,Sharpey sche Fasern* bezeichnet (Schroeder, 1999).

Als Alveolarknochen wird jener Teil des Ober/ Unterkiefers bezeichnet, in den die
Zihne eingelassen sind. Er unterliegt stindigen Umbauprozessen durch

Osteoklasten, Osteoblasten und Osteozyten (Schroeder, 1999).

1.2. Merkmale des erkrankten Parodontiums

Die initiale Lidsion (Abb. 2) einer parodontalen Erkrankung kann innerhalb der
ersten 2-4 Tage durch Plaqueneubildung entstehen. Man spricht von einer sog.
,Schmutzgingivitis“. Die Entziindungskaskade verlduft hierbei iiber mehrere

Phasen (Kelstrup und Theilade, 1974).

Abb. 2: Initiale Lision mit erhohter Migration von Leukozyten in das Saumepithel.



Eine Gingivitis ist durch Blutung, Rotung und Schwellung des betroffenen
Gewebebezirkes gekennzeichnet. Die Ausbildung von sog. ,,Pseudotaschen® ist
hierfiir charakteristisch. Durch die lokale Entziindungsreaktion ist die Gingiva
deutlich gerétet und geschwollen, sie reagiert auf kleinste Beriihrung mit Blutung,
wobei eine erhohte FlieBrate der Sulkusfliissigkeit vorliegt, die als Exsudation
bezeichnet wird. In diesem Zusammenhang ist von mehreren Autoren das
Auftreten von extravaskuldren Serumproteinen in Exsudaten beschrieben worden
(Zachrisson, 1968; Payne et al. , 1975). Durch diesen Entziindungsprozess wird die
Gingiva im koronalen Bereich aufgelockert, es kommt zum Auflosen des
Epithelansatzes (Schroeder, 1999). Wenn der Zahnbelag nicht mechanisch mittels
Zahnbiirste oder anderen Mundhygienehilfsmitteln entfernt wird, kann innerhalb

von 14 Tagen aus einer initialen Lésion eine frithe Lédsion entstehen (Abb. 3).

Abb. 3: Friihe Lision mit lymphozytirem Infiltrat.
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Hierbei kommt es zum Kollagenverlust des den Zahn umgebenden kollagenen
Faserwerkes (Schroeder et al., 1973; Seymour et al., 1983; Brecx et al., 1987).
Lymphozyten und Neutrophile sind die dominierenden Zellen in diesem Stadium,
gleichzeitig sind sie mit Plasmazellen vergesellschaftet (Brecx et al., 1987). Das
Saumepithel reagiert auf die Entziindung mit einer Proliferation ins lateral
gelegene Bindegewebe, wobei es zur Ausbildung von epithelialen Reteleisten
kommt, die fingerformig ins Gewebe ausstrahlen (Seymour et al., 1979, 1983).
Innerhalb weniger Wochen nach der frithen Lision ist ein Zustand erreicht, der als

,ctablierte Lision* bezeichnet wird (Abb. 4).

Abb. 4: Etablierte Lision mit ausgeprigtem Lymphozyteninfiltrat und Reteleisten.
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Dieser Zustand ist an das Vorliegen von subgingivaler Plaque gekoppelt, also an
das Vorhandensein von einem histologisch strukturiertem Belag aus lebenden und
abgestorbenen Mikroorganismen.

Die Plaque setzt sich aus Glykoproteinen, Serumproteinen, Enzymen,
Immunglobulinen sowie grampositiven Kokken (Streptokokkus sangius),
Aktinomyzeten, Streptokokken (Streptokokkus mutans) und Veillonellen
zusammen (Listgarten und Hellden, 1978). Das gingivale Stiitzgewebe lockert sich
auf, wobei es zur apikal und lateral gerichtete Proliferation des Saumepithels
kommt, welches im spéteren Verlauf in Taschenepithel umgewandelt wird. Die
Taschenbildung ist in diesem Stadium auf die Gingiva beschrinkt und durch
Sondierungstiefen von 2-3mm charakterisiert. Das Endstadium in dem
geschilderten Ablauf ist die ,,fortgeschrittene Lision* (Schroeder et al., 1975; Page
et al., 1976; Listgarten und Helldén, 1978; Seymour et al., 1979; Schroeder et al.,
1980). Dieser destruktive Prozef ist durch Blutung, Rotung, Schwellung und
Sekretion aus der Tasche gekennzeichnet. Durch die nach apikal gerichtete
Epithelproliferation, als Antwort auf die Irritation durch die Plaque, vertieft sich
die parodontale Tasche (Liljenberg et al., 1994). Nach weiteren kurzen,
mikroskopisch nachweisbaren destruktiven Episoden setzt die Plaque ihr
Tiefenwachstum fort und bliiht in dieser anaeroben ©kologischen Nische auf
(Lindhe et al., 1975; Liljenberg et al., 1994). Die fortgeschrittene Lésion ist nicht
mehr lokalisiert, wobei sich das entziindliche Infiltrat nach lateral und apikal

weiter ins Bindegewebe ausdehnt (Liljenberg et al., 1994). Die dominierenden
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Zellen der fortgeschrittenen Lasion sind die Plasmazellen (Garant und Mulvihill,
1972). In diesem Zusammenhang spricht man von Attachmentverlust bzw.
ausgeprigtem Kollagenverlust. Interdental ist ein Knochenabbau zu beobachten,
wobei gleichzeitig tiefe Knochenbereiche in fibroses Bindegewebe umgewandelt

werden (Seymour et al. , 1979; Schroeder und Attstrém, 1980).

1.3. Klassifikation der Parodontalerkrankungen

Die parodontale Erkrankung oder auch Parodontopathie ist eine
Sammelbezeichnung fiir alle Krankheiten des Parodonts oder seiner Teile (WHO,
1978). Sie kann als entziindliche oder degenerative Erkrankung der Weich- und
Knochengewebe des Zahnhalteapparates definiert werden (Cutress, 1989).

Die Gingivitis ist die iibergreifende Bezeichnung fiir eine entziindliche Erkrankung
der Gingiva, unabhingig von ihrer Atiologie (WHO, 1978). Loe (1965) konnte
nachweisen, da3 Plaqueansammlungen zur Entstehung einer Gingivitis fithren. Sie
kann jahrelang bestehen bleiben ohne sich zu einer Parodontitis zu entwickeln. Sie
ist voll reversibel, sofern eine Risikofaktorenbeseitigung und eine konsequente
Mundhygiene durchgefiihrt wird (Lovdal et al., 1961; Alexsson und Lindhe 1978;
1981; Hellwege, 1991).

Es werden die akute Gingivitis, die akute nekrotisierende ulzerdse Gingivitis
(ANUG) und die chronische Gingivitis unterschieden (Johnson und Engel, 1986).
Die Parodontitis stellt die Entziindung des marginalen Parodonts dar, d.h. der

Gingiva und eines oder mehrerer der anderen parodontalen Gewebe, die zu einem
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Verbindungsverlust zwischen parodontalem Gewebe und Zahnzement (sog.
,2Attachmentverlust®) und zu einem Nettoverlust der Hohe des Alveolarfortsatzes
oder eines Teils davon fiihrt (WHO, 1978). Eine solche Parodontitis zeichnet sich
klinisch durch Zahnlockerung, Taschensekretion und Konkrementablagerungen
aus (Rateischak et al., 1989). Es lassen sich nach der Deutschen Gesellschaft fiir
Parodontologie (DGP, 2000) folgende Parodontitisformen voneinander

unterscheiden:

1.3.1. Chronische Parodontitis

Begriffe wie etwa ,Adulte Parodontitis“ oder ,Parodontitis marginalis
superficialis® werden nicht mehr verwendet und sind als obsolet zu betrachten.
Eine Begriindung hierfiir ist die Tatsache, dal diese Form in jedem
Lebensabschnitt, sowohl im Milchzahn- als auch bei der bleibenden Dentition
auftreten kann. Es konnen Kinder und Erwachsenenpopulationen in gleicher Weise
betroffen sein, wobei die Erkrankung mehrheitlich fiir Erwachsene typisch ist
(DGP, 2000).

Davon abgeleitet wird die Nomenklatur ,,Adulte Parodontitis durch die
Nomenklatur ,,Chronische Parodontitis* ersetzt, wobei diese weniger ,restriktiv*
und altersbezogen ist.

Die Chronische Parodontitis ist eine Infektionserkrankung, welche mit
Entziindungen des Zahnhalteapparates korreliert und zu progressivem Attachment-

und Knochenverlust fiihrt. Sie ist ferner chrakterisiert durch die Bildung von

13



Zahnfleischtaschen und/ oder Gingivarezessionen und stellt die am hiufigsten in
Erscheinung tretende Parodontitisform dar (DGP, 2000). Pridvalenz und Schwere
der Erkrankung nehmen mit dem Alter zu. Die bakterielle Plaque fungiert hierbei
als primirer idtiologischer Faktor. Die Pathogenese oder die Progression der
Erkrankung ist immer durch die Wirtsreaktivitit determiniert, hierbei hat sich im
taglichen Alltag gezeigt, dal auf das Eindringen eines Pathogens in einen
Organismus oftmals auch die Erkrankung folgt (Haffajee et al., 1988; Greenspan
und Greenspan, 1993). Das Voranschreiten der Erkrankung wird durch wiederholte
klinische Diagnostik festgestellt.

Man kann die chronische Parodontitis nach Ausmall und Schwere wie folgt

unterteilen:
I. Lokalisierte Form, weniger als 30% der Zahnfldchen sind befallen
2. Generalisierte Form, mehr als 30% der Zahnfldchen sind befallen

- einfache Form bei 1-2mm Attachmentverlust (CAL)
- mittlere Form bei 3-4mm CAL

- schwere Form bei tiber Smm CAL

Es ergeben sich ferner folgende klassische Merkmale der chronischen Parodontitis:

- hauptsichlich bei Erwachsenen

- die Destruktion wird durch lokale Reizfaktoren begiinstigt
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- unterschiedliche Plaquezusammensetzung
- hiufig Konkremente
- tiberwiegend langsames Fortschreiten der Erkrankung

- passive Formen konnen mit aktiven Formen einhergehen

Als Risikofaktoren miissen Beriicksichtigung finden:
Systemerkrankungen wie Diabetes mellitus oder HIV-Infektionen, Tabakkonsum,

Osteoporose, sowie:

- Leitkeime der Parodontalerkrankungen
- eine nicht mehr progressive Parodontitis
- soziale und 0konomische Faktoren

- lokalisierte zahnspezifische Faktoren, auch von iatrogener Natur

1.3.2. Aggressive Parodontitis

Diese Form ersetzt die fritheren Formen ,,Early Onset Periodontitis®, ,,Parodontitis
marginalis profunda® und ,rasch progrediente Parodontitis (RPP)“. Die
Klassifizierung der Parodontitis soll somit nicht mehr nach der Altersabhingigkeit,
sondern auf der Grundlage klinischer, radiografischer, historischer und
paraklinischer Parameter erfolgen. Es werden die bisherigen Termini durch die
Nomenklatur ,,Aggressive Parodontitis ersetzt (DGP, 2000). Somit ersetzt laut der

DGP der Terminus ,,Lokalisierte aggressive Parodontitis® den der ,,Lokalisierten
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juvenilen Parodontitis“ und ,,Generalisierte aggressive Parodontitis den der
,Generalisierten juvenilen Parodontitis®.

Die ,,Aggressive Parodontitis® ist klinisch von der ,,Chronischen Parodontitis*
abzugrenzen. Die aggressive Parodontitis stellt eine Erkrankung mit mehrheitlich,
klar erkennbaren klinischen Merkmalen und speziellen Befunden in Bezug auf die
Wirt/Bakterien Interaktion dar. Sie ist charakterisiert durch folgende

Hauptmerkmale:

- klinisch gesunder Patient
- schnelle, progressive Gewebedestruktion

- familidre Haufungen sind zu beobachten

Als nicht durchgingig zu beobachtende Merkmale sind zu erwihnen:

- Ungleichgewicht zwischen Gewebedestruktion und Bakterienmenge

- gesteigerte Prominenz von Leitkeimen wie Actinobaccillus
actinomycetemcomitans/ Porphyromonas gingivalis

- Dysfunktion von Phagozyten

- ggf. selbstlimitierende Gewebedestruktion
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Fiir beide Formen - lokalisierte und generalisierte aggressive Parodontitis - gelten

folgende Unterscheidungen:

A. Lokalisiert:
- Initialphase wihrend der Pubertit

- die ersten Molaren und Schneidezihne sind befallen

B. Generalisiert:

- Patientenalter meist unter 30 Jahren

- generalisierter Befall approximal mit Attachmentverlust an minimal drei
Zihnen, mit Ausnahme der ersten Molaren und Schneidezihne

- geringer Serumantikorpertiter gegen nachgewiesene Bakterien

- klarer zyklischer Verlauf

Fiir beide Erkrankungsformen scheint ein Zusammenhang zwischen verminderter

systemischer Abwehr und bakterieller Infektion zu bestehen (DGP, 2000).
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1.4. Behandlungsverfahren der Parodontitis

1.4.1. Scaling und Root planning (Wurzelglittung)

Unter der herkdbmmlichen Behandlungsmethode der Parodontitis versteht man die
Entfernung von Plaque und Konkrementen (Scaling) bis maximal 3mm
subgingival, sowie das Deep-scaling bis zum Taschenboden und nachfolgendes
Glitten der Wurzeloberflidche (Root-planning) mittels Handinstrumenten im Sinne
von Kiiretten (Badersten et al., 1984; Low, 2000).

Unter dem Begriff ,,Scaling “ ist ein Procedere zu verstehen, in dem bis zu einer
Tiefe von 2-3mm, im zuginglichen und sichtbaren Bereich, Zahnstein und
Konkremente entfernt werden (Bjorn und Lindhe, 1962; Low, 2000). Das Ergebnis
hingt hierbei von Material, Geometrie und eingesetzter Kraft bei der
Instrumentierung ab (Lindhe, 1962).

Unter Deep-scaling versteht man die Entfernung von Zahnstein und Konkrementen
bis zum Taschenboden. Das Root-planning im Sinne von Wurzelglittung, welches
ebenfalls mit konventionellen Handinstrumenten durchgefiihrt wird, fiigt sich dem

Scaling und Deep-scaling ergénzend hinzu (Nagy et al., 1992).

1.4.2. Kiirettage
Der Begriff Kiirettage wird fiir unterschiedliche Mafnahmen am Zahn und
Parodontium verwendet. Manche Autoren verstehen unter Kiirettage, aufgrund der

dabei entstehenden Weichgewebswunde, einen operativen Eingriff (Ramfjord und

Ash, 1979). Die American Academy of Periodontology (AAP, 1977) sieht fur die
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Kiirettage folgende Definition vor: ,.Die Kiirettage ist das Abschaben und Sdubern
der Winde einer Kavitit oder einer Oberfliche mit Hilfe einer Kiirette*. Die
Kiirettage beeinhaltet das Scaling und Glitten der Wurzeloberfliche (Abb. 5), als
auch die Weichgewebskiirretage der Tascheninnenwand (Abb. 6-7). Hierbei
versteht man unter Kiirettage die moglichst vollstindige Entfernung der Plaque
und Konkremente, die Glittung der Wurzeloberflidche, sowie die Entfernung des
Epithels und des entziindeten Bindegewebes der Tascheninnenwand (Ramfjord
und Nissle, 1974; Ramfjord und Ash, 1979; Mutschelknauss, 2000). Einige
Autoren berichten in diesem Zusammenhang, dafl die Weichgewebskiirettage bzw.,
das Entfernen von Granulationsgewebe in Bezug auf die Prognose der
Parodontalerkrankung keine signifikanten Vorteile bietet (Lindhe und Nyman,

1985).

Arbeitsende

Arbeitsende

Abb. 5: Scaling und Glitten der Wurzeloberfliche mit der Kiirette.
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Abb. 6: Zustand nach Scaling und Wurzelgliittung,
konkrementfreie Wurzeloberfliche und plaquefreie Zahnfleischtasche (1).

7

7

Abb. 7: Zustand vor zusitzlicher Weichgewebskiirettage, die
entziindlich verinderte Tascheninnenwand wird hierbei entfernt (1).
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Im Gegensatz dazu propagieren einige Autoren in ihren klinischen Studien die
Entfernung des Saumepithels als sinnvoll, um adiquate Ergebnisse zu erreichen
(Ramfjord und Nissle, 1974). Das Ziel der Kiirettage sieht vor, alle den
Entziindungsvorgang unterhaltenden Noxen zu entfernen und damit die Infektion
in der Tasche zu eliminieren. Im speziellen sind Bakterien dazu befédhigt, eine
Reihe von Substanzen zu produzieren, die direkt oder indirekt den Korper
schidigen. Die bakteriellen Dextranasen in der Plaque wirken hierbei proliferativ
auf den Verlauf der parodontalen Entziindung (Nyman et al.,, 1972). Die
subgingivale Plaque- und Konkremententfernung wird von einigen Autoren als
schwierig beschrieben und gelingt oftmals trotz grofSter Anstrengungen nur
unvollstindig (Frumker und O’Leary, 1956; Thorton und Garnick, 1982). Um
diesem Problem entgegentreten zu konnen, sind in den letzten Jahren zahlreiche
zahndrztliche Hygieneprodukte und Instrumente entwickelt worden, um den
Behandlungserfolg fiir Patient und Zahnarzt zu verbessern (Hellwege, 1991;
Bakdash, 1995). In diesem Zusammenhang etablierte sich auch die Rolle der
Prophylaxehelferin in der zahnirztlichen Praxis, wobei diese durch ihre spezielle
Ausbildung den behandelnden Zahnarzt sinnvoll unterstiitzt (Hellwege, 1991;
Baker, 1995).

Ein weiterer Aspekt ist die Entfernung von Granulationsgewebe in der
parodontalen Tasche. Ein vollstindiges Entfernen des Epithels ist mittels der
Weichgewebskiirettage nicht moglich (Morris, 1954; Brayer et al., 1989). Einige

Untersucher berichteten in diesem Zusammenhang von haufig zuriickgebliebenen
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Epithelresten (Stahl et al., 1971; Lopez und Belvederessi, 1977). Dadurch kann ein
Reattachment von verbliebenen Epithel erfolgen, welches noch infiziert ist. Die
Indikation fiir eine Kiirettage aus klinischer Sicht sind Sondierungstiefen bis
maximal Smm Tiefe. Bei Sondierungstiefen iiber Smm, sowie Knochentaschen und
bei Furkationsbeteiligung, ist die Reinigung bzw. Wurzelglittung mittels Scaling
und Kiirettage, aufgrund der erschwerten anatomischen Situation, nur noch bedingt

moglich (Lindhe et al. 1982; Badersten et al. 1984; Mutschelknauss, 2000).

1.4.3. Offene Kiirettage (Lappenoperation)

Hierbei bietet sich ein erweitertes Verfahren, die sogenannte offene Kiirettage an.
Bei dieser Therapieform sind die bessere Zuginglichkeit sowie eine bessere
Ubersicht durch die Lappenbildung als Vorteile zu erwiihnen (Yukna, 1976). Die
offene Kiirettage war lange unter dem Namen Kiirettage nach Kirkland bekannt
(Kirkland, 1931). Bei dieser Methode wird mittels einem facialen und oralen
Schnitt das Taschenepithel exidiert und im Anschluss die Gingiva bis zum
Alveolarknochen mobilisiert, so da3 die Zahnwurzeln freigelegt sind. Interdental
werden die Schnitte verbunden. Hierbei werden Anteile des Granulationsgewebes
auch interdental entfernt (Abb. 8).

Als Nachteil der offenen Kiirettage gegeniiber der geschlossenen Form ist die
klinisch stirker ausgeprigte Schrumpfung der Gingiva zu erwihnen (Claffey und

Egelberg, 1995).
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Schnittfithrung

Abb. 8: Exzision der Tascheninnenwand.

Das kann von Bedeutung in dsthetisch kritischen Regionen sein. Weiterhin ist eine
Schrumpfung der Gingiva u. U. mit einer erhohten Sensibilitit der Zihne
verbunden. Durch die offene Kiirettage werden die pathogenen Mikroorganismen
reduziert und die Wurzeloberfliche mittels Wurzelgldattung dekontaminiert.
Dadurch kann eine Reparation ggf. eine Regeneration im Parodont stattfinden.

Um die Bakterien im Gewebe deutlich reduzieren zu konnen, wird von mehreren
Autoren der lokale und systemische Einsatz von Antibiotika, als auch die lokale
Anwendung von Chlorhexidin empfohlen. Thr Einsatz ist bei Lappenoperationen
von groBBer Bedeutung (Rudhart et al., 1998; Riep et al., 1999; Stabholz et al.,

2000; Purucker et al., 2001).
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1.4.4. Einsatz der Antibiotika in der Parodontitistherapie

Um die Ansammlung von Bakterien im parodontalen Gewebe zu reduzieren, kann
als Erginzung zur Parodontitisbehandlung eine medikamentdse Begleitherapie im
Sinne von lokaler oder systemischer Antibiose herangezogen werden. Beide
Verabreichungsmethoden haben Vor- und Nachteile, wobei beide Therapieformen
im Hinblick auf den Langzeiterfolg den gleichen Effekt haben (Purucker et al.,
2001). Bei der lokalen Therapie kann man hohe Lokalspiegel erreichen, welche mit
der systemischen Therapie vor Ort oft nicht moglich sind (Goodsen et al., 1985;
Rapley et al., 1992; Purucker et al., 2001). Als lokal applizierte Antibiotika finden
beispielsweise Elyzol-Dentalgel® und Actisite® Anwendung (Knoll-Kahler, 1999;
Kinane, 2000; Salvi et al., 2002).

Durch die systemische Therapie werden iiberall im Korper verteilte
Mikroorganismen erreicht, wobei auf die lokale, subgingivale Mikroflora nur
kleinere Wirkdosen entfallen. Das Ziel der systemischen antibiotischen
Parodontaltherapie ist die maximale Unterdriickung der pathogenen
Mikroorganismen im Parodont. Tetracycline waren hierbei die initial verwendeten
Préaparate (Listgarten et al., 1978). Clindamycine konnen ebenfalls eingesetzt
werden, wobei sie gegen Anaerobier aber nicht gegen Aa. Erreger wirksam sind
(Gordon et al., 1985). Ebenso wird in der Literatur die Anwendung von
Metronidazolen beschrieben, wobei durch ihren Einsatz ein reduzierter

chirurgischer Einsatzbedarf resultiert (Loesche et al., 1992; Rudhart et al., 1998;
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Riep et al., 1999). Die Beta-Lactamase-Aktivitdt der subgingivalen Bakterien kann
fiir einen Resistenzmechanismus verantwortlich sein. Augmentan® enthilt neben
Amoxicillin auch Clavulanséure, welche auf die Beta-Lactamase und somit gegen
resistente Stdmme wirkt, deren Resistenz auf Beta-Lactamase beruht (Van
Winkelhoff et al., 1992; Purucker et al., 2001). Einige Autoren konnten belegen,
daB systemische Gaben von Augmentan® und Tetracyclin ebenso gute Resultate

bei der Parodontitisbehandlung ergaben (Haffajee et al. , 1995).

1.4.5. Zielsetzungen bei der Therapie der Parodontitis

Das Ziel der Parodontitistherapie liegt in der Reduktion der Bakterien und der
Regeneration von verlorenem parodontalem Gewebe. Bei herkommlichen
Behandlungsmethoden im Sinne von Scaling und Root planning (Kiirettage), ist
das Ergebnis des Reparaturmechanismus zugunsten eines unerwiinschten langen
Saumepithels verschoben. Die Reparation im parodontalen Sulkus, geht mit einem
Reattachment von parodontalem Gewebe und einer Reduktion der
Sondierungstiefen einher, wobei die epitheliale Auskleidung durch ein langes
Saumepithel im Vordergrund steht. Aus zahlreichen klinischen Studien geht
hervor, dal eine bindegewebige Regeneration von Seiten des parodontalen
Ligaments von grofer Bedeutung ist, da diese stabiler und somit sinnvoller
erscheint (Page und Schroeder, 1976; Lindhe und Nyman, 1985; Aukhil, 2000).
Um eine bindegewebige Regeneration zu erreichen, sind in den vergangenen

Jahren zahlreiche Methoden entwickelt worden, die darauf abzielen, eine
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kontrollierte Regeneration von gingivalem Bindegewebe und vor allem
parodontalen Desmodontalzellen zu unterstiitzen. Bei der sog. Guided Tissue
Regeneration (GTR) wird eine kiinstliche Barriere durch eine semipermeable
Membran geschaffen, um das FEinwachsen von gingivalem Epithel- und
Bindegewebe zuverldssig zu verhindern (Palmer und Pritlove-Carson, 1992).
Durch diese Technik wird die Besiedelung der Wurzeloberfliche mit Zellen des
parodontalen Ligaments gefordert (Karring et al., 1985; Caton, 1997; Laurell und
Gottlow, 1998).

Aus biologischer Sicht ist das Konzept der GTR-Technik unter Wissenschaftlern
und Klinikern weit verbreitet und akzeptiert. Im Hinblick auf diese Technik sind
spezielles zahnidrztliches Wissen, hohe Kosten und eine Reihe von moglichen
operativen Komplikationen in die Uberlegungen miteinzubeziehen. Der
Langzeiterfolg ist in erster Linie abhingig von der Defektmorphologie, wobei
Tiefe und Breite des Defektes Einflul auf das Ausmal3 des Reattachments haben
(Cortellini und Bowers, 1995). Allerdings wird heute der klinische Langzeiterfolg
der GTR-Technik von manchen Autoren in Frage gestellt (Ratka-Kriiger et al.,
2000). Von der Industrie sind verschiedene Materialien getestet worden, so dal} die
Effektivitit des klinischen Ergebnisses und der Patientenkomfort verbessert
werden konnte. Resorbierbare Materialien sind nicht notwendig zu entfernen,
sollten aber resorptionsstabil sein (Eickholz et al.; 2001, Zahedi et al., 2003).
Verstindlicherweise gibt es signifikante Interessen, die mit anderen Techniken zur

Regeneration des zerstorten Parodonts beitragen. Dazu gehoren die
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Wachstumsfaktoren (Giannobile, 1999); Knochenersatzmaterialien (Rosen et al.,
2000) und Schmelzmatrixproteine (Emdogain®) (Hammarstrom, 1997;
Hammarstrom et al., 1997; Sculean et al., 2000, 2001; Zucchelli et al., 2002;
Gardaropoli und Leonhardt, 2002; Sculean et al., 2002, 2003).

Als Alternative zu diesen Verfahren wird in der Literatur der Einsatz des Lasers
diskutiert (Gold und Villardi, 1994; Rossmann und Cobb, 1995; Romanos et al.,
1998; Schwarz et al. 2001). Das der Er:YAG-Laser zur Entfernung von
Konkrementen angewendet werden kann, wurde in mehreren Untersuchungen
bestdtigt (Schwarz et al., 2001, 2003, 2004; Sculean et al., 2004). Allerdings
konnte gezeigt werden, dafl der Ultraschall genauso gut die Konkremente entfernt
wie der Er:YAG-Laser (Sculean et al., 2004). Der Laser soll in der Parodontologie
zur Reduktion der Bakterien, sowie durch Hilfe von chirurgischen Mal3nahmen,

zur Regeneration von neuem Gewebe eingesetzt werden.

1.5. Laseranwendung in der Parodontologie

Seit den letzten Jahren zédhlt die Anwendung des Lasers in der Parodontologie zu
den probarten Mitteln, um parodontalpathogene Bakterien in der Tasche zu
reduzieren, Taschenepithel zu entfernen und die Gewebsregeneration zu
unterstiitzen (Moritz et al., 1997; Gutknecht et al., 1997; Romanos, 1999;
Rossmann und Israel, 2000). In der Vergangenheit gab es unter Klinikern immer
wieder Missverstindnisse dariiber, ob der Laser als alleiniges Mittel ohne

mechanische Instrumentierung, dazu in der Lage sei, eine erfolgreiche

27



Parodontitistherapie durchzufiihren. Das Spektrum der Einsatzmoglichkeiten des
Lasers, bei kombinierter Therapie von Laser und mechanischen Instrumenten, ist
ebenfalls in die Kritik geraten. Dennoch gibt es in diesem Zusammenhang
geniigend klinisch nachgewiesene Vorteile, die bereits experimentell bewiesen

wurden. (Moritz et al., 1997,1998; Romanos, 1999; Gutknecht, 1999).

- Keimreduktion in der Tasche (Moritz et al., 1997, 1998; Romanos,
1999; Gutknecht, 1999).

- Zahnsteinentferung und Entfernung subgingivaler Konkremente mit
bestimmten Wellenldngen, sowie Wurzelgldttung (Aoki et al., 1994;
Ando et al., 1996).

- Entfernung von Taschenepithel und infiziertem Granulationsgewebe
(Gold und Villardi, 1994).

- Verzogerung des Epitheltiefenwachstums (Israel et al., 1995; Israel

und Rossmann, 1998).

In zahlreichen In vitro-Untersuchungen mit definierten Bestrahlungsparametern
wurde gezeigt, dal Mikroorganismen mittels Laserbestrahlung abgetotet werden
konnen (Tseng et al., 1991; White et al., 1991; Ando et al., 1996; Moritz et al.,
1997, 1998; Dortbudak et al., 2000). Die hiufig in der Literatur beschriebene
,bakterizide Wirkung* des Lasers ist wahrscheinlich hauptsidchlich durch die

thermische Komponente der Laserstrahlungsabsorption zu erkldren (Romanos et

28



al., 1998). Zahlreiche Studien belegen, dal unabhingig von der Wellenlinge
immer eine signifikante Reduktion (keine Elimination) von Parodontalbakterien
nachgewiesen werden kann (Lin et al., 1992; Masunaga et al., 1993; Romanos et
al., 1998). Die positiven In vitro-Ergebnisse fiihrten zu einigen In vivo-Studien, in
denen mit einem Nd:Y AG-Laser bei kombinierter Therapie von Handinstrumenten
und Laser eine weitere signifikante Keimreduktion von 25-30% nachgewiesen
werden konnte (Lin et al., 1992). Zahlreiche Lasersysteme konnten zeigen, dal} sie
durch die Keimreduktion dazu befihigt sind, parodontale Taschen zu reduzieren
aber nicht zu eliminieren.

Autoren konnten durch ihre In vivo- und In vitro-Studien beweisen, dafl der
Er:YAG-Laser mit geeigneten Handstiicken dazu in der Lage ist, Konkremente zu
entfernen (Ando et al., 1996). Ein Schliissel fiir den Therapiererfolg beim Root
planning ist die Wahl der richtigen Wellenlidnge (Schwarz et al., 2001). Andere
konnten nachweisen, da3 die Konkremententfernungen mit Er:YAG und CO,-
Laser weniger effizient sind als im Vergleich zur Therapie mit Handinstrumenten
(Anic et al., 1993; Wilder-Smith et al., 1995). In neueren Publikationen wird
bestdtigt, daB der Er:YAG-Laser genauso gut Konkremente entfernen kann, wie
vergleichbare Ultraschallgerite (Sculean et al., 2004). Beim Einsatz des Er:YAG-
Lasers ergeben sich auf der Wurzeloberflache ohne Kiihlung Temperaturen von
39°C. An der Pulpawand ergeben sich Temperaturerhohungen von 18,4°C.
Schlussfolgernd ist eine Wasserkiihlung bei Anwendung des Er:YAG-Lasers

obligat (Morlock et al., 1992; Wilder-Smith et al., 1995). Einzig und allein der
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frequenzverdoppelte Alexandritlaser ist in der Lage, selektiv die Konkremente
ohne Beschidigung von angrenzenden Strukturen zu entfernen (Rechmann und
Henning, 1997). Diese Wellenlinge gibt es zur Zeit nicht auf dem Markt und kann

dadurch nicht in der klinischen Praxis angewendet werden.

In klinischen Studien wurden herkommliche Therapien mit der Kiirette und die
Anwendung eines Nd:YAG-Lasers in Bezug auf die parodontale Tasche
untersucht. Die FErgebnisse zeigten bei den mit Nd:YAG-Laser bearbeiteten
Priparaten eine Entfernung des Epithels ohne jegliche Beschddigung des darunter
liegenden Bindegewebes (Midda und Renton-Harper, 1991; Gold und Villardi,
1994) und der Pulpa (White et al., 1992).

Das Entfernen des Taschenepithels fiihrt zu einer ,,Behinderung des Einwachsens
von neuem epithelialen Gewebe, wobei dies zu einer verbesserten Bildung des
Bindegewebes fiihrt. Gold und Villardi (1994) konnten in einer Studie nachweisen,
daB3 mit einem gepulsten Nd:YAG-Laser bei einer Wellenldnge von 1064nm eine
Deepithelisation (Entfernung) des Taschenepithels bzw. des entsprechenden
Granulationsgewebes erreicht werden kann. Bei dieser Technik wurde das
Arbeitsende des Lasersystems tangential zum Zahn von koronal nach apikal auf
das pathologisch veridnderte Epithel gerichtet. Das Taschenepithel wurde hierbei
fir 2-3 Minuten mit dem Laser behandelt, wobei im Anschluf3 Biopsien zur
histologischen Bearbeitung und Untersuchung entnommen wurden. Unter dem

Mikroskop konnte man bei der herkdmmlichen Anwendung der Handinstrumente
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entziindete Gingivaareale im Sinne von verdicktem Saumepithel, fingerformigen
Reteleisten sowie einem orthokeratinisierten oralen Epithel erkennen. Das den
Zahn umgebende koronale Bindegewebe war signifikant mit dichten
Plasmazellinfiltraten vergesellschaftet (Gold und Villardi, 1994; Liljenberg et al.,
1994). Nach Anwendung des Nd:YAG-Lasers waren nachweislich 83% des
Epithels entfernt, wobei das angrenzende Bindegewebe keine Nekrosen oder
Karbonisationen aufwies. Die Struktur der Kollagenfasern war normal und
orientiert (Gold und Villardi, 1994).

Weiterhin  wird der CO,-Laser klinisch zur Dekontamination von
Implantatoberflachen eingesetzt, ohne die Oberfliche des Implantates zu
beschidigen oder die Temperatur signifikant zu erhéhen (Deppe et al. 1998;
Romanos, 1999; Romanos et al., 2000; Deppe et al., 2002).

Es ist bekannt, daB3 zur Gewinnung von neuem bindegewebigen Attachment eine
Verzogerung des Epitheltiefenwachstums grundsétzlich notwendig ist. Hierbei hat
ebenfalls der CO,-Laser gezeigt, da} er das Taschenepithel entfernen kann, ohne
dabei das darunterliegende Bindegewebe zu beschiddigen (Rossmann et al., 1987;
Israel et al., 1995). An anderer Stelle sind Behandlungsmethoden entwickelt
worden, bei denen an angehobenen Mukoperiostlappen zuerst das
Granulationsgewebe und spiter, wihrend der Heilungsphase alle 10 Tage iiber
einen Zeitraum von 4-6 Wochen, das orale Epithel des Lappens mittels eines CO,-
Lasers entfernt wurde. Bei histologischen Untersuchungen solcher Studien wurden

bei den mit CO,-Laser behandelten Priparaten im Vergleich zu den mit
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Handinstrumenten  behandelten = Prdparaten = mehr  Bindegewebe  und
Zementneubildung nachgewiesen, gleichzeitig wurde die nach apikal gerichtete
Migration des Epithels verhindert (Rossmann et al., 1992; Israel et al., 1995; Israel
und Rossmann, 1998; Rossmann und Israel, 2000).

Aufgrund des antibakteriellen Effekts der Laserstrahlung, ist im Zuge der
klinischen Studien ebenso der Diodenlaser (810nm) sowohl bei der Parodontitis-
als auch bei der Periimplantitistherapie eingesetzt und untersucht worden (Moritz
et al., 1997, 1998; Bach et al., 2000). Auch beim Einsatz des Diodenlasers (810nm)
wurden aus histologischer Sicht keine signifikanten Beschiddigungen im
Bindegewebe, Pulpa oder Knochen festgestellt. Voraussetzung fiir solche
Ergebnisse war auch hier die richtige Leistungseinstellung am Laser (Moritz et al.,
1997, 1998).

Zusitzliche Vorteile ohne Komplikationen fiir Patienten und Kliniker, kann beim
Einsatz in der Parodontalchirurgie auch noch eine andere Wellenlinge (980nm)
ergeben. Die antibakterielle Wirkung dieser Wellenldnge wurde bei Patienten mit
aggressiven Parodontitiden bestidtigt (Kamma et al., 2003a). Diese Wellenlidnge
fihrt zu einer deutlichen Verbesserung der klinischen Parameter (Kamma et al.,
2003b). Der Diodenlaser (980nm) ist bereits erfolgreich in der Zahnirztlichen
Chirurgie und Implantologie zum Einsatz gekommen (Romanos und Nentwig,
1999). In vitro- Untersuchungen bestétigten, dal3 damit die Implantatoberfldche

nachweislich nicht beschidigt werden kann (Romanos et al., 2000).
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2. Ziele der vorliegenden Arbeit
Das Ziel dieser Studie war es, den Diodenlaser (980nm) in Bezug auf die
Epithelentfernung am Tiermodell zu untersuchen und mit herkdmmlichen

Methoden zu vergleichen.

- Ist eine Entfernung des Sulkus- bzw. Taschenepithels durch den Diodenlaser

(980nm) moglich?

- Konnen unterschiedliche Leistungen des Diodenlasers (980nm) die beteiligten

Gewebe beschidigen?

- Konnen klinisch unterschiedlich erfahrene Behandler dquivalente Ergebnisse

erzielen?

- Ist der Diodenlaser (980nm) eine Alternative zu herkommlichen

Therapiemethoden bei der Parodontalbehandlung?
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3. Material und Methoden

3.1. Experimentelles Vorgehen

Das experimentelle Vorgehen wurde in einem speziellen Laserraum durchgefiihrt,
der von auBlen durch eine Warnlampe, die nur bei Betrieb des Lasergerites
leuchtet, gekennzeichnet ist. Alle gesetzlichen Vorschriften zur Anwendung von
Lasersystemen wurden anhand der Unfallverhiitungsvorschrift nach VBG 93
eingehalten. Die Behandler hatten Laserschutzbrillen auf, die nach DIN EN 207
genormt waren.

In dieser Studie wurden zehn Unterkiefer von frisch geschlachteten erwachsenen
Schweinen verwendet. Bei allen Schweinekiefern waren die parodontalen
Weichgewebe vorhanden. An allen verwendeten Schweinekiefern waren
parodontale Entziindungen im Sinne von Taschenbildungen und Konkrementen

klinisch nachweisbar.

Examiner 1

Examiner 3

|

Abb. 9: Schematische Darstellung des experimentellen Vorgehens.
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Die bukkalen Taschen der Seitenzihne wurden mit einer herkommlichen
Universalkiirette (Hu-Friedy SIU 17/18 4) gesidubert (Kontrollgruppe: P,-P, und
M;-M3: Abb. 9,10). Die lingualen Taschen der jeweiligen Seitenzihne wurden mit
einem Diodenlaser (980nm), (Fa. Biolitec, Jena, Germany: Abb. 12) bearbeitet

(Testgruppe: Abb. 9,11).

Abb. 10: Kiirettage der bukkalen Taschen mit einer Universalkiirette.

Abb. 11: Laseranwendung an den parodontalenTaschen.

35



Abb. 12: Diodenlaser (980nm) mit angeschlossener Glasfaser.

Der Laser wurde im kontinuierlichen (c.w.) Modus und zwei unterschiedlichen
Leistungeinstellungen (2 und 4 Watt) verwendet. Die am Laser montierte Glasfaser
hatte einen Durchmesser von 360 um (360 MDF 35), dazu wurde eine
Leistungsdichte von: 1,96-3,93 x 10 W/cm? verwendet. Alle Test und
Kontrollgruppen wurden von jeder Seite fiir 15 sec. bearbeitet. Drei Behandler, mit
unterschiedlichen klinischen Erfahrungen im Bereich der Parodontalchirurgie,

sollten die Zihne bearbeiten. Diese Behandler wurden in drei Gruppen eingeteilt:

Gruppe 1: (Examiner 1) Ein Zahnarzt im Weiterbildungsbereich Oralchirurgie. (2-
jahrige chirurgische Ausbildung).
Gruppe 2: (Examiner 2) Ein Zahnarzt mit der Zusatzbezeichnung Oralchirurgie. (3-
jahrige chirurgische Ausbildung).
Gruppe 3: (Examiner 3) Ein Zahnarzt mit der Zusatzbezeichnung ,,Oralchirurgie*

und dreijdhriger Weiterbildung im Fachgebiet Parodontologie.
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Die kiirettierten Gingivabereiche (ohne Approximalbereich) wurden mit einem
sterilen Einmalskalpell (Fa. Aesculap®, Tuttlingen, Germany) exidiert und im
Anschlu} in ein Gefdl mit 4%igem Formalin eingebracht. Die histologische
Aufbereitung und Firbung (Hadmatoxilin-Eosin), sowie die pathohistologische
Untersuchung der Préparate erfolgte durch eine weitere unabhingige Person, die

keine Informationen iiber das experimentelle Protokoll hatte (Abb. 13).

Abb. 13: Biopsieentnahme, Priparatanfertigung, histologische Auswertung.

3.2. Histologische Bearbeitung

3.2.1. Vorbereiten der Objekttriger

Vorbereitung der Objekttriger zur Aufnahme der Schnittpriparate:
1. Reinigung der Objektriger mit Ather-Alkohol (Mischung 1:1)

2. Trocknung durch Luft

|9S)

. Auftragen einer Eiweiliglyzerinschicht
4. Trocknung durch Luft

5. Kennzeichnung der Objekttriger mit Bleistift
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3.2.2. Schneiden der Priaparate

Die Priparate wurden nach der Einbettung mit Hilfe eines Rotationsmikrotoms
(Fa. Leitz, Jena, Germany) geschnitten. Es liefert Schnittpriparate von sehr
geringer Dicke, wobei zum Schneiden, Messer und Prédparat eingespannt und
gegeneinander bewegt wurden. Die Schnittdicke der Prédparate betrug 7um. Das
angewendete Messer (low profile disposable blade) wurde nicht nach jedem
Schnitt ausgetauscht, sondern nach einer Anzahl von etwa 250 Schnitten. Von den
180 in Paraffin eingebetteten Praparaten wurden je 10 Schnitte angefertigt, so daf3

sich eine Gesamtzahl von 1800 Schnittpriparaten ergab.

3.2.3. Farbung der Praparate

Die fiir die Untersuchung durchgefiihrte Farbung erfolgte regressiv, indem das zu
farbende Préparat iiberfiarbt wurde. Zur Doppelfirbung Himatoxylin-Eosin (H.E.)
wurde ,,saures Hamalaun® nach Mayers verwendet. Die Schnittpriparate wurden

auf die mit EiweiB3glyzerin beschichteten Objektriger aufgebracht.

Logistischer Ablauf der Fiarbung:

[E—

. Schnittpriparate in Xylol I und II fiir jeweils 3 min.

2. Je 3 min. Spiilen in 100%igem, 96%igem I und II und 70%igem Alkohol

(O8]

.5 min. spiilen in Aqua dest.

4. 8 min. Farben in Himalaun

9

. 5-8 min. spiilen in Leitungswasser
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6. 3-5 min. Firben in Eosin

7. 1x schwenken in Aqua dest.

8. Je 1-2 min. spiilen in 70%igem und 96%igem Alkohol
9. Je 2-4 min. spiilen in 100%igem Alkohol

10. 3 min. Lagerung in Xylol

11. Eindecken mit Eukitt® (Fa. Novoglas, Bern, Schweiz)

12. 2 Stunden Aushértung

3.2.4. Mikroskopische Untersuchung der Priparate

Die Auswertung und Dokumentation wurde mit einem herkdmmlichen
Lichtmikroskop (Fa. Zeiss, Jena, Germany) durchgefiihrt. Gleichfalls fand ein
Fotoaufsatz Anwendung, um geeignete Priparate mit repriasentativen Ergebnissen
zu fotografieren. Die zuvor in H.E.-Farbung angefidrbten Schnitte wurden auf
entferntes Epithel und Granulationsgewebe untersucht. Entsprechende Ergebnisse

wurden dokumentiert.
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4. Ergebnisse

4.1. Einsatz des Lasers (Testgruppe)

In allen untersuchten Pridparaten, die in dieser experimentellen Studie bearbeitet
wurden, waren aus histologischer Sicht keine Epithelreste nachzuweisen.
Préaparate, bei denen eine Laserleistung von 2 Watt zum Einsatz kam, wiesen in
Bezug auf das Ergebnis und in Bezug auf die unterschiedlichen klinischen
Erfahrungen der drei Behandler keine signifikanten Unterschiede auf. Das
Saumepithel oder Taschenepithel war bei Anwendung einer Laserleistung von 2
Watt in allen drei Gruppen (Abb. 14 a, b, ¢) nicht mehr histologisch nachweisbar.

Kollagenfasern und extrazelluldre Matrix waren unbeschadigt.

4 N
- »
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Abb. 14a Abb. 14b Abb. 14c¢

Histologische Priparate nach Diodenlaseranwendung (Leistung: 2 Watt), die keine

Epithelreste im Bereich des Sulcus (S) aufwiesen.

Préiparate, bei denen Laserleistungen von 4 Watt zum Einsatz kamen, wiesen durch
die thermische Wirkung des Lasers erhebliche Beschidigungen im Bereich des

angrenzenden  subepithelialen = Bindegewebes auf. Die angrenzenden
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Kollagenfasern zeigten partielle Verdnderungen. Durch eine Steigerung der
Laserleistung um 100%  waren thermisch  bedingte  Epithel- und
Bindegewebsnekrosen in den histologischen Préiparaten deutlich zu erkennen (Abb.

15a,b,c).

Abb. 15a Abb. 15b Abb. 15¢

Histologische Priparate nach 4 Watt Diodenlaserbestrahlung im Sulkus (S). Eine deutliche,
thermisch bedingte Beschidigung des Bindegewebes (A) ist zu beobachten.

Gleichfalls konnten keine Epithelreste in den Prédparaten nachgewiesen werden.
Auch bei der Anwendung einer Laserleistung von 4 Watt gab es im Hinblick auf
die unterschiedlichen klinischen Erfahrungen der Behandler, keine entscheidenden
Unterschiede in den histologischen Priparaten zu diagnostizieren. In den
Praparaten von allen drei Behandlern waren Gewebsnekrosen nachweislich zu

erkennen.

4.2. Einsatz der Kiirette (Kontrollgruppe)
In allen Priparaten, die mit der herkdmmlichen Methode im Sinne einer

Instrumentierung mit Kiirette bearbeitet wurden, lieBen sich Reste des
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Saumepithels histologisch nachweisen (Abb. 16 a, b, ¢). Das verbliebene Epithel
trat im Bereich des Taschenepithels gegeniiber der Zahnoberfldche in Erscheinung,
wobei es durch seine ,lineare” Struktur gekennzeichnet war. Unabhingig vom
klinischen Erfahrungsgrad der einzelnen Behandler, waren in allen Priparaten

Epithelreste vorhanden.

— S

e
=

Abb. 16a Abb. 16b Abb. 16¢

Histologische Priparate nach Anwendung von Kiiretten. Zweifelsfrei ist noch intaktes

Epithel (E) im Bereich der Tasche bzw. des Sulkus (S) zu erkennen.

Im Vergleich zu unbehandelten Priparaten, waren in Préparaten von Behandler 3
deutlich weniger Epithelreste vorhanden als in Priparaten von Behandler 1 und 2.
Die Kollagenfasern und die extrazelluldre Matrix zeigten nach der Behandlung

mittels Kiirette eine normale Struktur und Orientierung, ohne Beschidigung.
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S. Diskussion

Eines der wichtigsten Ziele in der Parodontalchirurgie ist es, das Taschenepithel zu
verringern oder zu eliminieren. Hierbei helfen verschiedene Methoden, um ein
besseres bindegewebiges Attachment zu erreichen, indem die schnelle Migration
der Epithelzellen verhindert wird. Schmelzmatrixproteine (Zucchelli et al., 2002;
Gardaropoli und Leonhardt, 2002), Knochenersatzmaterialien (Rosen et al., 2000)
und verschiedene Membranen (Cortellini und Tonetti, 2000) sind hierzu klinisch
mit unterschiedlichem Erfolg untersucht worden. Aus biologischer Sicht ist das
,unterbinden von ,,schnell einwachsendem* epithelialem Gewebe, der Schliissel
dazu, ausreichend bindegewebiges Attachment zu erreichen (Rossmann und Israel,
2000).

In der parodontalen Wunde sind nach Aukhil (2000) initial spezielle
Makromolekiile des Fibrinverbandes fiir die parodontale Wundheilung
verantwortlich. Wachstumsfaktoren und Zytokine (Trigger), die im Fibrinverband
prasent sind, zdhlen hierbei zu den entscheidenden Initiatoren des
Reparationsprozesses. Mit Hilfe von verschiedenen parodontalchirurgischen
Techniken ist es moglich, die Wurzeloberfliche zu instrumentieren, um das
infizierte Zement zu entfernen. Dieser Prozess bedeutet auch eine neue
Eingliederung von Gewebematrix und stabilem Bindegewebe, sowie eine
Regeneration von Wurzelzement, Desmodont und Alveolarknochen ohne

Ausbildung eines ,,Jangen‘ Saumepithels.
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Mittels der GTR-Technik (Guided Tissue Regeneration) wird im Rahmen der
parodontalen Wundheilung versucht, das rasch zur Migration befdhigte
Epithelgewebe zu blockieren. Dies kann mit verschiedenen Typen von Membranen
geschehen. Die jeweils verwendeten Membranen stellen eine zellokklusive
Barriere her, welche die Migration von Epithelgewebe verhindert (Salonen und
Persson, 1990; Palmer und Pritlove-Carson, 1992). Der Nachteil der GTR-Technik
liegt darin, daB3 spezielle chirurgische Fihigkeiten, Erfahrungen des Operateurs,
materielle Komplikationen, sowie ein operativer Zweiteingriff bei einer moglichen
Membranentfernung, notwendig sind. Ebenfalls sind zusitzliche Materialkosten
der GTR-Technik und der erhohte chirurgische Aufwand in Zeiten von
Kostenddmpfungsgesetzen zu beachten. Weiterhin ist das Endergebnis (Erfolg oder
MiBerfolg) entscheidend von der Defektmorphologie abhingig (Proestakis et al.,
1992; Pontoriero und Lindhe, 1995; Pontoriero et al., 1999; Kim et al., 2003).

Das Einbringen von Knochenersatzmaterialien zum Autffiillen von parodontalen
Defekten, findet in der Parodontalchirurgie hdaufige Anwendung (Mellonig et al.,
1995, 1998, Sculean et al., 2003). Aus mehreren Studien geht hervor, dafl das
Einbringen von autologem und xenogenem Knochen (Bio Oss®) in Bezug auf die
Regeneration des parodontalen Faserapparates positiv zu bewerten ist (Mellonig,
2000; Camelo et al., 2001). Nachteilig wirken sich hierbei ein moglicher operativer
Zweiteingriff aus, den nicht alle Patienten aufgrund ihrer gesundheitlichen
Compliance tolerieren. Bei allogenem oder xenogenem Knochenersatzmaterial

muf3 eine mogliche Kontaminationsgefahr des Materials bzw. eine mogliche
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Infektiositit fiir den Empfinger in Erwdgung gezogen werden. Bei den synthetisch
hergestellten Knochenersatzmaterialien (alloplastische Materialien) ist die
parodontale Regeneration noch nicht ausreichend klinisch bewertet (Becker, 1999;
Aybar et al., 2003). Hierbei wird sich in naher Zukunft zeigen, ob diese Materialen
die Fahigkeit haben, einen neuen parodontalen Faserapparat zu initiieren (Lekovic
et al., 2000; Rosen et al., 2000; Sculean et al., 2002).

Schmelzmatrixproteine (wie Emdogain®) werden seit einiger Zeit untersucht und
klinisch angewendet. Bei dieser Form der parodontalen Regeneration wird
azellulares Zement dadurch gebildet, indem Zellen des Zahnsdckchens mit
endogener und exogener Schmelzmatrix in Kontakt treten (Hammarstrom, 1997).
In tierexperimentellen Studien konnte sowohl am Modell der chirurgischen
Reimplantation von Zihnen als auch bei der Regeneration von anderen
parodontalen Geweben, eine Reparation aller parodontaler Strukturen mit
Ausbildung azelluliren Zements herbeigefiihrt werden (Hammarstrom, 1997;
Hammarstrom et al., 1997; Wachtel et al., 2003).

In mehreren humanen Studien wurde die parodontale Wundheilung nach
Anwendung von Schmelzmatrixproteinen untersucht. In getétigten Biopsien wurde
4 bis 6 Monate nach Behandlung, die Neubildung von Zement, parodontalem
Ligament, sowie Knochen festgestellt (Heijl, 1997; Mellonig, 1999; Yukna und
Mellonig, 2000; Sculean et al., 2002, 2003). Der Gebrauch von
Schmelzmatrixproteinen gilt auch bei wiederholter Anwendung als sicher. Bei

Blutuntersuchungen zeigten sich keine Unterschiede in den Antikorpertitern

45



(Zetterstrom, 1997). In diesem Zusammenhang wird die GTR-Technik mit der
Applikation von Schmelzmatrixproteinen in Bezug auf die parodontale
Regeneration miteinander verglichen. Hierbei zeigte sich bei beiden klinischen
Verfahren eine deutliche Regeneration von parodontalem Gewebe, wobei bei der
GTR-Technik ein groBerer Attachmentgewinn und bei Verwendung von
Schmelzmatrixproteinen weniger gingivale Rezessionen zu verzeichnen waren
(Zucchelli et al. , 2002). Eine alleinige Applikation von Schmelzmatrixproteinen in
parodontale Defekte verursacht hohe Kosten und garantiert nur einen Teilerfolg,
wenn nicht zusétzlich die Wurzeloberldache mit konventionellen Mallnahmen von
Bakterien befreit wird. Bei diesen chirurgischen Verfahren ist die Dekontamination
der Wurzeloberfldche durch eine ausreichende Wurzelinstrumentierung notwendig
(Sculean et al ., 2002, 2003).

Im Gegensatz dazu findet der Laser in der Parodontologie Anwendung, um
parodontalpathogene Bakterien zu reduzieren, das Taschenepithel zu entfernen und
somit die Geweberegeneration zu unterstiitzen (Moritz et al., 1997; Gutknecht et
al., 1997; Rossmann und Israel, 2000). Die in der Literatur beschriebene
,bakterizide Wirkung* des Lasers, ist unter anderem auf thermische Komponenten
der Laserstrahlungsabsorption zuriickzufithren (Romanos et al., 1998), wobei die
Absorption des Strahls als Schwichung der Strahlungsintensitit beim Durchgang
durch Materie definiert ist und auf einer Umwandlung der Strahlungsenergie in

eine andere Energieform beruht (Romanos, 1999).
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In zahlreichen Studien wird dariiber berichtet, dal man mit dem Er:YAG-Laser,
dem gepulsten Nd:YAG-Laser, dem CO,-Laser und dem Diodenlaser (810nm u.
980nm) dazu befdhigt ist, eine erfolgreiche Reduktion von Bakterien und ggf. eine
Entfernung von Hart und Weichgewebe durchzufiihren (Ando et al., 1996; Centty
et al., 1997; Gutknecht et al., 1997; Moritz et al., 1997; Schwarz et al., 2001).
Hierbei hat sich der CO,-Laser in klinischen Studien, in Bezug auf die
Epithelentfernung, als niitzlich erwiesen. Ein entscheidender nachweisbarer Vorteil
aus tierexperimentellen und klinischen Studien besteht darin, da3 der CO,-Laser
bei tiefen parodontalen Defekten das Taschenepithel entfernt und die
anschlieBende Wundheilung positiv beeinflusst, indem die Ausbildung eines
,Jangen‘ Saumepithels unterbunden wird (Israel et al., 1998; Rossmann und Israel,
2000). Ein weiterer Vorteil liegt darin, da durch das obengenannte Verfahren,
keine Fremdmaterialen, sowie zusitzliche Materialkosten wie bei der GTR-
Technik, im Sinne von Membranen oder Schmelzmatrixproteinen, involviert sind.
Eine mogliche Infektiositit durch ein eingebrachtes Material ist ebenfalls nicht
gegeben. Auch eine etwaige antibiotische Abschirmung ist bei der
Laseranwendung nicht erforderlich.

Obwohl bei der GTR-Technik nicht erfahrene Behandler fiir solche Verfahren
ungeeignet sind (McGuire und Nunn, 2003a; McGuire und Cochran, 2003b),
scheint aufgrund der Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung die Effizienz der
Epithelentfernung von der chirurgischen Erfahrung des Behandlers unabhingig zu

sein.
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Der Nd:YAG-Laser wurde ebenfalls in Bezug auf die Entfernung von
Taschenepithel in mehreren klinischen Studien untersucht. Im Vergleich zu den
herkdmmlichen Therapien mittels Handinstrumenten ist der Nd: Y AG-Laser besser
dazu geeignet, Taschenepithel zu entfernen (Gold und Vilardi, 1994). Die
Entfernung des Epithels kann bei der Auswahl der richtigen Leistungseinstellung
ohne Kollateralschiden erfolgen (Midda, 1990). In einer Studie aus dem Jahre
1999, bei dem der gepulste Nd:YAG-Laser und Scaling/ Root planning
miteinander verglichen wurden, stellte sich heraus, dal der Nd:YAG-Laser
(Energie: 150mJ und Frequenz: 20 pps) singuldr weniger dazu befidhigt ist, den
Knochenresorptionfaktor  (Interleukin—1  beta) zu  eliminieren. Dieser
Resorptionsfaktor, der in der Sulkusfliissigkeit préasent ist, wurde durch
herkdmmliches Scaling und Root planning deutlicher reduziert (Liu et al., 1999).
Die besten Ergebnisse wurden in diesem Zusammenhang mit einer kombinierten
Therapie aus Laser und Handinstrumenten erzielt (Liu et al., 1999). In Bezug auf
die Konkremententfernung erwies sich der Nd: Y AG-Laser als ungeeignet (Aoki et
al., 1994) wobei dafiir im speziellen der Er:Y AG-Laser (Schoop et al., 2002) oder
Alexandritlaser (Rechmann et al., 1997) empfohlen wird.

Handelt es sich bei den zu entfernenden Hartgeweben um Konkremente, sind
Nd:YAG-Laser, CO,-Laser und Diodenlaser im Vergleich zu Handinstrumenten
nur médBig dazu befdhigt, diese ohne groBere Kollateralschiden zu entfernen (Anic
et al., 1993; Wilder-Smith et al., 1995). Laut Rechmann und Henning (1997) ist fiir

die Entfernung von Konkrementen dem frequenzverdoppelten Alexandritlaser der
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Vorzug zu geben, weil sich dieser in einer Studie ausgezeichnet mit den
angrenzenden Strukturen vertrdgt und zudem Konkremente entfernt. Weiterhin
haben neuere Studien von Sculean et al. (2004) bestitigt, daB3 der Er:YAG-Laser
genauso effektiv ist wie Ultraschallgerite in der tdglichen Praxis. Die Fihigkeit des
Lasers, die Wundheilung positiv zu beeinflussen, indem das ,schnelle®
Einwachsen von Epithelgewebe unterbunden wird, ist von Rossmann und Israel
(2000) propagiert worden.

Ein Schliissel zum Erfolg bei der geschlossenen ,lasergestiitzten® Kiirettage ist die
Auswahl der richtigen Wellenldnge. Hierbei haben Autoren unterschiedliche
Wellenldngen untersucht und entsprechende Daten nach histologischer Bewertung
veroffentlicht (Romanos et al., 1998). Es gibt Ergebnisse aus klinischen Studien,
die eine bedenkenlose Anwendung des gepulsten Nd:YAG-Lasers wihrend der
geschlossenen Kiirettage propagieren. In diesen Studien konnte nachgewiesen
werden, dall es zu keinen irreversiblen Schiden an Gingiva (Midda, 1990) und
Pulpa kam (White et al., 1992). Eine Grundvorraussetzung dabei ist die Auswahl
der richtigen Leistungseinstellung. Zahlreiche Studien empfehlen eine Leistung
zwischen 1,5 und 2 Watt, um irreversible Schidden durch ,,blindes Arbeiten‘ mit
dem Laserstrahl zu vermeiden. Bei Leistungseinstellungen zwischen 3 und 4 Watt
und hoher ist eine Beschdadigung der Wurzeloberfliche unabhédngig vom
Bearbeitungswinkel zu erwarten (Trylovich et al., 1992; Romanos et al., 1998).
Die in dieser In vitro-Studie am Tiermodel prisentierten Daten zeigen, da3 das

parodontale Weichgewebe mittels Instrumentierung durch einen Diodenlaser
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(980nm) vollstindig abgetragen werden konnte. Dieses Ergebnis ist in seiner
Prisentation bisher einzigartig. Im Vergleich hierzu waren bei allen mit
herkdommlichen Handinstrumenten (Kiiretten) bearbeiteten Priparaten Epithelreste
nachzuweisen. Unabhingig von der jeweiligen klinischen Erfahrungsstufe der
einzelnen Behandler waren, in den mit Diodenlaser (980nm) behandelten
Préaparaten, keine Epithelreste nachzuweisen. Somit war jeder behandelnde
Zahnarzt dazu befidhigt, das Epithel mit dem Laser zu entfernen. Von grof3er
klinischer Bedeutung ist hierbei die Tatsache, dal das angewendete Fasersystem
offensichtlich eine charakteristisch einfache Handhabung im Vergleich zu
konventionellen Instrumenten hat. Durch den flexiblen Lichtleiter ist man in der
Lage, die Tiefe der Tasche zu erreichen.

Wir haben herausgefunden, daf3 eine Leistungseinstellung von 2 Watt sinnvoll ist,
um Kollateralschiden von angrenzenden intakten Geweben zu vermeiden. Der
zusitzliche antibakterielle Effekt des Diodenlasers, 1468t den Schluss zu, daf} sich
hieraus ein Vortelil fiir die Neubildung von Bindegewebe, sowie der Regeneration
von parodontalem Gewebe ergeben. Klinische und mikrobiologische
Untersuchungen haben den positiven Effekt dieser Wellenlinge in der
Parodontaltherapie bestitigt (Kamma et al., 2003a,b).

Eine zusitzliche Instrumentierung der Wurzeloberfldche mittels konventioneller
Techniken ist moglicherweise von signifikanter klinischer Bedeutung, um die
Konkremente und bakteriellen ,,swimmers‘ entfernen zu konnen. Der Diodenlaser

erlaubt bei richtiger Anwendung eine ausreichende Koagulation, welche die

50



gesunden angrenzenden Gewebe nicht beschiddigt oder verletzt und die Gewebe
zur Knochenneubildung stimuliert. Im Hinblick auf eine kombinierte Therapie
mittels Laser und Handinstrumenten, sind weitere tierexperimentelle und klinische
Studien notwendig, um einen Leitfaden fiir die tigliche praktische Anwendung zu
ermitteln. Diesbeziiglich ist es wichtig ein spezielles Training fiir
Operationstechniken in der Laserchirurgie durchzufithren, um mogliche
Komplikationen zu vermeiden. Die ersten Daten aus den klinischen Studien
bestdtigen die antibakterielle Wirkung dieser Laserwellenldnge (Kamma et al.,
2003a) und weisen klinische Vorteile nach (Kamma et al., 2003b). Weiterhin sind
kontrollierte, prospektive, randomisierte Studien erforderlich, damit dieses
Verfahren mit den Kriterien der evidenz-basierten Medizin in der tdglichen Praxis

angewendet werden kann.
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6. Zusammenfassung

Das Ziel dieser Studie war es, den Diodenlaser (980nm) in Bezug auf die
Epithelentfernung am Tiermodell (subgingivale Kiirettage) zu untersuchen und
mit herkdbmmlichen Methoden zu vergleichen. Es wurden zehn Unterkiefer von
frisch geschlachteten erwachsenen Schweinen mit vorhandenen parodontalem
Weichgewebe und Entziindungen im Sinne von Taschenbildungen verwendet.
Die bukkalen Seitenzihne (P2-P4, M1-M3) wurden von drei verschiedenen
Behandlern mit konventionellen Kiiretten bearbeitet (Kontrollgruppe). Die
lingualen Taschen wurden ausschlielich mit einem Diodenlaser (980nm) (Fa.
Biolitec, Jena, Deutschland) kiirettiert (Testgruppe). Der Laser wurde im
kontinuierlichen Modus mit zwei unterschiedlichen Leistungseinstellungen (2
und 4 Watt) verwendet, wobei die Glasfaserstirke 360 um betrug
(Leistungsdichte: 1.96-3.93 x 10° W/cm®). Beide Gruppen wurden auf jeder
Seite fiir 15 sec. bearbeitet. Diese Behandlungszeit hat sich Anhand unserer
klinischen Erfahrung als effizient erwiesen. Alle drei Behandler hatten wie folgt

unterschiedliche Erfahrungen im Bereich der Parodontalchirurgie:

Level 1: Ein Zahnarzt im Weiterbildungsbereich Oralchirurgie
Level 2: Ein Zahnarzt mit der Zusatzbezeichnung ,,Oralchirurgie*
Level 3: Ein Zahnarzt mit der Zusatzbezeichnung ,,Oralchirurgie® und

dreijdhriger Weiterbildung in Parodontologie.
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Unmittelbar nach der Behandlung wurden bukkale und linguale
Weichgewebebiopsien mit einem Skalpell exzidiert und histologisch bearbeitet.
In den mit Laser behandelten Priparaten wurden keine Epithelreste gefunden.
Der Laser mit einer geringeren Leistungseinstellung (2 Watt), war unabhingig
vom Erfahrunggrad des Behandlers dazu befihigt, das diinne Taschenepithel zu
entfernen. Bei Verwendung einer hoheren Leistungseinstellung (4 Watt) konnte
man Beschiddigungen des Bindegewebes und Weichgewebsnekrosen erkennen,
welche temperaturbedingt durch den Laser verursacht wurden. Unabhédngig vom
parodontalchirurgischen Erfahrungsgrad der Behandler, wurden in allen mit
Handinstrumenten bearbeiteten Prdparaten lineare Epithelreste gefunden.
Allerdings wiesen die Priparate von Behandler 3 im Vergleich zur Gruppe der
nicht behandelten Priparate bedeutend weniger Epithelreste auf, als die von
Behandler 1. Kollagenfasern und extrazelluldre Matrix zeigten eine normale
Form ohne Gewebeschéden.

Die in dieser In vitro-Studie préasentierten histologischen Ergebnisse zeigen, dal3
die Behandlung des parodontalen Weichgewebes mit dem Diodenlaser (980nm),
im Vergleich zu konventionellen Methoden mit Handinstrumenten, zu einer
vollstindigen Epithelentfernung in der Tasche fithrt. Unabhingig vom
parodontalchirurgischen Erfahrungsgrad war jeder Behandler mit dem Laser
dazu befdhigt, das Epithel effizient zu entfernen. Es ist von klinischer
Bedeutung, daf} der Laser ein charakteristisch leichtes Handling im Vergleich

zur Weichgewebskiirettage mit konventionellen Methoden hat. Um das Risiko

53



von Kollateralschidden im angrenzenden gesunden Bindegewebe zu minimieren,
muB} die Leistungeinstellung der Lasereinheit relativ gering sein. Der zusitzliche
antibakterielle Effekt des Diodenlasers hat einen signifikanten Vorteil in Bezug
auf die Regeneration des zerstorten parodontalen Gewebes. Dieses Verfahren
erlangt durch die zusitzliche Instrumentierung der Wurzeloberfliche mittels
koventionellen Techniken entscheidende klinische Relevanz. Der Laser erlaubt
eine adidquate Koagulation, die das gesunde benachbarte Gewebe nicht
beschadigt. Gleichzeitig stimuliert er, wenn er in richtiger Weise angewendet
wird, neues Knochenwachstum. Dies wurde durch =zahlreiche Studien
beobachtet. Weiterhin sind klinische Studien an Tier und Mensch erforderlich,
damit dieses Verfahren in der tédglichen Praxis angewendet werden kann.
Gleichzeitig sind Training in der Laserchirurgie wund spezielle
Operationstechniken von groBBer Wichtigkeit, um dem Kliniker das notwendige
Know-how fiir den klinischen Gebrauch zu vermitteln und mogliche

Komplikationen zu vermeiden.
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7. Summary

The aim of this study was to examine the use of a diode (980 nm) laser for the
removal of epithelium (subgingival curettage) in comparison to conventional
methods in an animal experimental model. Ten lower jaws of freshly sacrificed,
periodontally diseased adult pigs with all periodontal soft tissues intact were
used in this study. All the pigs had periodontal inflammation and pocket
formation caused by bacterial accumulation. The buccal pockets of the posterior
teeth (P2-P4, M1-M3) were treated (scaled) by three different examiners using
conventional curettes (control group). The lingual pockets were treated
(subgingival curettage) using a diode (980nm) laser (Biolitec, Jena, Germany)
(test group). The laser was used in a continuous wave (c.w.) mode with two
different power settings (2 and 4 Watts) with a 360 um thick glass fibre (power
density: 1.96-3.93 x 10° W/cm?). All of the test and control sites were treated for
a period of 15 sec. for each site. This period has been selected as a sufficient
treatment period according to our clinical experience. The three examiners had
different levels of surgical experience in the field of periodontal surgery as

follows:

Level 1: a postgraduate student in the field of oral surgery

Level 2: a specialist in the field of oral surgery

Level 3: a dentist specialized in the field of oral surgery and periodontology
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Immediately following surgery full thickness soft tissue biopsies of the buccal
and lingual sites were removed with a scalpel and examined histopathologically.
In all of the examined sections no epithelial remnants in the lased areas were
found. The laser with a low power setting (2 Watts) was able to remove the thin
pocket epithelium in the same way in all of the tissues scaled by all three
examiners regardless of the level of surgical experience. Using a higher power
setting (4 Watts) significant damage to the underlying connective tissues was
seen with coagulation similar to necrosis caused by increased thermal tissue
damage induced by the laser. Regardless of the level of periodontal surgical
experience of the surgeon, epithelial remants were found in the areas of pocket
epithelium presenting a linear epithelium opposite of the tooth surface. The
epithelium thickness decreased in the tissues of the level 3 examiner as well as
the level 1 examiner, when compared to the control, non-treated tissues. The
collagen fibres and the extracellular matrix showed normal distribution without
any tissue damage.

The histological findings presented in this in vitro study showed that
instrumentation of the soft periodontal tissues with a diode laser (980nm) leads
to a complete epithelial removal in comparison to conventional treatment
methods with hand instruments in the pocket. Independent of the level of
surgical experience in periodontal treatment each dentist was able to efficiently
remove the epithelium using the diode laser. It is of clinical significance that the

laser had characteristically easy handling in comparison to soft tissue curettage
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using conventional methods. The power setting used in the laser unit must be
relatively low in order to eliminate the risk of collateral damage to the healthy
underlying tissues. The additional antibacterial effects of the diode laser have a
significant benefit in order to regenerate the destroyed periodontal tissues. With
the additional instrumentation of the root surface using conventional techniques
this concept of epithelial removal may be of significant clinical importance. The
laser allows adequate coagulation, which does not damage the surrounding
healthy tissues and may stimulate new bone formation if applied in the correct
way. This has been observed in a number of previous studies. Further animal
and clinical studies are required before this concept of treatment is introduced
into daily practice. Moreover, specialized training in laser surgery and
techniques is of great importance in order to give the clinician the knowledge
required for appropriate clinical use and will help to eliminate possible

complications.
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