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Referat und bibliographische Gestaltung

Einfuhrung: Dentinhypersensibilitdt ist ein verbreitetes, durch starke
Schmerzsymptomatik charakterisiertes Phanomen der Zahnmedizin. Es stehen
zahlreiche Therapieansatze zur Verfiugung. Bisher ist es nicht gelungen, eine
langanhaltende Schmerzreduktion mit nichtinvasiven Therapiemitteln zu erzielen.
Strontiumchlorid scheint eine Mdéglichkeit zu sein. Ziel: Das Ziel der vorliegenden
Arbeit war es, die klinische Wirksamkeit des strontiumchloridhaltigen Hyposen
Uber 24 Wochen in einer prospektiven randomisierten Multizenterstudie zu
untersuchen. Ferner sollten in vitro Untersuchungen zeigen, ob das Praparat in
der Lage ist, die Demineralisation des Wurzeldentins zu verhindern. Aul3erdem
sollte der Einfluss des applizierten Praparats auf die Haftung eventueller adhasiver
Restaurationen evaluiert werden. Material und Methode: Die Kklinische
Untersuchung erfolgte an 142 Patienten, die jeweils zwei hypersensible Zahne
aufwiesen. Diese wurden randomisiert entweder mit dem strontiumchloridhaltigen
Hyposen oder mit einem wirkungslosen Placebo behandelt. Die Applikation der
Praparate erfolgte verblindet. Nach 12 und 24 Wochen wurde der Therapieerfolg
evaluiert. Die in vitro Untersuchungen erfolgten an extrahierten menschlichen
Dentinproben. Die Demineralisation erfolgte in vitro mit einem chemischen Modell
und in situ mit Hilfe von intraoralen Geraten. Die Auswertung erfolgte mit Hilfe des
Polarisationsmikroskops. Die Zugfestigkeitsuntersuchung wurde ebenfalls an
menschlichem Dentin durchgefuhrt. Es wurde der Einfluss auf drei verschiedene
Dentinhaftvermittler in einem Zugversuch getestet. Ergebnisse: Nach 12 Wochen
konnten 142, nach 24 Wochen 132 Patienten nachuntersucht werden. 71,8% der
Patienten zeigten nach 12 Wochen eine Besserung der Beschwerden nach
Applikation des Hyposen. Dieser Effekt lie3 sich auch nach 24 Wochen
beobachten. Zu diesem Zeitpunkt zeigten 72% der Patienten eine anhaltende
Reduktion der Symptome. Die Zahl der Patienten, die nach der Placeboapplikation
einen positiven Effekt zeigten, lag bei 34,5% nach 12 und bei 31,1% nach 24
Wochen. Die Demineralisationsstudien zeigten sowohl in vitro wie auch in situ eine
signifikante Reduktion der L&sionstiefen nach Applikation der Desensitizer. Die
Applikation des Hyposen reduzierte die L&sionstiefe im Vergleich zu den
korrespondierenden Kontrollgruppen in vitro um 38,9% und in situ um 62,1% bei
den gereinigten und um 34% bei den ungereinigten Proben. Die Ergebnisse der
Zugfestigkeitsuntersuchung zeigten keinen Einfluss des Hyposen auf die ermittelte
Zugfestigkeit der beiden selbstkonditionierenden Dentinhaftvermittlersysteme. Die
Haftkraft des Clearfii New Bond wurde dagegen signifikant verringert.
Schlussfolgerung: Die Applikation des Hyposen zeigte in dieser klinischen
randomisierten prospektiven Doppel-Blind-Untersuchung signifikant besser
Ergebnisse im Vergleich zu der Placeboapplikation. Diese hielten lber einen
Zeitraum von 24 Wochen an. Die Untersuchungen zur kariesprophylaktischen
Wirksamkeit des strontiumchloridhaltigen Praparats und der anderen Desensitizer
zeigte in beiden Varianten, in vitro und in situ, gute Ergebnisse. Der
Demineralisation des Dentins kann somit vorgebeugt werden. In der vierten
Teiluntersuchung verringerte Hyposen signifikant die Zugfestigkeit eines
Dentinhaftvermittlers, der nach der Total-Etch-Technik verarbeitet wurde. Auf die
beiden selbstkonditionierenden Haftvermittler hatte der strontiumchloridhaltige
Desensitizer keinen Einfluss. Prospektive Restaurationen sollten unter
Verwendung des entsprechenden Dentinhaftvermittlers moglich sein. Weitere in
vitro Untersuchungen und klinische Studien sollten diese Ergebnisse untermauern.

Gernhardt, Christian: Klinische, prospektiv randomisierte Multizenterstudie zu
einem strontiumchloridhaltigen Desensitizer und dessen Einfluss auf kariologische
und restaurative Faktoren. Halle, Univ., Med. Fak. Habil., 145 Seiten, 2008
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1 Einleitung

Als Dentinhypersensibilitat bezeichnet man allgemein einen pathologischen
Schmerzzustand, der durch freiliegende Dentinoberflachen mit erhdhter Sensibilitat
gegenuber intraoralen Stimuli verursacht wird (Abb. 1) (Chabanski und Gillam 1997;
Addy 2002; Kielbassa 2002; Sykes 2007).

Abb.1: Freiliegende Zahnhalse, die sensibel auf externe Reize reagieren konnen.

Als schmerzauslésende Reize kommen dabei thermische, mechanische oder
chemische Noxen in Frage (Addy und Urquhart 1992; Addy 2002). Die betroffenen
Patienten aullern unterschiedliche Beschwerden, die von leichten Missempfindungen
bis zu massiven Schmerzzustdnden reichen und stark von der individuellen
Schmerzempfindung- bzw. toleranz sowie emotionalen und physischen Faktoren
abhangen (Ash 1986; McGrath 1986). Meist klingen diese nach erfolgter
Reizeinwirkung schnell und vollstandig ab. Der Schmerz unterscheidet sich vom
herkdbmmlichen Dentin- oder Pulpaschmerz dadurch, dass der Patient den Ort der
Schmerzentstehung gut lokalisieren kann (Sykes 2007). Die Intensitat der
beschriebenen Schmerzen korreliert dabei nicht unweigerlich mit den klinischen
Befunden. In Folge der heute effizienteren und hochwertigeren Diagnose- und
Therapieverfahren werden immer mehr Menschen den Groldteil ihrer Zahne bis ins
hohe Alter erhalten konnen. Jedoch wird die Zahl der freiliegenden
Dentinoberflachen im Zahnhalsbereich und damit verbundener Begleiterscheinungen
- Dentinhypersensibilitat, Wurzelkaries und die bisweilen notwendige restaurative
Therapie - aufgrund von Parodontopathien, Atrophievorgangen oder durch die
verfugbaren Therapie- und Prophylaxemoglichkeiten selbst, zunehmen (Bartold

2006). Ein weiterer Aspekt, der eine Zunahme der Dentinhypersensibilitat vermuten



lasst, ist die durch das gesteigerte asthetische Empfinden unserer Patienten
vermehrte Anwendung von Bleichtherapien. Eine glucklicherweise meist temporare
Nebenwirkungen des Bleichens vitaler Zahne ist die in der Folge auftretende
Hypersensibilitat (Auschill et al. 2005; Ziebolz et al. 2007).

Obwohl die Atiologie, Epidemiologie und Therapie von nichtkariésen
Zahnhartsubstanzdefekten und haufig damit verbundener Hypersensibilitaten ein viel
diskutiertes Thema in der Literatur ist (Meurman und ten Cate 1996; Barbour und
Rees 2006), tragt die Vielzahl der unterschiedlichen Schmerzentstehungstheorien
und deren Therapievorschlage auch heute noch zur Verwirrung bei. Eine sorgfaltige
Befunderhebung und die daraus resultierende Diagnose sind wichtige
Voraussetzungen fur die Auswahl eines geeigneten Therapiekonzepts. Trotz der
Vielfalt moglicher Therapien zur Beeinflussung schmerzhafter Zustande bei
Dentinhypersensibilitat, ist es bisher nicht gelungen, eine endglltig befriedigende
Lésung zu finden. Ferner ist das kariose Erkrankungsrisiko dieser freiliegenden
Dentinoberflachen deutlich erhdht (Saunders und Meyerowitz 2005).

Aus diesem Grund sollten Bemihungen um effizientere, mdglichst
nebenwirkungsarme Behandlungsmethoden, die zusatzlich in der Lage sein sollten
diese ausgesprochen vulnerablen Oberflachen gegenuiber kariésen Erkrankungen zu
schitzen, auch weiterhin vorangetrieben werden. Aul3erdem sollten diese Therapien
prospektive restaurative Techniken der modernen Zahnmedizin nicht negativ

beeinflussen oder gar behindern.

2 Literaturtbersicht

2.1 Epidemiologische Aspekte der Dentinhypersensibilitat

Obwohl sich zahlreiche Studien mit der Therapie und Atiologie der
Dentinhypersensibilitat beschaftigen, existieren in der internationalen Literatur nur
vergleichbar wenige hochwertige Untersuchungen, die Aussagen Uber die Pravalenz
der zervikalen Dentinhypersensibilitat treffen. In einer Untersuchung, die insgesamt
635 Patienten einschloss, gaben 25% aller Patienten selbst an, unter
Dentinhypersensibilitat zu leiden. Innerhalb der klinischen Untersuchung konnte
jedoch lediglich bei 17% Symptome der Dentinhypersensibilitat diagnostiziert werden
(Fischer et al. 1992). Ahnliche Ergebnisse zeigten Liu et al. (1998) in einer
Untersuchung an 780 Patienten (Liu et al. 1998). Eine Schweizer Untersuchung

zeigte vergleichbare Ergebnisse (Lussi et al. 1993). Andere Untersucher



beschrieben, dass 52% - 57% aller Patienten Missempfindungen in Folge von
Dentinhypersensibilitat auRern (Irwin und McCusker 1997; Verzak et al. 1998; Gillam
et al. 1999; Taani und Awartani 2002; Udoye 2006). Aber auch deutlich kleinere
Pravalenzen werden beschrieben. Untersuchungen am Patientenklientel einer
allgemeinzahnarztlichen Praxis zeigten lediglich in etwa 3% der Falle das Auftreten
der Dentinhypersensibilitat (Rees und Addy 2004). Beobachtungen an parodontal
behandelten Patienten zeigten dagegen eine deutlich hoéhere Pravalenz der
Dentinhypersensibilitat (67,7 — 98%) (Chabanski et al. 1996; Chabanski und Gillam
1997; Taani und Awartani 2002; von Troil et al. 2002; Rees et al. 2003). Frauen
scheinen haufiger als Manner betroffen zu sein, die Verteilung liegt ca. bei 60:40
(Flynn et al. 1985; Fischer et al. 1992). Andere Autoren verneinen eine
geschlechterspezifische Haufung (Al-Sabbagh et al. 2004). Prinzipiell kdnnen alle
Altersklassen im zweistelligen Bereich betroffen sein. Es scheint jedoch eine
Haufung zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr zu geben (Al-Sabbagh et al. 2004).
Hinsichtlich der Lokalisation wird ein vermehrtes Auftreten im Unterkiefer
beschrieben (Udoye 2006). Manche Autoren beobachten ein vermehrtes Auftreten
an Eckzahnen, andere beschreiben, dass Molaren und Pramolaren die am
haufigsten betroffenen Zahne sind (Taani und Awartani 2002; Rees und Addy 2004).

2.2 Mikromorphologische Grundlagen der Pulpa- Dentin- Einheit

Die Kenntnis des morphologischen Aufbaus von Dentin und Pulpa ist eine wichtige
Voraussetzung zum Verstéandnis von Atiologie und Pathogenese der
Hypersensibilitat sowie deren Therapie.

Die ersten Ergebnisse strukturbiologischer Untersuchungen des Dentins wurden
bereits 1675 von Leeuwenhoek (Leeuwenhoek 1975) vorgestellt.

Auf Grund der engen entwicklungsgeschichtlichen und topographischen Verkniupfung
von Dentin und Pulpa entwickelte sich eine komplexe Betrachtungsweise dieser
Strukturen, die ihren Ausdruck im Begriff der ,Pulpa-Dentin-Einheit* findet. Vitale
Gewebe zeichnen sich durch die Eigenschaft aus, auf physiologische und
pathologische Reize reagieren zu konnen. Die Vitalitat des Dentins beruht auf
pulpalen und odontoplastischen Leistungen, wie der Mdoglichkeit zur
Schmerzperzeption, funktioneller Anpassung und Regenerationsfahigkeit.

Im Gegensatz zum Schmelz handelt es sich, wie bereits beschrieben, beim Dentin
um ein vitales, heterogenes und permeables Gewebe. Dentin erscheint gelblich oder

weild-opak, durch Sklerotisierung wirkt es spater dann eher dunkel und transluzent



(Breschi et al. 1999). Dentin reprasentiert den Hauptanteil der Hartsubstanz
menschlicher Zahne. Es wird im koronalen Anteil von Zahnschmelz sowie im
Wurzelbereich von Zement bedeckt und umschliel3t das Pulpagewebe.

Das Dentin selbst weist eine von der pulpanahen Schicht aus Odontoblasten
ausgehende morphologische Dreischichtung aus Pradentin, zirkumpulpalen Dentin
und Manteldentin auf. Charakteristisch fur das Dentin sind die Dentinkanalchen.
Ausgehend vom Lumen der Dentinkanalchen Iasst sich intertubulares von
hypermineralisiertem, peritubuldarem Dentin unterscheiden, das die Kanalwande in
einer Schicht von ca. S5um ummantelt. Dentin setzt sich aus ca. 45-50 Vol.%
anorganischem Anteil, d.h. groBtenteils Kalziumhydroxylapatit, sowie geringen
Mengen an Kalziumkarbonat, Kalziumfluorid und Magnesiumphosphat zusammen.
Weitere 30 Vol.% bestehen aus organischem Anteil und ca. 20-25 Vol.% Wasser
(Pashley et al .1994). Die organische Komponente teilt sich zu ca. 92% Kollagen
Typ | und ca. 8% nicht kollagener Grundsubstanz (Schneider 1995). Intertubulares
Dentin ist geringer mineralisiert und enthalt mehr kollagene Fasern mit dazwischen
eingebetteten Apatitkristallen (Marshall 1993). Wahrend die Apatitkristalle im
intertubularen Dentin ca. 50% des Volumens einnehmen, sind es im peritubularem
Dentin ca. 90%. Die anderen 50% des intertubuldren Dentins werden von
Kollagenfasern gebildet, die ein Geflecht bilden, das die Dentintubuli ringférmig
umfasst. Die Fortsatze der an der Pulpa-Dentin-Grenze lokalisierten Zellkérper der
Odontoblasten durchziehen in den Dentinkandlchen das Dentin bis zur Schmelz-
Dentin- bzw. Zement-Dentin-Grenze. Die Odontoblastenfortsatze weisen Seitenaste
(Mikrovilli) auf, die mit Asten benachbarter Fortsatze in Kontakt stehen kénnen (Kaye
und Herold 1966). Sie verlaufen in den Dentintubuli, umgeben von einem gelgeflllten
so genannten periodontoblastischen Raum (La Fleche et al. 1985). Neben den
Fortsatzen der Odontoblasten finden sich auch Nervenfasern im Bereich der Tubuli,
die bei geeigneter Praparationstechnik mikroskopisch dargestellt werden konnen.
Morphologische und experimentelle Untersuchungen (Byers 1984; Lilja und
Fagerberg-Mohlin  1984) zeigten, dass sich die im Raschkow schen Plexus
verzweigenden Nervenfasern, welche das Pradentin und bis zu 0,2 mm des
pulpennahen Dentins durchziehen, dem N. trigeminus entstammen. Eine direkte
Verbindung zwischen Odontoblastenmembran und Nervenendigungen konnte
aufgrund elektronenmikroskopischer Untersuchungen weitgehend ausgeschlossen

werden (Byers 1984). Alle Endaste bilden freie Nervenendigungen, die



ausschlieRlich der Schmerzperzeption dienen. Die Innervationsdichte ist im Bereich
der Pulpenhdrner am grofdten und nimmt nach apikal ab (Byers et al. 1982; Byers
1984). Anhand rasterelektronenmikroskopischer Untersuchungen (Garberoglio und
Brannstrom 1976; Schilke et al. 2000) wurden Unterschiede in Dichte und
Durchmesser der Tubuli an verschiedenen Stellen des Zahnes gefunden. Dabei
nehmen Kanaldichte- und durchmesser von der Pulpa-Dentin-Grenze zur Dentin-
Schmelz-Grenze ab, wobei die Kanaldichte im apikalen Bereich mit 7000-10000/
mm? am geringsten ist und nach koronal (34000- 77000/ mm?) zunimmt (Carrigan et
al. 1984). Mit zunehmender Nutzungsdauer verringert sich der Kanaldurchmesser,
was im Extremfall zum kompletten Verschluss der Tubuli fihren kann. Der
Durchmesser der Kanalchen ist altersabhangig und betragt pulpanah ca.2,9 bis
4,0um und pulpafern ca.0,8 bis 1,8um (Pashley 1991). Die vollstandige Obliteration
der Dentinkanalchen erfolgt entweder durch die Zunahme normalen peritubularen
Dentins oder durch eine Ausfallung und Ablagerung von nadelférmigen Kristallen des
Whitlockit- Typ, haufig wird jedoch eine Kombination beider Mechanismen
angetroffen (Johnson et al. 1969; Mjor 1972; Vasiliadis et al. 1983). Neben der
physiologischen Obliteration der Tubuli wird der Vorgang der Dentinsklerosierung

auch als Abwehrleistung der Odontoblasten auf unphysiologische Reize beobachtet.

2.3 Pathogenese und Mechanismus der Dentinhypersensibilitéat

Viele Untersuchungen wahrend der letzten Jahrzehnte zielten darauf ab, den
Mechanismus der Dentinsensibilitat bzw. -hypersensibilitdt zu klaren. Man geht
allgemein davon aus, dass eine exponierte Dentinoberflache mit offenen Tubuli die
Grundvoraussetzung fur das Auftreten dieses Phanomens ist. Verwirrend sind jedoch
die Vielzahl der Hypothesen zur Innervation, Schmerzperzeption und Weiterleitung
von Reizen im Bereich des Dentins. Grundlage samtlicher Theorien sind neben licht-
und elektronenmikroskopischen Beobachtungen histochemische sowie
immunhistologische Untersuchungen. Mit  der Entwicklung moderner
Untersuchungsmethoden war eine Uberprifung und partielle Revision der
lichtmikroskopischen  Beobachtungen madglich, jedoch ist eine endgultig
befriedigende Erklarung dieses Problems bis heute nicht gefunden. Im Folgenden
sollen die wichtigsten Theorien zur Innervation und Sensibilitdt des Dentins

vorgestellt werden.



Transduktionstheorie

Die Transduktionstheorie betrachtet den Odontoblast als spezielle Rezeptorzelle, die
zur Reizperzeption befahigt ist und diesen Uber synaptische Kontakte auf die
sensiblen Nervenendigungen weiterleitet. Ermoglicht wird diese Reaktion der
Odontoblasten durch Noxen, die durch die freiliegenden Dentintubuli eindringen.
Dieser Innervationsmodus basiert auf der lichtmikroskopischen Beobachtung, dass
die sensiblen zerebrospinalen Fasern des N. trigeminus gemeinsam mit vegetativen
Nerven sowie Blut- und Lymphgefal3en in die Pulpahdhle eintreten und sich dann im
Bereich der zellreichen Zone in einem nervosen Plexus aufteilen. Aus diesem als
Raschkow- oder subodontoblastischen Plexus bezeichneten Nervengeflecht ziehen
einige Fasern, die zur Peripherie hin ihre Myelinscheide verlieren (Orban 1962), in
die Odontoblastenzone, wo sie sich zwischen den dentinbildenden Zellen verasteln.
Bei lichtmikroskopischen Untersuchungen sind dabei zwei gegensatzliche Befunde
aufgetreten. Einige Untersucher beschrieben einen synaptischen Kontakt der
peripheren Nervenfasern mit den Odontoblasten innerhalb der Pulpa (Catiano 1952).
Andere Autoren dagegen beobachteten ebenfalls Nerven in der Odontoblastenzone,
lieRen jedoch die Frage zu eventuellen Kontakten zwischen den peripheren Fasern
und den dentinbildenden Zellen unbeantwortet (Weatherford 1939; Bernick 1952).
Die Interpretation frUherer mikroskopischer Befunde fuhrte zu der Annahme, dass
dem Thomes-Fortsatz eine erregungsleitende Funktion zukommen konnte (Sicher
1928; Sauerwein 1965). Andere Untersucher vermuteten einen synaptischen Kontakt
zwischen den zerebrospinalen sensiblen Fasern und den Odontoblasten. Forshufvud
(1942) geht sogar soweit, den ,Odontoblast als Nerv® anzusehen, wobei die
Odontoblastenzelle als Nervenzelle und ihr Fortsatz als Axon betrachtet wird
(Forshufvud  1942-1943). Im Gegensatz dazu stehen die licht- und
elektronenmikroskopischen Beobachtungen, die keine synaptischen oder ahnliche
Kontaktformen nachweisen konnten (Byers 1984).

Unter Einbeziehung dieser Befunde sowie den neueren Ergebnissen
elektronenoptischer Untersuchungen mit modernen hochauflésenden Geraten
erscheint die Erklarung der Dentinsensibilitat mittels der Transduktionstheorie als

nicht wahrscheinlich.



Direkte Konduktionstheorie

Die Konduktionstheorie (Byers 1984) fuhrt die Dentinsensibilitat auf eine direkte
Reizung peripherer Nervenendigungen der Fasern des N. trigeminus zurick, die im
Bereich der Tubuli lokalisiert sind und parallel zu den Odontoblasten verlaufen. Die
zerebrospinalen sensiblen Fasern, die nach Verzweigung im Raschkow sche Plexus
in die Odontoblastenzone ziehen, konnten von verschiedenen Autoren
lichtmikroskopisch auch im Pradentin und pulpanahem Dentin gefunden werden.
Dabei fanden die meisten Untersucher, dass die Nervenfasern die
Odontoblastenfortsatze durch die Dentintubuli in Richtung Peripherie begleiten
(Yamada et al. 1952; Held und Baud 1955; Fearnhead und Lindner 1956). Auf Grund
der geringen Zahl von Hinweisen auf eine Innervation des Dentins bis zur Schmelz-
Dentin-Grenze wurde diese Theorie lange Zeit als unwahrscheinlich angesehen,
jedoch konnte von La Fleche et al (1985) (La Fleche et al. 1985) mit Hilfe einer
geeigneten Sofortfixierung an frisch extrahierten menschlichen Zahnen Nervenfasern
nachgewiesen werden, die sich bis zum Schmelz oder Zement erstrecken. Die
bisherigen Befunde, dass sensible Fasern nur im pulpanahen Dentin angetroffen
wurden, werden mit Retrahierbarkeit der Odontoblastenfortsatze wahrend des
Prapariervorgangs erklart, wobei auch die Nervenfasern pulpawarts verlagert
wurden.

Sollten sich diese Befunde und Annahmen von La Fleche et al. (1985) [64]
bestatigen, lieRe sich die Dentinsensibilitat mdglicherweise vollstandig mit der

direkten Konduktionstheorie erklaren.

Hydrodynamische Theorie

Die hydrodynamische Theorie fuhrt die Reizubertragung auf eine Verschiebung des
Dentinkanalcheninhaltes durch eine schnelle Flussigkeitsbewegung in den Tubuli
zuruck (Brannstrom et al. 1967), wobei freiliegende Dentinoberflachen mit offenen
Kanaleingangen als Voraussetzung angesehen werden (Johnson und Brannstrom
1974; Yoshiyama et al. 1989; Yoshiyama et al. 1990). Ultrastrukturelle Grundlage
sind die in den Tubuli lokalisierten Odontoblastenfortsdtze und der den
periodontoblastischen Raum ausflllende Dentinliquor sowie die Beobachtung, dass
sensible Nervenfasern nur im Bereich des Pradentins und des pulpanahen Dentins

sicher dargestellt werden konnten.



Bedingt durch einen Druckgradienten von 30 mm Hg (Beveridge und Brown 1965)
resultiert ein von pulpal nach peripher gerichteter Liquorstrom. Dieser physiologische
Auswartsfluss fuhrt jedoch nicht zu einer Schmerzsensation. Eine Applikation von
HeiR- und Kaltreizen, osmotisch  wirkenden Substanzen sowie die
Kavitatenpraparation oder exzessive Trocknung induzieren bei exponierten
Dentinflachen mit offenen Tubuli (Brannstrom et al. 1968; Johnson und Brannstrom
1971) einen durch Kapillarkrafte bedingten schnellen Auswartsfluss. Gleichzeitig
kann eine Verlagerung des Tubulusinhaltes nach peripher beobachtet werden
(Brannstrom und Johnson 1970; Brannstrom und Johnson 1978). Studien zeigten
eine erhdhte LiquorflieRrate von 2- 4 mm/ Sek. nach Trocknung der Dentinoberflache
mit einem Luftblaser (Bergren und Brannsrtdm 1965). Ahnliche Ergebnisse wurden
nach der Applikation von Zucker oder Salzen gefunden. Elektrophysiologische
Studien zeigten, dass intradentale A-Delta- Fasern, deren Endigungen im Bereich
der Pulpa-Dentin-Grenze lokalisiert sind, die Schmerzleitung nach Reizapplikation
ubernehmen und fur den hellen, spontan auftretenden Schmerz verantwortlich sind
(Narhi et al. 1984; Hirvonen und Narhi 1986; Jyvasjarvi und Kniffki 1987).

Unter Berucksichtigung der beschriebenen Beobachtungen sowie dem Fehlen
synaptischer Kontakte zwischen Odontoblasten und Nervenfasern erscheint die
Erklarung des Phanomens der Dentinsensibilitat Uber einen hydrodynamischen
Mechanismus als sinnvoll (Brannstrom 1966; Brannstrom et al. 1967; Brannstrom et
al. 1968; Brannstrom und Johnson 1970; Brannstrdom und Astréom 1972; Hirvonen
und Narhi 1986). Dabei soll der Odontoblast als ,Mechanorezeptor wirken und die
Verschiebung des Dentinkanalcheninhaltes durch schnellen Liquorauswartsfluss
stellt den adaquaten Reiz dar, der von den freien Nervenenden aufgenommen und
uber die Fasern des N. trigeminus weitergeleitet wird. Diese Theorie findet eine
breite Anerkennung und wird bis heute allgemein zur Beschreibung des

Mechanismus der Dentinsensibilitat herangezogen.

2.4 Atiologische Faktoren der Dentinhypersensibilitat

Dentinhypersensibilitat wird, wie bereits beschrieben, als ein von exponiertem Dentin
ausgehender Schmerz, der als Reaktion auf chemische, thermische, taktile oder
osmotische Reize auftritt und nicht mit anderen dentalen Defekten erklart werden
kann, definiert (Dowell et al. 1985).



Im Folgenden sollen die unterschiedlichen atiologischen Faktoren, die zur Exposition
von Dentinoberflachen im Zahnhalsbereich fuhren, dargestellt werden. Zum einen
konnen nicht karidse Zahnhartsubstanzdefekte, wie beispielsweise Abrasionen,
Attritionen oder Erosionen, zu denudierten Dentinflachen fuhren, zum anderen
konnen Dentinoberflachen durch den Verlust an Attachment freigelegt werden.
Haufig stellt sich jedoch das Problem der Multikausalitat, was in der Praxis die Suche
nach der Ursache und einer nachfolgenden therapeutischen Beeinflussung
erschwert. Ausfuhrliche Anamnese und Befunderhebung sind somit wichtige

Voraussetzungen fur eine erfolgreiche Diagnose und Therapie.

Nicht kariose Zahnhartsubstanzdefekte

Als nicht karidse Zahnhartsubstanzdefekte werden destruktive Prozesse bezeichnet,
die nicht durch das Auftreten einer karidsen Lasion gekennzeichnet sind. Unter
diesen Sammelbegriff fallen die Abrasion, Erosion, Abfraktion oder Attrition (Imfeld
1996; Wiegand et al. 2006). Attritionen, die durch den direkten Kontakt der Zahne,
vor allem bei Zahneknirschen und —pressen (Bruxismus), hervorgerufen werden,
konnen im Zahnhalsbereich nicht beobachtet werden. Dagegen sind freiliegende
Zahnhalse oft die Folge von Abrasionen. Als Abrasionen werden mechanisch
verursachte Zahnhartsubstanzverluste bezeichnet. Bereits zu Beginn des letzten
Jahrhunderts wurden Artikel publiziert, die sich systematisch mit dem nichtkaridsen
Verlust von Zahnhartsubstanz beschaftigten. Diese Ergebnisse beruhten dabei
sowohl auf klinischen Befunden als auch auf in vitro Untersuchungen, welche
zeigten, dass die Zahnburste einen wichtigen atiologischen Faktor fur die Entstehung
von exponierten Dentinoberflachen darstellt. In vitro Untersuchungen, bei denen
Zahne in einer Zahnputzmaschine bearbeitete wurden, konnten jedoch zeigen, dass
durch alleiniges Bursten kein Schmelzabtrag erfolgt (Ott et al. 1991). Die alleinige
Nutzung von Zahnburste und Wasser wurde zwar fur die grobe Plaqueentfernung
ausreichen, jedoch werden auf diese Weise weder das exogene Zahnoberhautchen,
welches bekanntermallen die Voraussetzung zur Bakterienanheftung bildet, noch
extrinsische Verfarbungen entfernt. Diese sind nur durch die Zugabe von
Schleifstoffen moglich. Die Abrasivitat dieser Schleifstoffe entscheidet in starkem
MalRe uber die zu erreichende Wirkung und die modglicherweise auftretenden
Abrasionen, die zu Zahnhartsubstanzverlust und zu freiliegenden Dentinoberflachen

und eventuellen Hypersensibilitaten fihren kdnnen (Levitch et al. 1994).
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Heute handelsubliche Zahnpasten besitzen im Allgemeinen Abrasionswerte, die den
kritischen Grenzwert nach der ,British Spezification for Toothpastes® nicht
uberschreiten (Sperr 1991), jedoch kann es durch eine intensive Zahnpflege mit zu
kraftiger Anwendung einer harten Zahnburste in Kombination mit einer abrasiven
Zahnpasta zu einem Schmelzabtrag auch im zervikalen Bereich kommen (Hotz
1985; Barbakow et al. 1989). Vor allem horizontale Burstbewegungen mit hohem
Anpressdruck konnen im zervikalen Bereich die Ursache far
Zahnhartsubstanzdefekte sein (Gross et al. 1996).

Erste Anzeichen der durch falsche Putztechnik, zu starkem Druck oder falsches
Borstendesign verursachten Schaden sind haufig Gingivarezessionen im Eckzahn-
und Pramolarenbereich, die wegen einer haufig schmalen angewachsenen Gingiva
sowie einer nur dunnen bedeckenden Knochenlamelle hierflir pradestiniert sind
(Yaacob und Park 1990). Eine, die entbldlite Wurzeloberflache bedeckende diinne
Zementschicht, geht innerhalb kurzer Zeit verloren (Mellberg und Sanchez 1986) und
die Dentinoberflache wird exponiert. Abrasionen konnen auch im interdentalen
Bereich durch den exzessiven Gebrauch von Interdentalburstchen, Zahnseide oder
Zahnholzern beobachtet werden. Klinisch stellen sich Zahnabrasionen meist als
glatte konkave Vertiefung dar. Ein zusatzlicher Einfluss von meist saurehaltigen
Nahrungsmitteln und Getranken auf das Erscheinungsbild der Burstenabrasionen
wird angenommen (Eccles und Jenkins 1974). Rasterelektronenmikroskopische
Untersuchungen zeigten, dass die Zahnhartsubstanzverluste nach Saureeinwirkung
ausgepragter sind und die Zahl der offenen Dentinkanalchen in Folge der
Schmierschichtentfernung anstieg (Absi et al. 1992).

Sauren oder saurehaltige Nahrungsmittel kdnnen zu einer weiteren Form der nicht
karidsen Zahnhartsubstanzverluste fihren (ten Cate und Imfeld 1996; Attin 2006).
Diese Sauren, die entweder extrinsischer (z.B. Safte) oder intrinsischer Herkunft
(z.B. Magensaure) sein konnen, sind fur die Entstehung so genannter Erosionen
verantwortlich (Scheutzel 1996; Zero 1996; Attin et al. 2005). Die Lasionen beginnen
je nach Einwirkungsart an den vestibularen oder oralen Schmelzflachen und
imponieren klinisch als flache unverfarbte Vertiefung. Bei entsprechend langer
Einwirkungszeit der atiologischen Faktoren kann der Zahnschmelz vollstandig
entfernt werden, so dass schlie3lich Dentinoberflachen freiliegen.

Ein weiterer klinisch haufig zu beobachtender Befund im zervikalen Bereich ist der

keilformige Defekt, der auch mit dem Begriff der Abfraktion beschrieben wird. Auch
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diese Form des nicht kariosen Zahnhartsubtanzdefekts kann zu freiliegenden
Dentinoberflachen und damit verbundener Hypersensibilitat fihren. Die atiologischen
Faktoren, die zum Bild des keilférmigen Defekts fuhren, sind bisher nicht vollstandig
geklart. Man nimmt an, dass es durch okklusale Uberbelastungen zu Mikrofrakturen
im zervikalen Bereich kommt, die im weiteren Verlauf auch unter dem Einfluss des
Zahnburstens zu einem Herauslosen von Zahnhartsubstanz fuhren (Graehn et al.
1991; Lee und Eakle 1996). Die Pravalenz der keilformigen Defekte wird mit 5-50%
angegeben, wobei eine Zunahme der Anzahl mit steigendem Alter zu beobachten ist
(Brady und Woody 1977; Graehn et al. 1991). Klinisch ist der keilférmige Defekt
meist an den vestibularen Flachen lokalisiet und durch eine scharfkantige
Begrenzung charakterisiert.

Alle beschriebenen nicht kariosen Zahnhartsubstanzdefekte konnen im Falle einer
vollstandigen Entfernung der schitzenden Schmelzschicht zu einer Hypersensibilitat
fuhren. Solange sich die Defekte nur auf den Schmelz beschranken, aufdert der

Patient keine hypersensiblen Beschwerden.

Freiliegende Dentinoberflachen als Folge des Attachment Verlusts

Freiliegende Dentinoberflachen im Zahnhalsbereich kdnnen nicht nur in Folge der
beschriebenen Zahnhartsubstanzdefekte auftreten, sondern auch das Resultat eines
Attachmentverlusts sein. Da die exponierte Wurzelzementschicht schnell verloren
geht, liegt das darunter liegende Dentin frei und ist somit den schmerzauslésenden
Noxen ausgesetzt. Neben den bereits beschriebenen Zahnputzdefekten sind
parodontal- chirurgische Eingriffe oder auch Folgen einer kieferorthopadischen oder
prothetischen Behandlung mogliche Ursachen fur freiliegende Zahnhalse.
Untersuchungen an parodontal behandelten Patienten konnten eine positive
Korrelation  zwischen  Dentinhypersensibilitat und  einer  durchgefihrten
Parodontalbehandlung nachweisen (Wallace und Bissada 1990). Die Pravalenz der
Dentiniberempfindlichkeit ist bei Patienten mit parodontaler Problematik deutlich
hdher als bei durchschnittlichen Patienten (Chabanski et al. 1996).

2.5 Kariologische Gesichtspunkte freiliegender Wurzeloberflachen
Zahnkaries ist eine Erkrankung der Zahnhartgewebe, die zu einer progredienten
Zerstorung derselben fuhrt. Sie ist, wenn die Ursachen nicht beseitigt werden, nicht

reversibel und fuhrt zu dauerhaften Defekten. Ausgenommen sind bei rechtzeitiger
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Therapie initiale karidse Lasionen. Karies ist eine multikausale Erkrankung, auf deren
Atiologie primare und sekundare Faktoren Einfluss nehmen. Ende des vorletzten
Jahrhunderts wurde bereits postuliert, dass Mundmikroorganismen, welche durch
enzymatischen Abbau von Kohlenhydraten Sauren produzieren, bei der Entstehung
von Karies eine wichtige Bedeutung zukommt (Miller 1889). Erst mehrere Jahrzehnte
spater wurden drei obligate Faktoren postuliert, die vorliegen mussen, wenn Karies
auftreten soll : der Zahn, die Mikroorganismen und ein verstoffwechselbares Substrat
(Keyes 1968). Wenig spater wurde diese Auffassung umformuliert, da aufgrund
weiterer Erkenntnisse ein vierten Faktor, die Zeit, fur einen weiteren unbedingt
erforderlichen Parameter angesehen wurde (Konig 1971). Neben diesen primaren
Faktoren, die fur die Ausbildung der Karies zwingend notwendig sind, existieren noch
weitere, so genannte sekundare Faktoren. Zu diesen gehoren neben Speichelfluss,
Speichelzusammensetzung und Ernahrungsgewohnheiten auch Zahnfehlbildungen
und Zahnfehlstellungen sowie die individuelle Mundhygienefahigkeit des Einzelnen
(Shah und Sundaram 2004). Auch gesellschaftliche und psychische Aspekte kdnnen
die Entstehung und Progression der Karies beeinflussen (Normark 1993; Aviund et
al. 2003; Shah und Sundaram 2003; Avlund et al. 2005).

Die Kariesanfalligkeit ist nicht in allen Bereichen eines Zahnes gleich grol3. Vielmehr
gibt es Pradilektionsstellen fur Karies. Diese Bezirke des Zahnes sind der naturlichen
Selbstreinigung durch Zunge, Wangen und Speichel schwer oder Uberhaupt nicht
zuganglich. Zu diesen Pradilektionsstellen gehdren neben den Grubchen, Fissuren
und Approximalflachen auch der denudierte Zahnhalsbereich (Barr et al. 1957; Fure
2003; Batchelor und Sheiham 2004).

2.5.1 Atiologische Aspekte der Wurzeloberflachenkaries

Neben den oben genannten obligaten primaren und sekundaren Faktoren muss im
Falle der Wurzeloberflachenkaries die Wurzeloberflache freiliegen, damit es zur
Entstehung der Karies in diesem Bereich kommen kann. Bereits Ende des vorletzten
Jahrhunderts beobachteten Autoren das Auftreten von Wurzelkaries in Bereichen, in
denen sich die Gingiva zurickgezogen hatte (Abbott 1879; Darby 1884). Spatere
Untersuchungen bestatigten diese Beobachtungen. Man geht heute generell davon
aus, dass freiliegende Wurzeloberflachen, die somit im direkten Kontakt zur
Mundhohle stehen, fir die Entstehung und Progression der Karies von
entscheidender Bedeutung sind (Hazen et al. 1973; Raetzke et al. 1983; Titus 1991;
Keltjens et al. 1993; Berry et al. 2004; Saunders und Meyerowitz 2005). Raetzke et
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al. (1983) beschrieben, dass in 58 % der Falle, bei denen Rezessionen vorlagen,
Wurzellasionen diagnostiziert werden konnten. Andere Autoren stellten hingegen in
einer Untersuchung auch in 12,5% aller Falle Wurzelkaries fest, ohne dass sichtbare
Rezessionen vorlagen (Burt et al. 1986). Sie erklaren dies jedoch dadurch, dass
durch Entzindungen des Parodonts und eine dadurch hyperplastische Gingiva die
Rezessionen bzw. freiliegenden Wurzeloberflachen kaschiert worden sind. Auch
wenn alle Untersucher davon ausgehen, dass dieser Sekundarfaktor gegeben sein
muss, blieb die Wissenschaft den eindeutigen Beweis daflr bis heute schuldig
(Morse et al. 2002). Des Weiteren zeigten mehrere weiterfihrende Untersuchungen,
dass die Wurzelkariespravalenz in engem Zusammenhang mit unzureichendem
Mundhygieneverhalten und parodontalen Erkrankungen steht (Papas et al. 1992;
Youngs 1994; Reich 2001). So wurde gezeigt, dass tiefe parodontale Taschen mit
vermehrt auftretender subgingivaler Plaqueakkumulation die Entstehung der
Wurzelkaries beglnstigen (Vehkalahti und Paunio 1994; Lawrence et al. 1995;
Budtz-Jargensen et al. 1996; Reiker et al. 2000). Im Rahmen zahlreicher Studien
erkannte man aullerdem, dass der Konsum niedermolekularer Kohlenhydrate im
Zusammenhang mit den oben genannten Faktoren das Auftreten von Wurzelkaries
deutlich verstarkt (Lingstrom et al. 2000; Steele et al. 2001; Anusavice 2002).
Weitere Studien beschreiben zahlreiche Sekundarfaktoren, die in engem
Zusammenhang mit der Wurzelkaries stehen. So konnte gezeigt werden, dass
Xerostomie, Oligostomie und Folgen einer Speicheldrisenerkrankung ebenfalls das
Auftreten von Wurzelkaries beglnstigen (Spak et al. 1994; Steele et al. 2001;
Anusavice 2002; Imazato et al. 2006; Papas et al. 2007). Vor allem der verminderte
Speichelfluss ist ein haufig anzutreffender Befund bei alteren Patienten. Als mogliche
Ursachen mussen vor allem Medikamente und Strahlentherapie (Radatio) in Betracht
gezogen werden (Janket et al. 2003; Pow et al. 2003). Jedoch auch hormonelle
Schwankungen, Diabetes mellitus, neurologische Erkrankungen, Pankreas- und
Lebererkrankungen sowie Mangelernahrung kdnnen zu einer partiellen oder totalen
Xerostomie fuhren (Kidd 1989). Allerdings wird mittlerweile der Zusammenhang
zwischen Xerostomie und dem Auftreten der Wurzelkaries auch kritisch betrachtet
(Janket et al. 2003).

In folgenden Fallen kann die Gefahr der Wurzelkaries ebenfalls erhdht sein: bei
Patienten, die an Sjorgren’s Syndrom oder Parkinson erkrankt sind, bei manueller

Ungeschicklichkeit durch Alter oder Behinderung, sowie aufgrund oraler,
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anatomischer Faktoren wie z.B. Malokklusion, Bruxismus oder Hyperbalancen (Titus
1991; Avlund et al. 2004). Auch wird vermutet, dass Ernahrungszustand und die
allgemeine korperliche Verfassung einen Einfluss auf das Wurzelkariesrisiko haben
konnen (Takano et al. 2003; Holm-Pedersen et al. 2005). Weiterhin kann aufgrund
prothetischer Versorgungen, wie z.B. abnehmbarer Teilprothesen oder
Hybridprothesen die Gefahr freiliegender Wurzeloberflachen erhoht sein, dies zieht
ein hoheres Wurzelkariesrisiko nach sich (Wright et al. 1992; Steele et al. 1997,
Steele et al. 2001; Morse et al. 2002).

2.5.2 Klinik der Wurzeloberflachenkaries

In der klinischen Praxis manifestiert sich die Wurzelkaries meist unmittelbar im
Bereich der Schmelz-Zement-Grenze. Sie nimmt ihren Ausgang im Wurzelbereich
und unterminiert im fortgeschrittenen Stadium den zervikalen Schmelz. Die Lasionen
lassen sich durch Farbe, Ausdehnung wund Oberflachenbeschaffenheit
charakterisieren (Katz 1986; Katz 1990). Im Falle der Wurzelkaries werden aktive
und inaktive Lasionen, die unterschiedliche Behandlungen erfordern, unterschieden
(Ravald und Birkhed 1991). Bis zu einem gewissen Grad besteht zwischen beiden
ein flieBender Ubergang. So kdénnen durch Verbesserung der Mundhygiene,
Fluoridierung etc. aktive in inaktive Lasionen uberfuhrt werden (Nyvad und Fejerskov
1986; Leake 2001). Dieser flieBende Ubergang macht die richtige Diagnose der
Wurzelkaries schwierig. Im Laufe der Zeit wurden daher Kriterien gesucht, die eine
sichere Zuordnung der vorliegenden Lasion mdglich machen, um darauf aufbauende
Behandlungsmethoden zu entwickeln (Katz 1995).

Die Farbe der Lasion ist ein Parameter, der bei samtlichen La&sionen einfach
diagnostizierbar ist und daher haufig Anwendung findet. Zahlreiche Untersucher
beobachteten, dass aktive Lasionen meist leicht verfarbt und gelblich erscheinen,
wahrend inaktive Lasionen dunkelbraune bis schwarze Farbtonungen aufweisen
(Fejerskov et al. 1991; Ravald und Birkhed 1991; Eliasson et al. 1992; Johnson und
Almqgvist 2003). Andere beschreiben gelb-rétliche bis gelb-hellboraune Farbtonungen
bei aktiven Lasionen (Hix und O'Leary 1976; Adriaens und Nyvad 1992).

In anderen Studien wird die Farbe nicht zur Beschreibung der L&sionen
herangezogen (Banting et al. 1980; Beck et al. 1985; Mclntyre et al. 2000; Baysan et
al. 2004). Diese Untersucher benutzten einen weiteren Parameter, der meist parallel

zur Farbe betrachtet wird. Die Harte der Lasion bei klinischer Sondierung diente in
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ihren Studien als Diagnosekriterium (Warren et al. 2003). Die Skala reicht hier von
weich Uber lederartig bis hart. Bei klinischer Untersuchung weich erscheinende
Lasionen werden meist als aktive Lasionen (Raetzke et al. 1983; Vehkalahti und
Paunio 1994), hart erscheinende dagegen als inaktive Lasionen eingestuft (Leake
2001; Johnson und Almqvist 2003). Die verminderte Harte ist Ausdruck der
bakteriellen Invasion und der progredienten Zerstorung der mineralisierten und
organischen Matrix. AulRerdem scheint die Harte der Lasion mit den Befunden der
Laserfluoreszenz zu korrelieren (Haak und Wicht 2004).

Bisweilen wird auch der Lasionsquerschnitt beurteilt und das Vorliegen einer
Kavitation zu einer moglichen Kilassifikation herangezogen (Katz 1995; Banting
2001). Es wurde unter anderem vorgeschlagen, die Kavitation der Oberflache als
sicheres Kriterium fur eine aktive Lasion anzusehen (Leske und Ripa 1989), wahrend
andere die Harte noch mit bertcksichtigten. Sie hielten harte Lasionen trotz
Kavitation fur inaktiv (Jensen und Kohout 1988). Bei der Beurteilung der Harte ist
jedoch zu bedenken, dass ahnlich der Schmelzkaries noch intakte Oberflachen durch
die Sondierung beschadigt und somit in therapiebedurftige Lasionen uberfuhrt

werden kdnnen (Warren et al. 2003).

2.5.3 Epidemiologische Aspekte der Wurzelkaries

In den letzten Jahren sind zahlreiche Studien, die sich mit den epidemiologischen
Aspekten der Wurzelkaries beschaftigen, veroffentlicht worden (Watanabe 2003;
Splieth et al. 2004). Ein Problem dieser Untersuchungen besteht darin, dass sie sich
nur bedingt vergleichen oder auf die Gesamtbevolkerung Ubertragen lassen (Beck
1990; Beck 1993; Glick 2005). Mehrere Faktoren sind fur diesen Umstand
verantwortlich: Erstens wurden die meisten Studien an kleinen, definierten Gruppen
durchgefuhrt, die meist keinen reprasentativen Querschnitt durch die
Gesamtbevolkerung darstellten (Kularatne und Ekanayake 2007; Vilstrup et al.
2007). Zweitens wurden unterschiedliche Diagnosekriterien zugrunde gelegt. Drittens
wurde keine einheitliche Befunderhebung durchgefiihrt (Katz 1996). So zeigte ein
Vergleich von Studien eine Wurzelkariespravalenz, die zwischen 7,3 % und 69,7 %
lag (Beck 1990).

Die Wourzelkariespravalenz wurde meist als Prozentsatz der Probanden, die
Wurzelkaries aufweisen, angegeben. In Anlehnung an den DMF-S Index fur koronale

Karies existiert fur die Wurzelkaries ein weiterer Index, der so genannte RDF-Wert (R
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= Root, D = Decayed, F = Filled)(Yalcin et al. 2006). Er wird entweder als kumulativer
Wert oder als prozentualer Wert (Anzahl der zerstorten und gefullten Wurzelflachen
bezogen auf die Zahl der Zahne) angegeben. Berlcksichtigt werden hier jedoch alle
Flachen, nicht nur die der Mundhohle exponierten so genannten Risikoflachen. Ein
weiterer Nachteil des RDF- Index ist die Tatsache, dass eine geringe Gesamtzahl
der Zahne in einem unproportional stark erhdhten Wert resultiert. Es wurde versucht,
durch die Einfuhrung des RCI-Index diesen Unzulanglichkeiten Rechnung zu tragen,
indem er alle exponierten Risikoflachen berlcksichtigte, also auch gesunde (Katz
1980). Doch auch bei Anwendung dieses Index ist eine individuelle Streuung,
abhangig vom jeweiligen Untersucher, mdglich (Katz 1996). So ist z.B. die
Beurteilung der Zahl der betroffenen Flachen individuell sehr unterschiedlich. Ebenso
ist auch die Klassifizierung in aktive und inaktive Lasionen groflen Schwankungen

unterworfen.

2.5.4 Ergebnisse epidemiologischer Untersuchungen

Die meisten aller epidemiologischen Studien, die im Laufe der letzten Jahrzehnte
veroffentlicht wurden, beschaftigten sich mit der Wurzelkariespravalenz definierter
Probandengruppen. Nur einige Studien beschrieben die Pravalenz an
reprasentativen Gruppen, die Ruckschlisse auf die Gesamtbevdlkerung zulassen.
Es existiert eine Untersuchung aus Finnland, die eine durchschnittliche
Wurzelkariespravalenz von 18 % zeigte. Bei einer Aufsplittung in Altersgruppen
wurden bei alteren Patienten hohere Werte (30 % bei Uber 70jahrigen) beobachtet
(Vehkalahti et al. 1983). Eine weitere auf nationaler Ebene durchgeflhrte
Untersuchung aus den Niederlanden zeigte, dass mit zunehmendem Alter die Zahl
der zerstorten und geflllten Wurzeloberflachen ansteigt (Kalsbeek et al. 1998).
Andere auf nationaler Ebene durchgefihrte Studien aus den USA zeigten, dass
22,5% der untersuchten Personen (n= 6726) Wurzelkaries aufwiesen. In der Gruppe
der Uber 75jahrigen stieg dieser Wert auf 55,9% an (Winn et al. 1996). Eine
Untersuchung aus China zeigte, dass 12% der Patienten zwischen 35 und 44 Jahren
und 37% Uber 65-jahrigen karidse Lasionen im Wurzelbereich aufwiesen (Lin et al.
2001).

Andere Studien beschrieben unterschiedliche Probandengruppen. Aufgrund dieser
Unterschiede schwanken die Angaben zur Wurzelkariespravalenz zwischen 15 %

und 90 % (Kularatne und Ekanayake 2007). So zeigten lokale Untersuchungen an
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der allgemeinen Bevdlkerung, dass 39 % bzw. 41 % der Wurzeloberflachen karids
oder in Folge von Karies geflllt waren (Katz et al. 1982). Andere Untersucher
beschrieben die Wurzelkariespravalenz bei Soldaten (Lohse et al. 1977). Sie
beobachteten, dass 44 % bzw. 15 % der Flachen betroffen waren. Weitere Studien
beschaftigten sich mit der Wurzelkariespravalenz bei parodontal erkrankten oder
parodontal behandelten Patienten. Studien zeigten bei 45 % der Patienten nach
parodontaler Behandlung eine radikulare Karies, wahrend bei unbehandelten
Patienten sogar 58 % karidse Veranderungen aufwiesen (Hix und O'Leary 1976).
Andere Untersucher stellten bei 87 % der untersuchten PA- Patienten Wurzelkaries
fest (Ravald und Birkhed 1991). Auch neuere Untersuchungen zeigen weiterhin
einen positiven Zusammenhang zwischen parodontalen Erkrankungen und dem
Auftreten von Wurzelkaries (Reiker et al. 1999; Pepelassi et al. 2005). Extrem hohe
Zahlen lassen sich auch bei Betrachtung von so genannten Risikogruppen finden. So
lag bei der Untersuchung weiblicher Drogenabhangiger in 86 % der Falle
Wurzelkaries vor (Hecht und Friedman 1949). Andere Untersucher beschreiben
ebenfalls ein erhohtes Auftreten von Wurzelkaries bei heroinabhangigen Patienten
(Angelillo et al. 1991; Du et al. 2001). Bei der Betrachtung chronisch schwerkranker
alteren Patienten lag die Wurzelkariespravalenz bei bis zu 90% (Kularatne und
Ekanayake 2007). Auch andere Untersucher beschreiben eine deutlich erhohte
Wurzelkariespravalenz bei kranken und behinderten alteren Menschen (Chalmers et
al. 2002; Splieth et al. 2004). Andererseits konnten aktuellere Untersuchungen
keinen direkten Zusammenhang zwischen allgemeinmedizinischen Erkrankungen
wie beispielsweise HIV-Infektionen feststellen (Phelan et al. 2004).

Die Mehrzahl der vorab beschriebenen Studien beschaftigte sich fast ausschlieRlich
mit der Wurzelkariespravalenz. Die Wurzelkariesinzidenz dagegen wurde nur in
relativ wenigen Verodffentlichungen mit in die Untersuchung einbezogen. Im Rahmen
der Vipeholm-Studie (Gustafsson et al. 1954) wurde eine Zunahme der
Wurzelkariesinzidenz mit dem Alter beobachtet. Sie lag bei alteren Patienten (alter
als 37 Jahre) in der Grollenordnung der Schmelzkariesinzidenz, bei jlingeren
Patienten lag sie darunter. Untersuchungen an Risikogruppen, Rauschgiftsiichtigen
(Hecht und Friedman 1949), Patienten mit parodontalen Erkrankungen (Ravald und
Hamp 1981) und chronisch kranken Krankenhaus- oder Altersheimpatienten
(Chalmers et al. 2005) zeigten fur diese eine deutlich hohere Wurzelkariesinzidenz

als bei durchschnittlichen Bevolkerungsgruppen. Auch neuere Untersuchungen
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zeigten, dass die Wurzelkariesinzidenz in einem Zeitraum von finf Jahren bei
Personen Uber 65 Jahren bei 0,42-0,52 neue Lasionen pro Person lag (Lawrence et
al. 1996).

Bei Betrachtung aller dieser Studien wird deutlich, dass Wurzelkaries ein weit
verbreitetes Problem darstellt. Obwohl das Auftreten der Wurzelkaries vermehrt bei
alteren Patienten beobachtet wird, konnen durchaus auch jungere Patienten
betroffen sein. So wurde bereits bei Kindern zwischen 8 und 14 Jahren eine
Pravalenz von 3,5 %, bei jungen Mannern zwischen 19 und 22 Jahren eine
Pravalenz von 17,4 % beobachtet (Raetzke 1985). Die Wurzelkaries hangt somit
nicht direkt vom Alter des Patienten, sondern vielmehr von der Zahl der freiliegenden
Wurzeloberflachen ab. Da alte bzw. altere Menschen jedoch vermehrt freiliegende
Wurzeloberflachen aufweisen, besteht somit ein indirekter Zusammenhang zwischen
Alter und dem Auftreten der radikularen Karies (Geurtsen und Heidemann 1993;
Thomson 2004).

Andere Studien verglichen das Auftreten von Wurzelkaries und Schmelzkaries
(Hamasha et al. 2005). 93% der Uber 65-jahrigen Patienten entwickelten zwischen
1987 und 1998 neue koronale Lasionen, 43 % zeigten neue Wurzellasionen. Andere
Autoren stellten fest, dass bei Uber 65jahrigen 13% Wurzelldsionen aufwiesen und
keine Kronenkaries diagnostiziert werden konnte, bei 15% lagen beide Formen vor
(Beck et al. 1985). Weitere Untersuchungen, die sich mit einem maoglichen
Zusammenhang zwischen koronaler und Wourzelkaries beschaftigten, zeigten
teilweise sogar einen signifikanten Zusammenhang (Vehkalahti 1987), teilweise
konnte keine Korrelation zwischen beiden nachgewiesen werden (Raetzke et al.
1983).

Zahlreiche Untersuchungen beschaftigten sich mit der Lokalisation der Wurzelkaries
im gesamten Gebiss und an den einzelnen Zahnen. Obwohl die unteren
Schneidezahne und die oberen Molaren meist vermehrt Rezessionen aufweisen
(Serino et al. 1994), zeigten einige Studien, dass die unteren Molaren weitaus
haufiger betroffen sind (Burt et al. 1986; Leske und Ripa 1989; Papas et al. 1992).
Andere beschrieben in einer Studie (n=737), dass Wurzelkaries vermehrt an
Pramolaren und Eckzahnen auftrat, wahrend die Schneidezahne, vor allem die
unteren, selten betroffen waren (Raetzke und Rockel 1986). Neuere Beobachtungen
zeigten im Gegensatz dazu, dass vor allem die Frontzahne in Ober- und Unterkiefer

betroffen waren (Stamm et al. 1990; Graves et al. 1992; Lawrence et al. 1996).
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2.5.5 Mikrobiologische Aspekte der Wurzelkaries

Es existieren zahlreiche Untersuchungen, die sich mit mikrobiologischen Aspekten
der Wurzeloberflachen beschaftigen (Lynch 1996; Tanzer et al. 2001; Sykes 2007).
Erste Studien konzentrierten sich im wesentlichen auf gram-positive Actinomyceten
(Jordan und Hammond 1972). Sie isolierten A. viscosus und A. naeslundii von
Wurzellasionen extrahierter Zahne und wiesen deren Pathogenitat durch
Ubertragung auf keimfreie Ratten nach. Weitere Untersuchungen (Syed et al. 1975;
Paine et al. 1998) nahmen eine Beteiligung der Actinomyces an, da diese auch bei
parodontalen Geschehen beteiligt waren. Sie verodffentlichten eine quantitative
Analyse der mikrobiologischen Flora der Wurzelkaries. Sie stellten eine dominante
Rolle von A. viscosus (> 40%) in der Wurzelplaque fest (Syed et al. 1975). Auch
andere Untersucher beobachteten ein vorherrschendes Auftreten der Actinomyceten
viscosus/naeslundii in der Plaque und sprachen ihnen daher ebenfalls eine wichtige
Rolle bei der Wurzelkariesatiologie zu (Thomson 1990). S. mutans konnte nicht in
allen Fallen nachgewiesen werden. Es wurde jedoch angenommen, dass er fur die
Entstehung einer karidsen Lasion wichtig ist. WeiterfUhrende Studien zeigten eine
Korrelation zwischen S. mutans und Lactobazillus und nahmen ein erhdhtes
Wurzelkariesrisiko bei deren gemeinsamem Auftreten an (Ellen et al. 1985).
Vergleiche zwischen gesunden und kariosen Wurzeloberflachen sowie zwischen
initialen und fortgeschrittenen Lasionen zeigten, dass vor allem S. mutans, S.
sanguis, S. salivarius, Actinomyceten und Lactobazillen beteiligt waren. Studien
beschrieben ein signifikant hdheres Auftreten von S. mutans und Lactobazillen in
Speichel und Plaque im Zusammenhang mit initialer Wurzelkaries (Fure et al. 1987;
Schupbach et al. 1995; Schupbach et al. 1996). In einer Untersuchung an
Zahnflachen, die in Folge einer Gingivektomie freigelegt wurden, konnte
nachgewiesen werden, dass vor allem A. viscosus Lasionen der Wurzeloberflache
hervorrief, wahrend eine Impfung mit S. mutans nur selten zur Ausbildung dieser
Kariesform fuhrte (Firestone et al. 1989). Obwohl weitere Untersucher ein
vermehrtes Auftreten von A. viscosus/naeslundii im Falle einer Wurzelkaries
beschrieben (Emilson et al. 1988; Van Houte et al. 1990), und andere
Untersuchergruppen A. viscosus und A. naeslundii aufgrund ihrer
Stoffwechselleistungen ein kariogenes Potential zuschrieben (Komiyama et al. 1988),
konnte von anderen kein signifikanter Zusammenhang zur Ausbildung einer

Wurzelkaries beobachtet werden (Brown et al. 1986). Im Falle von S. sanguis wird
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teils eine signifikante Verbindung zu gesunden Oberflachen beschrieben (Emilson et
al. 1988), teils wurden keine signifikanten Unterschiede beobachtet (Keltjens et al.
1987). Eine mogliche Beteiligung von Enterokokken, Capnocytophaga und
Actinomyces odontolyticus wird ebenfalls nicht ausgeschlossen (Titus 1991).

Die genauen Gegebenheiten sind bis heute nicht vollstandig geklart.
Zusammenfassend lasst sich sagen, dass eine pathogene Beteiligung von S.
mutans, Lactobazillen und A. viscosus/naesludii wahrscheinlich ausschlaggebend ist,
jedoch auch zwischen initialen und fortgeschrittenen Lasionen differenziert werden

muss (Keltjens et al. 1993).

2.5.6 Moglichkeiten der Wurzelkariesprophylaxe

Prophylaktische Bemuhungen im Bereich freiliegender Wurzeldentinoberflachen sind
durchaus notwendig, um diese vulnerablen Oberflachen langfristig vor karidsen
Erkrankungen zu schutzen. Als bestes Mittel muss die Vermeidung und
Verminderung von freiliegenden Wurzeloberflachen vor allem durch Gingivitis und
Parodontitis gesehen werden (Keltjens et al. 1993). Jedoch kommen Rezessionen
der Gingiva in einem nicht zu unterschatzenden MalRe gerade durch die heute
verbesserten und vermehrten parodontalen Behandlungsmaoglichkeiten und
Mundhygienemdoglichkeiten zustande, die bei falscher Durchfihrung durch Patienten
eine Schadigung parodontaler Strukturen verursachen (Smukler und Landsberg
1984; Kassab und Cohen 2003; Litonjua et al. 2003). Weitere Ursachen fir das
Auftreten der Rezessionen kénnen in kieferorthopadischen Behandlungen liegen
(McComb 1994; Szarmach et al. 2006). Auch Funktionsstérungen werden als Grund
diskutiert (Piotrowski et al. 2001). Das Erlernen einer korrekten, atraumatischen
Mundhygiene, die Beseitigung von Hyperbalancen und der gewissenhafte Einsatz
parodontaler Behandlungsmadglichkeiten stellen somit die Grundlage zur Vermeidung
von freiliegenden Wurzeloberflachen dar.

Sind Fluoride aus der Schmelzkariesprophylaxe heute nicht mehr wegzudenken, so
sind sie auch in der Wurzelkariesprophylaxe von entsprechend groRer Bedeutung
(Tveit 1980; ten Cate et al. 1998). Fluoride werden von freiliegenden
Wurzeloberflachen  moglicherweise  sogar  besser resorbiert als  von
Schmelzoberflachen (Holler et al. 2002). Daher gehen manche Untersucher sogar
davon aus, dass Fluoriden in der Wurzelkariesprophylaxe eine wesentlich groliere

Bedeutung zukommt als bei der Schmelzkariesprophylaxe (Feagin und Graves
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1988). In vitro Untersuchungen zur wurzelkariesprophylaktischen Wirksamkeit
bestatigten die aus der Schmelzkariesprophylaxe bekannten Erkenntnisse und
fuhrten generell zur Verminderung der Demineralisationserscheinungen (Dunipace et
al. 1994) bzw. verbesserten das Remineralisationsverhalten (Mukai und ten Cate
2002; Petersson und Kambara 2004; Hong et al. 2005).

In der zahnmedizinischen  Prophylaxe kommen zwei Formen der
Fluoridverabreichung zur Anwendung. Moglich ist einerseits eine systemische
Fluoridgabe, dazu gehodren Trinkwasserfluoridierung, Salzfluoridierung und die
Verabreichung von Fluoridtabletten; anderseits konnen Fluoride lokal, in Form von
Lacken, Gelen, Spullésungen und Zahnpasten angewendet werden. Systemische
FluoridierungsmalRnahmen fuhrten in Studien einheitlich zu einer deutlich
verringerten Wurzelkariesanfalligkeit (Burt et al. 1986; DePaola 1991). Allerdings
scheint der posteruptive Effekt der Fluoride zu Uberwiegen (Hellwig und Lennon
2004), so dass sich das wissenschaftliche Interesse im Rahmen der
Wurzelkariesprophylaxe zumeist auf lokale Fluoridapplikationstechniken konzentriert.
Zahlreiche Untersucher zeigten eine deutliche Reduktion der Wurzelkaries in
Zusammenhang mit der Verwendung fluoridhaltiger = Zahnpasten  und
Mundspullésungen (Papas et al. 1999; Davies 2004). Den unterschiedlichen
Fluoridverbindungen, ionische und kovalent gebundenen Fluoriden kommt dabei
keine Uberdurchschnittliche Bedeutung zu. Die Reduktion der Wurzelkariesinzidenz
liegt bei etwa 60 - 70 % (Jensen und Kohout 1990; Petersson et al. 2007).

Neben den Fluoriden werden mittlerweile auch andere Lacke und Versiegler zur
Wurzelkariesprophylaxe herangezogen. So konnten in vitro Untersuchungen zeigen,
dass auch Dentinhaftvermittler einen prophylaktischen Effekt besitzen (Hahn et al.
1999; Gernhardt et al. 2004). Ahnliches konnte auch im Fall von einigen
Desensitizern beobachtet werden, die zur Therapie der Dentinhypersensibilitat
benutzt werden (Gernhardt et al. 2005). Mit Hilfe dieser Sealants konnte eine
deutliche Reduktion der Demineralisationstiefen sowohl in vitro wie auch in situ
erzielt werden.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass Prophylaxemoglichkeiten bestehen, die
das Wurzeloberflachenkariesrisiko deutlich herabsetzen. Fluoride nehmen hierbei,
auch aufgrund der Erfahrungen mit der Schmelzkariesprophylaxe, einen hohen
Stellenwert ein. Aber auch andere Alternativen versprechen gute Ergebnisse,

mussen jedoch noch genauer untersucht werden.
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2.6 Therapiemoglichkeiten der Dentinhypersensibilitat

Ziel samtlicher therapeutischer Mallhahmen ist es, das Auftreten von Schmerzen
bzw. Missempfindungen im Bereich der freiliegenden Zahnhalse zu verhindern bzw.
zu beseitigen (Duroux und Cimasoni 1991). Die Wahl der geeigneten Therapie ist
dabei vor allem vom klinischen Befund abhangig (Abb. 2). Eine entscheidende Rolle
bei der Behandlung spielt dabei das Vorhandensein und die Ausdehnung von
Zahnhartsubstanzdefekten. Wahrend freiliegende Zahnhalse ohne
Zahnhartsubstanzdefekte, abgesehen von parodontal-chirurgischen MalRnahmen, in
der Regel nicht-invasiv behandelt werden konnen, erfordern ausgepragte
Zahnhartsubstanzdefekte meist ein invasives restauratives Vorgehen. Die
angewendeten Therapiemittel sollten die folgenden, bereits 1935 postulierten

Forderungen, erfullen (Grossman 1935)(Tab. 1):

Anforderungen an die Therapie der Dentinhypersensibilitat

Keine Irritation oder Gefahrdung der vitalen Pulpa

Schmerzlose Applikationsmaglichkeit

Einfach in der klinischen Anwendung

Schneller und vorhersagbarer Wirkungseintritt

Permanenter und effektiver Erfolg

Keine asthetischen Irritationen

Tab. 1: Anforderungen an die Therapie der Dentinhypersensibilitat

Freiliegende hypersensible Zahnhalse

/\

Nicht invasive Therapie ‘ ‘ invasive Therapie

Kariose Lasionen ?

Ausgedehnte Zahnhartsubstanzdefekte?

Asthetische Probleme ?

Flouridhaltge Praparate FUIIung:therapie
Salzverbindungen Prothetische Restaurationen
Kunststoffe Endodontie
Lasertherapie

Persistierende Schmerzen ? ‘

Abb. 2: Therapieschema zur Behandlung der Dentinhypersensibilitat (Gernhardt et al. 2001).
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Die Behandlung der hypersensiblen Zahnhalse lasst sich in drei Hauptteile
unterteilen: praventive, nicht-invasive und invasive Malinahmen. Bei allen Patienten,
die bereits Uber hypersensible Zahnhalse klagen, sollte jedoch durch prophylaktische

MaRnahmen eine Zunahme der betroffenen Zahnoberflachen vermieden werden.

2.6.1 Praventive Moglichkeiten

Da das Auftreten hypersensibler Zahnhalse an das Freiliegen von Dentinoberflachen
gebunden ist, bietet die Vermeidung solcher Problemzonen den bestmdglichen
Schutz. Vor allem eine adaquate und richtig durchgefiihrte hausliche Mundhygiene
spielt nicht nur fur die Pravention karidoser und parodontaler Erkrankungen, sondern
auch fur die Pravention freiliegender Zahnhalse eine wichtige Rolle. Durch die
Verwendung nicht oder nur geringflgig abrasiver Zahnpasten in Kombination mit
einer weicheren Zahnburste kann Putzdefekten und somit der Verlust von
Zahnhartsubstanz vorgebeugt werden. Aullerdem kann einem Ruckgang der
marginalen Gingiva, welcher ebenfalls zu exponierten Dentinoberflachen flhren
kann, durch das Erlernen einer adaquaten Putztechnik vorgebeugt werden. Durch
die Wahl spezieller Zahnpasten, kdnnen auch bereits bestehende Symptome
gelindert werden. Ein weiteres Ziel sollte die Vorbeugung von Erosionen durch
Aufklarung und Anleitung des Patienten sein. Hier ist besonders auf die Vermeidung
mdglicher atiologischer Faktoren, wie beispielsweise der exzessive Genuss von
saurehaltigen Nahrungsmitteln, zu achten. Die Vermeidung von diesen
Nahrungsmitteln beugt nicht allein dem Fortschreiten oder der Entstehung von
Erosionen vor, sondern kann auch das Auftreten der Schmerzen verhindern, da der
Kontakt der Dentinoberflache mit Sauren zu einer Entfernung der Schmierschicht

und somit zu einem Freiliegen und Offnen der Dentinkanalchen fiihrt.

2.6.2 Nichtinvasive Therapiemalinahmen

Zu den nichtinvasiven therapeutischen Moglichkeiten, die dem Zahnarzt zur
Behandlung hypersensibler Zahnhalse zur Verfigung stehen, gehéren eine Vielzahl
von Lacken, Losungen und Gelen, die allesamt einen Verschluss der
Dentinkanalchen hervorrufen und somit die Schmerzentstehung unterbinden sollen.
Neben der Anwendung fluoridhaltiger Agenzien kommen auch anorganische und
organische lonenverbindung sowie Dentinhaftvermittlersysteme in Betracht. Eine
weitere Moglichkeit einen Verschluss der Dentinkanalchen herbeizufuhren, bietet der

Einsatz des Lasers (Collaert und Fischer 1991; Gangarosa 1994).
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Fluoridhaltige Praparate

In Form von Gelen, Losungen und Lacken werden vor allem Natriumfluorid,
Zinnfluorid, Natriummonofluorphosphat und Aminfluoride oder Kombinationen aus
unterschiedlichen Fluoridformen zur Therapie der Dentinhypersensibilitat eingesetzt
(Collaert und Fischer 1991; Yates et al. 2004). Die auf die freiliegenden
Dentinoberflachen  applizierten  Fluoridpraparate  sollen  durch  verstarkte
Remineralisationsprozesse einen Verschluss der Dentinkanalchen bewirken. Durch
das Ausfallen von schwerlGslichen Fluoridkristallen auf der Oberflache wird die
Obliteration der Kanalchen erzielt (Ellingsen und Rglla 1987; Gangarosa 1994). Da
diese indirekte Versiegelung der Dentinkanalchen nur temporaren Charakter besitzt,
ist eine mehrfache Applikation notwendig. Die Erfolgsprognosen nach mehrmaliger
zahnarztlicher Applikation von Natriumfluorid Uber einen Zeitraum von einem Jahr
lagen bei 41% aller behandelten Patienten (Hansen 1992). Durch die Anwendung
der lontophorese konnte die Erfolgsrate beim Einsatz von Natriumfluorid auf Uber
90% gesteigert werden (Carlo et al. 1982). Andere Untersucher konnten diesen
positiven Effekt der lontophorese nicht bestatigen (Brough et al. 1985). Die
Anwendung eines Kombinationspraparates aus Kalziumfluorid und Natriumfluorid
zeigte initial eine deutlich bessere Wirkung als nur Natriumfluorid. Jedoch konnte
nach einem Untersuchungszeitraum von einem Jahr klinisch kein Unterschied
zwischen den beiden Losungen beobachtet werden. Die behandelten Patienten
beschrieben eine deutliche Linderung der Beschwerden (Kielbassa et al. 1997).

Die Anwendung von zinnfluoridhaltigen Praparaten zeigte bei geeigneter
Darreichungsform (nicht wasserloslicher Form) ebenfalls gute Ergebnisse. Nach
dreitagiger Anwendung konnte im Laborversuch bereits ein partieller Verschluss,
nach 10 Tagen ein \vollstandiger Verschluss der Dentinkanalchen im
Rasterelektronenmikroskop beobachtet werden (Miller et al. 1994). Im klinischen
Test konnte nach der Verabreichung zinnfluoridhaltiger Praparate eine signifikante
Reduktion der hypersensiblen Missempfindungen nachgewiesen werden (Thrash et
al. 1992).

Die guten Ergebnisse, die mit hochkonzentrierten Fluoridpraparaten beschrieben
wurden, konnten bei der Anwendung herkdmmlicher fluoridhaltiger Zahnpasten nicht
bestatigt werden (Plagmann et al. 1997).

Die  Moglichkeit hypersensible Zahnhalse mit Hilfe hochkonzentrierter

Fluoridpraparate zu therapieren, stellt eine einfach zu handhabende und schonende
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Behandlungsmaoglichkeit dar. Nachteilig sind die notwendigen Mehrfachapplikationen

und das nicht stabile Behandlungsergebnis zu bewerten (Yates et al. 2004).

Niedermolekulare ionische Verbindungen

Zur Behandlung der Dentinliberempfindlichkeit stehen zahlreiche niedermolekulare
ionische Verbindungen, organische und anorganische Salze, zur Verfugung. Es
handelt sich hierbei um strontiumchlorid-, kaliumnitrat-, eisen- oder aluminium-oxalat-
, hatriumcitrat-, magnesiumsulfat-, potassiumoxalat- und aluminiumlactathaltige
Ldosungen (Orchardson wund Gillam 2000; Poulsen et al. 2006). Die
desensibilisierende Wirkung dieser Agenzien basiert im Wesentlichen auf zwei
Grundmechanismen. Einerseits soll die Prazipitation schwerldslicher Salzkristalle zu
einer artifiziellen Obliteration der Dentinkanalchen fuhren (Ishikawa et al. 1994). Dies
kann die Schmerzentstehung entsprechend der hydrodynamischen Theorie
verhindern. Andererseits bewirken freie Kationen im Bereich der Nervenmembranen
eine Anhebung des Schwellenwerts, der zur Auslosung eines Membranpotentials
erreicht werden muss, und erschweren somit die Schmerzperzeption und
Weiterleitung durch die sensiblen A-Delta Fasern (Markowitz und Kim 1992; Peacock
und Orchardson 1995; Kolker et al. 2002; Duran und Sengun 2004).
Strontiumchloridhaltige Zahnpasten oder Lacke sollen in Folge der Prazipitation und
durch die schmerzstillenden Eigenschaften des Strontiums eine Linderung der
Beschwerden erreichen. Untersuchungen zeigten gute Ergebnisse nach taglicher
Anwendung strontiumchloridhaltiger Zahnpasten Uber einen langeren Zeitraum
(Hernandez et al. 1972; Uchida et al. 1980). Die Verwendung von Kaliumnitrat fihrte
zu ahnlich guten Ergebnissen. Tarbet et al. (1980) konnten bei 65% der behandelten
Patienten eine Verbesserung der Beschwerden beobachten. Die Patienten der
korrespondierenden Placebogruppe beschrieben in 20% der Falle eine Linderung
(Tarbet et al. 1980).

Eine weitere Therapiemoglichkeit bieten Eisen- und Aluminiumoxalate, die durch
Ausfallung von schwerldslichem Kalziumoxalat einen Verschluss der offenen
Dentinkanalchen erzielen sollen (Pashley und Galloway 1985). Klinische Studien
zeigten bei parodontal behandelten Patienten eine signifikante Verbesserung der
Missempfindungen gegeniiber der Placebogruppe (Wang et al. 1993). Ahnliche
Erfolgsaussichten konnten von Mc Fall und Hamrick (1987) bei der Verabreichung

natriumcitrathaltiger Zahnpaste beobachtet werden (Zinner et al. 1977; McFall und
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Hamrick 1987). Auch potassiumnitrathaltige Zahnpasten zeigten gute klinische
Ergebnisse, wobei die Kombination mit Fluoriden die Wirksamkeit positiv zu
beeinflussen scheint (Sowinski et al. 2001).

Das Touchieren sensibler Dentinoberflachen mit kalziumhydroxidhaltigen Praparaten
wird in der Literatur kontrovers diskutiert. Die auftretende Erhéhung der Mikroharte
und eine verstarkte Mineralisation fuhren jedoch nicht zu einer adaquaten
Obliteration der Dentinkanalchen, so dass die Erfolge dieser Therapiemdoglichkeit nur

gering ausfallen (Addy und Dowell 1983).

Kunststoffhaltige Versiegler

Die Anwendung von Dentinhaftvermittlern zur Therapie der hypersensiblen
Zahnhalse wurde erstmals von Brannstrom et al. (1979) untersucht (Brannstrom et
al. 1979). Andere Untersucher beobachteten ebenfalls einen desensibilisierenden
Effekt nach der Applikation von Acrylaten auf Dentin (Javid et al. 1987; Pamir et al.
2007). Da die Applikation von Primern eine Reduktion der Dentinpermeabilitat
verursacht, scheint die Anwendung dieser Agenzien zur therapeutischen
Beeinflussung der Dentinhypersensibilitait geeignet (Watanabe et al. 1991,
Bergenholtz et al. 1993; Schaller und Goétze 1993; Nikaido et al. 1995; Vaitkevitiéné
et al. 2006). Durch das Auftragen der Dentinprimer werden die Dentinkanalchen
ganz oder teilweise versiegelt. Dadurch kann die Schmerzentstehung, entsprechend
der hydrodynamischen Theorie, verhindert werden (Watanabe et al. 1991; Ide et al.
1998). Die Dentinhaftvermittler der ersten und zweiten Generation wurden zwar auch
bereits zur Desensibilisierung benutzt, konnten jedoch nicht immer den gewlnschten
Erfolg liefern (Kanca 1992). Anders bei neueren Dentinhaftvermittlersystemen. Die
deutlich verbesserten Penetrationseigenschaften, welche durch die Anwendung von
hydrophilen Monomeren (z.B. HEMA) erzielt werden, machen einen besseren
Verschluss der offenen Dentinkanalchen madglich (Schupbach et al. 1997; Kakaboura
et al. 2005). Durch die Verwendung von Primern und Konditionierern ist ein
Versiegeln moglich, ohne dass Uberschiisse auf der Oberflache zuriickbleiben und
somit als Plaqueretentionstelle oder Irritation fur die marginale Gingiva fungieren
(Gangarosa 1994). Unterschiedliche Studien zeigten klinisch gute Erfolge bei der
Behandlung hypersensibler Zahne mit Dentinprimern (Davidson und Suzuki 1997;
Dondi Dall'Orologio et al. 1999). Inoue et al. (1996) konnten zeigen, dass nach

Applikation in 70 % der Falle eine deutliche Reduktion der Missempfindungen
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registriert wurde (Inoue et al. 1996). Auch nach der Anwendung moderner ,One-
Bottle“-Systeme konnte eine deutliche Linderung der =zuvor aufgetretenen
Beschwerden, beobachtet werden (Ferrari et al. 1999). In weiterfUhrenden
Untersuchungen konnte gezeigt werden, dass die applizierten Dentinhaftvermittler
nicht nur die Dentinoberflachen versiegeln, sondern auch einen
kariesprophylaktischen Effekt auf die impragnierten Flachen haben (Hahn et al.
1999). Die Lasionstiefen der mit Dentinhaftvermittlern behandelten Dentinproben

waren gegenuber den Kontrollproben signifikant verringert.

Laseranwendung bei hypersensiblen Zahnhéalsen

Die Behandlung hypersensibler Zahnhalse ist ein weiteres Indikationsgebiet
moderner Dentallaser. Ziel dieser Anwendung ist es, einen Verschluss der fur die
Schmerzentstehung verantwortlichen offenen Dentinkanalchen zu erzielen. Zum
Einsatz kommen neben dem aus der Chirurgie bekannten CO,- auch Nd:YAG- und
GaAlAs-Laser (Gerschman et al. 1994; Moritz et al. 1996; Tengrungsun und Sangkla
2008). Die Wirkungsweise aller drei Lasertypen besteht in einem Verschweil3en der
Dentinkanalchen durch lokale Applikation des energiereichen Laserlichts. Das im
Strahlenfeld befindliche Dentin schmilzt durch die oértlich begrenzt auftretende hohe
Warmeentwicklung und fuhrt somit zu einer sofortigen Versiegelung der
Dentinkanalchen (Stabholz et al. 1993). Man geht davon aus, dass bei einer
Versiegelungstiefe von etwa 4 um ein ausreichendes Ergebnis erzielt werden kann
(Liu et al. 1997). Die Warmeentwicklung tritt lokal auf, so dass eine Schadigung der
benachbarten Gewebe, Gingiva bzw. Pulpa, weitgehend ausgeschlossen werden
kann (Lan und Liu 1996; Zhang et al. 1998). Mit Hilfe des Lasers konnten so bei in
vivo Untersuchungen zwischen 65 und 95% der Uberempfindlichen Zahnhalse
erfolgreich therapiert werden (Lan und Liu 1996; Zhang et al. 1998). Durch eine
Kombination der Laseranwendung mit lokaler Fluoridapplikation (NaF, SnF;) konnten
die Ergebnisse deutlich verbessert werden (Moritz et al. 1996; Lan et al. 1999). Die
Verwendung des Lasers zur Desensibilisierung empfindlicher Zahnhalse kann
aufgrund der positiven Erfahrungen aus unterschiedlichen Untersuchungen als
geeignete MalRnahme angesehen werden. Als Nachteil sind jedoch die hohen
Anschaffungskosten und das im Moment noch sehr eingegrenzte

Indikationsspektrum des Lasers anzusehen.
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2.6.3 Parodontalchirurgische Mal3ihahmen

In manchen Fallen kann auch durch chirurgische Malinahmen eine Linderung der
Beschwerden herbeigeflhrt werden. Ziel der mukogingival-chirurgischen Eingriffe ist
die Deckung freiliegender Zahnhalse. Die vorliegenden Rezessionen kénnen mit
unterschiedlichen Operationsmethoden behandelt werden. Neben dem Verfahren der
guided tissue regeneration (GTR) ist das freie Bindegewebstransplantat zur
Rezessionsdeckung eine Methode mit hoher Erfolgsaussicht (Pini Prato et al. 1996).
Der Eingriff an sich kann auf unterschiedliche Art und Weise durchgefuhrt werden.
Neben der so genannten Envelope-Technik (Raetzke 1985) kommen laterale
(Nelson 1987) und koronale Verschiebelappen (Bruno 1994) zum Einsatz. Die
Erfolgsaussichten der chirurgischen Rezessionsdeckung sind in hohem Malie vom
chirurgischen Geschick des Behandlers abhangig und die Prognose auf lange Sicht

noch nicht geklart.

2.6.4 Invasiv-restaurative Therapiemadglichkeiten

Restaurative Mal3nahmen zur Versorgung der vorliegenden Defekte sollten immer
dann in Betracht gezogen werden, wenn folgende Gegebenheiten vorliegen
(Lambrechts et al. 1996)(Tab. 2):

Indikationen fir restaurative MaRnahmen

Ausgepragte Zahnhartsubstanzdefekte, die den Erhalt des Zahnes gefahrden

Kariose Lasionen, die ein restauratives Vorgehen erfordern.

Persistierende, therapieresistente Schmerzen

Asthetische Faktoren

Gefahr der Pulpaexposition bei weit fortgeschrittenen Defekten

Tab. 2: Indikationen fiir invasive Mal3nahmen.

Als Malknahmen kommen neben den konservierenden auch prothetische

Mdglichkeiten in Erwagung.

Restaurative Therapie
Die Fullungstherapie ist eine Moglichkeit Missempfindungen, die in Folge

freiliegender Dentinoberflachen auftreten, zu beseitigen. Diese Mdglichkeit sollte auf
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jeden Fall immer dann in Betracht gezogen werden, wenn ausgepragte
Zahnhartsubstanzverluste vorliegen und die freiliegenden Dentinoberflachen bereits
kariose Veranderungen aufweisen. Als Restaurationsmaterial dieser Klasse V-
Lasionen kommen vor allem Kompomere und Komposite zur Anwendung.
Kompomere haben den Vorteil, dass aufgrund eines niedrigeren E-Moduls als bei
herkdbmmlichen Kompositen, eine Art Pufferfunktion bei Deformation des zervikalen
Bereichs in Folge okklusaler Belastung des Zahnes das Randschlussverhalten der
Flllung positiv beeinflusst (Loher et al. 1997). Aullerdem kann die einfachere
klinische Verarbeitung der Kompomere, der Verzicht auf die Schmelz-Atz-Technik
und daraus resultierend die nicht zwingende Notwendigkeit der absoluten
Trockenlegung, als Vorteile gewertet werden. Zahnhalsfullungen aus Kompomeren
zeigen heute ahnliche asthetische wund funktionelle Eigenschaften wie
Kompositfullungen und sind daher als gleichwertige Alternative einzustufen.

Mit Hilfe der Saure-Atz-Technik und eines geeigneten Dentinhaftvermittlers kdnnen
auch im Zahnhalsbereich Kompositfullungen dauerhaft und zuverlassig appliziert
werden, so dass die Beschwerden in der Regel abklingen. Gleichzeitig kdnnen
asthetische Unzulanglichkeiten, die vom Patienten als stérend empfunden werden,
auf diese Art und Weise behoben werden. Sollten sich jedoch die atiologischen
Faktoren, die zur Entstehung der Zahnhartsubstanzverluste beigetragen haben, nicht
ausschalten lassen, so kann es indiziert sein, auf abrasionsresitentere
Restaurationstechniken  wie beispielsweise Keramik- oder  Goldinlays
zuruckzugreifen. Bei ausgedehnten Zahnhartsubstanzdefekten, die den Erhalt des
Zahnes gefahrden, konnen prothetische Rehabilitationen wie beispielsweise die

Eingliederung von Kronen angezeigt sein.

Endodontische Behandlung

Die Moglichkeit der Devitalisierung und nachfolgender endodontischer Behandlung
betroffener Zahne als maximalinvasive LOsung sollte nur im Falle persistierender
schwerer Schmerzzustande in Erwagung gezogen werden. Erst nachdem alle
anderen Therapiemoglichkeiten erfolglos angewandt wurden, sollte dem Patienten
diese Moglichkeit angeboten werden. Notwendig wird die endodontische Behandlung
naturlich in Fallen, in denen pulpitische Symptome vorliegen oder aufgrund des

Ausmaldes des Zahnhartsubstanzdefekts bereits eine Pulpaexposition vorliegt.
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Sicherlich lassen sich durch endodontische MalRnahmen die vorhandenen
Schmerzsensationen ausschalten, jedoch konnen gegebenenfalls auftretende

Komplikationen die Prognose des Zahnes erheblich beeintrachtigen.

2.7 Grundlagen der adhasiven Restaurationstechniken

Die steigende Nachfrage nach zahnfarbenen, plastischen Fullungsmaterialien hat die
Entwicklung der Adhasivtechnik und der damit verbundenen Materialien —
Dentinhaftvermittler, Komposite, etc. — in den letzten Jahrzehnten vorangetrieben.
Voraussetzung fir die gesamte Entwicklung war die Einfiihrung der S&ure-Atz-
Technik am Schmelz durch Buonocore im Jahr 1955, der sich an den Techniken des
industriellen Bondings orientierte (Buonocore 1955).

Die Komposite nehmen seit ihrer kommerziellen Einfuhrung in den siebziger Jahren
ein immer umfangreicheres Einsatzspektrum in der zahnarztlichen Therapie ein und
zahlen gegenwartig auch aufgrund ihrer guten asthetischen Eigenschaften zu den
am haufigsten verwendeten zahnarztlichen Materialien (Magne 2006). Der
praktizierende Zahnarzt ist somit in zunehmenden Male mit modernen
Flllungswerkstoffen konfrontiert, die im Unterschied zum Amalgam nur wenig
Spielraum flir Verarbeitungsfehler zulassen und somit Know-how und dessen
konsequente Umsetzung verlangen (Toledano et al. 2001). Eine Grundanforderung
ist die dauerhafte Verankerung der plastischen Fullungsmaterialien nicht nur am
hydrophoben Schmelz, sondern auch am hydrophilen Dentin, um unerwinschte
Nebeneffekte, wie die Randspaltbildung und dadurch mdglichen Sekundarkaries
oder Hypersensibilitaten (Pashley et al. 1989; Swift et al. 1995; Breschi et al. 2007;
Pashley et al. 2007), die in Folge einer undichten Fullung auftreten kdénnen, zu
verhindern. Erst zum Ende der achtziger Jahre wurden klinische Erfolge im
Dentinbonding erzielt. Dentinhaftvermittler der dritten Generation, bei der Schmelz
und Dentin selektiv konditioniert werden, ermodglichten eine mikromechanische
Verankerung des  hydrophoben  Kompositmaterials mit der  feuchten
Dentinoberflache. Die weitere Entwicklung flhrte zur so genannten Total-etch-
Technik, bei der Schmelz und Dentin simultan geatzt werden (Fusayama et al. 1979;
Fusayama 1992). Neuere Entwicklungen sind auf das Vereinfachen bewahrter

Verfahren durch Reduktion der notwendigen Behandlungsschritte ausgerichtet.
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2.7.1 Das Problem der Schmierschicht

Die reduzierende Behandlung mit Diamanten oder anderen rotierenden Instrumenten
hinterlasst auf der Dentinoberflache eine Schmierschicht (Dippel et al. 1984),
bestehend aus Hydroxylapatitkristallen, teilweise denaturietem Kollagen,
Speichelproteinen und Blutbestandteilen, kontaminiert mit Mikroorganismen. Die
Schmierschicht hat eine Schichtstarke von etwa 0,05-10 pm wund dringt
durchschnittlich 2-3um in die Dentintubuli ein (Pashley et al. 1993). Es wurden aber
auch Eindringtiefen bis zu 40um festgestellt (Heymann und Bayne 1993; Pashley et
al. 1993). In Abhangigkeit von Umdrehungsgeschwindigkeit, Kuhlung und
Beschaffenheit des Praparationsinstrumentes verandert sich die Struktur dieser
Schmierschicht (Haller et al. 1988). Diese Schmierschicht verbindet sich mit dem
darunterliegenden Dentin so fest, dass ein Abwischen oder Abspllen mit
Wasserspray nicht moglich ist, andererseits ist seine Haftung zu schwach, um tber
ihn eine suffiziente Adhasion einer Restauration an das gesunde Dentin zu
ermoglichen (Nakabayashi et al. 1991). Eine Entfernung der Schmierschicht ist nur
durch eine chemische Vorbehandlung des Dentins mdglich (Van Meerbeek et al.
1992; Van Meerbeek et al. 1992). Dabei entsteht als negativer Nebeneffekt eine
Erhdhung des Flussigkeitsausstromes. Bereits frihere Bonding-Generationen
versuchten die Schmierschicht zu entfernen oder zu modifizieren und die
Dentinoberflache fur Primer und Adhasiv penetrierbar zu gestallten. Dazu wurden
EDTA, Maleinsaure, Zitronensaure und spater im Total-Etch-Verfahren
Phosphorsaure herangezogen. Trotz seiner Penetrierbarkeit schutzt die
Schmierschicht die Pulpa vor Reizen, reduziert den FlUssigkeitsstrom aus den
Dentintubuli, vermindert postoperative Sensibilitdt und versiegelt Dentin und Tubuli
durch eine Absenkung der Permeabilitat um ca. 86% (Pashley 1991). Die
Schmierschicht ist jedoch nicht hydrolysestabil, so dass die biologische Barriere
zeitlich begrenzt ist (Nakabayashi et al. 1991). Fur die Haltbarkeit einer adhasiv

befestigten Restauration kann die Schmierschicht daher ein limitierender Faktor sein.

2.7.3 Konditionierung des Dentin

Um einen stabilen Verbund zwischen Dentin und Kunststoff zu erreichen bedarf es
der Konditionierung der Dentinoberflache sowie der Schmierschicht mittels Sauren.
Dabei soll die Schmierschicht entfernt oder modifiziert und gleichzeitig die

Dentinoberflache demineralisiert werden (Nakabayashi et al. 1991). Dazu werden in
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der Total- Etch- Technik Sauren, heute vor allem Phosphorsaure, eingesetzt
(Miyazaki et al. 2002; Yuan et al. 2007). Die Ziele der Saureatzung konnen

folgendermalfien formuliert werden (Tab. 3):

Ziele der Saureatzung des Dentins
Die Schmierschicht zu entfernen, um eine Adhasion an der darunterliegenden Dentinmatrix zu
ermdglichen

Das oberflachliche Dentin zu dekalzifizieren und damit das intra- und peritubulare Kollagen
freizulegen, um eine Infiltration zu ermdglichen

Eine retentiv alterierte Oberflache zu erzeugen

Tab. 3: Die verschiedenen Ziele der Atzung mit Séure

Die Phosphorsaurekonditionierung im Total- Etch- Verfahren entfernt den Smear
Layer und demineralisiert das darunterliegende Dentin. Ein lockeres, poroses
Kollagenfasergeflecht im intertubularen Dentin wird freigelegt. Dieses ist sehr anfallig
gegen Austrocknung und kann leicht kollabieren (Kanca 1996). Daher sollte die
Einwirkzeit etwa 15-30 s betragen und die Dentinoberflache nach dem Absprihen
nur dezent mit Luft getrocknet werden (Ahid et al. 2004). Je nach Adhasivsystem
differenziert sich die Anzahl der Schritte und der eingesetzten Konditionierer. Aul3er
der Phosphorsaure kommen saure Monomere und Maleinsdure zum Einsatz
(Perdigdo 2007). Bei der Verwendung von 37 %iger Phosphorsaure als
Konditionierer wird bis zu einer Tiefe von 7,5 ym im intertubularen Dentin geatzt,
wobei das peritubulare Dentin durch den Kapillareffekt wahrend der
Saurepenetration tiefer geatzt werden kann (Perdigdo und Lopes 1999; Van
Meerbeek et al. 1999). Die teilweise Auflésung der Schmierschicht mit milden Sauren
wie z.B. Maleinsaure fuhrt nicht zur vollstandigen Konditionierung des Dentins. Bei
der Polymerisation werden die geldsten Bestandteile der Schmierschicht in der so
genannten Hybridschicht eingeschlossen (Van Meerbeek et al. 1992). Saure
Monomere in All-in-One Adhasiven konditionieren Schmelz und Dentin gleichzeitig,
wobei zur suffizienten Konditionierung auf ausreichendes Auftragen und Einhalten
der entsprechenden Behandlungszeiten zu achten ist, um ein adaquates
Retentionsmuster zu erzielen (Van Meerbeek et al. 2005). Negativ beeinflusst wird
die Penetration des Adhasivs nach Konditionierung durch die geringe freie
Oberflachenenergie des Dentins (Perdigdo und Lopes 1999). Primer gelten als
Promotoren der Adhasion und benetzen das Kollagenfasergeflecht effektiv, da sie
amphiphile Monomere, wie HEMA, PENTA, BPDM oder 4-META, in organischen
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Lésungsmitteln beinhalten, die wiederum selbst die Penetrationsfahigkeit
beeinflussen (Perdigéo et al. 1997; Jain und Stewart 2000; Van Landuyt et al. 2007).
Die hydrophile Gruppe des Monomers ( Hydroxylgruppe) hat dabei eine Affinitat zum
feuchten Dentin und die Hydrophobe Gruppe ( Methacrylat ) zum Kunststoff (Jain
und Stewart 2000). Durch Lésungsmittel mit niedrigem Dampfdruck wie Aceton und
Ethanol werden die Monomere in die Tiefe transportiert die dort den Dentinliquor aus
den intertubularen Raumen des Kollagenfasergeflechtes sowie aus den Dentintubuli
verdrangt und durch amphiphile Monomere ersetzt, die durch das Losungsmittel in
engen Kontakt gebracht werden (Perdigéo et al. 1997; Frankenberger et al. 2001).
Diese Monomere penetrieren das gesamte Fasergeflecht und umhtllen das Kollagen
(Pashley et al. 2007). Nach Evaporation des Losungsmittels bleibt somit ein dinner
Monomerfilm zurtck (Jain und Stewart 2000; Breschi et al. 2007).

2.7.3 Dentinhaftvermittler

Schon kurz nach den Anfangen der Entwicklung von Schmelzbondings, keimte auch
der Wunsch nach einem Bondingmaterial fur Dentin auf. Die von Buonocore 1955
postulierten Kunststoffzapfen (Buonocore 1955), die in angeatzen Schmelz
entstehen, oder die heute gangigen Meinungen von penetrierten Mikroporositaten,
die nach Polymerisation eine mechanische Verankerung bieten, konnten auf Dentin,
aufgrund seiner Hydrophilitat, nur inakzeptable Ergebnisse bei
Anlagerungsversuchen mit hydrophoben Monomeren bieten (Burke und McCaughey
1995). Der Wirkmechanismus der meisten, aktuellen Bondingsysteme beruht auf
einer Auflosung oder Prazipitation der Schmierschicht, einer Demineralisation des
Dentins und dessen anschlieBende Benetzung mit hydrophilen Monomeren.
Abschlieend entsteht nach erfolgter Monomerinfiltration des Kollagengeflechts und
der Tubuli durch die Polymerisation eine Haftverbundschicht (Perdigdo 2007; Van
Landuyt et al. 2007). Die in der Literatur haufig verwandte Systematik, die Adhasive
nach Generationen einzuteilen, gibt durch die, dieser Systematik innewohnenden
Chronizitdt am ehesten einen Uberblick liber dessen geschichtliche Entwicklung
(Burke und McCaughey 1995; Freedman und Goldstep 1997; Dunn 2003). Dabei ist
zu beachten, dass unter einer Vereinfachung der Systeme und Steigerung der
Haftkrafte nicht gleichzeitig auch eine Verbesserung der klinischen Qualitat zu
verstehen sein muss (Kugel und Ferrari 2000). Unabhangig von der Einteilung in

Generationen scheint mittlerweile eine Einteilung nach der Anzahl der Komponenten
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und klinischen Schritte sinnvoll, weil die Wirkprinzipien sich immer schwerer
klassifizieren lassen (Manhart et al. 2002). Eine aktuelle Einteilung tragt dieser

Forderung Rechnung (Tab.4).

Vier- und Drei-Schritt-Dentinhaftvermittlersysteme mit selektiver Schmelzéatzung

Eine wesentlicher Bestandteil dieser Gruppen war der Einsatz verschiedener
Konditionierer, die die Modifikation bzw. Entfernung der Schmierschicht in den Fokus
ruckte, bevor die eigentlichen Adhasive aufgetragen wurden (Kugel und Ferrari 2000;
Van Meerbeek et al. 2003). Der Schmelz wurde jedoch selektiv mit Phosphorsaure
angeatzt, da man diese Methode nicht auf dem vitalen Dentin anwenden wollte. Der
zweite Schritt war die Konditionierung des Dentins mit Hilfe von im Primer
enthaltenen milden organischen Saure wie z.B. Malein— oder Zitronensaure. Diese
Primer wurden auf das Dentin aufgetragen und dort fir einige Zeit belassen.
Wahrend der Einwirkzeit des Primers durchdringt und modifiziert dieser die
Schmierschicht, oOffnet damit die Tubuli und ermoglicht durch die
Kollagenfaserfreilegung die Infiltration des Dentins. Zumeist setzen sich diese Primer
aus Monomeren wie 4-META, PENTA, HEMA oder Glutardialdehyd zusammen.
Dann ist es den hydrophilen Gruppen dieser Monomere mdglich die Schmierschicht
anzulosen, sie zu durchdringen und in die entstandenen Porositaten hinein zu
flieBen. Mit den anderen Enden, welche hydrophobe Gruppen enthalten, ermdglichen
sie so die Adhasion zwischen dem Dentin und den Adhasiven auf BIS-GMA-
, TEGDMA- oder UDMA - Basis. Die zweite Komponente, die aufgetragen wird, ist
ein dunnflussiges Adhasiv. Dieses kann ebenso wie der Primer in die
Mikroporositaten des angelosten Dentins diffundieren und sorgt nach dem
Polymerisieren flir den Verbund zwischen Dentin und Komposit. Eben weil diese
Monomere, mit sowohl hydrophoben als auch hydrophilen Gruppen, das Dentin
penetrieren, demineralisieren und das Kollagen freilegen, kann sich nach der
Polymerisation eine Phase des festen Verbundes beider ungleicher Substanzen
bilden. Diese Zone nennt man Hybridschicht (Nakabayashi et al. 1991; Van
Meerbeek et al. 1994). In der Hybridschicht sind bei nicht abzuspllenden Primern
Hydroxylapatitreste und Fragmente der Schmierschicht enthalten (Van Meerbeek et
al. 1999).
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Vier- und Drei-Schritt- Total- Etching Dentinhaftvermittlersysteme

Das Charakteristikum dieser Gruppe ist die Etablierung der Total-Etch-Technik.
Allerdings bestehen die Systeme weiterhin aus den separaten Komponenten Atzgel,
Primer und Adhéasiv (Christensen 2001). Das selektive Atzen des Schmelzes findet
nicht mehr statt. Vielmehr wurde Dentin und Schmelz in einem Arbeitsschritt und mit
einer Substanz - meist Phosphorsaure - konditioniert. Die verbesserte Haftung
erzielte man sich mit der kompletten Entfernung der Schmierschicht. (Kugel und
Ferrari 2000). Anfangs traten zunachst Probleme eines kollabierenden
Kollagengeflechts auf und nachfolgend kam es zu Uberatzungen. Noch mehr
Anwendungsfehler traten auf, nachdem die ,Wet-Bonding® - Forderungen
demaskiertes Kollagen vor dem Kollaps schutzen sollen (Kanca 1996; Pashley et al.
2007). Die Definition wie nass ,wet“ und wie trocken ,dry“ sein sollte, konnte klinisch
nur unbefriedigend entschieden werden. Als Vorteile stehen dem ganzen aber
erhohte Haftkrafte um 20 MPa und die hermetische Versiegelung der Dentintubuli,
sowie samtlichen freiliegenden Dentinoberflache gegenuber (Gernhardt et al. 2001).
Ferner wirkt die relativ elastische Hybridschicht, die sich im demineralisierten,
peritubularen und intertubularen Dentin ausbildet, mdglicherweise als Pufferzone. Es
kommt zur Ausformung von Kunststoffzapfen in den lateralen Asten, welche
moglicherweise zusatzliche mechanische Verankerungen bieten. Dies wird heute
allerdings kontrovers diskutiert. FUr den erhohten Flussigkeitsausstrom brauchte man
hydrophilere Monomere. Enthalten die Produkte HEMA, kdnnen viele von diesen den
bestehenden Forderungen nach gleichen Haftwerten an Schmelz und Dentin und der

adhasiven Behandlung feuchter Zahnoberflachen gerecht werden.

Zwei- Schritt- Dentinhaftvermittlersysteme mit Total- Etching

Diese funfte Gruppe entwickelte sich aus den Erfahrungen der vorangegangenen
Systeme, welche durch eine hohe Techniksensitivitat und lange Verarbeitungszeiten,
trotz sehr guter Haftkrafte, eine Reproduzierbarkeit ihres Erfolges im klinischen Alltag
aufgrund der vielen Arbeitsschritte nur schwer gestatteten (Freedman und Goldstep
1997). Es sollte der Kollagenfaserkollaps ausgeschlossen und die vielen
Applikationsschritte reduziert werden. Der konditionierende erste Schritt mit Hilfe von
Phosphorsaure zu Beginn wurde weiterhin so belassen und atzt Dentin und Schmelz
gleichzeitig. Weil das Problem des Wet-bonding nicht gelést werden konnte setzte

man den Materialien Substanzen zu, die in der Lage sind, ein schon teilweise
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kollabiertes Geflecht wieder aufzurichten und es zu rehydrieren (Ernst et al. 2001).
Um ein simultanes Auftragen zu ermdoglichen und somit einen Schritt zu ersetzen,
behielt man die Komponenten Primer und Adhasiv bei. Sie befinden sich nun zum
Auftragen in einer einzigen Flasche. Dies reprasentiert den zweiten Schritt. Die
Haftkrafte bilden mit dem Zugewinn an klinisch einfacherer Anwendung jedoch einen
Kompromiss. Obwohl sie 10-30 % niedriger als bei vorangegangenen Systemen
liegen, weisen sie klinisch keine geringere Qualitat auf. Klinische Studien am Beispiel
des Haftvermittlersystems Excite zeigen die gute Performance dieser

Haftvermittlersystemgeneration (Gernhardt et al. 2006; Boeckler et al. 2007).

Ein- und Zwei-Schritt-Selbstkonditionierende Mehrflaschensysteme

Diese Gruppe wird gepragt durch selbstatzende Primer. Die enthaltenen sauren
Monomere sind in der Lage simultan das Dentin zu konditionieren. Zum einen wird
dem Anwender dadurch der separate Atzschritt erspart, zum anderen kann die
gesamte  Problematik des Wet-Bonding, die mit dem Kollaps des
Kollagenfasergeflechtes verknlpft ist, umgangen werden. Die konditionierenden
Substanzen werden nun nicht mehr, wie beim separaten Atzschritt tiblich, abgesplilt,
sondern werden als Bestandteil des Primers, insofern sie sich nicht verbrauchen, in
die Hybridschicht integriert. Diesen milden ,self-etching® -Primern ist es nicht immer
maglich, die Schmierschicht im Ganzen aufzulésen, aber sie wird genug modifiziert,
um eine stabile Hybridschicht zu erméglichen. Die Gefahr der Uberatzung ist
gebannt, allerdings zeigen manche Systeme Schwachen im Ausbilden der
bekannten Atzmustern, wie sie mit separaten Atzen erreicht werden (Carvalho et al.
2005). Auf Grund der Instabilitat einiger Bestandteile ist die Aufbewahrung in einer
Flasche nicht mdglich und macht ein Anmischen vor der direkten Applikation nétig
wie z.B. AdheSE (lvoclar Vivadent, Schaan, Liechtenstein) oder Adper Prompt L-
Pop® (3M, Neuss, Deutschland). Ein Vorteil dieser Systeme ist sicherlich die
Verringerung der Fehlermdglichkeiten. Jedoch koénnen die Verbundqualitdten noch
nicht mit der Phosphorsaureatzung verglichen werden (Kallenos et al. 2005).
Bezuglich der Haftkrafte scheinen die Self-Etching-Primer den One-Bottle-Bonds in
nicht unterlegen (Gernhardt et al. 2006). Allerdings zeigen sich in klinischen
Untersuchungen bisweilen Unterschiede im Randspaltverhalten (Kugel und Ferrari
2000). Ein weiterer Nachteil der selbstkonditionierenden Adhasive scheint die

hydrolytische Anfalligkeit des Verbunds zu sein (Frankenberger et al. 2004).



Ein-Schritt-Selbstkonditionierende Einflaschensysteme

Mit den neuesten Produkten stehen wirkliche All-in-One Produkte bereit, die alle
Komponenten in einer Flasche vereinigen und ohne vorheriges Anmischen oder
Konditionieren direkt auf die Zahnoberflache aufgetragen werden kénnen. Vertreter

dieser Generation waren: Xeno IV® (Dentsply DeTrey), iBond® (Heraeus Kulzer,

Hanau).
1. Vier- Schritt- Selektives- Etching
Phosphorséure Primer 1 Primer 2 Bonding Agent

Nur Schmelz

Schmelz/Dentin

Schmelz/Dentin

Schmelz/Dentin

Beispiel: Syntac (Etchant, Primer, Adhesive (2.Primer), Heliobond)

2. Drei- Schritt- Selektives- Etching

Phosphorsaure Primer 1 Primer 2 Bonding Agent

Schmelz/Dentin

Nur Schmelz Mischen und applizieren: Schmelz/Dentin
Beispiel: A.R.T. Bond (Etchant, Primer A+B, Bond)

Phosphorsaure Primer 1 Primer 2 Bonding Agent
Schmelz/Dentin

Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin

Beispiel: Syntac (Etchant, Primer, Adhesive (2.Primer), Heliobond)

4. Drei- Schritt- Total- Etching

Phosphorsaure Primer 1 Primer 2 Bonding Agent

Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin
Beispiel: A.R.T. Bond (Etchant, Primer A+B, Bond)

Primer

Mischen und applizieren: Schmelz/Dentin

Phosphorsaure Bonding Agent

Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin

Beispiele: Adper Scotchbond Multi-Purpose, All-Bond 2, Gluma Solid Bond, Opti Bond FL

5. Zwei- Schritt- Total- Etching

Phosphorséure Primer + Bond

Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin

Beispiele: Prime&Bond NT, Adper Scotchbond 1, Gluma Comfort Bond, One- Step, Solobond M, Admira
Bond, One Coat bond, Excite

6. Zwei- Schritt- Self- Etching

Phosphorsaure Primer Bonding Agent

- Schmelz/Dentin Schmelz/Dentin

Beispiele: Hdrophobes Bond: Adhese, Clearfill SE, Clearfill Protect Bond, Resulcin Aquaprime+
Monobond, One Coat SE Bond. Hydrophiles Bond: Opti Bond Solo Plus SE, NRC+ Prime&Bond NT

7. Ein- Schritt- Self- Etching (Mischpréparate)

Phosphorsaure Etchant+ Primer+ Bond

- Schmelz/Dentin
Beispiele: Adper Prompt, Xeno lll, Etch&Prime 3.0, One Up Bond F, AdheSE, Futurabond NR

8. Ein- Schritt- Self- Etching (Ein- Flaschen- Praparate)
Etchant+ Primer+ Bond

Phosphorsaure

- Schmelz/Dentin
Beispiele: iBond, Brush&Bond, G- Bond, Clearfill S3 Bond, AdheSE One

Tab. 4: Einteilung der Adh&sivsysteme nach Wirkungsprinzip und Anzahl der Komponenten.
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3 Zielstellungen

Durch die vielen atiologischen Faktoren und moglichen Therapieansatzen ist es
bisweilen aulierst schwierig, eine sichere Entscheidung zu treffen. Bei der Auswahl
der Therapie sollte daher vor allem die Linderung der Beschwerden im Vordergrund
stehen. Nichtinvasiven Vorgehensweisen ist invasiv restaurativen MalRnahmen in
den meisten Fallen zunachst der Vorzug zugeben. Dem klinisch tatigen Zahnarzt
stehen hierzu eine grof3e Zahl von Mdglichkeiten zur Verfligung. Aus dem Bereich
der Zahnpasten ist bekannt, dass Strontiumchlorid ein moéglicherweise effizientes
Therapiemittel darstellt. Allerdings wurde Strontiumchlorid bisher nicht in
Therapiemitteln, die in der Praxis angewendet werden, eingesetzt. Daher war es in
einer Teiluntersuchung dieser Arbeit das Ziel, die klinisch Wirksamkeit eines
strontiumchloridhaltigen Desensitizers (Hyposen), der nur flr die zahnarztliche
Anwendung in der Praxis bestimmt ist, in einer prospektiven, randomisierten,
Doppelblindstudie, welche in mehreren Zentren durchgefuhrt wurde, zu untersuchen.
Die Hypothese, dass eine Behandlung mit dem Desensitizer der Behandlung mit
einem Placebo Uber einen Zeitraum bis zu sechs Monaten Uberlegen ist, sollte dabei
uberpruft werden. Aullerdem scheint es im Sinne der Kariesprophylaxe von
Interesse, ob diese applizierten Desensitizer eine Demineralisation dieser - wie
beschrieben - vulnerablen Oberflachen positiv beeinflussen kénnen. Die Ermittlung
des Einflusses verschiedener Desensitizer, der strontiumchloridhaltige Desensitizer
war ebenfalls unter den untersuchten Praparaten, auf die Demineralisation von
Wurzeloberflachen war das Ziel zwei weiterer Teiluntersuchungen, die einerseits in
vitro und andererseits in situ durchgefluhrt wurden. Die zu Uberpriufende Hypothese
war in beiden Fallen, dass die Applikation der Desensitizer im Vergleich zu
unbehandelten Kontrollgruppen einen positiven Einfluss auf die Demineralisation
zeigt. In der vierten Teiluntersuchung war es das Ziel den Einfluss von Desensitizern
auf die Zugfestigkeit von Dentinhaftvermittlersystemen 2zu untersuchen. Die
Madglichkeit, dass freiliegende Wurzeloberflachen prospektiv mit einer adhasiven
Restauration behandelt werden mussen ist klinisch sicherlich gegeben. Daher ist die
in dieser Teiluntersuchung zu uberprufende Hypothese, dass die applizierten
Desensitizer keinen Einfluss auf die Zugfestigkeit von Dentinhaftvermittlersystem
haben ein durchaus gerechtfertigtes Untersuchungsziel, um sicher zustellen, dass
zukinftige Restaurationen durch eine vorangegangene Behandlung der

Dentinhypersensibilitat nicht negativ beeintrachtigt werden.
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4 Eigene Untersuchungen

4. 1 Klinische randomisierte Doppelblind-Untersuchung zur Wirksamkeit eines
strontiumchloridhaltigen Desensitizers

Bei dieser klinischen Untersuchung handelt es sich um eine multizentrische,
doppelblinde, randomisierte Studie, die insgesamt in 11 Praxen bzw. Kliniken
durchgefuhrt wurde. Die Behandlung erfolgte durch 11 approbierte Zahnarzte, die im
Vorfeld mit dem Studienprotokoll vertraut gemacht wurden. Eine spezielle
Kalibrierung der einzelnen Behandler erfolgte nicht. Ziel der Studie war es zu prufen,
ob eine Behandlung mit dem Praparat Hyposen' und eine eventuelle
Nachbehandlung im Anschluss an die Erstbehandlung ausreichend sind, um bei
einer  diagnostizierten Dentinhypersensibilitat  freiliegender  Dentinflachen
Schmerzfreiheit oder zumindest ein deutlich reduziertes Schmerzempfinden im
Vergleich zu einer Placebobehandlung zu erzielen. Die Hypersensibilitdt wurde durch
die elf behandelnden Zahnarzte mittels Sonde und Luftblaser (Provokationstests)
klinisch evaluiert und mittels einheitlicher dreistufiger Graduationsskala objektiviert.
Die Provokation mittels Luftblaser erfolgte Uber eine Zeitspanne von 3-5 Sekunden.
Der Sondentest wurde mit einer zahnarztlichen Sonde durchgefuhrt. Dabei wurden
die behandelten Oberflachen durch Kratzen auf der Oberflache evaluiert. Folgende

drei Grade wurden flr beide Tests festgelegt (Tab.5):

Gradeinteilung der Schmerzempfindung ‘

Grad Erklérung
++ starker Schmerz
+ schwacher Schmerz
= Schmerzfrei

Tab. 5: Einteilung der Schmerzintensitat in drei Grade.

Ferner wurde untersucht, ob diese Zielstellung bei sachgemafler Mundhygiene und
Zahnpflege in ihrer Wirksamkeit Uber den Zeitraum von 24 Wochen anhalt. Die
Schmerzreduktion wurde als eingetreten (positiv) angesehen, wenn in der
Befundauswertung der klinischen Untersuchung nach der erstmaligen Behandlung —

und hochstens einer Nachbehandlung innerhalb von 2 Wochen nach der

! Lege artis Pharma GmbH, Dettenhausen, D
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Erstbehandlung, eine Reduktion des mittels Provokationstest (Luftblaser und Sonde)
verifizierten Schmerzempfindens der betreffenden Zahnareale von
. sehr starkem Schmerz (++) zu schwachem Schmerz (+) oder von

. schwachem Schmerz(+) zu Schmerzfreiheit (-)

beobachtet worden war. Die Schmerzreduktion musste dabei mindestens 3 Monate
anhalten. Desweiteren wurde die Schmerzreduktion nach 6 Monaten bestimmt. In
allen anderen Fallen, d. h. bei nicht eingetretener Schmerzreduktion, bei einer zu
grolden Zahl von nétigen Nachbehandlungen oder bei Abbruch der Studie fur den
jeweiligen Zahn und Weiterbehandlung mit dem unverblindeten Hyposen, wurde der

Behandlungserfolg als nicht eingetreten (negativ) betrachtet.

4.1.1 Material: Der strontiumchloridhaltige Desensitizer Hyposen

Das in der vorliegenden Studie benutzte Praparat
Hyposen ist eine 10%ige Strontiumchlorid-Hexahydrat
Lésung. Das Placebopraparat enthielt auer dem
Wirkstoff ~ Strontiumchlorid-Hexahydrat exakt die
gleichen Bestandteile.

Zusammensetzung:

Desensitizer: 10% Strontiumchlorid-Hexahydrat,
gereinigtes Wasser, Benzylalkohol

Schutzlack: Methacrylsaure-Copolymer,

Isopropylalkohol, Aceton

4.1.2 Patientenauswahl

In die Studie wurden 142 weibliche und mannliche Patienten im Alter von 18-60
Jahren einbezogen, die an mindestens zwei Zahnen an gut zuganglichen Stellen
diagnostizierte Dentinhypersensibilitat aufwiesen. Die Zahne wiesen keine Flllungen
an diesen Flachen auf. Eine restaurative Versorgung der hypersensiblen
Dentinflachen war nicht vorgesehen. Eine pulpitische Genese als Ursache der
Hypersensibilitat lag an den betroffenen Zahnen nicht vor.

Ausgeschlossen wurden ferner Risiko-Patienten, die unter Langzeitbehandlung mit

Rheumamedikamenten, Schmerzmitteln oder Kortikosteroiden standen. Auf3erdem
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wurden schwangere Probanden aus ethischen Grinden nicht in die Studie
aufgenommen. Trat wahrend der Nachuntersuchungsperiode eine Schwangerschaft
auf, so fuhrte dies nicht unweigerlich zum Studienabbruch. Alle Patienten flhrten
Uber den gesamten Zeitraum eine adaquate hausliche Mundhygiene durch und
wurden falls notwendig an den jeweiligen Kontrollterminen zusatzlich instruiert.
Hinsichtlich der Auswahl von Mundhygienehilfsmitteln — Zahnpasten, Zahnbursten
und Spullésungen - wurden keine besonderen Empfehlungen ausgesprochen. Die

Mundhygiene wurde von den einzelnen Patienten wie gewohnt durchgefuhrt.

4.1.3 Studiendesign

Alle Patienten wurden einheitlich nach dem festgelegten Studienablauf behandelt.
Nach eingehender Untersuchung, Aufnahme der Basisdaten, Aufklarung, Ausfullen
eines Patientenerhebungsbogens und Einverstandniserklarung wurden bei jedem
Patienten zwei Studienzahne ausgewahlt und mit Hilfe der Randomisierungslisten
einem der beiden verblindeten Praparate zugeteilt. Die Zahne befanden sich jeweils
im linken und rechten Quadranten des Ober- bzw. Unterkiefers. In der ersten Sitzung
erfolgte die Applikation der Praparate. Weitere hypersensible Zahne wurden mit dem
unverblindeten Hyposen behandelt. War nach der ersten Applikation keine
Besserung der Beschwerden eingetreten, wurde die Applikation innerhalb von zwei
Wochen gegebenenfalls zweimalig wiederholt. Sollte nach der 2. Nachbehandlung
keine Linderung erfolgt sein, wurde der betroffene Zahn mit unverblindeten Hyposen
behandelt. Dies flhrte zum vorzeitigen Abbruch und wurde dokumentiert. Alle
Behandlungen und Kontrolluntersuchungen wurden nach folgendem Zeitplan
durchgefuhrt (Tab. 6):

Ablauf der Untersuchung ‘

Zeit Durchgefiihrte Behandlung
0. Woche Erstbehandlung
1. Woche 1. Kontrolluntersuchung bzw. 1. Nachbehandlung
2. Woche 2. Kontrolluntersuchung bzw. 2. Nachbehandlung
8. Woche Kontrolluntersuchung
12. Woche Kontrolluntersuchung
20. Woche Kontrolluntersuchung
24. Woche Abschlussuntersuchung

Tab. 6: Studienprotokoll. Ablauf der gesamten klinischen Untersuchung.
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4.1.4 Applikation der Praparate

Die Anwendung der beiden verblindeten Praparate auf freiliegenden, hypersensiblen
Dentinoberflachen erfolgte bei allen elf Behandlern exakt nach Herstellerangaben.
Nach Reinigung der hypersensiblen Flachen wird zunachst der Hyposen
Desensitizer auf die mittels Luftblaser getrocknete Flache aufgetragen. Nachdem der
Desensitizer ohne Zuhilfenahme des Luftblasers nach 30 Sekunden leicht
angetrocknet ist, wird eine zweite Schicht appliziert. Nach erneuter Trocknung kann
anschlieRend der Hyposen Schutzlack aufgetragen werden. Diesen lasst man
ebenfalls leicht fir 30 Sekunden antrocknen. Nach Behandlungsende sollte der
Patient, um einen optimalen Behandlungserfolg zu erzielen, zwei Stunden lang auf
die Aufnahme von fester Nahrung und saurehaltiger Getranke verzichten und keine
Mundhygiene durchflhren.

Die Applikation des wirkungslosen Placebos entsprach exakt der Applikation des
Prafpraparats. Der Schutzlack war in beiden Fallen identisch und wurde auch in der

Placebo Gruppe appliziert.

4.1.5 Randomisierung, Verblindung und statistische Auswertung

Die Randomisierung wurde anhand vom Institut fur medizinische Epidemiologie,
Biometrie und Informatik der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg angefertigten
Randomisierungslisten durchgeflhrt. Mittels dieser Listen wurden den beiden
Studienzahnen das jeweils zu applizierende Praparat (Hyposen oder Placebo)
verblindet zugewiesen. Bei Studienbeginn wurden diese an die 11 Prufarzte
ubergeben und erst nach Abschluss der gesamten Untersuchung decodiert. Die
einzelnen Behandler erfuhren zu keinem Zeitpunkt welches Praparat auf welchen
Zahn appliziert wurde. Die statistische Auswertung erfolgte durch das Institut fir
medizinische Epidemiologie, Biometrie und Informatik mit Hilfe des McNemar-Test

bei einem Signifikanzniveau von 5%.

4.1.6 Anmerkungen

Die vorliegenden Untersuchungen wurden vor Studienbeginn von der
Ethikkommission der Martin-Luther-Universitat Halle-Wittenberg genehmigt. Die
Durchfuhrung und Auswertung der Untersuchung wurde von der Firma lege artis

Pharma GmbH & Ko. KG, Dettenhausen unterstitzt und geférdert.
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4.2 Einfluss von Desensitizern auf die artifizielle Demineralisation des

Wurzeldentins in vitro.

Mit Hilfe eines in-vitro Modells zur Karieserzeugung sollen vier unterschiedliche
Praparate, die klinisch zur Therapie der Dentinhypersensibilitat eingesetzt werden

auf ihre kariesprophylaktischen Eigenschaften untersucht werden.
4.2.1 Materialien

4.2.1.1 Versuchszéhne

Die Versuchsreihen wurden an insgesamt 60 frisch extrahierten menschlichen
Molaren durchgefihrt. Alle Versuchszahne waren nicht endodontisch behandelt
worden und wiesen ein abgeschlossenes Wurzelwachstum auf. Ferner waren alle
Proben durch die Extraktion nicht verletzt worden und zeigten keinerlei Anzeichen
von Karies, keilformigen Defekten, Putzdefekten oder Erosionen. Hinsichtlich Alter
und Geschlecht der Patienten wurde keine gesonderte Auswahl getroffen. Ab dem
Zeitpunkt der Extraktion wurden die Proben bis zu Versuchsbeginn (maximal 7 Tage)

bei 8°C im Kuhlschrank in 0,9 %iger Kochsalzlésung aufbewahrt.
4.2.1.2 Verwendete Losungen

Physiologische Kochsalzlésung
0,9 %ige Kochsalzlosung diente zur Aufbewahrung der frisch extrahierten

menschlichen Molaren bis zu Versuchsbeginn.

Angesauerte Hydroxyathylzellulose

Die Herstellung der angesauerten Hydroxyethylzellulose erfolgte nach der von
Hellwig (1988.) beschriebenen Rezeptur. 0,1 n NaOH? wurde mit 0,1 n Milchs&ure®
auf einen pH-Wert von 4,5 titriert. Anschlieend wurden 6,0 Gew.-%
Hydroxyethylzellulose* dazugegeben. Der pH-Wert stellte sich daraufhin auf 4,8 ein
(Hellwig 1988).

2 E. Merck, Darmstadt, D
% E. Merck, Darmstadt, D
4 Riedel de Haen, Seelze, D
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4.2.2.2 Verwendeten Desensitizer
Die Versuchszahne wurden mit vier verschiedenen Produkten zur Desensibilisierung

behandelt (Abb.3), darunter wiederum der strontiumchloridhaltige Desensitizer

Hyposen (Tab.7).

Material ‘ Hersteller Zusammensetzung ‘
Seal & Protect Dentsply DeTrey, Di- und Trimethacrylate, PENTA
Konstanz, D (Dipentaerytritolpentacrylat- Phosphorsaure-

Monomer), funktionalisiertes amorphes Siliziumdioxid,
Lichtinitiatoren, Stabilisatoren, Cetylaminhydrofluorid,
Triclosan, Aceton

D/Sense2 Centrix inc., Step1:Kaliumphosphat,Kaliumkarbonat,
Shelton, USA Natriummethylparabene, Destilliertes Wasser
Step2: Kalziumchlorid, Strontiumchlorid,
Natriumbenzoat, destilliertes Wasser

Gluma Haereaus Kulzer, 2-Hydroxyethylmethacrylat, Glutaraldehyd,

Desensitizer Hanau, D gereinigtes Wasser

Hyposen Lege artis Pharma | Desensitizer: 10% Strontiumchlorid-Hexahydrat,
GmbH & Co KG, gereinigtes Wasser, Benzylalkohol
Dettenhausen, D Schutzlack: Methacrylsaure-Copolymer,

Isopropylalkohol, Aceton

Tab. 7: Verwendeten Desensitizer und ihre Zusammensetzung.

4.2.2 Methode

4.2.2.1 Probenherstellung fir die in vitro Untersuchungen

Die ausgewahlten Versuchszahne wurden grundlich unter flieBRendem Wasser mit
Hilfe einer Zahnbirste von anheftenden Blut- und Gewebsresten befreit. Daraufhin
wurden die bukkalen Wurzeloberflachen der beiden Wurzeln, bei Oberkiefermolaren
der beiden bukkalen Wurzeln, mit SOF-LEX® Polierscheiben poliert, wobei die

Zementschicht entfernt wurde. Die Politur erfolgte mit Scheiben abnehmender

> Dental Products/3M, Loughborough, GB
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Kérnung (80um, 40um, 12um). Die vorbehandelten Proben wurden unter dem
Auflichtmikroskop Zeiss KL 1500° auf Risse, Spriinge oder sonstige Irritationen bei
64-facher VergroRerung untersucht. Fehlerhafte Proben wurden durch neue,
unbeschadigte ersetzt. Auf jeder Wurzel wurde ein 2 x 3 mm grof3es Areal, 1 mm von
der Schmelz- Zement-Grenze entfernt, definiert. Eine Zahnhalfte diente als
Kontrollprobe, die andere als Versuchsprobe. Bis auf die definierten Felder wurde die
Oberflache mit einem s3ureresistenten Uberzug aus herkémmlichem Nagellack
abgedeckt. Alle 60 Proben wurden gekennzeichnet, mit der Diamantsige’ unter
Wasserkiihlung geteilt und in Kunststoff, Technovit 40712, eingebettet. Die bukkalen
Flachen blieben dabei unberihrt. Anschlie®Bend wurden gegebenenfalls noch

freiliegende Zahnflachen, z.B. die Schnittflachen, mit Nagellack abgedeckt.

4.2.2.2 Versuchsgruppeneinteilung
Die 60 Versuchszahne wurden zufallig auf die 4 Versuchsgruppen und

Kontrollgruppen aufgeteilt (Tab. 8). Eine Halfte der Proben diente als unbehandelte

Kontrolle, die andere wurde mit einem der vier Desensitizer behandelt.

Gruppe Desensitizer
A (0-15) Seal & Protect’

AC (0-15) Unbehandelte Kontrolle

B (16-30) D/SenseR2"°

BC (16-30) Unbehandelte Kontrolle

C (31-45) Gluma Desensitizer*

CC (31-45) Unbehandelte Kontrolle

D (46-60) Hyposen'?

DC (46-60) Unbehandelte Kontrolle

Tabelle 8: Einteilung der Versuchsgruppen und Kontrollgruppen mit dem jeweiligen Material

Die vorbehandelten und genau untersuchten Proben wurden willkdrlich von 1 bis 60
durchnummeriert. Es wurde genau darauf geachtet, dass zu jeder Versuchshalfte

® Carl Zeiss, Oberkochen, D

" EXAKT- Norderstedt, D

& Kulzer, Wehrheim, D

® DENTSPLY DeTrey, Konstanz, D

10 CENTRIX incorporated, Shelton USA

™ Heraeus Kulzer, Hanau, D

12 lege artis Pharma GmbH, Dettenhausen, D
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auch wieder die entsprechende Kontrollhalfte zugeordnet werden konnte. Diese
Halften sind entsprechend gekennzeichnet worden.

Wie man der Tabelle entnehmen kann, bestand eine Versuchsgruppe mit der
dazugehdrigen Kontrollgruppe aus 15 Zahnen, die zufallig den einzelnen Gruppen
zugeordnet wurden. Die Kontrollgruppen blieben allesamt unbehandelt. Die Gruppe
A wurde mit dem Desensitizer Seal & Protect behandelt, die Gruppe B mit dem
Produkt D/Sense2, die Gruppe C mit Gluma Desensitizer und die Gruppe D mit dem

strontiumchloridhaltigen Hyposen.

4.2.2.3 Desensitizerapplikation
Das Auftragen der Desensitizer erfolgte exakt nach den Herstellerangaben und

soweit vorhanden mit den vom Hersteller vorgesehenen und mitgelieferten
Applikationshilfen (Tab. 9). Wahrend die Gruppen B, C und D allein durch eine
chemische Reaktion ihr Wirkpotential entfalteten, bendtigte die Gruppe A — Seal &
Protect — eine Lichtquelle zum Ausharten. Dazu wurde die Polymerisationslampe

Optilux™ verwendet.

Verwendetes Mittel Applikationstechniken

Seal & Protect - Reinigung und Trocknen der Zahnoberflache
Wirkstoff: - Applizieren der Suspension, reichlich
Cetylaminhydrofluorid - 20 Sek. einwirken lassen, verblasen

- 10 Sek. mit Licht ausharten
- 2. Schicht auftragen

D/SenseR2 - Reinigung, leichtes Trocknen Zahnoberflache
Wirkstoff: ~ Kalziumchlorid, - Applizieren der Suspension STEP 1 und 10 Sek.
Strontiumchlorid einmassieren

- Applizieren der Suspension STEP 2 und 10 Sek.
Einmassieren

Gluma - Reinigung, Trocken legen der Zahnoberflache
Wirkstoff: Glutaraldehyd, 2- - Applizieren der Suspension,30-60 Sek. belassen
Hydroxyethyl- methacrylat - mit Luftblaser leicht verblasen, und trocknen (nur
eine Schicht wurde appliziert
Hyposen - Reinigung, Trockenlegung der Zahnoberflache
Wirkstoff: Strontiumchlorid - Applikation des Hyposen Desensitizers
- Applikation des Schutzlackes wurde nicht
durchgefiihrt.

Tab.9: Die verwendeten Materialien, ihre Zusammensetzung und Applikationstechniken

4.2.2.4 Experimentelle Karieserzeugung
Die nummerierten, eingebetteten und mit dem zu untersuchenden Desensitizer

versehenen Versuchsblocke wurden mit ihren korrespondierenden unbehandelten

13 Kerr, Hanau, D
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Kontrollproben zu jeweils 10 Blocken, also 5 Zahnpaarhalften in ein
Versuchsglaschen gegeben. Hierzu kamen 200ml der frisch hergestellten und auf
einem pH von 4,8 titrierten, angesauerten Hydroxyethylzellulose. Die Versuchsglaser
wurden die nachsten 336 Stunden bei 37°C im Brutschrank ' aufbewahrt. Die Glaser
wurden  alle 12  Stunden  gewendet, um  eventuell entstehenden
Konzentrationsunterschieden entgegen zu wirken. Danach wurden die Proben
vorsichtig unter flieRendem, warmem Wasser gereinigt, mit Aqua dest. abgespult und

mittels Luftblaser sorgfaltig getrocknet.

4.2.2.5 Dunnschliffherstellung

Die Herstellung der Dunnschliffe erfolgte nach dem von DONATH (1982) in
Zusammenarbeit mit den Firmen Kulzer und Exakt Apparatebau entwickelten
Verfahren der Sage-Dunnschliff-Technik. Die Proben, die bereits zur Halfte in
Technovit 4071"° eingebettet waren, wurden nun vollstandig in Technovit 4071
gefasst. Sie wurden senkrecht zur Zahnachse auf speziell auf das Dunnschnitt- und
Dinnschleif-System abgestimmte Plexiglasobjekttrager'® mit Hilfe der Exakt-
Prazisions-Klebepresse'’ geklebt (Technovit 7210 VLC'®). Daraufhin wurden aus
jeder Probe mit Hilfe des Exakt Trenn- und Mikroschleifsystems'® zwei Diinnschliffe
hergestellt. Die Schliffdicke betrug durchschnittlich 80 um (+/- 20) um. Durch die
Benutzung unterschiedlich starker Schleifpapierkérnungen (1200, 2400, 4000%°)
wurde eine sehr gute Schliffqualitat erreicht. Bis zu ihrer Auswertung wurden die
Schliffe in Aqua dest. im Kihlschrank (8°C) gelagert.

4.2.2.6 Polarisationsmikroskopische Auswertung

Die hergestellten Dunnschliffe wurden polarisationsmikroskopisch sowohl qualitativ
als auch quantitativ ausgewertet. Benutzt wurde das inverse Mikroskop IM352" mit
Durchlichtaufsatz bei einer 32- ,64- ,128-fachen VergroRerung. Die quantitative
Auswertung erfolgte mit Hilfe eines geeichten Messokkulars?’. Die entstandenen

Lasionstiefen wurden bei 128-facher Vergrolierung ausgemessen. Auf der gesamten

¥ Vivadent, Schaan, FL

5 Kulzer, Wehrheim, D

8 EXAKT Apparatebau, Norderstedt, D
" EXAKT Apparatebau, Norderstedt, D
18 Kulzer, Wehrheim, D

9 EXAKT Apparatebau, Norderstedt, D
20 Struers, Rodovre/Copenhagen, DK

2! Carl Zeiss, Oberkochen, D

22 Carl Zeiss, Oberkochen, D
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Lasionslange von 2 mm (GrofRe des definierten Fensters) wurden unter Verwendung
eines Rastergitter323, Strichabstand 0,2 mm, zehn Messpunkte definiert, an welchen
die jeweilige Lasionstiefen bestimmt wurde. Derart wurden bei jedem Schliff zehn

Werte, pro Probe (zwei Schliffe) demnach 20 Werte gemessen.

4.2.2.7 Statistische Auswertungen

Es wurden sowohl die einzelnen Versuchsgruppen als auch die einzelnen Schliffe
einer Gruppe statistischen Auswertungen unterzogen. Zunachst erfolgte die
Uberprifung auf Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov Test) und Homogenitét der
gefunden Werte (Levene’s Test). Des Weiteren wurde eine Varianzanalyse (ANOVA)
durchgefuhrt, um Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen zu untersuchen.
Der Signifikanzlevel lag bei 1% (SPSS for Windows, Release 11.0?*). Unterschiede
zwischen den einzelnen Gruppen wurde mit Hilfe des Tukey's Test und der

Bonferroni-Holm Korrektur ermittelt. Der Signifikanzlevel lag bei 5%.

28 Carl Zeiss, Oberkochen, D
24 SPSS Inc., Chicago, D
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4.3 Untersuchungen zur kariesprophylaktischen Wirksamkeit verschiedener

Desensitizer in situ.

4.3.1 Materialien

4.3.1.1 Verwendete Versuchszahne

Diese Versuchsreihen wurden an insgesamt 60 frisch extrahierten menschlichen
unteren retinierten Weisheitszahnen durchgefuhrt. Alle Versuchszahne waren nicht
endodontisch behandelt worden und wiesen ein abgeschlossenes Wurzelwachstum
auf. Ferner waren alle Proben durch die Extraktion nicht verletzt worden und zeigten
keinerlei Anzeichen von Karies, keilformigen Defekten, Putzdefekten oder Erosionen.
Hinsichtlich Alter und Geschlecht der Patienten wurde keine gesonderte Auswahl
getroffen. Ab dem Zeitpunkt der Extraktion wurden die Proben bis zu
Versuchsbeginn (maximal 21 Tage) bei 8°C im Kuhlschrank in 0,9 %iger

Kochsalzlésung aufbewahrt.
4.3.1.2 Verwendeten Losungen

Physiologische Kochsalzlésung
Die 0,9%ige Kochsalzlosung diente zur Aufbewahrung der frisch extrahierten

menschlichen Molaren bis zu Versuchsbeginn.

Saccharose Loésung
Die 10%ige Saccharose-Lésung®® diente zur Aufbewahrung der intraoralen
Apparaturen wahrend der Nahrungsaufnahme oder der Mundhygiene der

Probanden.

4.3.1.3 Verwendeten Desensitizer

Die Dentinproben wurden mit drei verschiedenen Produkten (Abb. 4 und 5) zur
Therapie der Dentinhypersensibilitat behandelt, darunter wiederum der
strontiumchloridhaltige Desensitizer Hyposen®. Die Zusammensetzung der

verschiedenen Praparate ist in Tab. 10 dargestellt.

% Merck, Darmstadt, D
%6 |ege artis Pharma GmbH, Dettenhausen, D



Abb. 4 und 5: Die beiden verwendeten Desensitizer Admira Protect?” und VivaSens?®.

Material ‘ Hersteller ‘ Zusammensetzung

Admira
Protect

Voco, Cuxhaven, D

Bis-GMA, HEMA, BHT, Aceton, Katalysatoren, Ormocere,
organische Sauren

VivaSens

Vivadent, Ellwangen, D

Ethanol, Wasser, Hydroxypropylcellulose, Potassiumfluorid,
Polyethylenglycol-Dimethacrylat, Mod. Polyacrylsaure,
Polyethyleneglycoldimethacrylat, Geschmackstoffe

Hyposen

lege artis Pharma
GmbH, Dettenhausen,D

Desensitizer: 10% Strontiumchlorid-Hexahydrat, gereinigtes
Wasser, Benzylalkohol

Schutzlack: Methacrylsaure-Copolymer, Isopropylalkohol,
Aceton

Tab. 10: Zusammensetzung der verwendeten Praparate.

4.3.2 Methode

4.3.2.1 Praparation der Versuchsproben

Zunachst wurden die Kronen der Versuchszdhne mit einer Diamantscheibe®® unter
standiger Wasserkuhlung von den Wurzeln getrennt. Die Zéahne wurden halbiert und
von jeder Halfte wurden eine rechteckige Dentinprobe (3 x 4 mm) aus der
Zahnhalsregion entnommen und plan geschliffen (Exakt Trennschleifsystem3°) Die
Proben wurden daraufhin in Kunststoff eingebettet (Orthocryl®'). Die Oberflache der
Proben blieb unbedeckt. Die eingebetteten Proben wurden erneut plan geschliffen

und abschlieRend mit Schleifpapier der Kérnung 4000 poliert. Dadurch wurden

eventuell noch vorhandene Zementreste vollstandig entfernt.

2" \/oco GmbH, Cuxhaven, D

28 |voclar Vivadent, Schaan, FL

2 Gebr. Brasseler, Lemgo, D

% EXAKT Apparatebau, Norderstedt, D
3 Dentaurum, Pforzheim, D
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4.3.2.2 Sterilisation der Versuchsproben und Herstellung der Trageschienen

Im Anschluss wurden alle Proben mit Hilfe eines H,O, Gas-Plasma Sterilisators
sterilisiert (Sterrad NTP?). Jeweils fiinf Dentinproben wurden in bukkal angeordnete
Kunststoffschilde der intraoralen Gerate einpolymerisiert (Abb. 6). Die Dentinproben
waren bukkal links und rechts in der Region zwischen dem zweiten Pramolaren und
dem zweiten Molaren angeordnet. Die Dentinoberflache lag dabei etwa 1 mm
niedriger als die Kunststoffoberflache der beiden bukkalen Probentrédger. Dadurch

wurde die ungestorte Plaqueakkumulation auf der Dentinoberflache wahrend des

gesamten Versuchs ermoglicht.

Abb. 6: Die intraorale Apparatur mit den bukkal angebrachten Proben auf beiden Seiten.

4.3.2.3 Versuchsgruppeneinteilung
Die vier Proben auf jeder Seite wurden zuféllig einer der vier Versuchs- und

Kontrollgruppen zugeordnet (Tab. 11).

Gruppe Mundhygiene  Probenzahl Material
A B 10 Admira Protect
NB 10 Admira Protect

\Y B 10 VivaSens

NB 10 VivaSens

H B 10 Hyposen

NB 10 Hyposen
K B 10 Kontrollgruppe
NB 10 Kontrollgruppe

Tab. 11: Einteilung der Versuchsgruppen

%2 Johnson &Johnson ASP, Irvine, USA
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4.3.2.4 Applikation der Praparate
Die Applikation der unterschiedlichen Desensitizer erfolgte exakt nach
Herstellerangaben (Tab. 12). Im Falle von Hyposen wurde der Schutzlack jedoch

nicht aufgetragen.

Verwendetes Mittel Applikationstechniken

Admira Protect - Reinigung und Trocknen der Zahnoberflache

- Applizieren der Suspension, reichlich

- 20 Sek. einwirken lassen, verblasen

- 10 Sek. mit Licht ausharten

- 2. Schicht auftragen

VivaSens - Reinigung, leichtes Trocknen Zahnoberflache

- Applizieren der Suspension STEP 1 und 10 Sek.
einmassieren

- Applizieren der Suspension STEP 2 und 10 Sek.
Einmassieren

Hyposen - Reinigung, Trockenlegung der Dentinoberflache
Wirkstoff: Strontiumchlorid - Applikation des Hyposen Desensitizers
- Applikation des Schutzlackes wurde nicht
durchgeflhrt.

Tab. 12: Applikationsschritte der einzelnen Praparate.

4.3.2.5 In situ Demineralisation

Nachdem alle Materialien appliziert worden sind, erfolgte die in situ Demineralisation
der Proben.

Insgesamt wurden intraorale Gerate fur 10 Probanden hergestellt (funf Frauen und
funf Manner, Durchschnittsalter 24,6 Jahre). Alle unterschrieben nach eingehender
Aufklarung eine Einverstandniserklarung. Alle Probanden hatten einen guten
Allgemein- und Ernahrungszustand. Sie hatten in den letzten 6 Monaten weder
Antibiotika noch andere Medikamente, die sich auf die Flora der Mundhdhle oder den
Speichelfluss auswirken konnten, zu sich genommen. Alle teilnehmenden Probanden
wiesen keine aktiven kariésen Lasionen auf, der DMF-T lag bei allen Probanden
unter acht. Im Rahmen der jahrlichen zahnarztlichen Untersuchung wurde auf
Bissflugelaufnahmen zurtckgegriffen um approximale Lasionen auszuschlieRen. Alle
Probanden war voll bezahnt (28 Zahne) und wiesen keine parodontalpathologischen
Befunde auf. Zu Beginn der in situ Demineralisation wurde bei allen Probanden eine
professionelle Zahnreinigung durchgeflhrt.

Die intraoralen Gerate wurden funf Wochen sowohl tagsiber wie auch nachts
getragen. Wahrend der Mahlzeiten wurden die Schienen nicht getragen und in dieser
Zeit in einer 10%igen Saccharoselésung gelagert. Die Ldsung wurde taglich

erneuert. Die linke Seite wurde im Rahmen der taglichen Mundhygiene mit einer
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fluoridhaltigen Zahnpasta (Aronal®) geputzt. Auf der rechten Seite wurden keine
Mundhygienemalinahmen durchgefuhrt. Auf diese Art und Weise konnte sich der
Biofilm auf den Proben der rechten Seite ungehindert etablieren. Die Probanden
waren angehalten, starkere Verschmutzung lediglich mit Hilfe von flieRendem
Wasser ohne Bursten der Proben zu entfernen. Wahrend der Mahlzeiten wurden die
intraoralen Gerate in 10%iger Saccharose-Losung gelagert. Diese wurde taglich
erneuert.

Nach funf Wochen wurden die 100 Dentinproben entfernt und gereinigt und zur

weiteren Verarbeitung vollstandig in Kunststoff eingebettet.

4.3.2.6 Dunnschliffherstellung

Die Herstellung der Dunnschliffe erfolgte wiederum nach dem von Donath (1982) in
Zusammenarbeit mit den Firmen Kulzer und Exakt Apparatebau entwickelten
Verfahren der Sage-Dunnschliff-Technik wie bereits unter 4.2.2.5 beschrieben. Aus
jeder Probe wurden zwei Dunnschliffe hergestellt. Die Schliffdicke betrug
durchschnittlich 80 um (+/- 20) um.

4.3.2.7 Polarisationsmikroskopische Auswertung

Die hergestellten Dinnschliffe =~ wurden  wie  zuvor unter 4.2.2.6
polarisationsmikroskopisch sowohl qualitativ als auch quantitativ ausgewertet. Auf
der gesamten Lasionslange von 2 mm (GrofRe der Probe) wurden bei jedem Schliff
zehn Werte, pro Probe (zwei Schliffe) demnach 20 Werte gemessen. Pro Gruppe

wurden somit 200 Werte erfasst.

4.3.2.8 Statistische Auswertungen

Es wurden sowohl die einzelnen Versuchsgruppen als auch die einzelnen Schiliffe
einer Gruppe statistischen Auswertungen unterzogen. Zunachst erfolgte die
Uberprifung auf Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov Test) und Homogenitat der
gefunden Werte (Levene’s Test). Des Weiteren wurde eine Varianzanalyse (ANOVA)
durchgefiihrt. Der Signifikanzlevel lag bei 1% (SPSS for Windows, Release 11.0%*).
Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen wurden mit Hilfe des Tukey's Test

und der Bonferroni-Holm Korrektur ermittelt. Der Signifikanzlevel lag bei 5%.

% GABA GmbH, Lorrach, D
% SPSS Inc., Chicago, USA
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4.4 Untersuchungen zum Einfluss der Desensitizer auf die Mikrohaftkraft
unterschiedlicher Dentinhaftvermittler

4.4.1 Materialien

4.4.1.1 Versuchsproben

Fur die Versuchsreihen wurden 90 frisch extrahierte, menschliche, retinierte
Weisheitszahne verwendet, die noch nicht in die Mundhohle durchgebrochen waren.
Das Wurzelwachstum aller verwendeten Zahne war zum Zeitpunkt der operativen
Entfernung abgeschlossen. Die Versuchszahne wurden vor und nach der Herstellung
der Dentinproben bis zur Versuchsdurchfihrung fir maximal eine Woche in

physiologischer Kochsalzlésung gelagert.

4.4.1.2 Die verwendeten Desensitizer
Zwei Desensitizer wurde in dieser Teiluntersuchung verwendet. Zum einen Gluma

Desensitizer® und zu anderen das strontiumchloridhaltige Hyposen®.

Material Hersteller Zusammensetzung
Gluma Desensitizer Haereaus Kulzer, 2-Hydroxyethylmethacrylat, Glutaraldehyd, gereinigtes
Hanau, D Wasser.
Hyposen Lege artis Pharma Desensitizer: 10% Strontiumchlorid-Hexahydrat,
GmbH, gereinigtes Wasser, Benzylalkohol
Dettenhausen, D Schutzlack: Methacrylséure-Copolymer,
Isopropylalkohol, Aceton

Tab. 13: Die verwendeten Desensitizer und ihre Zusammensetzung.

4.4.1.3 Die verwendeten Dentinhaftvermittlersysteme

Die Versuchsreihen wurden mit drei verschiedenen Dentinhaftvermittlersystemen
durchgefiihrt. Ein Haftvermittlersystem - Clearfil New Bond>” - wurde in Kombination
mit Phosphorsaure der Total-Etch-Technik folgend benutzt. Die beiden anderen
Dentinhaftvermittlersysteme gehoren zu den selbstkonditionierenden Systemen. Ein
separates Konditionieren der Dentinoberflache mit Phosphorsaure fand nicht statt.

Die Zusammensetzung der drei Systeme findet sich in folgender Tabelle.

% Haereus Kulzer, Hanau, D
% |ege artis Pharma GmbH, Dettenhausen, D
%7 Kuraray Medical Inc. Okayama, J
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Material

Clearfil New
Bond

Hersteller

Kuraray Medical Inc.,
Okayama, Japan

Zusammensetzung

Katalysatorflissigkeit: Bisphenol-A-Diglycidylmethacrylat,
10-Methacryloyloxydecyldihydrogenphosphat, 2-
Hydroxyethylmethacrylat, Hydrophobes Dimethacrylat,
Benzoylperoxid

Universalflissigkeit: N,N’-Diethanol P-Toluidin,
Sodiumbenzensulfinat, Ethylalkohol

Xeno Il

Dentsply DeTrey
Konstanz, D

Liquid A: 2-Hydroxyethylmetachrylat (HEMA), Wasser,
Ethanol, 2,6- Di-Tert-Butyl-p-Cresol (BHT), Aerosil R-947

Liquid B: Tetra-Methacryl-Ethyl-Pyrophosphat, Penta-
Methylacryl-Oxyethyl-Cyclophosphat-Monoflourid, 1,6
Dimethacryl-Ethyl-Oxycarbonyl Amino-Trimethyl-Hexan,
2,6 Di-tert-butyl-p-Cresol, 2,3 Camphercinon, P-
Dimethylaminethylbenzoat

Adhese

Ivoclar Vivadent, Schaan,
Liechtenstein

Primer: Dimethacrylate, Phosphorsaure modifiziertes
Acrylat, Wasser

Bonding: Dimethacrylat, 2-Hydroxyethylmetachrylat
(HEMA)

Tab. 14: Die verwendeten Dentinhaftvermittlersysteme und ihre Zusammensetzung.

44.1.4

Passend

den benutzten

Die verwendeten Kompositmaterialien

Dentinhaftvermittlersystemen  wurden

zwei

Kompositmaterialien benutzt. Das chemisch polymerisierende Clearfil Core®® wurde

in Kombination mit dem chemisch hartenden Haftvermittlersystem Clearfil New Bond

verarbeitet. Das lichtpolymerisierende Kompositmaterial Tetric Flow®® wurde in

Kombination mit den beiden selbstkonditionierenden Haftvermittlersystemen benutzt.

Die Zusammensetzung der beiden Kompositmaterialien findet sich in Tabelle 15.

Material Hersteller Zusammensetzung
Tetric Flow Ivoclar Vivadent, Schaan, | Dimethacrylat, Bisphenol-A-Diglycidylmethacrylat,
Liechtenstein Urethandimethacrylat, Triethyleneglycoldimethacrylat,
Ytterbiumtrifluorid
Clearfil Core Kuraray Medical Inc., Triethyleneglycoldimethacrylat, Bisphenol-A-

Okayama, Japan

diglycidylmethacrylat, Benzoylperoxid, silanisiertes
Lanthanium Glaspulver, Silizium

Universalpaste: Triethyleneglycoldimethacrylat,

Bisphenol-A-diglycidylmethacrylat, N,N’-Diethanol-P-
Toluidin, silanisiertes Siliziumglas

Tab. 15: Zusammensetzung der beiden Kompositmaterialien

%8 Kuraray Medical Inc., Okayama, J
% |voclar Vivadent, Schaan, FL
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4.4.2 Methoden

4.4.2.1 Herstellung der Dentinproben

Die Dentinproben wurden nach der von Schaller et al. [1994] beschriebenen
Methode prapariert, die eine Perfusion durch das Dentin wahrend der gesamten
Versuchsdauer ermoglicht. Zunachst wurden die Wurzeln der 90 Zahne 1mm koronal
der Furkation abgetrennt Nach Entfernung der Kronenpulpa wurden die Proben von
okklusal soweit reduziert, bis sich ein einheitlicher Abstand von 1,2 +/- 0,2 mm von
den Pulpahodrnern zur koronalen Oberflache ergab. Anschlieend wurde die apikale
Flache soweit reduziert, dass sich eine einheitliche Probenstarke von 3,5 +/- 0,2mm
ergab. Fir die Praparationen wurden Diamantwalzen®® der Kérnung 70 pm
verwendet, fur das Finieren der bearbeiteten Flachen wurden formkonkruente

Diamantwalzen der Kérnung 30 uym der gleichen Firma verwendet.

4.4.2.2 Versuchsgruppeneinteilung
Aus der Anzahl der Materialien und der vorgegebenen Zielstellung der Untersuchung
ergab sich nachfolgende Versuchsgruppeneinteilung. Die neunzig vorbereiteten

Dentinproben wurden zufallig auf die neun Versuchsgruppen aufgeteilt.

Desensitizer A Kontrolle B Gluma C Hyposen

Clearfil Xeno Clearfil Xeno Clearfil Xeno
Dentinhaftvermittler | New Adhese | New Adhese | New Adhese
1 ] 1
Bond Bond Bond
Kompositmaterial Clearfil | Tetric | Tetric Clearfil | Tetric | Tetric Clearfil | Tetric | Tetric
P Core Flow Flow Core Flow |Flow Core Flow |Flow
Versuchsgruppe AC AX AA BC BX BA CcC CX CA

Tab. 16 Versuchsgruppeneinteilung

4.4.2.3 Versuchsdurchfiihrung

Zur Probenherstellung sowie bei den Abzugsversuchen wurde die von Schaller et al.
1991 entwickelte Versuchsanordnung zur Ermittlung von Haftkraften von
Dentinhaftvermittlern an menschlichem Dentin genutzt (Abb. 7). Diese besteht aus
einem Hohlzylinder, der nach unten geschlossen ist und im unteren Drittel einen
Zulauf fUr die FlUssigkeit hat, die zur Simulation der Dentinpermeabilitdt benutzt
werden kann. Am oberen Ende der Apparatur befinden sich eine Offnung und ein

AuRengewinde. Hier wird die formkongruente Uberwurfmutter aufgeschraubt, die

“0 Gebr. Brasseler GmbH, Lemgo, D
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eine Fixation der Dentinproben ermoglicht und gleichzeitig durch eine obere Bohrung
von 7mm Durchmesser eine definierte Flache der Dentinprobe freilasst. Abgedichtet
werden die Dentinproben durch eine 3mm starke Gummidichtung. In die obere
Offnung der aufgeschraubten Uberwurfmutter wurde eine konische Metallhiilse
eingebracht, die eine definierte kreisrunde Flache der Dentinprobe von 2mm
Durchmesser freilasst und die Applikation der Desensitizer, der Dentinhaftvermittler
und der entsprechenden Kompositmaterialien auf einer standardisierten Flache
ermoglicht. Die Perfusion des Dentins wurde durch das Anschliefen des Systems an

einen Vorratsbehalter mit physiologischer Kochsalzlésung (30 cm Wassersaule)

simuliert.
Metalring |. Kompositmaterial ‘
Dentinhaftvermittlersystem
Silikonring Dentinprobe

30cm H,0O

=

Perfusionskammer

Abb. 7: Schematische Darstellung des Versuchsaufbaus. Er ermdglicht die permanente Simulation der
Dentinperfusion und die Applikation der Materialien auf standardisierten Flachen.
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4.4.2.4 Applikation der Praparate
Generell erfolgte die Applikation der Materialien exakt nach Herstellerangaben bei

permanenter Simulation der Dentinperfusion (Tab. 17 und 18).

Verwendeter Desensitizer Applikationstechniken

Gluma Desensitizer - Trockenlegen der Dentinoberflache

- Applikation des Gluma Desensitizers

- Es erfolgte nur eine einmalige Applikation
- Trocknen fir 30 Sek.

Hyposen - Trockenlegung der Dentinoberflache
- Auftragen des Hyposen
- Schutzlack wurde nicht appliziert

Tab. 17: Applikation der verschiedenen Desensitizer.

Verwendetes Mittel Applikationstechniken
Clearfil New Bond/ Clearfil Core - Atzen der Dentinoberflache fiir 30 Sekunden

- Abspilen und vorsichtiges Trocknen der
Dentinoberflache

- Mixen der beiden Komponenten

- Applikation des Haftvermittlers

- Applikation des Komposits Clearfil Core

Xeno llI/ Tetric Flow - Mixen der beiden Komponenten A und B

- Applizieren des Haftvermittlers fiir 20 Sekunden
- Entfernung der Uberschiisse durch Verblasen

- Lichtpolymerisation fiir 10 Sekunden

- Applizieren des Tetric Flow in kleinen Schichten (<
2mm)

- Jeweils Lichtpolymerisation fiir 60 Sekunden
AdheSE/ Tetric Flow - Applikation von AdheSE Primer fur 15 Sekunden
- Entfernung der Uberschiisse durch Verblasen

- Applikation von AdheSE Bond

- Lichtpolymerisation fiir 10 Sekunden

- Applikation von Tetric Flow in dinnen Schichten (<
2mm)

Jeweils Lichtpolymerisation fir 60 Sekunden

Tab. 18: Applikation der verschiedenen Dentinhaftvermittler

4.4.2.5 Bestimmung der Mikrozugfestigkeit

Fir die Zugfestigkeitsversuche wurde die computergesteuerte  Zwick
Universalpriifmaschine Typ Z 005*' unter Verwendung der Software ,texpert 7.0“4?
eingesetzt. Dieses Programm stellt zum einen die Ergebnisse automatisch in einem
Kraft- Zeit Diagramm graphisch dar, zum anderen konnte eine sofortige Auswertung

der Versuche mit der Berechnung der Zugfestigkeit in MPa erfolgen.

4 zwick Roell, Ulm, D
2 7wick Roell, Ulm, D
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Mit den Zugfestigkeitsversuchen wurde im Falle der lichtpolymerisierende Gruppen
15 Minuten nach Beendigung der Polymerisation begonnen. Im Falle der chemisch
polymerisierenden Gruppen wurden die Zugversuche nach 60 Minuten Lagerung bei
37°C durchgefuhrt. Die Simulation der Dentinperfusion war Uber den gesamten

Versuchsablauf gewahrleistet.

4.4.2.6 Statistische Auswertungen

Fir alle Gruppen wurden Mittelwerte und Standardabweichung errechnet. Es wurden
die einzelnen Versuchsgruppen einer statistischen Auswertung unterzogen.
Zunachst erfolgte die Uberpriifung auf Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov Test)
und Homogenitat der gefunden Werte (Levene’s Test). Des Weiteren wurde eine
Varianzanalyse (ANOVA) durchgefuhrt. Der Signifikanzlevel lag bei 1% (SPSS for
Windows, Release 11.0*%). Unterschiede zwischen den einzelnen Gruppen wurde mit

Hilfe des Tukey’s Test bei einem Signifikanzlevel von 5% ermittelt.

*¥ SPSS Inc., Chicago, USA



5 Ergebnisse
5.1 Ergebnisse der klinischen Mulitzenteruntersuchung

5.1.1 Deskription der Studienpopulation

Insgesamt wurden in den 11 Behandlungszentren 154 Patienten in die Studie
aufgenommen. Zwolf Patienten mussten ausgeschlossen werden, weil das
Einschlusskriterium "Hochstalter 60 Jahre“ verletzt worden war. Die folgende
Auswertung bezieht sich demgemal auf 142 Patienten. Das mediane Alter der
Patienten betrug 41 Jahre, der alteste Patient war 60 Jahre, der jungste 18 Jahre alt.
Von den 142 Patienten waren 54 (38 %) mannlich und 88 (62 %) weiblich (Tab. 19
und 20).

Alter der Patienten

Quantil Min Q1 Median Q3 Max

Wert 18.0 30.0 41.0 52.0 60.0

Tab. 19: Alter der teilnehmenden Patienten

Geschlecht

Kumulative Kumulative
Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Méannlich 54 38 54 38
Weiblich 88 62 142 100

Tab. 20: Geschlechterverteilung der Patienten

5.1.2 Krankheiten/Risikofaktoren laut Patientenerhebungsbogen

Jeder Proband hatte zu Studienbeginn einen Probandenerhebungsbogen
auszufullen, auf dem er zu bestehenden Krankheiten bzw. Risikofaktoren Auskunft
geben sollte. Keiner der Patienten hatte sich in den letzten 12 Monaten einer
Bleichtherapie unterzogen. Die Verteilung der Antworten kann nachfolgender Tabelle
entnommen werden (Tab. 21). Die angegebenen Prozentzahlen beziehen sich dabei

immer auf die Anzahl der tatsachlich gegebenen Antworten.
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Krankheit/Risikofaktor

Sind sie schwanger? 0 | 0% | 142 :100% | O

Leiden Sie unter Diabetes? 4 3% | 138 | 97% | 0
Leiden Sie unter Rheuma? 6 | 4% | 136 | 96% | O
Leiden Sie unter Allergien? 39 | 28% | 102 | 72% 1

Bekannte Unvertraglichkeiten mit 5 5
: 7 5% 134 | 95% 1
Medikamenten? ! !

Leiden Sie haufig an Dentinhypersensibilitat? 104 | 73% | 38 | 27% 0

Leiden Sie haufig an Erkrankungen des i i
: 39 | 27% 103 | 73% 0
Zahnfleisches? | :

Betreiben Sie Ihre Mund- und Zahnpflege gemaf i i
126 | 89% 16 : 11% 0
den Prophylaxeempfehlungen lhres Zahnarztes? | |

Sind Sie regelmafiger Raucher? 31 22% 111 78% 0

Fuhlen Sie sich/lhren Alltag stark stressbelastet? | 64 | 45% | 78 | 55% 0

Leiden Ihre Eltern und/oder GroReltern haufig i i
_ - 28  21% | 104 : 79% 10
unter Dentinhypersensibilitat? | |

Tab. 21: Auswertung des Fragebogens.

5.1.3 Basisdaten laut Arztlichem Priifbogen
Zu jedem Proband wurde zusatzlich ein arztlicher Prufbogen zur Beschreibung der
Zahngesundheit bei der Erstuntersuchung vom behandelnden Arzt ausgefullt. Die

Verteilung der Antworten kann nachfolgender Tabelle entnommen werden (Tab. 22).

Antwort

Nein

Besteht anamnestischer Versorgungsbedarf : !
: 18 1 13% | 124 : 87 % 0

bzgl. Mundhygienezustand? ; ;

Besteht anamnestischer Versorgungsbedarf ! !
26 | 8% 116 ' 82 % 0

bzgl. Zahntaschen? ; ;
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Neigt der Proband zu permanenten

Putzfehlern? 25 1 18% | 117 | 82% 0
utzrenlern: : |

Bestehen beim Probanden Dentinlasionen bzw. | |
Lasionen am Zahnhals in Verbindung mit 40 128% | 102 1 72% 0

zahnmedizinischen Versorgungen?

Erfolgte bereits Behandlung auf i i
: o 53 37 % 89 : 63% 0
Dentinhypersensibilitéat? : !

Erfolgen durch den Probanden regelméaRige ; ;
119 184 % | 23 : 16% 0
Prophylaxeuntersuchungen? ! !

Tab. 22: Basisdaten laut Prifbogen

5.1.4 Auswertung des Therapieerfolgs nach 12 Wochen

Als Erfolg war die Schmerzreduktion definiert worden. Diese wurde als eingetreten
(positiv) angesehen, wenn in der Befundauswertung der klinischen Untersuchung
nach der erstmaligen Behandlung — und hochstens einer Nachbehandlung innerhalb
von 2 Wochen nach der Erstbehandlung eine Reduktion des mittels Provokationstest
(Luftblaser und Sonde) verifizierten Schmerzempfindens der betreffenden

Zahnareale von

. sehr starkem Schmerz (++) zu hochstens schwachem Schmerz (+) oder von

. schwachem Schmerz(+) zu Schmerzfreiheit (-)

beobachtet worden war. Die Schmerzreduktion musste dabei mindestens 3 Monate
anhalten. In allen anderen Fallen, d. h. bei nicht eingetretener Schmerzreduktion, bei
einer zu grofRen Zahl von notigen Nachbehandlungen oder bei Abbruch der Studie
fur den jeweiligen Zahn und Weiterbehandlung mit dem unverblindeten Verum,
wurde die Hauptzielgrélie als nicht eingetreten (negativ) betrachtet.

Die Ergebnisse bezuglich des Therapieerfolgs nach 12 Wochen finden sich in
folgender Tabelle, es lagen die Daten von allen 142 Patienten vor (Tab. 23). Die
Ergebnisse sind in Abbildung 8 graphisch dargestellt. Demnach ist bei 35 Patienten
an beiden Zahnen eine Schmerzreduktion (d. h. unter beiden Therapien), bei 26 an
beiden Zahnen keine Schmerzreduktion eingetreten (s. die beiden grauen Saulen).
67 Patienten hatten eine Schmerzreduktion unter dem strontiumchloridhaltigen
Hyposen, nicht jedoch unter Placebo (grine Saule), wahrend nur 14 Patienten eine

Schmerzreduktion unter Placebo, nicht jedoch unter Hyposen (blaue Saule) hatten.
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Dieser Vorteil des strontiumchloridhaltigen Praparats ist statistisch hoch-signifikant (p
< 0.0001, McNemar-Test). Insgesamt ist bei 102 Patienten nach Behandlung mit der

strontiumchloridhaltigen Ldésung Hyposen eine Verbesserung der Symptome

eingetreten, dies entspricht 71,8% der behandelten Patienten. Bei 49 Patienten
(34,5%) konnte auch nach Placebo-Behandlung eine Verbesserung der Situation

beobachtet werden.

Sl
erzred 0 POSE Positiv Negativ Summe
Positiv 35 67 102
Negativ 14 26 40
Summe 49 93 142

Tab. 23: Ergebnisse nach 12 Wochen.

60
50

—40

—30

—20

Positiv
—10

Placebo

Negativ
Negativ

Positiv

Hyposen

Abb. 8: Graphische Darstellung der Ergebnisse nach 12 Wochen.
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5.1.5 Heterogenitat zwischen den Praxen

Die Studie war in insgesamt 11 Zahnarztpraxen in Sachsen-Anhalt und Sachsen
durchgefuhrt worden. Schon bei der Eingabe der Daten war aufgefallen, dass die
Ergebnisse zwischen den Praxen sehr unterschiedlich ausgefallen waren. Eine
Analyse des Behandlungseffektes nach Praxen getrennt, foérderte eine betrachtliche
Heterogenitat (d. h. Unterschiede des Behandlungseffektes zwischen den Praxen)
zutage. Dieser Effekt ist bei einer Analyse mit einem gemischten Modell sogar fast
statistisch signifikant (p=0.059). Es zeigten sich demzufolge Praxen (10 und 12), in
denen uberhaupt kein Unterschied zwischen den Therapien beobachtet worden war,
wahrend andere Praxen extreme Vorteile fur die strontiumchloridhaltige Ldsung
Hyposen zeigten (1, 4 und 5). Uberraschenderweise findet sich auch eine Praxis
(11), die eine sogar statistisch signifikante (p = 0.014, McNemar-Test) Uberlegenheit

des Placebo findet.

5.1.6 Auswertung des Therapieerfolgs nach 24 Wochen

Als weiteres Untersuchungsziel war laut Protokoll das Schmerzempfinden nach 6
Monaten, ebenfalls als binares Merkmal (positiv/inegativ) definiert worden. Wenn die
Schmerzreduktion sowohl nach 12 als auch nach 24 Wochen Bestand hatte, wurde
dies als positives Ereignis gewertet. In allen anderen Fallen, d. h. bei Ruckkehr von
Schmerzen, bei einem bereits negativen Wert der HauptzielgroRe oder Abbruch der
Studie fir den jeweiligen Zahn und Weiterbehandlung mit dem unverblindeten
Verum, wurde die NebenzielgroRe als nicht eingetreten (negativ) betrachtet.
Aufgrund pragmatischer Grunde (nicht fur alle Patienten war es maoglich, sich genau
in der 24. Woche nach Erstbehandlung wieder vorzustellen) wurde ein
dokumentiertes Anhalten der Schmerzreduktion bis mindestens zur 20. und bis zur
30. Woche auch noch als positives Ereignis gewertet.

Bei 3 Patienten war die Abschlussuntersuchung in der 19. Woche nach
Erstuntersuchung gemacht worden, diese waren gemal der obigen Vereinbarung
nicht mehr auswertbar. Es fehlten von 7 Patienten die Angaben zur
Abschlussuntersuchung, so dass sich die Auswertung auf 132 Patienten bezieht.

Die Ergebnisse bezuglich des Therapieerfolgs nach 24 Wochen finden sich in
folgender Tabelle (Tab. 24).
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Anhaltende Schmerzreduktion Placebo

Haufigkeit
Anhaltende Schmerzreduktion

Hyposen Positiv Negativ Summe
Positiv 30 65 95
Negativ 11 26 37
Summe 41 91 132

Tab. 24: Ergebnis der Untersuchung nach 24 Wochen.

Positiv

Placebo

Negativ
Negativ

Positiv

Hyposen

Abb. 9: Graphische Darstellung der Ergebnisse nach 24 Wochen.

Demnach ist bei 30 Patienten an beiden Zahnen eine anhaltende Schmerzreduktion
(d. h. unter beiden Therapien), bei 26 an beiden Zahnen keine anhaltende
Schmerzreduktion eingetreten (s. die beiden grauen Saulen). 65 Patienten hatten

eine anhaltende Schmerzreduktion unter Hyposen, nicht jedoch unter Placebo (grine
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Saule), wahrend nur 11 Patienten eine Schmerzreduktion unter Placebo, nicht jedoch
unter Hyposen (blaue Saule) hatten (Abb. 9). Dieser Vorteil des Hyposen war
ebenfalls statistisch hoch-signifikant (p < 0.0001, McNemar-Test). Insgesamt ist bei
95 Patienten nach Behandlung mit der strontiumchloridhaltigen Lésung Hyposen
eine Verbesserung der Symptome auch nach 24 Wochen noch zu beobachten, die
entspricht 72% der behandelten Patienten. Dies entspricht dem Ergebnis nach 12
Wochen. Bei 41 Patienten (31,1%) konnte auch nach der Placebo-Behandlung eine
Verbesserung der Situation nach 24 Wochen beobachtet werden. Dies entspricht
wiederum fast exakt dem Ergebnis nach 12 Wochen. Zwischen den beiden

Untersuchungsintervallen konnte kein Unterschied nachgewiesen werden.

5.1.7 Geschmacksbeeintrachtigung und Unvertraglichkeit

Die Patienten waren bei jeder Nachbehandlung bzw. Kontrolluntersuchung nach
Geschmacksbeeintrachtigungen und Unvertraglichkeiten am jeweiligen Zahn befragt
worden. Da insgesamt nur sehr selten Geschmacksbeeintrachtigungen bzw.
Unvertraglichkeiten berichtet wurden, wird hier auf eine Langsschnittbetrachtung
verzichtet und nur das binare Merkmal ,Geschmacksbeeintrachtigung mindestens
einmal berichtet® bzw. ,Unvertraglichkeit mindestens einmal berichtet® ausgewertet.
Bezuglich der Geschmacksbeeintrachtigung ergaben sich folgende Ergebnisse (Abb.
10). Demnach ist bei 122 Patienten an beiden Zahnen Kkeine
Geschmacksbeeintrachtigung (d. h. unter beiden Therapien), bei 12 an beiden
Zahnen eine Geschmacksbeeintrachtigung eingetreten. 4 Patienten berichteten von
einer Geschmacksbeeintrachtigung unter Hyposen, nicht jedoch unter Placebo,
wahrend 4 Patienten von einer Geschmacksbeeintrachtigung unter Placebo, nicht
jedoch unter Hyposen berichteten (Tab. 25). Das heil3t, es wird insgesamt nur selten
uber Geschmacksbeeintrachtigungen berichtet, beide Therapien schneiden
diesbezuglich identisch ab (p=1.0, McNemar-Test). Ein Einfluss der zusatzlich mit
dem Hyposen behandelten Zahne auf das Auftreten und Beschreiben von

Geschmacksbeeintrachtigungen konnte nicht nachgewiesen werden.
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Haufigkeit

Geschmacksbeeintrachtigung

Geschmacksbeeintrachtigung Placebo

Hyposen

Nein 122 4 126
Ja 4 12 16
Summe 126 16 142

Tab. 25: Geschmacksbeeintrachtigungen unter beiden Therapien.

20

Placebo

Nein

Hyposen
Abb. 10: Graphische Darstellung der Geschmacksbeeintrachtigung unter beiden Therapien.

Bezuglich der Unvertraglichkeit ergaben sich folgende Ergebnisse (Abb. 11, Tab.
26). Demnach ist bei 135 Patienten an beiden Zahnen (d. h. unter beiden Therapien)
keine Unvertraglichkeit, bei keinem Patienten an beiden Zahnen eine
Unvertraglichkeit eingetreten. 2 Patienten berichteten von einer Unvertraglichkeit
unter Hyposen, nicht jedoch unter Placebo, wahrend 5 Patienten von einer
Unvertraglichkeit unter Placebo, nicht jedoch unter Hyposen berichteten. Dieser
leichte Vorteil der Therapie ist nicht statistisch signifikant (p = 0.257, McNemar-Test).
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Die Unvertraglichkeiten waren in allen Fallen als Rotung im Bereich des
benachbarten Weichgewebes diagnostizierbar. Zusammenfassend gibt es keine
Hinweise auf Unterschiede zwischen der Hyposen- und der Placebobehandlung
bezlglich Geschmacksbeeintrachtigung und Unvertraglichkeit, zumindest aus der
Sicht der Patienten. Das Auftreten von klinisch  diagnostizierbaren

Unvertraglichkeiten fuhrte in allen Fallen zum Abbruch der Behandlung.

Haufigkeit Unvertraglichkeit unter Placebo

Unvertraglichkeit unter Hyposen

Nein 135 5 140
Ja 2 0 2
Summe 137 5 142

Tab. 26: Unvertraglichkeiten unter beiden Therapien.

140
120

100

Ja

Placebo

Nein

Ja

Hyposen

Abb. 11: Graphische Darstellung der Unvertraglichkeiten unter beiden Therapien.
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5.1.8 Arztlicher Gesamteindruck

Die behandelnden Arzte/Arztinnen waren bei der Abschlussuntersuchung
aufgefordert worden, ihren Gesamteindruck zur klinischen Wirkung, zur
Patientenakzeptanz und zur Vertraglichkeit der beiden Therapien pro Studienzahn zu
geben (Tab. 27, 28 und 29). Da fur Zahne mit Studienabbruch leider keine
Abschlussbogen ausgeflullt werden mussten, ergibt sich fur diese arztlichen
Beurteilungen eine grof3e Anzahl von fehlenden Werten fur die Placebo-Behandlung.
Es ist also davon auszugehen, dass die Placebo-Behandlung zu positiv beurteilt
wird, da nur Placebo-Zahne, deren Langzeitkontrolle nicht abgebrochen wurden, eine
Beurteilung erhielten. Da die GroRe dieser Verzerrung mit inferenz-statistischen
Mitteln nicht beherrschbar ist, enthalten wir uns hier jeder inferenz-statistischen

Wiurdigung und berichten nur deskriptiv Uber die Verteilung der Merkmale:

Haufigkeit Klinische Wirkung unter Placebo

Klinische Wirkung

unter Hyposen schlecht

Gut 30 4 0 61 95
Mittel 1 3 2 3 9
Schlecht 0 1 0 0 1
Fehlend 9 2 0 26 37
Summe 40 10 2 90 142

Tab. 27: Auswertung des Fragebogens zum Arztlichen Gesamteindruck.

Haufigkeit Patientenakzeptanz unter Placebo

Patientenakzeptanz

unter Hyposen mittel schlecht fehlend

Gut 38 0 0 57 95
Mittel 0 3 0 7 10
Schlecht 0 0 0 0 0
Fehlend 10 1 0 26 37
Summe 48 4 0 90 142

Tab. 28: Auswertung des Fragebogens zur Patientenakzeptanz.
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Haufigkeit Vertraglichkeit unter Placebo

Vertraglichkeit

unter Hyposen Mittel schlecht fehlend

Gut 41 0 0 61 102
Mittel 0 0 0 3 3
Schlecht 0 0 0 0 0
Fehlend 10 1 0 26 37
Summe 51 1 0 90 142

Tab. 29: Auswertung des Fragebogens zur Vertraglichkeit.

5.1.9 Studienabbruch

Gemal dem Studienprotokoll hatte ein Studienabbruch fur den jeweiligen Zahn zu
erfolgen, wenn (1) nach Erstbehandlung oder nach mindestens einer
Nachbehandlung keine Schmerzreduktion oder (2) nach mehr als drei
Nachbehandlungen keine Schmerzfreiheit eingetreten war. Der jeweilige Zahn war
dann mit dem unverblindeten Verum weiterbehandelt worden. Einen Eindruck uber
die erfolgten Studienabbriiche, nach Therapien getrennt, vermittelt folgende Tabelle
(Tab. 30). Auch hier zeigt sich ein klarer Vorteil der strontiumchloridhaltigen Losung
Hyposen (p<0.0001, McNemar-Test).

Haufigkeit Studienabbruch unter Placebo
Studienabbruch unter Hyposen

Nein 41 64 105
Ja 11 26 37
Summe 52 90 142

Tab. 30: Darstellung der Ergebnisse zum Studienabbruch.
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Placebo

Nein

Ja

Hyposen

Abb. 12: Graphische Darstellung des Studienabbruchs unter beiden Therapien.
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5.2 Ergebnisse der Demineralisation in vitro

Der zu erwartende histologische Querschnitt ist bei allen untersuchten
Kontrollproben gleichermallen ausgefallen. Alle 120 Ddunnschliffe der 60
Kontrollproben weisen polarisationsmikroskopisch konstante, deutlich ausgepragte
Lasionsformationen und Lasionstiefen auf (Abb. 13).

Der unterschiedliche Schichtenaufbau im Vergleich zu gesunden, nicht
demineralisiertem Dentin lasst sich am besten im Randbereich der
badewannenférmigen Demineralisationszone nachweisen. Erosionen sind an keinem
der untersuchten Kontrollproben festzustellen. Die typische Schichtung kann bei
vielen Schliffen sehr gut erkannt werden (Abb. 13 — 16).

Die einzelnen Ausbreitungen der Demineralisationen sind deutlich zu erkennen. In
den meisten Fallen ist eine typische badewannenférmige Begrenzung sichtbar. In
einigen wenigen Fallen gibt es geringe unterminierende Ausbreitungen der

entstandenen Lasionen unter das Abdeckmaterial.

Abb. 13: Histologisches Praparat der Kontrollproben aus der Gruppe A

Die Versuchsproben zeigen diese Form der Lasionsbildung ebenfalls, wenn auch in
einem weit geringerem Male. Die einzelnen Versuchsgruppen untereinander

wiederum weisen uniforme und histologisch ahnliche Charakteristika auf.
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Abb. 14: polarisationsmikroskopische Aufnahme aus der Gruppe B

Abb. 15: polarisationsmikroskopische Aufnahmen aus der Versuchsgruppe C

Abb. 16: Probe der Versuchsgruppe D
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Die Lasionstiefen der 60 Kontrollproben liegen im Durchschnitt bei 85,2um (+/-
5,8um). Bei der Versuchsgruppe A (seal&Protect) konnen nur geringe Lasionstiefen
nachgewiesen werden. Die durchschnittliche Lasionstiefe liegt in der Gruppe A bei
6,1um (+/- 3,2um). Dies entspricht einem durchschnittlichen Ruckgang der
Lasionstiefe von 97,55% gegenulber der korrespondierenden Kontrollgruppe. Die 15
Versuchszahne der Gruppe B (D/Sense 2) weisen durchschnittliche Lasionstiefen
von 440um (+/- 6,2um) auf. Dies entspricht einem Ruckgang der
Demineralisationstiefe um 94,24%. Bei der Gruppe C (Gluma Desensitizer) liegt die
mittlere Lasionstiefe bei 54,6um (+/- 6,5um) und entspricht einem Rickgang von
50,90%. 52,6um betragt die durchschnittliche Lasionstiefe der Gruppe D (Hyposen)
(+/- 6,8um). Hier liegt der prozentuale Ruckgang nur bei 40,49% (Tab. 31 und 32,
Abb. 17).

Gruppe Mittelwert Standardabweichung  Minimum Maximum ]

A 6,0938 3,18891 1,00 14,46 300
AC 84,1019 6,64492 72,84 98,77 300
B 44,0328 6,16989 34,16 55,76 300
BC 84,8038 6,18625 70,68 96,73 300
C 54,6190 6,47559 43,96 66,67 300
CcC 85,8638 5,00603 76,84 94,53 300
D 52,5532 6,75682 38,00 65,36 300
DC 86,1355 4,99686 72,00 94,53 300
Insgesamt 62,2755 27,43593 1,00 98,77 2400

Tab. 31: Durchschnittliche Lasionstiefen, Standardabweichungen, Minimum und Maximum in ym.

A B D
Seal & Protect D/Sense 2 Hyposen
Untergruppe A AC B BC C CcC D DC
Mittelwert 61 | 841 | 440 | 848 | 546 | 859 | 526 | 86,1

% Reduktion im

Vergleich zu
92,8 | - 48,1 --- 36,4 38,9
korrespondierenden

Kontrollgruppe

Tab. 32: Prozentualer Riickgang der Lasionstiefen in den Versuchsgruppen.
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Abb. 17: Graphische Darstellung der Ergebnisse.

Die statistische Auswertung zeigt einen signifikanten Unterschied zwischen den
einzelnen Kontroll- und Versuchsgruppen (p<0,001, ANOVA). Der paarweise
Vergleich der einzelnen Kontrollgruppen zeigte keine signifikanten Unterschiede
(p>0,05, Bonferroni-Holm Korrektur). In den einzelnen Versuchsgruppen zeigt sich
folgendes Ergebnis: Die Lasionstiefen der Gruppe A (Seal&Protect) sind im Vergleich
zu den anderen Versuchsgruppen signifikant verringert (p<0,05, Bonferroni-Holm
Korrektur). Die Lasionstiefen in Gruppe B (D/Sense 2) sind signifikant kleiner als die
Lasionstiefen in Gruppe C (Gluma Desensitizer) und D (Hyposen)(p<0,05,
Bonferroni-Holm Korrektur). Zwischen den Gruppen C und D kdénnen keine
signifikanten Unterschiede nachgewiesen werden. Die jeweilige Lasionstiefe der
Versuchsgruppe ist in allen vier Fallen im Vergleich zur korrespondierenden

Kontrollgruppe hoch signifikant reduziert (p<0,05, Bonferroni-Holm Korrektur).
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5.3 Ergebnisse der Demineralisation in situ
Alle Proben, sowohl die gebursteten wie auch die ungebursteten zeigten messbare

Lasionstiefen. Die gefunden Werte der einzelnen Versuchsreihen sind in Tab. 33

zusammengefasst.
Gruppe Mittelwert Standardabweichung  Minimum Maximum |
A-B 11,6804 8,54191 2,69 25,32 10
A-NB 28,8434 3,62192 21,60 33,40 10
V-B 14,2489 3,26437 8,53 20,34 10
V-NB 30,7443 7,24323 20,76 46,01 10
H-B 19,4450 7,48192 4,87 28,57 10
H-NB 45,9001 11,75238 25,18 64,99 10
C-B 50,5103 5,57077 43,53 59,91 10
C-NB 67,8153 18,20567 52,37 114,61 10
Insgesamt 33,9591 20,57818 2,69 114,61 80

Tab. 33: Darstellung der Demineralisationstiefen der einzelnen Gruppen in um

Bei  Betrachtung der ungeputzten  Gruppen konnten die  groften
Demineralisationstiefen in der Kontrollgruppe beobachtet werden. Sie lagen bei 67,8
pm (+/- 18,2 um). Im Falle von Admira Protect (Gruppe A-NB) reduzierte sich die
Demineralisationstiefe auf 28,8 ym (+/- 3,6 ym). Die mit VivaSens behandelten
Proben der Gruppe V-NB =zeigten Lasionstiefen von 30,7 ym (+/- 7,2 pm). Die
Proben, die mit dem strontiumchloridhaltigen Desensitizer Hyposen behandelt
wurden(Gruppe H-NB), zeigten mittlere Lasionstiefen von 45,9um (+/-11,8 um).

Die Auswertung der geputzten Proben zeigte folgendes Ergebnis. Im Fall der
geputzten Kontrollproben (K-B) wurde eine mittlere Lasionstiefe von 50,5 ym (+/- 5,6
pMm) registriert. Proben, die mit Admira Protect und VivaSens behandelt worden sind,
zeigten Demineralisationstiefen von 11,7 ym (+/- 8,5 ym) (Gruppe A-B) und 14,3 uym
(+/- 3,3 ym) (Gruppe V-B). Die Gruppe H-B, in der der Desensitizer Hyposen benutzt
worden ist, zeigt mittlere Lasionstiefen von 19,5 ym (+/- 7,5 ym) (Abb. 18).
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Abb. 18: Graphische Darstellung der Ergebnisse.

Die statistische Auswertung zeigte zunachst signifikante zwischen den einzelnen
Gruppen (p<0,001, ANOVA).

Die mittlere Demineralisationstiefe der drei behandelten Gruppen (A, V und H) war in
beiden Fallen — ungeputzte und geputzte Gruppen — signifikant gegenlber der
jeweiligen Kontrollgruppe reduziert (p< 0,05, Tukey's test).

Bei Betrachtung der geputzten Kontroll- und Versuchsgruppen (A-B, V-B, H-B, C-B)
konnte in allen Fallen signifikant reduzierte Lasionstiefen gegeniber den
korrespondierenden ungeputzten Gruppen nachgewiesen werden. (p< 0,05, Tukey’s
test, Bonferroni-Holm Korrektur). Die Durchfihrung von MundhygienemalRnahmen
hatte somit in allen Gruppen einen signifikant positiven Einfluss auf die
Demineralisation der Proben in situ. Zwischen den Gruppen Admira Protect,

VivaSens und Hyposen konnte im Falle der geputzten Proben (A-B, V-B, H-B) kein



78

signifikanter Unterschied nachgewiesen werden (p> 0,05, Bonferroni-Holm
Korrektur). Im Falle der ungeputzten Proben zeigten die Gruppen Admira Protect
signifikant geringere Lasionstiefen als die Gruppe Hyposen (p<0,05, Bonferroni-Holm
Korrektur). Alle ungeputzten Versuchsgruppen, die mit Admira Protect und VivaSens
behandelt worden sind (A-B, V-B), zeigten signifikant reduzierte La&sionstiefen
gegenuber den geputzten Kontrollproben (C-B) (p< 0,05, Tukey’s test). Im Falle von
Hyposen konnte dies nicht nachgewiesen werden.

Die prozentuale Reduktion der Demineralisationstiefen der Versuchsgruppen im

Vergleich zu den unbehandelten Kontroligruppen ist in Tab. 34 dargestellt.

A V C

Admira Protect VivaSens Kontrolle

Mundhygiene Ja Nein ja nein Ja Nein ja Nein

Mittelwert 11,68 | 28,84 | 14,25 | 30,74 | 19,45 | 45,90 | 50,51 | 67,81

Standardabweichung | g, | 362 | 326 | 724 | 748 | 11,75 | 557 | 18,21

% Reduktion im
Vergleich zu
77,2 59,3 73,5 54,2 62,1 34,0 —
korrespondierenden

Kontrollgruppen

Tab. 34: Prozentuale Reduktion der Versuchsgruppen im Vergleich zu den korrespondierenden
Kontrollgruppen.

Die qualitative Betrachtung der histologischen Struktur der Praparate zeigte keine
Unterschiede zwischen den geputzten und ungeputzten Proben (Abb. 19, 20). Nach
Imbibition in Wasser waren die demineralisierten Bereiche deutlich sichtbar. Die
Dentintubuli waren sichtbar und Erosionen konnten in keiner Gruppe beobachtet
werden. Die Demineralisationszonen der geputzten Gruppen (A-B, V-B, H-B) waren
ahnlich den Kontrollproben aufgebaut, zeigten jedoch deutlich verringerte

Demineralisationstiefen. Reprasentative Beispiele sind in Abb. 19- 22 dargestellt.
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Abb. 19: Aufnahme einer ungeputzten Kontrollprobe.

Abb. 20: Aufnahme einer geputzten Kontrollprobe. Im Vergleich zu Abb. 19 ist deutlich verringerte
Demineralisationstiefe zu erkennen.
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Abb. 21: Aufnahme einer mit VivaSens behandelten Probe, geptzt.

Abb. 22: Aufahme einer mit VivaSens behalte Probe,
gegeniiber Abb. 21 deutlich vergrofert.

ungeputzt. Die Demineralisationstiefe ist



81

5.4. Ergebnisse der Mikrozugfestigkeitsuntersuchungen
In allen Gruppen konnte eine Mikrohaftkraft festgestellt werden. Die ermittelten Werte

der einzelnen Versuchsgruppen sind in Tab. 35 dargestellt.

Mittelwert S\t/?(;gﬁzjdnzb' Minimum Maximum
Clearfil New Bond Kontrolle 11,0480 1,91551 8,60 13,86 10
Xeno Il Kontrolle 6,0080 1,34570 4,06 7,70 10
AdheSE Kontrolle 8,9130 1,20292 7,18 10,54 10
Gluma Clearfil New Bond 10,2500 1,43584 7,77 11,85 10
Gluma Xeno lll 7,1680 1,23972 5,78 9,10 10
Gluma AdheSE 10,3460 1,25943 7,58 11,52 10
Hyposen Clearfil New Bond 8,1100 0,70230 6,55 8,79 10
Hyposen Xeno Il 8,0310 1,19974 6,25 9,61 10
Hyposen AdheSE 9,2150 0,75317 7,56 10,10 10
Insgesamt 8,7877 1,96619 4,06 13,86 90

Tab. 35: Mittlere Mikrozugfestigeitswerte, Standardabweichungen , Minimum und Maximum der
einzelnen Gruppen in MPa.

Die mittleren Mikrozugfestigkeitswerte ohne vorherige Verwendung eines
Desensitizers lagen zwischen 11,05 MPa (+/- 1,9 MPa) im Falle von Clearfil New
Bond und 6,0 MPa (+/- 1,35 MPa) im Falle von Xeno Il (Gruppe AX). Nach
Verwendung des Haftvermittlers AdheSE konnte eine mittlere Zugfestigkeit von 8,91
MPa (+/- 1,2 MPa) beobachtet werden. Wurden die Zugversuche nach Behandlung
mit Gluma Desensitizer durchgefiihrt, lagen die Werte im Fall von Clearfil New Bond
etwas niedriger bei 10,25 MPa (+/- 1,44 MPa), im Falle von Xeno Il leicht erhdht bei
7,17 MPa (+/- 1,24 MPa). Bei AdheSE fluhrte die Vorbehandlung der Proben mit
Gluma Desensitizer zu erhdhten Zugfestigkeitswerten von 10,35 MPa (+/- 1,26 MPa).
Erfolgte die Vorbehandlung mit dem strontiumchloridhaltigen Hyposen, lagen die
Zugfestigkeitswerte bei Clearfil New Bond bei 8,11 MPa (+/- 0,70 MPa). Im Falle von
Xeno lll lag die Mikrozugfestigkeit bei 8,03 MPa (+/- 1,2 MPa). Bei AdheSE fuhrte die
Applikation von Hyposen zu Zugfestigkeitswerten von 9,22 MPa (+/- 0,75 MPa)(Abb.
23).
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Abb. 23: Graphische Darstellung der Ergebnisse.

Die statistische Auswertung zeigt einen signifikanten Einfluss des jeweiligen
Dentinhaftvermittlersystems auf die Mikrozugfestigkeit (p<0,001, ANOVA). Zwischen
Gruppe AC (11,1 MPa) und Gruppe AA (8,9 MPa) konnte kein signifikanter
Unterschied nachgewiesen werden (p>0,05, Tukey's Test). Die hochsten Werte, die
in Kombination mit einem Desensitizer ermittelt werden konnten, wurden in Gruppe
BC mit 10,4 MPa gefunden. Die geringsten Werte konnten in Gruppe BX mit 6,6 MPa
beobachtet werden. Die Zugfestigkeitswerte von Xeno Ill in den Gruppen ohne
Desensitizer und nach Vorbehandlung mit Gluma Desensitizer (Gruppe AX und BX)
waren, verglichen mit den Gruppen, die mit Clearfi New Bond und AdheSE
durchgefuhrt worden sind (Gruppe AA, AC, BC und BA), signifikant verringert
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(p<0,05, Tukey's Test). Nach Vorbehandlung mit Hyposen konnten keine
signifikanten Unterschiede zwischen den drei Adhasivsystemen nachgewiesen
werden (Gruppe CC, CX, CA). Die Vorbehandlung mit Gluma Desensitizer hatte
keinen signifikanten Einfluss auf die Mikrozugfestigkeit des Adhasivsystems Clearfil
New Bond (Gruppe AC, 10,4 MPa), jedoch fuhrte die Behandlung der Proben mit der
strontiumchloridhaltigen Losung Hyposen zu signifikant ~ verringerten
Zugfestigkeitswerten (7,6 MPa) (p<0,05, Tukey’'s Test). Die Mikrozugfestigkeit von
Xeno |ll/ Tetric Flow und Adhese/ Tetric Flow zeigte dagegen keine statistisch
signifikanten Unterschiede nach der Behandlung mit Gluma Desensitizer oder

Hyposen.
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6 Diskussion

6.1 Diskussion der klinischen Untersuchung

Dentinhypersensibilitat wird, wie bereits beschrieben, als ein von exponiertem Dentin
ausgehender Schmerz, der als Reaktion auf chemische, thermische, taktile oder
osmotische Reize auftritt und nicht mit anderen dentalen Defekten erklart werden
kann, definiert (Collaert und Fischer 1991; Addy und Pearce 1994). Aufbauend auf
der Hydrodynamischen Theorie ist eine weitere Voraussetzung fur das Auftreten der
Symptome der Dentinhypersensibilitit das Vorhandensein von offenen
Dentinkanalchen (Brannstrom und Astrom 1972). Alle Patienten dieser Untersuchung
wiesen an mindestens zwei Zahnen in unterschiedlichen Quadranten hypersensible
Dentinflachen auf. Entsprechend der atiologischen Faktoren, die zur Exposition von
Dentinoberflachen im Zahnhalsbereich flhren, kann davon ausgegangen werden,
dass es sich meist um Abrasionen handelt, die zu denudierten Dentinflachen gefuhrt
haben. Bei einzelnen Patienten fuhrte der Verlust an parodontalen Attachment zu
freigelegten Wurzeloberflachen (Dowell et al. 1985; Addy und Pearce 1994). Haufig
stellt sich jedoch das Problem der Multikausalitat, was in der Praxis die Suche nach
der Ursache erschwerte. Attritionen, die durch den direkten Kontakt der Zahne, vor
allem bei Zahneknirschen und —pressen, hervorgerufen werden, konnen im
Zahnhalsbereich nicht beobachtet werden und kommen daher als Ursache bei den
untersuchten Patienten nicht in Betracht.

Alle Patienten der vorliegenden Studie wiesen nicht kariesbedingte
Zahnhartsubstanzdefekte auf, die keiner restaurativen Versorgung bedurften und im
Bereich des Zahnhalses lokalisiert waren. Eine pulpitische Genese wurde durch die
klinische Untersuchung ausgeschlossen. Keiner der an der Studie teilnehmenden
Patienten hatte sich einer Bleichtherapie unterzogen. Die Hypersensibilitat in Folge
einer Bleichtherapie (Auschill et al. 2005) kann daher als Ursache ausgeschlossen
werden. Die Applikation der beiden Praparate wurde von allen elf Untersuchern exakt
nach Herstellerangaben durchgefihrt. Zwischen den beiden Praparaten - Placebo
und Hyposen - bestand dabei kein Unterschied. Beide Praparate wurden in gleicher
Weise appliziert und anschlielend mit dem gleichen Schutzlack Uberzogen. Die
Eigenschaften der beiden Praparate (Placebo und Hyposen) waren hinsichtlich
Geruch, Konsistenz und Farbe identisch. Die einzelnen Behandler und ebenso die

behandelten Patienten waren demnach nicht in der Lage, sowohl bei der Applikation
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wie auch im Rahmen samtlicher Nachkontrollen, die verblindeten Praparate zu
identifizieren.

Das in der vorliegenden Studie benutzte Praparat Hyposen ist eine 10%ige
Strontiumchlorid-Hexahydrat Losung. Unter toxikologischen Gesichtspunkten kann
Strontiumchlorid und auch die in Hyposen enthaltene Form des Hexahydrats als so
genannter ,Knochensammler® durch die Rekristallisation des Kalziumapatits im
Knochen gespeichert werden (Dahl et al. 2001). Toxikologische Untersuchung zum
Strontiumchlorid zielen daher auf eine moglich Erhéhung der Kalziumfreisetzung ins
Blutplasma und die Beeinflussungen der Kalziumhomeostase auf Knochen und
Organe ab. Die so genannte Strontium-Rachitis, welche durch Inhibierung der
Vitamin D3-Bildung in der Niere und den stimulierenden Effekt auf die
Kalcitoninsekretion denkbar ist (Omdahl und DelLuca 1971), konnte jedoch in
neueren Studien nicht nachgewiesen werden (Canalis et al. 1996). Auch die
Vermutung, Strontiumchlorid kénnte ahnlich wie die Strontium-Isotope (87Sr; 88Sr;
89Sr oder 90Sr) durch seine stimulierende Bildung von Osteoid (Dahl et al. 2001) fur
die Ausbildung von Osteosarkomen sein, konnte nach Gabe von Strontiumchlorid
nicht bestatigt werden (Matsumoto 1988). Die Zusammensetzung der
strontiumchloridhaltigen Lésung entspricht einem Gesamtstrontiumgehalt von 3,28%
und erfullt die Richtlinie 2000/11/EG der 375. Verordnung uber kosmetische Mittel
von max. 3,5%. Erfolgt die Applikation des Praparats exakt nach Herstellerangaben,
so werden durchschnittlich etwa 60mg wasserfreies Strontium pro Patient und
Sitzung appliziert. Unter Berlcksichtigung der LD50 der Ratte von 2250 mg
wasserfreiem Strontiumchlorid pro Kilogramm Korpergewicht  (Merck
Sicherheitsdatenblatt 1999, gemall Richtlinie 91/155/EWG; Material Safety Data
Sheet, USA 11/17/99) ergibt sich fur den behandelten Patienten Kkeinerlei
toxikologisches Risiko. Aufierdem ist davon auszugehen, dass durch die
Penetrationstiefe des Praparats entlang der Dentinkanalchen in Richtung Pulpa von
maximal 20um keinerlei toxische Schadigung der Pulpa zu befurchten ist (Kun 1976).
Die klinische Anwendung des Praparats zur Behandlung der Dentinhypersensibilitat
wird daher als unbedenklich eingestuft.

Die signifikant positive therapeutische Wirkung von Hyposen in der vorliegenden
Untersuchung lasst sich sicherlich zu einem damit erklaren, dass lokal appliziertes
Strontiumchlorids die Eigenschaft hat, offene Dentinkanalchen, die fur die

Schmerzentstehung entsprechend der hydrodynamischen Theorie notwendig sind
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(Brannstrom und Astrom 1972), sicher und dauerhaft zu verblocken (Kun 1976). Das
aufgetragene Strontiumchlorid bildet dabei an der Dentinoberflache eine stabile
Infiltrationsschicht von 20um, die sich in die Dentinkanalchen fortsetzt (Mishima et al.
1995). Dadurch wird eine durch externe Stimuli hervorgerufene Schmerzauslésung
verhindert und die Beschwerden der Patienten beseitigt. Anderseits ist bekannt, dass
die Nervenaktivitat dentaler Neuronen durch die vorangegangene Behandlung mit
Strontiumchlorid stark reduziert werden kann (Markowitz und Kim 1992). Man geht
davon aus, dass die zweiwertigen Kationen des Strontiumchlorids zu einer
Depression der Nervenfaseraktivitat durch Herabsetzung der Erregbarkeit der
Nervenzellmembran flhren. Diese Eigenschaft des Strontiumchlorids unterstitzt
sicherlich den durch die Verblockung der Dentinkanalchen hervorgerufenen
therapeutischen Effekt bei der Behandlung der Dentinhypersensibilitat.

Die Ergebnisse dieser Untersuchung zeigen einen signifikant positiven
therapeutischen  Effekt des  strontiumchloridhaltigen  Lackes auf die
Dentinhypersensibilitat im Vergleich zu einer Placebo-Behandlung uber einen
Beobachtungszeitraum von 12 Wochen. In 71,8% der Falle konnte nach der
Behandlung mit Hyposen eine Besserung der Beschwerden diagnostiziert werden.
Nach 24 Wochen zeigten 72% der nachuntersuchten Patienten eine anhaltende
Verbesserung der Schmerzsituation. Dies entspricht den aus der Literatur bekannten
Daten, die mit strontiumchloridhaltigen Praparaten in klinischen Untersuchungen
erzielt wurden (Collaert und Fischer 1991; Pearce et al. 1994). So konnten
umfangreiche Untersuchungen  zeigen, dass die Verwendung von
strontiumchloridhaltigen Praparaten bei bis zu 78% der behandelten Patienten zu
einer erfolgreichen Verbesserung der klinischen Symptomatik fuhrte (Kanapka 1990;
Collaert und Fischer 1991; Addy und Urquhart 1992). Allerdings handelt es sich hier
meist um Untersuchungen, die sich mit der klinischen Wirksamkeit von
strontiumchloridhaltigen Zahnpasten auseinandersetzten (Uchida et al. 1980; Pearce
et al. 1994; Silverman et al. 1996; Kodaka et al. 2001). Bei der Anwendung in
Zahnpasten kann der positive Effekt des Strontiumchlorids auf die Symptomatik der
Dentinhypersensibilitat teils sogar durch die Abrasivitat der Zahnpasta selbst wieder
zunichte gemacht werden, indem die Ausbildung der 20pum tiefen Infiltrationszone
schon wahrend der Anwendung erschwert wird (Kodaka et al. 2001). Dieser Effekt ist
im Falle des Hyposens nicht zu beflirchten, da es sich hier um eine Lésung handelt,

die in der Praxis in Form von zwei Lacken appliziert wird. Ferner schutzt der neben
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der strontiumchloridhaltigen Lésung aufzutragende temporare Schutzlack die
wirksamen Bestandteile vor zu schneller Entfernung, so dass sich die unl6sliche
Infiltrationsschicht ausbilden kann. In unserer Untersuchung kann jedoch gerade
dieser Schutzlack, der auch im Falle der mit dem Placebo behandelten Zahne
appliziert wurde, dazu flhren, dass bei diesen Zahne Patienten ebenfalls eine
Schmerzreduktion beobachteten. Dies mag eine Erklarung der positiven Effekte in
der Placebogruppe sein. Weiterhin ist bekannt, dass es in klinischen Studien, die
sich eines Placebos bedienen, immer zu positiven Nebeneffekten in diesen Gruppen
kommen kann (West et al. 1997). Diese positiven Placeboeffekte werden in der
Literatur mit ca. 30-40% angegeben (Kielbassa et al. 1997; Dondi Dall'Orologio et al.
1999; Gillam et al. 1999). Dies entspricht den Ergebnissen unserer Untersuchung.
Nach 12 Wochen zeigten 34,5% der Patienten eine Besserung der Beschwerden auf
die Placebobehandlung. Nach 24 Wochen lag dieser Wert bei 31,1%. Der
sogenannte Placeboeffekt wird als komplexe psychologische Antwort gesehen, die
durch die alleinige Placeboapplikation hervorgerufen wird. Es existieren zwei
Haupttheorien zur Erklarung des Effekts (Koshi und Short 2007). Zum einen wird
eine klassische Konditionierung der Patienten durch die Tatsache der Behandlung
zum anderen eine Erwartungstheorie, die durch die Erfahrungen der Patienten aus
der Vergangenheit ausgelost wird, diskutiert. Patienten erwarten aufgrund ihrer
medizinischen Erfahrung und Vorgeschichte in Folge einer medizinischen
Behandlung einen Erfolg und gehen auch von diesem Erfolg aus. Das Resultat kann
trotz Placebobehandlung eine Besserung der Beschwerden sein (Addy et al. 2007).
Andererseits kann allein die Behandlung durch einen Mediziner zu einer deutlichen
Besserung der Beschwerden flhren. Das Gefuhl etwas unternommen zu haben,
behandelt worden zu sein, kann den Placeboeffekt daher ebenfalls auslésen.
Besonders hervorzuheben ist neben diesen Erklarungen fir den Placeboeffekt der
sogenannte Hawthorne-Effekt, dem in klinischen Studien ein grofer Einfluss
zugesprochen werden kann (De Amici et al. 2000; Neaton 2000). Dieser Effekt geht
davon aus, dass sich Patienten, die sich unter besonderer Beobachtung innerhalb
der Kklinischen Untersuchung befinden, ihr Verhalten und die Reaktion auf
Therapieversuche zeitweise andern. Studien, die sich mit dem Einfluss des
Hawthorne-Effekts  beschaftigten, konnten  zeigen, dass ein  engeres
Nachuntersuchungsintervall zu signifikant verbesserten Ergebnissen flhrte

(McCarney et al. 2007). Dieser Effekt lasst sich demnach auch in der vorliegenden
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Untersuchung nicht ausschlieRen und kann mdglicherweise einen Einfluss auf die
Ergebnisse haben. Neben dem Placeboeffekt wird noch ein sogenannter entgegen
gerichteter Noceboeffekt diskutiert (Molin 1991). Dies kann vor allem bei Patienten
beobachtet werden, die in Folge einer langen Krankengeschichte mit vielen
erfolglosen Therapieversuchen, von einer ausbleibenden Wirkung ausgehen. Ein
weiterer Grund fur den Noceboeffekt kann auch die Annahme des Patienten sein,
dass die Symptome durch die Therapie nur noch schlimmer werden konnen (Barsky
et al. 2002). Dies ist oft die Folge zahlreicher erfolgloser Behandlungen oder
negative Erlebnisse aus der Vergangenheit. Dieser Noceboeffekt kann dadurch das
Ergebnis klinischer Studien verfalschen. Die aktuelle Literatur geht davon aus, dass
Placebo- und Noceboeffekte nicht generell ausgeschlossen werden konnen und
somit positive oder auch negative Reaktionen in der Regel nicht vollstandig
vermieden werden kdnnen (Spiegel 1997). Moglicherweise haben diese Effekte auch
zu der heterogenen Verteilung der Ergebnisse bei Betrachtung der unterschiedlichen
Zentren gefuhrt. Es ist nicht auszuschliel3en, dass sich diese Effekte konzentriert in
der einen oder anderen Praxis manifestiert haben. Auch wenn Placebo- und
Noceboeffekte bisweilen die Beurteilung einer Therapie fast unmdglich machen
(Zantner et al. 2006), ist die Ausfuhrung klinischer Studien im Rahmen eines
Doppelblind-Versuchs mit einer Kontroll- und einer Versuchsgruppe immer noch der
Goldstandrad und gilt als beste Variante (Ernst 2007; Koshi und Short 2007).

Neben der Langzeitwirkung ist vor allem der sofortige Wirkungseintritt von
Bedeutung. Im Fall des hier verwendeten strontiumchloridhaltigen Desensitizers
Hyposen war dies in der Mehrzahl der Falle gewahrleistet. Auch andere Desensitizer
erfillen die Anforderung eines schnellen Wirkungseintritts (Olusile et al. 2008).
Vergleicht man die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit mit anderen
Therapiemoglichkeiten, so kann generell festgestellt werden, dass Strontiumchlorid
nicht nur in Zahnpasten sondern auch als Lack ein wirksames Mittel zur Linderung
der Beschwerden zu sein scheint.

Klinische Ergebnisse, die sich mit Wirksamkeit von fluoridhaltigen Lacken
beschaftigen zeigten ahnlich gute Ergebnisse (Ritter et al. 2006). In Form von Gelen,
Losungen und Lacken werden vor allem Natriumfluorid, Zinnfluorid,
Natriummonofluorphosphat und  Aminfluoride oder  Kombinationen aus

unterschiedlichen Fluoridformen zur Therapie der Dentinhypersensibilitat eingesetzt
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(Collaert und Fischer 1991; Yates et al. 2004). Die auf die freiliegenden
Dentinoberflachen  applizierten  Fluoridpraparate  sollen  durch  verstarkte
Remineralisationsprozesse einen Verschluss der Dentinkanalchen bewirken. Durch
das Ausféllen von schwerldslichen Fluoridkristallen auf der Oberflache wird die
Obliteration der Kanalchen erzielt (Ellingsen und Rglla 1987; Gangarosa 1994). Da
diese indirekte Versiegelung der Dentinkanalchen nur temporaren Charakter besitzt,
ist eine mehrfache Applikation notwendig. Die Erfolgsprognosen nach mehrmaliger
zahnarztlicher Applikation von Natriumfluorid einen Zeitraum von einem Jahr lagen
bei 41% aller behandelten Patienten (Hansen 1992). Durch die Anwendung der
lontophorese konnte die Erfolgsrate beim Einsatz von Natriumfluorid auf Gber 90%
gesteigert werden (Carlo et al. 1982). Andere Untersucher konnten diesen positiven
Effekt der lontophorese nicht bestatigen (Brough et al. 1985). Die Anwendung eines
Kombinationspraparates aus Kalziumfluorid und Natriumfluorid zeigte initial eine
deutlich bessere Wirkung als nur Natriumfluorid. Jedoch konnte nach einem
Untersuchungszeitraum von einem Jahr klinisch kein Unterschied zwischen den
beiden Losungen beobachtet werden. Die behandelten Patienten beschrieben eine
deutliche Linderung der Beschwerden (Kielbassa et al. 1997).

Die Anwendung von zinnfluoridhaltigen Praparaten zeigte bei geeigneter
Darreichungsform (nicht wasserloslicher Form) ebenfalls gute Ergebnisse. Nach
dreitagiger Anwendung konnte im Laborversuch bereits ein partieller Verschluss,
nach 10 Tagen ein vollstandiger Verschluss der Dentinkanalchen im
Rasterelektronenmikroskop beobachtet werden (Miller et al. 1994). Im klinischen
Test konnte nach der Verabreichung zinnfluoridhaltiger Praparate eine signifikante
Reduktion der hypersensiblen Missempfindungen nachgewiesen werden (Thrash et
al. 1992). Die Moglichkeit hypersensible Zahnhalse mit Hilfe hochkonzentrierter
Fluoridpraparate zu therapieren stellt eine einfach zu handhabende und schonende
Behandlungsmaoglichkeit dar. Nachteilig sind im Vergleich zu der vorliegenden
Untersuchung die notwendigen Mehrfachapplikationen und das nicht stabile
Behandlungsergebnis zu bewerten (Yates et al. 2004).

Studien, die sich mit der klinischen Wirksamkeit von Lacken auf Monomerbasis
beschaftigten, zeigten vergleichbare Ergebnisse (Vaitkevi¢iéné et al. 2006;
Tengrungsun und Sangkla 2008). Untersuchungen mit dem auf HEMA basierten
Gluma Desensitizer ergaben nach acht Wochen mit unserer Untersuchung

vergleichbare Ergebnisse (Kakaboura et al. 2005). Allerdings konnte nach neun



90

Monaten ein deutliches Nachlassen des positiven Effekts beobachtet werden. Dies
war in unserer Untersuchung nach immerhin 6 Monaten noch nicht zu erkennen.
Studien mit parodontal behandelten Patienten zeigten dagegen keine signifikante
Verbesserung der Symptome nach Behandlung mit Gluma Desensitizer (de Assis
Cde et al. 2006). Andere Untersucher, die die Wirksamkeit von Seal& Protect und
VivaSens beobachteten - beide Praparate auf Acrylatbasis wurden in den in vitro
Untersuchungen der vorliegenden Arbeit untersucht - konnten Uber einen Zeitraum
von vier Monaten eine signifikante Reduktion der Symptome beobachten (Pamir et
al. 2007). Inoue et al. (1996) konnten zeigen, dass nach Applikation in 70 % der Falle
eine deutliche Reduktion der Missempfindungen registriert wurde (Inoue et al. 1996).
Auch nach der Anwendung moderner ,One-Bottle“-Systeme konnte eine deutliche
Linderung, der zuvor aufgetretenen Beschwerden, beobachtet werden (Ferrari et al.
1999). Die Werte aus unserer Untersuchung, in der der strontiumchloridhaltigen
Desensitizer verwendet wurde, sind damit durchaus vergleichbar.

Zahlreiche Untersuchungen beschaftigen sich mit der Wirksamkeit der
Laserbehandlung zur Therapie der Dentinhypersensibilitdt (Tengrungsun und
Sangkla 2008). Mit Hilfe des Lasers konnten so bei in vivo Untersuchungen zwischen
65 und 95% der Uberempfindlichen Zahnhalse erfolgreich therapiert werden (Lan und
Liu 1996; Zhang et al. 1998). Durch eine Kombination der Laseranwendung mit
lokaler Fluoridapplikation (NaF, SnF;) konnten die Ergebnisse deutlich verbessert
werden (Moritz et al. 1996; Lan et al. 1999). Die Verwendung des Lasers zur
Desensibilisierung empfindlicher Zahnhalse kann aufgrund der positiven Erfahrungen
aus unterschiedlichen Untersuchungen als vergleichbare Malinahme angesehen
werden. Als Nachteil sind jedoch im Vergleich zu einem Lack oder Versiegler die
hohen Anschaffungskosten und das im Moment noch sehr eingegrenzte
Indikationsspektrum des Lasers anzusehen.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung mussen nicht nur mit anderen
Mitteln, die in der zahnarztlichen Praxis angewendet werden, sondern auch mit
Mitteln zur hauslichen Mundhygiene verglichen werden. Es existieren zahlreiche
Zahnpasten und Mundspillésungen auf dem Markt, die die Symptome der
Dentinhypersensibilitat lindern sollen.

Praparate wie Zahnpasten oder Mundspulldsungen, die Potassiumsalze enthalten,
werden ebenfalls zur Therapie der Dentinhypersensibilitat eingesetzt (Sowinski et al.

2001). Diese scheinen den rein fluoridhaltigen Zahnpasten hinsichtlich ihrer
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klinischen Wirksamkeit Uberlegen. Die Kombination von Potassium mit Fluoriden
scheint dagegen bessere Ergebnisse zu liefern (Sowinski et al. 2001). Andere
Autoren sehen die Wirksamkeit der Inhaltsstoffe auf Potassiumbasis dagegen eher
kritisch (Orchardson und Gillam 2000; Poulsen et al. 2006).

Bei der Anwendung von fluoridhaltigen Mundspltillésungen berichten Patienten von
einer Linderung der Beschwerden. Allerdings konnte in dieser Untersuchung kein
statistischer Unterschied zwischen der Versuchs- und der Placebogruppe festgestellt
werden (Yates et al. 2004).

Generell zeigt die vorliegende Untersuchung ein gutes klinisches Ergebnis Uber
einen Zeitraum von 24 Wochen. Weiterfuhrende Untersuchungen sollten zeigen wie
lange dieser positive Effekt anhalt. Im Sinne einer langanhaltenden Wirkung konnten
den betroffenen Patienten Zahnarztbehandlungen und somit auch Kosten erspart

werden

6.2 Diskussion der Demineralisationsversuche in vitro und in situ

6.2.1 Die verwendeten Versuchszahne

Die vorliegende Untersuchung wurde an menschlichen bleibenden Molaren
durchgefuhrt. Frihere Untersuchungen konnten keine signifikanten Unterschiede
zwischen einzelnen Zahngruppen und Kiefern feststellen, bei allen Proben waren die
in vitro erzeugten Lasionstiefen gleich ausgepragt (Phankosol et al. 1985; Phankosol
et al. 1985). Daher blieb die Herkunft der Zahne in diesen beiden
Teiluntersuchungen unberlcksichtigt. So wurden Ober- und Unterkieferzahne
benutzt, auch wurde nicht differenziert, ob es sich um Weisheitszahne oder andere
bleibende Molaren handelte. Durch die vorherige Betrachtung mit dem
Auflichtmikroskop konnten bereits karidse oder in sonst irgendeiner Form veranderte
Zahne ausgemustert werden, so dass die gewahlten Proben alle die gleichen
Voraussetzungen mitbrachten (Phankosol et al. 1985; Hahn et al. 1999).

Aufbewahrt wurden die Zahne bis Versuchsbeginn in physiologischer
Kochsalzlésung. Dies veranderte die Eigenschaften der Zahne nicht, so dass
physiologische Voraussetzungen gegeben waren. Andere Losungen nehmen immer
Einfluss auf die Eigenschaften der Zahnproben (Haller et al. 1993). Auch die gering
gehaltene Zeitspanne zwischen Extraktion und Versuchsdurchfiihrung sorgte fir

weitgehend gleichbleibende Bedingungen und machte daher den Zusatz von
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antimikrobiellen Ingredienzen, wie beispielsweise Thymol, unnétig. Die Benutzung
von frisch extrahierten Zahnen, die mdglichst kurz in physiologischer Kochsalzldsung
gelagert werden, wird in ahnlichen Untersuchungen haufig angewendet
(Hoppenbrouwers et al. 1986; Kielbassa 2000; Kielbassa et al. 2002; Gernhardt et al.
2004; Kielbassa et al. 2006).

6.2.2 Die Probenherstellung
Wir entschieden uns aufgrund von Vorversuchen, die Zementschicht vollstandig im

Rahmen der Probenherstellung zu entfernen. Auch andere Grunde sprechen dafur,
den Zement zu entfernen: Bei Vorliegen von Wurzelkaries wird der Zement schnell
zerstort (dgaard et al. 1988; Arends et al. 1990). Histologische Studien zeigten
weiterhin, dass ein grol3er Prozentsatz der untersuchten Lasionen keinen Zement
mehr aufwies (Wefel et al. 1985). Freiliegendes Zement geht ferner in Folge von
Abrasionsvorgangen aufgrund seiner geringen Harte schnell verloren (Saxton und
Cowell 1981; Jacobsen und Bruce 2001). AulRerdem wird Zement im Rahmen
parodontaler TherapiemalRnahmen bewusst aktiv entfernt, da er bei vorliegendem
Attachmentverlust von Bakterien infiziert wird und dadurch einen lokalen
Infektionsherd darstellt (McCann et al. 1990). So kann davon ausgegangen werden,
dass in der klinischen Praxis bei Zahnen mit freiliegenden Wurzelflachen das
Wurzelzement verloren gegangen ist. Die Entfernung der Zementschicht fihrt auch
zu einer Standardisierung. Wird das Wurzelzement belassen, ist keine einheitliche
Oberflache bei den Proben vorhanden. Da aulRerdem die Dicke des Zements sehr
variabel ist (Dastmalchi et al. 1990), wurden durch dessen Entfernung besser
kalkulierbare Bedingungen geschaffen (Smith et al. 2005). Dadurch war es letztlich
moglich, konstante und reproduzierbare karidse Lasionen zu erzeugen.

Zahnflachen, die nicht den kariogenen Bedingungen ausgesetzt werden sollten,
wurden mit Nagellack abgedeckt. Als Alternative stand Inlaywachs zur Auswahl.
Beide Methoden finden in Untersuchungen ihre Anwendung (Wefel et al. 1995;
Hahn et al. 1999). Die Abdeckung der Zahnproben mit Nagellack erwies sich
aufgrund der Vorversuche als praktizierbar und unbedenklich; ferner wird Nagellack
auch von zahlreichen anderen Untersuchern als geeignetes Material angesehen
und benutzt (Grogono und Mayo 1994). Eine lIrritation der Versuchsflachen und
damit verbunden ein Verfalschen der Ergebnisse ist somit auszuschliel3en.

Die definierten Versuchsfelder lagen in beiden Teiluntersuchungen alle auf den

Bukkalflachen der ausgewahlten Probezahne. Aullerdem war ihre Lage in Relation
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zur Schmelz-Zement-Grenze immer gleich. Obwohl mehrere Autoren bei
Demineralisationsversuchen der menschlichen Zahnwurzel keinen signifikanten
Unterschied zwischen verschiedenen Lokalisationen feststellen konnten (Zuidgeest
et al. 1990; Hahn et al. 1999; Gernhardt et al. 2005), entschieden wir uns, bei allen
Proben den selben Bereich den kariogenen Bedingungen auszusetzen, um eventuell

vorliegende Unterschiede auszuschliel3en.

6.2.3 Die unterschiedliche experimentelle Karieserzeugung
Ausschlaggebend fur die Wahl des Demineralisationsmodells in der in vitro

Untersuchung waren Reproduzierbarkeit, ausgepragte und gleichmafige
Lasionsformen und -tiefen und einfache Durchfuhrbarkeit. Die Versuchsdauer wurde
in Vorversuchen getestet. Nachdem sich eine gewisse Stagnation ab einer
Versuchsdauer von 12 Tagen herauskristallisierte und nach dieser Zeit keine tieferen
Lasionen mehr zu erwarten waren, entschieden wir uns, die vorliegende
Untersuchung auf 14 Versuchstage zu beschranken. Neben den gut ausgepragten
Lasionen und der guten Reproduzierbarkeit sprach auch die Versuchsdauer fur die
Verwendung eines auf Hydroxyethylzellulose basierenden Systems. Wahrend wir
eine definitive Versuchsdauer von 14 Tagen bendtigten, bendtigten Systeme, die auf
CMC aufbauen, eine dreiwochige Versuchsdauer (Arends et al. 1990; van der Veen
und ten Bosch 1996). In vivo Modelle simulieren die natlrlichen Gegebenheiten
besser, bendétigen jedoch noch mehr Zeit (Jdgaard et al. 1988). Chemische Modelle,
die kariose Lasionen mit untersattigten Phosphat- oder Azetatpuffern erzeugen,
finden im Falle der Wurzelkaries ebenfalls Anwendung, bendtigen teilweise jedoch
ahnliche Versuchszeiten (Hoppenbrouwers et al. 1986; Smith et al. 2005).

Aus der Literatur ist bekannt, dass durch einen nach aul3en gerichteten, simulierten
intrapulpalen Druck die Progression der Wurzelkaries in vitro kleiner war als bei
Kontrollproben ohne angelegten intrapulpalen Druck (Shellis 1994). Dies war jedoch
fur unsere Untersuchungen nicht nétig, da nur die absoluten Lasionstiefen der
Versuchsproben mit den Lasionstiefen der Kontrollproben verglichen wurden. Durch
die standardisierten Bedingungen ist der Vergleich der Gruppen gewahrleistet.

Eine weitere Verlangerung Uber 14 Tage hinaus zeigte in den durchgeflhrten
Vorversuchen keine wesentliche Anderung der Lasionstiefen. Dies steht im Einklang
mit den Ergebnissen anderer Autoren, die einen schnellen Verlauf der
Lasionsbildung in der ersten Woche beschrieben, wahrend sie spater langsamer
verlief (@gaard et al. 1988; Hahn et al. 1999). Andere Autoren beschrieben kirzere
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Versuchszeiten. Allerdings waren in diesen Arbeiten die entstandenen Lasionen
deutlich verringert. Um den Unterschied zwischen Kontroll- und Versuchsproben

besser herauszuarbeiten, entschieden wir uns fur die 14 Tage andauernde Variante.

Nachteil der in vitro Demineralisation ist die begrenzte Ubertragbarkeit auf in vivo
Bedingungen. Die charakteristischen Einflisse, die in der Mundhohle auftreten,
konnen mit in vitro Demineralisationsversuchen nicht simuliert werden. Sicherlich
konnen thermische, mechanische und chemische Faktoren, die in der Mundhohle
auftreten, das Ergebnis beeinflussen. Um der Realitdt und den realen
Gegebenheiten der Mundhohle besser gerecht zu werden, wurde in der zweiten
Teiluntersuchung ein in situ Modell zur Demineralisation verwendet. Dabei werden
praparierte Zahnproben dem naturlichen Mundmilieu ausgesetzt, indem sie z.B. in
Teilprothesen oder kieferorthopadische Gerate eingebracht und von Probanden tber
einen bestimmten Zeitraum getragen werden (Kielbassa 2000; Attin et al. 2004;
Smith et al. 2005; Smith et al. 2005; Gernhardt et al. 2007). Uber einen gewissen
Zeitraum entstehen so den natlrlich entstehenden Lasionen entsprechende
Lasionen (Hoppenbrouwers et al. 1986; Wefel et al. 1995). Als Versuchsdauer
werden in der Regel Zeiten zwischen zwei und vier Wochen gewahlt (Kielbassa
2000; Zaura et al. 2005; Bizhang et al. 2007). Wir entschieden uns fur eine
Versuchsdauer von vier Wochen. Dies hatte den Vorteil, dass gut zu erkennende und
deutlich ausgepragte Lasionen entstehen konnten (Kielbassa 2000). Nachteile dieser
Methode sind die relativ lange Versuchsdauer und die individuellen Unterschiede
zwischen den Probanden sowie die Abhangigkeit von einer zuverlassigen Mitarbeit
aller Probanden. Daher wurden in der vorliegenden Untersuchung alle Probanden
intensiv instruiert und zur Mitarbeit motiviert. Um individuelle Unterschiede in der
Kariesaktivitat auszugleichen wurden nur Probanden ausgewahlt, die zum einen
keine aktiven Lasionen aufwiesen und zum anderen lag der DMF-T bei allen
Probanden unter acht. Ferner hatten sie in den letzten sechs Monaten weder
Antibiotika noch andere Medikamente, die sich auf die Flora der Mundhdhle oder den

Speichelfluss auswirken konnten, zu sich genommen.
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6.2.4 Diskussion der in vitro Ergebnisse

Alle Proben der Kontrollgruppen zeigten deutlich ausgepragte Lasionen und
Demineralisationstiefen. Die Lasionstiefen der Kontrollproben dieser
Teiluntersuchung sind vergleichbar mit den Ergebnissen anderer Untersuchungen,
die ebenfalls ein Demineralisationsmodell mit angesauerter Hydroxyethylzellulose
benutzt haben (Mellberg und Sanchez 1986; Hahn et al. 1999; Hahn et al. 1999;
Gernhardt et al. 2004; Smith et al. 2005). Betrachtet man den histologischen Aufbau
der erzeugten Demineralisation, so gleichen die beobachteten Lasion weitestgehend
naturlichen Lasionen (Wefel et al. 1995). Der klassische Zonenaufbau mit einer
intakten Oberflache und einer gut sichtbaren Demineralisationsfront konnte bei allen
Kontrollproben beobachtet werden. Der Vergleich der Aufnahmen der Proben mit
naturlichen initialen Lasionen humanen Dentins zeigt, dass die in dieser
Teiluntersuchung erzeugten artifiziellen Lasionen natlrlichen grotenteils
entsprechen (Wefel et al. 1985). Berlicksichtigt man die bekanntermal3en reduzierte
Mikroharte und die damit verbundene reduzierte Widerstandsfahigkeit des
demineralisierten Dentins (Kielbassa et al. 1997), kdonnte man annehmen, das dies
zu sichtbaren erosiven Veranderungen an der Oberflache fuhrt, die die Ergebnisse
moglicherweise verfalschen oder negativ beeinflussen. Dies konnte bei allen
Kontroll- und Versuchsproben nicht beobachtet werden. Selbst nach dem Schneiden
und Polieren der Proben fur die mikroskopische Auswertung waren alle Versuchs-
und Kontrollproben intakt.

Der Vergleich der unterschiedlichen Regionen der Wurzeloberflache aus der die
Proben entnommen worden sind, zeigte keine signifikanten Unterschiede in der
ausgebildeten Lasionstiefe. Dies entspricht den Erkenntnissen aus friheren
Untersuchungen, bei denen ebenfalls keine Unterschiede zwischen apikal und
zervikal entnommenen Proben beobachtet werden konnten (Zuidgeest et al. 1990;

Hahn et al. 1999). Daher wurden die Werte zusammengefasst.

Die vier einzelnen Versuchsgruppen zeigten deutliche signifikante Verringerungen
der Lasionstiefen im Vergleich zu ihren jeweiligen Kontrollproben.

Alle verwendeten Desensitizer bewirkten somit eine Reduktion der
Demineralisationstiefe in vitro. Die gefundene Reduktion liegt in Bereichen, die in
vorangegangenen Untersuchungen, die ebenfalls mit angesauerter

Hydroxyethylzellulose arbeiteten, beschrieben wurden. Hier fihrte die Applikation
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von Dentinhaftvermittler auf Wurzeloberflachen zu einer ahnlichen Reduktion der
Demineralisationstiefe (Hahn et al. 1999).

Die Versuchsgruppe, die mit Seal&Protect behandelt wurde, zeigte nur in geringem
Umfang aufgetretene Lasionstiefen. Die entstandenen Lasionen hatten alle das
einheitliche Bild des Schichtenaufbaus der Kontrollproben. Die nach
Herstellerangaben aufgetragene Schicht war unter dem Polarisationsmikroskop
deutlich und Uber dem Versuchsfenster gleichmallig verteilt erkennbar. In keinem
Schliff zeigten sich Veranderungen der Oberflache bezuglich Abrasionen oder
Erosionen. Die geringen Demineralisationstiefen der behandelten Zahne sind zum
grofiten Teil auf die applizierte und polymerisierte Monomerschicht zurtickzufihren.
Diese Schicht bedeckte die Oberflache nahezu vollstandig. Daher konnte lediglich an
Stellen, an denen das Material durch das Verblasen nahezu vollstandig entfernt
wurde Demineralisationserscheinungen beobachtet werden. Andere
Untersuchungen, die ebenfalls angesauerte Hydroxyethylzellulose benutzten,
beobachteten ahnliche Ergebnisse nach der Applikation von Dentinhaftvermittler auf
gesundem (Hahn et al. 1999) und bestrahltem (Gernhardt et al. 2004) Dentin. Auch
waren die verwendeten Dentinhaftvermittler in der Lage, die Wurzeloberflache
nahezu vollstandig zu versiegeln. Aus der Literatur ist bekannt, dass die Applikation
von Dentinhaftvermittlern, die saure Bestandteile und Chelatoren besitzen, die
Dentinoberflache  konditionierten und anschlieBend eine saureresistente
monomerinfiltrierte Hybridschicht ausbildeten (Nakabayashi et al. 1991), die in der
Lage ist, die Demineralisation des darunterliegenden Dentins zu erschweren. Dies
konnte eine weitere Erklarung fur die reduzierten Lasionstiefen nach der Applikation
von Seal&Protect sein.

In der Versuchsgruppe, die mit D/Sense2 behandelt wurde, konnte keine derart
ausgepragte Reduktion der Lasionen beobachtet werden. Der Desnsitizer D/Sense 2
enthalt neben Kalziumchlorid, Kaliumphosphat auch Strontiumchlorid. Dieses fallt im
Falle von D/Sense als schwerldsliche Salze aus. Strontiumchlorid wird ein gewisses
kariesprophylaktisches Potential zugeschrieben. Untersuchungen, die sich mit
kariologischen Aspekten beschaftigten, konnten reduzierte Demineralisationstiefen
der Zahnhartgewebe in Kombination mit Strontium beobachten. Die Ergebnisse
dieser Studien zeigten, dass geringe Konzentrationen von Strontium in der Lage sind
die Demineralisation zu behindern (Herbison und Handelman 1975; Koray et al.

1996). Die Applikation von Strontium und Fluoriden kann die Saureanfalligkeit der
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Zahnhartsubstanzen nachweislich reduzieren (Featherstone et al. 1983; Koray et al.
1996). Dieses Phanomen kann die beobachtete Reduktion der Demineralisation nach
Applikation von D/Sense 2 mdglicherweise erklaren. Die Reduktion fallt im Vergleich
zu der Gruppe, die mit Seal&Protect behandelt wurde, geringer aus. D/Sense 2 bildet
keinen durchgangigen Film auf der Dentinoberflaiche aus. Diese konnte die
verminderte Reduktion erklaren.

Ahnliche Ergebnisse wurden in der Versuchsgruppe, die mit Gluma Desensitizer
behandelt wurde, erzielt. Aus der Literatur ist bekannt, das Glutaraldehyd in der Lage
ist, die Demineralisation des Dentins um bis zu 30% zu reduzieren (Dijkman et al.
1992). Durch die Applikation von Gluma Desensitizer entsteht eine Glutardialdehyd
fixierte Dentinschicht, die in der Literatur als saureresistent beschrieben wird
(Dijkman et al. 1994). Dies kdnnte eine weitere Erklarung fur die beobachtete
Reduktion der Lasionstiefe in dieser Versuchsgruppe sein.

Die  Applikation des in der vierten Versuchsgruppe eingesetzten
strontiumchloridhaltigen Desensitizers Hyposen bewirkte ebenfalle eine signifikante
Reduktion der Demineralisationstiefen. Hyposen wird wie aus der klinischen
Teiluntersuchung bekannt wirkungsvoll zur Therapie der Dentinhypersensibilitat
eingesetzt. Die therapeutische Wirkung des Desensitizers beruht auf dem Verschluss
der Dentinkanalchen mit einer schwerldslichen Schicht aus Strontiumapatit. Die
Wirkungsweise ist vorab bereits eingehend beschrieben worden. Diese Schicht ist
etwa 20 uym stark (Kun 1976) und besteht aus Strontiumapatit, welches durch das
applizierte Strontiumchlorid gebildet wird (Mishima et al. 1995). Dieser Schicht kann
ein kariesprophylaktisches Potential zugeschrieben werden. Untersuchungen, die
sich mit kariologischen  Aspekten beschaftigten, konnten reduzierte
Demineralisationstiefen der Zahnhartgewebe in Kombination mit Strontium
beobachten. Die Ergebnisse dieser Studien zeigten, dass geringe Konzentrationen
von Strontium und Fluoriden in der Lage sind die Demineralisation zu behindern
(Herbison und Handelman 1975)(Featherstone et al. 1983). Dieses Phanomen kann
die beobachtete Reduktion der Demineralisation nach Applikation von Hyposen,
ahnlich wie bei D/Sense 2, sicherlich in Teilen erklaren.

Alle untersuchten Desensitizer waren in der Lage, die Demineralisation im Vergleich
zu den Kontrollproben signifikant zu verringern. Damit die applizierten Materialien im
Rahmen der Therapie der Dentinhypersensibilitat ihre Wirkung entfalten kdénnen, sind

alle in der Lage, die Dentinkanalchen zu verschlieBen und die Dentinpermeabilitat
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signifikant zu reduzieren (Nakabayashi et al. 1991; Jain et al. 2000; Kolker et al.
2002). Moglicherweise fuhrt der Verschluss der Tubuli und die Infiltration des Dentins
zu einer Oberflachenreduktion, die fur kariogene Einflisse schwerer zuganglich ist
und somit das Demineralisationsrisiko verringert (Arends et al. 1997). Dies kénnte
eine weitere Erklarung fir die signifikant reduzierten Lasionstiefen in den
Versuchsgruppen sein.

Allerdings bleibt bei dieser in vitro Untersuchung die Frage offen, in wie weit die
Applikation der Materialien dauerhaft oder zumindest Uber einen langeren Zeitraum
in der Lage ist, die karieprophylaktischen Eigenschaften aufrecht zu erhalten. In der
Mundhdhle existieren ein Reihe von Einflissen — Temperaturschwankungen, der
Einfluss des Speichels, MundhygienemaRnahmen, die Nahrungsaufnahme und
andere Einflusse — die moglicherweise einem dauerhaften Schutz entgegenwirken.
Mdglicherweise werden sich die Ergebnisse dann minimal verandern, weil einerseits
die thermische und mechanische Belastung nicht vorhersagbar ist, andererseits die
Zahne nicht 24 Stunden am Tag dem demineralisierenden pH-Wert ausgesetzt sind.
Gleichzeitig muss die applizierte Schicht selbst widerstandsfahig und saurebestandig
sein, damit sie Uber einen langeren Zeitraum in situ bleiben und somit dauerhaft vor
Demineralisation schitzen kann (OGAARS 1996, SCHAEKEN 1989).

6.2.5 Diskussion der in situ Ergebnisse

Alle in der Teiluntersuchung verwendeten Desensitizer (Admira Protect, VivaSens
und Hyposen) waren in der Lage die Demineralisation der Proben im Vergleich zu
den unbehandelten Kontrollproben sowonhl in Kombination mit
Mundhygienemalinahme wie auch ohne signifikant zu reduzieren. Diese Ergebnisse
sind vergleichbar mit den Ergebnissen anderer Arbeiten (Grogono und Mayo 1994;
Swift et al. 1994; Gernhardt et al. 2004; Gernhardt et al. 2005). Auch sie
beobachteten eine signifikante Reduktion der Demineralisationstiefe nach Applikation
von Dentinhaftvermittlersystemen und anderen Versieglern. Im Gegensatz zu diesem
in situ Teil der Untersuchung benutzten sie in vitro Methoden zur experimentellen
Demineralisation der Dentinproben. In Vergleich zu den in vitro Modellen spiegelt die
Demineralisation in situ sicherlich die klinische Situation im Mund der Patienten
besser wieder (Smith et al. 2005; Smith et al. 2005).
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In dieser Untersuchung wurden drei Desensitizer verwendet. Admira Protect und
VivaSens sind Praparate auf Monomerbasis.

Beide reduzierten die Demineralisation im Vergleich zu den unbehandelten
Kontrollproben signifikant. VivaSens ist ein auf Acrylatbasis hergestellter
Desensitizer, der gewohnlich zur Therapie der Dentinhypersensibilitat bei
freiliegenden Zahnhalsen, nach Parodontaltherapie oder auch nach Bleichtherapien
erfolgreich eingesetzt wird (Pamir et al. 2007). Ahnliches gilt auch fiir Admira Protect.
Die Besonderheit sind hier die Ormocergruppen. Beide reduzieren die
Uberempfindlichkeit indem sie die Dentinkanalchen verschlieRen und somit die
Schmerzentstehung verhindern. Der Verschluss der Tubuli wird einerseits durch die
Prazipitation von Proteinen und Kalziumionen aus dem Dentinliquor erreicht,
andererseits durch die Infiltration der enthaltenen Monomere, die im polymerisierten
Zustand die Kanale verschlieRen. Die Prazipitation der Proteine wird durch die in
dem Praparat enthaltenen organischen Sauren hervorgerufen. Diese flihren
ebenfalls zum Ausfall schwerloslicher Kalziumsalze aus dem Dentinliquor.

Aus der Literatur ist bekannt, dass die Applikation von Dentinhaftvermittlern, die
saure Bestandteile und Chelatoren besitzen, eine saureresistente Hybridschicht
ausbildet (Nakabayashi et al. 1991), die in der Lage ist, die Demineralisation des
darunterliegenden Dentins zu erschweren. Die Reduktion der beiden Praparate ist in
beiden Versuchsvarianten gleich. Es konnte zwischen beiden kein Unterschied
nachgewiesen werden.

Der strontiumchloridhaltige Desensitizer Hyposen reduzierte nach Applikation im
Vergleich zur unbehandelten Kontrollgruppe in situ ebenfalls die Demineralisation der
gereinigten Dentinproben. Der Mechanismus ist sicherlich gleich dem vorab in der in
vitro Untersuchung beschriebenen. Es ist bemerkenswert, dass auch unter den
schwierigeren Bedingungen der Mundhohle die Reduktion der Lasionstiefe
vergleichbar mit den Ergebnissen der in vitro Untersuchung ist.

Betrachtet man die unterschiedlichen Hygienebedingungen, konnten signifikante
Unterschiede in der Demineralisationstiefe zwischen den geputzten und den
ungeputzten Proben beobachtet werden. Jedoch zeigten auch die regelmalig
gereinigten Proben deutliche Lasionen. Daher muss davon ausgegangen werden,
dass die tagliche durchgefuhrte Reinigung der Proben nicht in der Lage war, die
Plaque vollstandig zu entfernen und eine Demineralisation zu verhindern. Da aus der

Literatur bekannt ist, dass selbst minimale Plaquemengen ebenso kariogen sind wie
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grolere Mengen (Zero 1995), kann man diese “Restplaque” dafur verantwortlich
machen, dass die zu beobachtenden Lasionen in der vorliegenden Untersuchungen
zu finden waren. Der positive Einfluss der applizierten Desensitizer lasst sich in
beiden Varianten beobachten. Sowohl auf den gereinigten wie auch auf den
ungereinigten zeigten sich signifikante Reduktionen der Lasionstiefen im Fall von
Admira Protect, VivaSens und Hyposen im Vergleich zu den korrespondierenden
Kontrollgruppen.

Neben der guten klinischen Wirksamkeit (Jain et al. 2000; Kolker et al. 2002; Duran
und Sengun 2004), der guten Biokompatibilitat (Kun 1976; Canalis et al. 1996) und
den positiven Ergebnissen dieser Teiluntersuchung, scheinen alle verwendeten
Materialien in der Lage zu sein die Demineralisation des Dentins positiv zu
beeinflussen. Prinzipiell sind in der internationalen Literatur kaum Daten Uber einen
kariesprophylaktischen Effekt strontiumchloridhaltiger Lacke verfigbar. Daher ist es
bemerkenswert, dass neben der guten klinischen Wirksamkeit im Rahmen der
Therapie der Dentinhypersensibilitat, die beiden Demineralisationsuntersuchungen
diesem Praparat eine durchaus protektive Wirkung zuschreiben lassen.

Weitere Untersuchungen, die sich vor allem auch mit der klinischen Situation
beschaftigen, muiussen die Ergebnisse dieser Teiluntersuchungen untermauern.
Fraglich ist zu diesem Zeitpunkt auch in wie weit die applizierten Materialien eine
Remineralisation des Dentins zulassen. Dies sollte ebenfalls Gegenstand weiterer

Untersuchungen sein.
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6.3 Diskussion der Zugfestigkeitsuntersuchung

In der vorliegenden Untersuchung wurden die humanen Zahne in physiologischer
Kochsalzlésung gelagert. Aus der Literatur ist bekannt, dass dies die chemischen
und physikalischen Eigenschaften des Dentins nicht wesentlich andert und so ein
Einfluss des Lagerungsmediums auf die Zugfestigkeitsuntersuchungen
ausgeschlossen werden kann (Retief et al. 1989; Haller et al. 1993). Es wurden
ausschlieBlich humane bleibende Zahne verwendet, da die Dentition und Herkunft
der Zahne durchaus einen Einfluss auf Festigkeitsuntersuchungen zu haben scheint
(Schilke et al. 1999). Die Praparation der Proben erfolgte entsprechend des
ublicherweise angewendeten klinischen Protokolls. Im Unterschied zu anderen
Untersuchungen wurden diamantierte rotierende Instrumente unter standiger
Wasserkuhlung verwendet. Dies fuhrt bekanntermalien zu etwas anderen Haftwerten
als andere Techniken, wie beispielsweise die Probenpraparation mit Sandpapier
oder Bandsagen (Tagami et al. 1991). Es ist bekannt, dass die regionalen
Unterschiede des Dentins hinsichtlich seiner Anatomie und Permeabilitdt einen
Einfluss auf die Zugfestigkeit haben konnen (Garberoglio und Brannstrom 1976;
Pashley und Pashley 1991; Shabka und Khalaf 1995). Der in dieser Untersuchung
vorliegende konstante Abstand der okklusalen Dentinoberflache zur Pulpakammer
(20 mmz 0.2 mm) erlaubte die Applikation der Materialien unter relativ
standardisierten Bedingungen. AufRerdem wurden die regionalen Unterschiede auf
diese Art und Weise groftenteils ausgeglichen.

Um den ebenfalls bekannten Einfluss unterschiedlicher Lichtintensitaten der
Polymerisationslampen auf die Zugfestigkeit zu eliminieren (Miyazaki et al. 1995),
wurden alle Proben fur 60 Sekunden unter Verwendung der gleichen
Polymerisationslampe ausgehartet. In allen Versuchsgruppen wurde derselbe
Farbton des Kompositmaterials verwendet, um den aus der Literatur bekannten
Einfluss des Kompositmaterials und der Polymerisationsrate zu eliminieren (Benetti
et al. 2007).

Generell sind die ermittelten Zugfestigkeitswerte im Vergleich zu anderen
Untersuchungen als eher niedrig einzustufen (Frankenberger et al. 2001). Daflr
konnen verschiedene Faktoren eine Erklarung sein. Die vorliegende Untersuchung
wurde an pulpanahen Dentin durchgefuhrt. In der Literatur wird diskutiert, dass
peripher hdhere Festigkeitswerte ermittelt werden kdénnen als in unmittelbarer Nahe

zu Pulpa (Pereira et al. 1999). Allerdings wird dies mittlerweile auch kontrovers
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diskutiert (Muench et al. 2000; Pazinatto und Atta 2008). Dies scheint somit nicht
entscheidend fur die beobachteten Werte zu sein. Ein weiterer Grund fur die
verhaltnismafig niedrigen Haftwerte konnte die Dentinperfusion sein. Es ist bekannt,
dass auf perfundierten Dentin in der Regel geringere Haftwerte gemessen werden
kénnen, als auf trockenen Dentinproben (Nikaido et al. 1995; Leloup et al. 2001;
Hosaka et al. 2007).

In der Teiluntersuchung wurde die physiologische Perfusion des Dentins simuliert.
Vitales Dentin ist durch einen auswarts gerichteten FlUssigkeitsstrom in den
Dentintubuli gekennzeichnet. Der nach auf3en gerichtete Druck liegt bei etwa 14-40
cm Wassersaule (Ciucchi et al. 1995; Vongsavan et al. 2000). Wir benutzten in der
vorliegenden Untersuchung 30 c¢m Wassersaule. Dies entspricht dem
physiologischen Druck. Der Dentinliquor ist jedoch nicht unbedingt vergleichbar mit
physiologischer Kochsalzlésung. Er stellt in seiner Zusammensetzung ein Ultrafiltrat
des Blutes dar und ist somit eine proteinhaltige Lésung (Maita et al. 1991).
Zahlreiche Untersucher beobachteten deutlich erhohte Haftfestigkeiten bei der
Verwendung von humanen oder bovinen Serum als Perfusionsmedium (Nikaido et al.
1995; Augustin et al. 1998; Gernhardt et al. 2006). Die Verwendung von
physiologischer Kochsalzlosung in der vorliegenden Untersuchung ist eine weitere
mogliche Erklarung fur die reduzierten Festigkeitswerte. Auch andere Faktoren, wie
beispielsweise der Einfluss der Praparation der Proben (Tagami et al. 1991), kbnnen
die Werte der vorliegenden Untersuchung im Vergleich zu anderen Untersuchungen
auch erklaren.

Diese Teiluntersuchung zeigte, dass Gluma Desensitizer die Zugfestigkeit der
untersuchten Dentinhaftvermittler nicht signifikant beeinflusst. Hyposen dagegen
zeigte im Fall von Clearfil New Bond durchaus einen Einfluss auf die Werte des
Haftvermittlers.

Insgesamt wurden drei verschiedene Dentinhaftvermittlersysteme exemplarisch in
dieser Teiluntersuchung betrachtet. Zum einem Clearfi New Bond, ein
Dentinhaftvermittler der in Kombination mit Phosphorsdure und getrennter Atzung
des Dentins angewendet wird. Die Schmierschicht wir hierbei vollstandig aufgelost
und entfernt. Clearfil New Bond hartet chemisch aus. AuRerdem wurde Xeno lll, ein
selbstkonditionierendes  Zwei-Komponenten  System, welches in  einem
Applikationsschritt verarbeitet wird und AdheSE, ebenfalls ein

selbstkonditionierendes  Zwei-Komponenten  System, welches in  zwei
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Applikationsschritten aufgetragen wird, verwendet. Bei beiden wird die
Schmierschicht lediglich gelost und anschliefend infiltriert. Eine vollstandige
Entfernung findet nicht statt.

Gluma Desensitizer enthalt 35 Gew.-% 2-Hydroxyethylmetachrylat (HEMA) und 5
Gew.-% Glutardialdehyd (GA). HEMA st ein Molekdl mit einem geringen
Molekulargewicht, welches sowohl hydrophobe als auch hydrophile Gruppen besitzt.
Es verbessert in Kombination mit Wasser die Diffusion von anderen Agenzien in
vitales Dentin. Daher ist es Bestandteil zahlreicher Dentinhaftvermittlersysteme.
Glutardialdehyd ist ein biologisches Fixationsmittel, welches durch die Koagulation
von Proteinen aus dem Dentinliquor einen partiellen oder kompletten Verschluss der
Dentinkanalchen herbeifuhren kann (Cobb et al. 1997; Schipbach et al. 1997; Dondi
dall'Orologio et al. 2002; Kolker et al. 2002; Duran und Sengun 2004). Die Reaktion
zwischen dem Glutardialdehyd und den Aminogruppen des im Dentin anzutreffenden
Kollagens verbessert auf’erdem die Adhasion der Methymethacrylate. In
Kombination mit HEMA findet eine verbesserte Penetration in die Dentinoberflache
statt. Die applizierten Monomere der Dentinhaftvermittler konnen dadurch besser mit
den Metharcylaten des Primers, die das Kollagengeflecht infiltrieren polymerisieren
(Munksgaard und Asmussen 1984; Munksgaard 1990; Ritter et al. 2001; Baba et al.
2002; Baba et al. 2002). AuRerdem wirkt die Stabilisierung des Kollagengeflechts
einem mdglichen Kollaps durch Ubertrocken entgegen (Ritter et al. 2001; Baba et al.
2002). Das ist moglicherweise der Grund, dass einige Autoren hohere
Haftfestigkeitswerte nach der Applikation von Produkten, die HEMA enthalten,
beobachten (Cobb et al. 1997). Aulerdem besitzt Gluma Desensitizer einen
antibakteriellen Effekt, der durch das enthaltene Glutaraldehyd hervorgerufen wird.
Mdglicherweise kann die Vorbehandlung der Dentinoberflache mit Gluma
Desensitizer als Nebeneffekt dadurch zusatzlich auch das Bakterienwachstum unter
Kompositfullungen  behindern und Problemen wie Kariesrezidiven oder
Sekundarkaries vorbeugen (Felton et al. 1989; Baba et al. 2002; Baba et al. 2002).
Hyposen enthalt 10%  Strontiumchlorid-Hexahydrat und  Benzylalkohol.
Strontiumapatit, der durch die chemische Umwandlung nach der Applikation aus
Hydroxylapatit entsteht, prazipitiert auf der Oberflache und verschlie3t zuverlassig
die Dentinkanalchen. In der vorliegenden Teiluntersuchung verringerte Hyposen
signifikant die Zugfestigkeit von Clearfil New Bond, welches nach dem Muster der

Total-Etch-Technik verarbeitet wurde und somit eine vollstandige Entfernung der
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Schmierschicht zur Folge hatte. Auf die beiden selbst-konditionierenden
Haftvermittlersysteme, die beide eine kunststoffinfiltrierte Schicht bilden, hatte die
Applikation des strontiumchloridhaltigen Desensitizers dagegen keinen Einfluss. Eine
mdgliche Erklarung fur die verringerte Zugfestigkeit des Clearfil New Bond nach der
Anwendung von Hyposen kdnnte im auf der Oberflache partizipierten Strontiumapatit
liegen. Moglicherweise beeinflusst diese schwerlosliche Schicht die Wirkung der
Total-Etch Systeme weitaus umfangreicher, als dies bei den selbstkonditionierenden
der Fall ist.

Unter Berucksichtigung der Einschrankungen einer in vitro Untersuchung kann
zusammenfassend festgestellt werden, dass Gluma Desensitizer die Zugfestigkeit
der drei getesteten Dentinhaftvermittlersysteme nicht wesentlich beeinflusste. Der
Einsatz von Gluma Desensitizer auf freiliegenden Wurzeloberflachen zur Therapie
der Dentinhypersensibilitdt hat moglicherweise keinen Einfluss auf die Haftkraft
prospektiver adhasiver Fullungstherapien. Nach Anwendung des Desensitizers
Hyposen konnte lediglich im Fall von Clearfii New Bond eine Verringerung der
Zugfestigkeit beobachtet werden. Dieses System wurde nach vorheriger Atzung mit
Phosphorsaure im Sinne der Total-Etch-Technik verwendet. Die Zugfestigkeit der
beiden selbstkonditionierenden Systeme Xeno Il und AdheSE wurde durch die
vorherige Applikation des Hyposen nicht beeinflusst. Berucksichtigt man die
Ergebnisse dieser Teiluntersuchung, so kann man feststellen, dass es
mdglicherweise vorteilhaft ist, im Falle von Total-Etch Adhasivsystemen wie dem
Clearfii Bond Gluma Desensitizer dem Hyposen bei geplanter restaurativer
Versorgung der Zahnhalse vorzuziehen. Allerdings mussen weiterfUhrende klinische
Untersuchung die Ergebnisse dieser Teiluntersuchung noch untermauern. Auch der
Einsatz weiterer Desensitizer, unterschiedlicher Applikationsformen und weiterer
Dentinhaftvermittlersysteme sollte Ziel weiterer Studien sein, um den Einfluss der
Therapie der Dentinhypersensibilitat auf prospektive adhasive Restorationen zu

klaren.



105

7 Zusammenfassung

Die Applikation des Strontiumchloridhaltigen Praparats zeigte in dieser klinischen
randomisierten prospektiven Doppel-Bind-Untersuchung an 142 Patienten signifikant
besser Ergebnisse im Vergleich zu einer wirkungslosen Placeboapplikation. In 71,8%
der Falle konnte nach 12 Wochen eine Schmerzreduktion bzw. Schmerzfreiheit nach
maximal dreimaliger Applikation beobachtet werden. Diese hielt auch Uber einen
Zeitraum von 24 Wochen an. Die nachuntersuchten 132 Patienten zeigten in 72%
der Falle eine deutliche Reduktion der Beschwerden. Fur den klinischen Alltag ist es
von Interesse, wie lange diese positiven Effekte tatsachlich anhalten oder ob in
regelmalligen Abstanden dennoch Nachbehandlungen notwendig werden. Daher
sollte es das Ziel weiterfuhrender Untersuchungen sein, den klinischen Erfolg der
Behandlung Uber einen langeren Zeitraum moglicherweise an einer noch groReren
Patientenzahl zu evaluieren. Dies konnte den Patienten unter Umstanden eine
Vielzahl von Zahnarztbesuchen und somit auch Kosten ersparen. Generell hat das
Praparat kaum Nebenwirkungen oder Geschmacksbeeintrachtigungen hervorgerufen
und wurde von den Patienten sehr gut angenommen. Toxikologisch ist das
verwendete Praparat bei sachgemaler Anwendung als unbedenklich einzustufen.
Die Untersuchungen zur kariesprophylaktischen Wirksamkeit des
strontiumchloridhaltigen Praparats und der anderen Desensitizer zeigte in beiden
Varianten, in vitro und in situ, gute Ergebnisse. Mdglicherweise ist es mit diesem
Praparat durchaus madglich, der Demineralisation des Dentins und somit der
freiliegenden Wurzeloberflachen vorzubeugen. Weiterfihrende klinische Studien
mussen dies allerdings noch eingehender untersuchen. In der vorliegenden Arbeit
verringerte das strontiumchloridhaltige Praparat Hyposen signifikant die Zugfestigkeit
von Clearfil New Bond, welches nach dem Muster der Total-Etch-Technik verarbeitet
wurde und somit eine vollstandige Entfernung der Schmierschicht zur Folge hatte.
Auf die beiden selbst-konditionierenden Haftvermittlersysteme, die beide ohne
separate Saureatzung auskommen, hatte die Applikation des
strontiumchloridhaltigen Desensitizers dagegen keinen Einfluss. Es sollte daher das
Ziel weiterfiUhrender Untersuchungen sein, diesen Sachverhalt weiter zu beleuchten
und die Wirkung des Praparats auf weitere Dentinhaftvermittlersysteme auch unter

klinischen Bedingungen zu evaluieren.
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10 Thesen der Arbeit

1.

Dentinhypersensibilitat  ist ein  weit  verbreitetes, durch  starke
Schmerzsymptomatik charakterisiertes Phanomen in der zahnarztlichen Praxis.
Die Pravalenz der Dentinhypersensibilitat liegt je nach Patientenklientel bei bis
zu 90%. Es stehen zahlreiche Therapiemoglichkeiten zur Verfugung, doch ist es
bisher nicht gelungen, eine langfristig anhaltende Schmerzreduktion mit

nichtinvasiven Therapiemitteln zu erzielen.

Voraussetzung fur das Auftreten der Dentinhypersensibilitat ist, dass in Folge
zahlreicher atiologischer Faktoren - z.B. Abrasionen, Erosionen und

parodontaler Attachmentverlust - Dentin denudiert wird.

Im Gegensatz zu pulpitischen Beschwerden ist die Schmerzsymptomatik der
Dentinhypersensibilitat durch thermische, osmotische und mechanische Reize

provozierbar und klingt nach Reizeinwirkung in der Regel schnell ab.

Das freigelegte Dentin ist nicht nur der Gefahr ausgesetzt, die Symptome der
Dentinhypersensibilitat zu entwickeln, sondern ist auch durch ein hohes
Kariesrisiko gekennzeichnet. Der Schutz dieser vulnerablen Dentinoberflachen
moglicherweise in Kombination mit der Therapie der Dentinhypersensibilitat ist

daher wiinschenswert.

Zahlreiche Praparate stehen zur Therapie der Dentinhypersensibilitat zur
Verfiugung und werden klinisch eingesetzt. Der Einfluss dieser Praparate auf
prospektive Restaurationen, die heute in der Regel mit adhasiven
Flllungsmaterialien durchgefuhrt werden, ist im Fall des

strontiumchloridhaltigen Desensitizers Hyposen bisher unklar.

Ein Ziel der vorliegenden Habilitationsschrift war es, in einer klinischen,
prospektiv randomisierten Doppel-Blind-Untersuchung in mehreren Zentren, die
therapeutische Wirksamkeit eines strontiumchloridhaltigen Praparats Uber einen

Zeitraum von 24 Wochen an 142 Patienten zu untersuchen.
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Die klinische Wirksamkeit des strontiumchloridhaltigen Lackes war gegenuber
der Placebobehandlung Uber einen Zeitraum von 24 Wochen signifikant
uberlegen. Mehr als 70% der behandelten Patienten zeigten eine Verbesserung
der Situation. Allerdings konnte bei etwas mehr als 31% der mit dem Placebo
behandelten Patienten ebenfalls eine Reduktion der Symptome beobachtet
werden. Zwischen den beiden Nachuntersuchungsintervallen von 12 und 24
Wochen konnten keine Unterschiede beobachtet werden. Das applizierte
strontiumchloridhaltige Praparat war in der Lage, den Behandlungserfolg uber

24 Wochen aufrecht zu erhalten.

Die Vertraglichkeit und Akzeptanz des strontiumchloridhaltigen Praparats war
gut. Geschmacksirritationen und Missempfindungen waren nur vereinzelt zu

beobachten.

Ein weiteres Ziel war es, die kariesprophylaktischen Eigenschaften des
strontiumchloridhaltigen Praparats zu evaluieren. Dies wurde in einem Teil in
einer in vitro Untersuchung durchgefuhrt. Die Demineralisation der Proben
erfolgte mit Hilfe eines chemischen Demineralisationsmodells. Dies kann die
Gegebenheiten der Mundhohle nur bedingt reproduzieren. In einem weiteren
Teil wurde daher zusatzlich ein in situ Modell zur Demineralisation verwendet,

um der besonderen Situation der Mundhdhle besser gerecht zu werden.

In der internationalen Literatur sind kaum Informationen Uber einen maoglichen
kariesprophylaktischen Effekt strontiumchloridhaltiger Lacke verfugbar. Daher
ist es bemerkenswert, dass die beiden Demineralisationsuntersuchungen eine
mogliche kariesprotektive Wirkung des applizierten strontiumchloridhaltigen

Desensitizers zeigen konnten.

Sowohl in vitro, wie auch in situ konnte die Applikation des
strontiumchloridhaltigen Hyposens die Demineralisation des Dentins positiv
beeinflussen. Im Vergleich zu anderen Desensitizern, die ein ahnliches
Wirkungsprinzip haben, konnten keine Unterschiede festgestellt werden.
Praparate, die auf Acrylatbasis beruhen, zeigten eine noch bessere Reduktion

der Demineralisationstiefe.
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Die vierte Teiluntersuchung hatte das Ziel, den Einfluss einer vorangegangenen
Desensitizerapplikation  auf die  Mikrozugfestigkeit  unterschiedlicher
Dentinhaftvermittler, wie sie im Rahmen der restaurativen Fullungstherapie mit

zahnfarbenen Flllungsmaterialien eingesetzt werden, zu evaluieren.

Die Ergebnisse dieser Teiluntersuchung zeigten einen Einfluss des
strontiumchloridhaltigen Praparats auf den Dentinhaftvermittler, der in
Kombination mit einer separaten Phosphorsaureatzung angewendet wurde.
Selbstkonditionierende Systeme wurden dagegen nicht negativ in ihrer Wirkung

beeinflusst.

Der zweite untersuchte Desensitizer auf Acrylatbasis zeigte keinen negativen
Einfluss auf die Mikrozugfestigkeit der untersuchten

Dentinhaftvermittlersysteme.

Die Kklinische Untersuchung und die in vitro Untersuchungen mit dem
strontiumchloridhaltigen Praparat zeigten bemerkenswerte Ergebnisse. Im
klinischen Bereich sollten weiterfUhrende Untersuchungen uber einen langeren
Zeitraum zeigen, ob Strontiumchlorid als Inhaltstoff in der Lage ist, einen noch
langfristigeren Erfolg zu gewahrleisten. Dies wirde fur die betroffenen Patienten
eine Reduktion der notwendigen Behandlungen und der damit verbundenen
Kosten bedeuten. Die vielversprechenden Ergebnisse der in vitro Untersuchung

sollten durch weiterfihrende klinische Untersuchungen untermauert werden.

Das Ziel, eine suffiziente Therapie der Dentinhypersensibilitat mit einer
kariesprophylaktischen Therapie zu kombinieren ohne negative Einflisse auf
prospektive Restaurationen zu beflirchten, konnte mit dem untersuchten
strontiumchloridhaltigen Praparat moglich sein. Eine endgultige Klarung

erfordert jedoch weitere Studien.



143

11 Tabellarischer Lebenslauf

Name:
Geburtsdatum:
Geburtsort:
Staatsangehorigkeit:
Familienstand:

Eltern:

Bruder:

Wohnort:

Schulausbildung:

Zivildienst:

Ausbildung:

Beruflicher Werdegang:

Halle, den 17. April 2008

Dr. Christian Ralf Gernhardt
29. Juni 1970

Aalen

deutsch

ledig

Reinhard Gernhardt, geb. am 10. September 1935,
verstorben am 19. Februar 2000

Stefanie Gernhardt, geb. Tomzik am 21. November 1945

Adalbert-Stifter-Weg 3
73447 Oberkochen

Alexander Gernhardt, geb. 18. April 1973

Marchstralle 1
79110 Freiburg i. Breisgau

Herweghstrale 12, 06114 Halle

1977 — 1981 Tiersteingrundschule Oberkochen
1981 — 1990 Gymnasium Oberkochen, Abitur

1990 — 1992 Zivildienst beim Malteser-Hilfsdienst in Aalen

1992 — 1994 Studium der Zahnheilkunde an der
Universitat Ulm

1994 — 1997 Studium der Zahnheilkunde an der Albert-
Ludwigs-Universitat Freiburg i.Br.

1997 Staatsexamen, Approbation

1997 Promotion

1997 — 1999 Wissenschaftlicher Mitarbeiter an der
Universitatspoliklinik flr zahnarztliche Prothetik der Albert-
Ludwigs-Universitat Freiburg

1999 — 1999 Wissenschaftlicher Assistent an der
Universitatspoliklinik fir zahnarztliche Prothetik der Albert-
Ludwigs-Universitat Freiburg

seit 1999 Wissenschaftlicher Assistent und Oberarzt an
der Universitatspoliklinik fir Zahnerhaltungskunde und
Parodontologie der Martin-Luther-Universitat Halle-
Wittenberg

Dr. Christian Gernhardt



144

12 Selbststandigkeitserklarung
Ich erklare an Eides statt, dass ich die vorliegende Habilitationsschrift selbstandig
und nur unter Verwendung der angegebenen Literatur und Hilfsmittel angefertigt

habe.

Zugleich erklare ich, dass an keiner anderen Fakultat oder Universitat ein

Habilitationsverfahren derzeit anhangig ist bzw. jemals anhangig gewesen ist.

Halle, den 17.April 2008 Dr. Christian Ralf Gernhardt



145

13 Danksagungen

Herrn Prof. Dr. med. dent. Hans-Gunter Schaller danke ich fir die kontinuierliche
Unterstiitzung bei meiner Ausbildung und fiir die Uberlassung des Themas fiir diese
Forschungsarbeit. Ihm danke ich auch dafir, dass er mich an das wissenschaftliche
Arbeiten heranfuhrte, mir stetige Anregung, Unterstitzung und die Gelegenheit gab,
mein Interesse an der Forschung zu verwirklichen.

Mein Dank geht auch an Dr. O. KuR (Institut fir Medizinische Epidemiologie,
Biometrie und Informatik, Dir. Prof. Dr. Haerting) fur die Durchfihrung und
Unterstutzung bei der statistischen Auswertung der klinischen Untersuchung und der
Unterstutzung bei der Interpretation der Ergebnisse.

Bei allen Mitarbeiterinnen und Mitarbeitern der Universitatspoliklinik fur
Zahnerhaltungskunde und Parodontologie der Martin-Luther-Universitat Halle-
Wittenberg bedanke ich mich fir die mir entgegengebrachte Hilfe.

Ein groRes Dankeschon an alle Doktorandinnen und Doktoranden der letzten Jahre,
ohne deren unermudlichen Einsatz viele Untersuchungen, Veroffentlichungen und
Vortrage nicht in dieser Zahl mdglich gewesen waren.

Mein erster zahnmedizinischer Chef, Herr Prof. Dr. med. dent. Jérg Rudolf Strub, war
fur mich ein Lehrer und Vorbild in den ersten Berufsjahren. Ich danke ihm und
ebenso den vielen Freiburger Kollegen, exemplarisch Frau PD Dr. P. Hahn und
Herrn Prof. Dr. Kielbassa, flr die Moglichkeit mich an wissenschaftliche Arbeiten zu
versuchen, die umfassende klinische Ausbildung und die vielfaltige Unterstitzung.
Meiner Lebensgefahrtin, Dr. med. dent. Ellen Schulze, bin ich besonders fur ihr
Verstandnis und ihre permanente Unterstlitzung dankbar. Ohne ihre Hilfe und
Motivation waren die Durchfihrung der Forschungsprojekte und die Fertigstellung
dieser Schrift nicht mdglich gewesen.

Ein ganz besonderer Dank gilt allen unseren treuen Patienten, ohne deren Mitarbeit

so manche Studie nicht moglich ware.



	Habilitationsschrift Gernhardt Anfang
	Habilitationsschrift Gernhardt ohne Anfang
	2.1 Epidemiologische Aspekte der Dentinhypersensibilität
	2.2 Mikromorphologische Grundlagen der Pulpa- Dentin- Einheit
	2.3 Pathogenese und Mechanismus der Dentinhypersensibilität
	2.4 Ätiologische Faktoren der Dentinhypersensibilität
	Nicht kariöse Zahnhartsubstanzdefekte
	Freiliegende Dentinoberflächen als Folge des Attachment Verlusts

	2.6 Therapiemöglichkeiten der Dentinhypersensibilität 
	Die Behandlung der hypersensiblen Zahnhälse lässt sich in drei Hauptteile unterteilen: präventive, nicht-invasive und invasive Maßnahmen. Bei allen Patienten, die bereits über hypersensible Zahnhälse klagen, sollte jedoch durch prophylaktische Maßnahmen eine Zunahme der betroffenen Zahnoberflächen vermieden werden.
	2.6.1 Präventive Möglichkeiten
	2.6.2 Nichtinvasive Therapiemaßnahmen
	Fluoridhaltige Präparate
	Niedermolekulare ionische Verbindungen
	Kunststoffhaltige Versiegler
	Laseranwendung bei hypersensiblen Zahnhälsen
	2.6.3 Parodontalchirurgische Maßnahmen
	2.6.4 Invasiv-restaurative Therapiemöglichkeiten
	Restaurative Therapie
	Endodontische Behandlung 
	2.7 Grundlagen der adhäsiven Restaurationstechniken

	4.2.2.2 Versuchsgruppeneinteilung
	4.2.2.3 Desensitizerapplikation
	4.2.2.4 Experimentelle Karieserzeugung



	4.3.1 Materialien
	4.4.1.1  Versuchsproben
	Zusammensetzung
	Zusammensetzung


