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Zusammenfassung 

Die vorliegende Untersuchung soll die Effekte eines explorativ ausgelösten Schmerzes auf 

die allgemeine Schmerzperzeption und die dentale Pulpasensibilität bei Probanden mit und 

ohne Dentinüberempfindlichkeit (DH) überprüfen. Die Hypothese dieser Untersuchung be-

sagt, dass DH-Probanden sowohl hinsichtlich der allgemeinen Schmerzperzeption als auch 

bei der dentalen Pulpasensibilität empfindlicher reagieren. Im Zuge dieser kontrollierten, ver-

blindeten Pilotstudie wurden 105 Probanden an zwei separaten Messterminen untersucht. 

Ersterer umfasste neben der zahnärztlichen Untersuchung und der Bestimmung der generel-

len subjektiven Zahnempfindlichkeit (gemessen mittels numerischer Analogskala, NAS) die 

Einteilung der Studienteilnehmer in eine DH-Gruppe (47 Probanden) und eine non-DH-

Gruppe (58 Probanden). Einschlusskriterium hierzu war der Bericht über einen oder mehrere 

überempfindliche Zahnhälse und mindestens einen Zahn mit exponiertem zervikalem Dentin. 

Die potentielle DH wurde außerdem mittels der visuellen Analogskala (VAS) quantifiziert, 

wobei ein Wert ≥15mm als DH angesehen wurde. In einem zweiten Termin wurde die allge-

meine Schmerzschwelle, die allgemeine Schmerztoleranz und die allgemeine subjektive 

Schmerzintensität (VAS) der Probanden mit Hilfe des Cold-Pressor-Tests (CPT) untersucht. 

Die dentale Pulpasensibilität wurde mittels elektrischem Pulpatest (EPT, Vitality-Scanner™ 

2006, Firma SybronEndo) in EPT-Units, und eines thermischen Pulpatest (CO2-Applikation) 

zur Bestimmung der dentalen Schmerzschwelle (in s), der dentalen Schmerzdauer (in s) und 

der dentalen subjektiven Schmerzintensität (VAS) erfasst. Zusätzlich wurde die mundge-

sundheitsbezogene Lebensqualität (MLQ) mittels Oral Health Impact Profile [OHIP] be-

stimmt. Primär veranschaulicht das Ergebnis der MANOVA (multivariate analysis of vari-

ance, MANOVA), dass Probanden mit DH signifikant unterschiedliche Werte in den acht 

Schmerzvariablen aufweisen als Probanden ohne DH (F(1, 98) = 5,67, p < 0,001). Post-hoc-

Vergleiche mit separaten ANOVAs ergeben, dass Probanden mit DH eine signifikant höhere 

allgemeine subjektive (p = 0,04) wie dentale subjektive (p = 0,01) Schmerzintensität sowie 

eine längere dentale Schmerzdauer (p = 0,04) nach CO2-Applikation und eine höhere gene-

relle subjektive Zahnempfindlichkeit (p < 0,01) aufweisen. Sekundäre Analysen mittels non-

parametrischen Verfahren zeigten, dass Probanden mit DH eine signifikant höhere Anzahl an 

keilförmigen Defekten (p < 0,01) und eine schlechtere MLQ (p = 0,02) haben. Die genannten 

signifikanten Ergebnisse der DH-Probanden stehen den unauffälligen standardisierten Para-

metern dentale Schmerzschwelle nach CO2-Applikation sowie der allgemeinen Schmerz-

schwelle und -dauer gegenüber, und deuten auf eine veränderte subjektive Schmerzperzep-

tion in Form einer somatosensorischen Amplifikation bei DH-Probanden hin. 



Abstract 

The present study aims to examine the effects of exploratory triggered pain on general 

pain perception and dental pulp sensibility in subjects with and without Dentin hypersen-

sitivity (DH). The hypothesis of this study is that DH subjects will be more sensitive with 

respect to both general pain perception and dental pulp sensibility. In the course of this 

controlled, blinded pilot study, 105 subjects were examined on two separate measurement 

dates. The former included a dental examination and determination of general subjective 

tooth sensitivity (measured by numerical rating scale, NRS), and the division of the study 

participants into a DH group (47 subjects) and a non-DH group (58 subjects). The inclu-

sion criterion was the report of one or more hypersensitive dental necks and at least one 

tooth with exposed cervical dentin. Potential DH was also determined using the visual 

analog scale (VAS), and a score ≥15mm was considered DH. In a second appointment, 

the subjects general pain threshold, general pain tolerance, and general subjective pain 

intensity using VAS were assessed using the Cold Pressor Test (CPT). Dental pulp sen-

sitivity was assessed using an electrical pulp test (EPT, Vitality-Scanner™ 2006, 

SybronEndo Company) and a thermal pulp test (CO2-application) to determine dental pain 

threshold (in s), dental pain duration (in s), and dental subjective pain intensity (VAS). . 

Furthermore, the oral health-related quality of life (OHRQoL) was measured by means 

of the Oral Health Impact Profile [OHIP]. The analysis of the socio-demographic data 

showed a significantly higher proportion of female subjects in the DH group (p = 0.01). 

Primarily, the result of MANOVA (multivariate analysis of variance, MANOVA) illus-

trates that subjects with DH have significantly different scores in the eight pain variables 

than subjects without DH (F(1, 98) = 5.67, p < 0.001). Post-hoc comparisons with separate 

ANOVAs revealed that subjects with DH had a significantly higher general subjective (p 

= 0.04) and dental subjective (p = 0.01) pain intensity as well as a longer pain duration (p 

= 0.04) after CO2-application and a higher general subjective tooth sensitivity (p < 0.01). 

Secondary analyses using non-parametric methods showed that subjects with DH had a 

significantly higher number of wedge-shaped defects (p < 0.01) and poorer OHRQoL (p 

= 0.02). The aforementioned significant results of the DH subjects’ contrast with the un-

remarkable standardized parameters of dental pain threshold after CO2-application and 

general pain threshold and duration, and suggest an altered subjective pain perception in 

terms of a somatosensory amplification in DH subjects. 
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1 Einleitung 

Die Wahrnehmung von Schmerz (Nozizeption) ist für das Überleben entscheidend. Das 

nozizeptive System besteht aus Neuronen, die durch Reize aktiviert werden, welche die 

Integrität unseres Körpers bedrohen könnten. Beim Menschen ruft die Aktivierung des 

nozizeptiven Systems in der Regel die bewusste Empfindung von Schmerz hervor. Auch 

Organismen, die nicht über ein ähnliches Bewusstsein wie der Mensch verfügen, sind mit 

Neuronen ausgestattet, welche der Nozizeption dienen, was auf die Bedeutung der Wahr-

nehmung von bedrohlichen Reizen hinweist. Während akute Schmerzen für das Überle-

ben notwendig sind, können chronische Schmerzen ein großes Gesundheitsproblem dar-

stellen und die Lebensqualität des Patienten erheblich mindern. Schmerz ist also eine 

Empfindung, die einerseits für den Schutz des Körpers wichtig ist, andererseits aber unter 

pathologischen Bedingungen auch Leiden verursachen kann (Fritzsch, 2021).  

1.1 Schmerz 

Die International Association for the Study of Pain definiert Schmerz als eine unange-

nehme sensorische und/oder emotionale Erfahrung, die mit einer tatsächlichen oder po-

tenziellen Gewebeschädigung einhergeht oder aufgrund einer solchen Schädigung be-

schrieben wird. Andere Definitionen beschreiben Schmerz als eine unangenehme Emp-

findung, die in unterschiedlichem Schweregrad als Folge einer Verletzung, einer Krank-

heit oder einer emotionalen Störung auftritt (Kanner, 2009). 

Schmerzen können an Hand ihrer Dauer klassifiziert werden. In der Literatur unterschei-

det man den akuten Schmerz von dem chronischen Schmerz.  Ein akuter Schmerz ist ein 

vorübergehender und plötzlicher Schmerz, der in der Regel von kurzer Dauer ist und mit 

einer Gewebeschädigung oder Verletzung einhergeht (Philipsenburg et al., 2017). Chro-

nische Schmerzen sind dadurch gekennzeichnet, dass sie über die normale Heilungszeit 

einer Verletzung oder Krankheit hinaus andauern, in der Regel länger als drei bis sechs 

Monate. Im Vergleich zu dem akuten Schmerz fehlt dem chronischen Schmerz die kau-

sale und zeitliche Verbindung zur schmerzauslösenden Ursache (Philipsenburg et al., 

2017). Chronische Schmerzen lassen sich anhand der ihnen zugrunde liegenden Mecha-

nismen und der sie begünstigenden Faktoren in neuropathische Schmerzen, nozizeptive 

Schmerzen und psychogener Schmerz einteilen.  
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Egle et al. beschreiben zusätzlich die stressbedingte Hyperalgesie. Hierunter versteht man 

eine erhöhte Schmerzempfindlichkeit, die als Folge von Stress oder psychischer Belas-

tung auftritt. Dabei handelt es sich um ein neurobiologisch induziertes Phänomen, bei 

dem Personen unter Stress eine erhöhte Schmerzwahrnehmung oder eine übertriebene 

Reaktion auf schmerzhafte Reize, durch Strukturänderungen an den Neuronen im senso-

motorischen Kortex und im Hinterhorn des Rückenmarks, erfahren (Egle et al., 2016; 

Philipsenburg et al., 2017). Diese Sensibilisierung kann die Schmerzschwelle herabset-

zen, so dass der Betroffene anfälliger für Schmerzen wird (Egle et al., 2016). 

Die pathophysiologischen Mechanismen, die einem bestimmten Schmerz zugrunde lie-

gen, sind jedoch noch nicht vollständig geklärt und können oftmals nicht genau bestimmt 

werden (Siebner & Ziemann, 2007). Eine bestimmte Reihe von Symptomen kann jedoch 

zu der Annahme veranlassen, dass ein Schmerzsyndrom eher auf eine chronische Ner-

venverletzung (neuropathischer Schmerz), Muskel- oder Knochenverletzung (somati-

scher nozizeptiver Schmerz) oder eine Erkrankung der inneren Organe (viszeraler nozi-

zeptiver Schmerz) zurückzuführen ist. Diese abgeleitete Pathophysiologie setzt voraus, 

dass die grundlegenden Mechanismen verstanden werden und führt zur pathophysiologi-

schen Klassifizierung von Schmerzsyndromen (Kanner, 2009). 

1.2 Schmerzschwelle 

Die allgemeine Schmerzschwelle bezieht sich auf die niedrigste Intensität, bei der ein 

bestimmter Reiz als schmerzhaft empfunden wird; sie ist bei allen Patienten für einen 

bestimmten Reiz relativ konstant. Es gibt verschiedene Reizdarbietungen und Testver-

fahren zur Ermittlung der allgemeinen Schmerzschwelle. Beispielsweise empfinden die 

meisten Patienten einen Wärmereiz als schmerzhaft, wenn dieser eine Temperatur von 

etwa 50 °C erreicht. Ebenso erzeugt mechanischer Druck, abgesehen von Krankheitszu-

ständen, bei allen Probanden bei etwa der gleichen Druckstärke Schmerzen. Die 

Schmerzschwelle in Bezug auf die Druckempfindlichkeit wird mit einem Algometer ge-

messen (Argoff & McCleane, 2009). 

Wissenschaftler fanden heraus, dass Nordeuropäer eine höhere Schmerzschwelle für ka-

librierte schädliche Reize haben als Mittelmeervölker und Afroamerikaner. Diese Diffe-

renzen sind wahrscheinlich auf Unterschiede im Stoizismus zurückzuführen: Eine „stoi-

sche“ Haltung dem Schmerz gegenüber könnte mit dem Ratschlag „sustine et abstine“ 
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(ertrage und enthalte dich) beschrieben werden und den Ansatz der Stoiker aus einer grie-

chischen Denkschule der Antike charakterisieren. Der Schmerz wird zwar registriert, ihm 

wird jedoch nicht die gleiche Bedeutung beigemessen. Zudem haben beispielsweise ne-

palesische Sherpas im Vergleich zu westlichen Trekkern eine höhere Schmerzschwelle. 

Die Fähigkeit der Sherpas, zwischen schädlichen elektrischen Reizen zu unterscheiden, 

war jedoch dieselbe wie die der westliche Vergleichsgruppe. Das deutet darauf hin, dass 

die Ausprägung ihrer nozizeptiven sensorischen Systeme ebenso gleich war. Die Sherpas 

waren stoischer, was wahrscheinlich auf ihre Anpassung an das raue Klima zurückzufüh-

ren ist (Crawford & Benett, 2009). 

Es gibt kaum Belege für ethnokulturelle Unterschiede bei der Differenzierung schädlicher 

Reize, wohl aber signifikante kulturelle Abweichungen beim Kriterium für die Meldung 

von Schmerzen. Wahrscheinlich sind die meisten, wenn nicht sogar alle, Unterschiede in 

der Schmerzschwelle, die zwischen verschiedenen Gruppen berichtet wurden, auf kultu-

relle Unterschiede in den Kriterien für die Schmerzerfassung zurückzuführen und keines-

wegs auf Differenzen in der sensiblen Erfahrung von Schmerz selbst (Crawford & Benett, 

2009). Allerdings ist die höhere Schmerzschwelle älterer Patienten zum Teil auf einen 

Sensibilitätsverlust im Vergleich zu jüngeren Personen zurückzuführen (Crawford & 

Benett, 2009). 

1.3 Das nozizeptive System 

Dem Begriff Schmerz, der als Gefühlserlebnis emotionale und kognitive Ebenen umfasst, 

steht die Nozizeption gegenüber, die die neuronalen Vorgänge beschreibt. Nozizeptoren 

sind freie Nervenendigungen, die auf noxische mechanische, thermische und/oder che-

mische Reize reagieren. Diese Reaktionen werden durch afferente Fasern an das zentrale 

Nervensystem (ZNS) geleitet.  

Die Reize werden durch Schädigungen des Gewebes oder durch entzündliche Prozesse 

ausgelöst. Hierbei werden reizspezifische Ionenkanäle aktiviert wodurch der Schmerzreiz 

in ein elektrisches Signal umgewandelt wird (Kurth, 2011). Im Moment der Gewebeschä-

digung kommt es zu Rezeptorpotenzialen an den Nozizeptoren. Diese sind die ersten 

Neuronen im schmerzverarbeitenden System. Sie liegen entweder im Spinalganglion oder 

in den sensiblen Hirnnervenkernen (Grafe, 2008). Die in den Nozizeptoren erzeugten Ak-

tionspotenziale werden entlang der afferenten Nervenfasern zum Rückenmark geleitet. 
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Nozizeptive Afferenzen bestehen sowohl aus Aβ-Fasern, zur Weiterleitung des mechani-

schen Schmerzreizes, den langsam leitenden C-Fasern als auch aus den zahlenmäßig we-

nigen schnell leitenden Aδ-Fasern (Kurth, 2011).  Aδ-Fasern sind dünn myelinisierte Ner-

venfasern, die Aktionspotenziale schneller leiten als C-Fasern. Sie übertragen scharfe, gut 

lokalisierte Schmerzsignale, die als schneller Schmerz oder erster Schmerz bezeichnet 

werden, mit einer Geschwindigkeit von 5-30 m/s (Welter, 2016). C-Fasern sind nicht 

myelinisierte Nervenfasern, die Aktionspotenziale mit einer Geschwindigkeit von 0,5-2 

m/s leiten (Welter, 2016). Sie sind für langsame, dumpfe und schlecht lokalisierte 

Schmerzsignale zuständig, die als langsamer Schmerz oder Zweitschmerz bezeichnet 

werden. Im Rückenmark werden die Schmerzsignale von verschiedenen Interneuronen 

und Projektionsneuronen im Hinterhorn verarbeitet und moduliert. Nach der synaptischen 

Umschaltung steigen die Informationen in den Vorderseitensträngen über Kerne des Tha-

lamus zu höheren Gehirnzentren auf. Schmerzreize aus der Kopfregion werden auf der 

Ebene des Hirnstammes verschaltet (Bernateck, 2017). 

Zu den wichtigsten Mechanismen, die an der Verarbeitung von Schmerzsignalen im Rü-

ckenmark beteiligt sind, gehören die Gate-Control-Theorie und die zentrale Sensibilisie-

rung. Die Gate-Control-Theorie wurde erstmals von Melzack und Wall 1965 veröffent-

licht und besagt, dass hemmende Interneurone in der substantia gelatinosa des Hinter-

horns des Rückenmarks die Schmerzübertragung im ZNS modulieren können, indem sie 

ein "Tor" für Schmerzsignale öffnen oder schließen. Die Aktivierung von sensorischen 

Fasern mit großem Durchmesser (Aβ-Fasern), die nicht nozizeptiv sind, kann das Tor 

schließen und so die Übertragung von Schmerzsignalen an höhere Gehirnzentren redu-

zieren. Dünner nozizeptive Afferenzen (Aδ- und C-Fasern) aktivieren die Hinterhornneu-

rone und öffnen das Tor (Geissner, 1992). 

Ein weiterer Mechanismus ist zentrale Sensibilisierung. Hierbei kommt es zu einer ab-

normalen Erhöhung der Erregbarkeit von Rückenmarksneuronen, die an der Schmerzver-

arbeitung beteiligt sind (Woolf, 2011). Diese erhöhte Erregbarkeit kann zu mehreren cha-

rakteristischen Symptomen führen, darunter eine erhöhte Schmerzintensität, größere 

Schmerzbereiche, eine verstärkte Reaktion auf Reize, die normalerweise nicht schmerz-

haft sind, und die Entwicklung einer sekundären Hyperalgesie (erhöhte Schmerzempfind-

lichkeit in umliegenden Bereichen) oder Allodynie (Schmerzwahrnehmung bei norma-

lerweise nicht schmerzhaften Reizen).  
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Sobald die Schmerzsignale das Gehirn erreichen, werden sie in verschiedenen Regionen 

verarbeitet und integriert, darunter der somatosensorische Kortex, der limbische System 

und der präfrontale Kortex. Diese Regionen tragen zur Schmerzwahrnehmung sowie zu 

emotionalen und kognitiven Aspekten im Zusammenhang mit Schmerzen bei. 

Das Ausmaß des subjektiv empfundenen Schmerzes korreliert allerdings nicht zwingend 

mit der Schwere der Gewebeschädigung. Es erfolgt durch absteigende Bahnen eine Mo-

dulation der Schmerzempfindung bzw. eine Schmerzhemmung. Erst die Verarbeitung der 

Signale im Kortex führt zur Sinneswahrnehmung des Schmerzes. 

1.4 Die Dentinüberempfindlichkeit 

Zahnschmerzen können von der Pulpa-Dentin-Einheit des Zahnes oder von den vitalen 

Strukturen des Zahnhalteapparates ausgehen. Dentin wird von Odontoblasten gebildet, 

deren Fortsätze das Dentin in den sogenannten Dentinkanälchen durchziehen. Dabei wer-

den sie von marklosen Nervenfasern begleitet, die als Afferenzen Schmerzreize in den 

Hirnstamm übermitteln können. Als Afferenzen fungieren sowohl schnelle Aδ-Fasern als 

auch langsame C-Fasern des Trigeminusnerves (Schmitter et al., 2013).  Eine in der in-

ternationalen Literatur akzeptierte und weit verbreitete Definition für Dentinüberemp-

findlichkeit (DH) beschreibt diese Form der Hypersensibilität als einen ausgeprägten, 

kurzen, stechenden Schmerz, der von freiliegendem zervikalem Dentin als Reaktion auf 

äußere Reize ausgeht, die typischerweise thermischer, evaporativer, taktiler, elektrischer, 

osmotischer oder chemischer Natur sind und dem keine andere Form von Dentalpatholo-

gie, -defekt oder -krankheit zugeordnet werden kann (Addy & Smith, 2010). Der am häu-

figsten auftretende Schmerz bei DH ist durch einen schnell einsetzenden, scharfen 

Schmerzimpuls von kurzer Dauer gekennzeichnet, der stark von der Zeit und dem Ort der 

Anwendung der verwendeten Reize abhängt. Die Definition liefert eine klinische Be-

schreibung des Zustands und weist die DH als eine besondere klinische Entität aus (Porto 

et al., 2009). Da verschiedene orale Bedingungen Zahnschmerzen verursachen können, 

kann die Diagnose von DH unter Umständen nicht direkt bestimmt werden. (Addy & 

Smith, 2010). 

Die DH ist immer eine Ausschlussdiagnose. Die korrekte Zuordnung von Zahnschmerzen 

zu ihr ist von entscheidender Bedeutung, um geeignete Behandlungsoptionen zu entwi-

ckeln und umzusetzen, mit denen den betroffenen Patienten wirksam geholfen werden 

kann (Trushkowsky & Oquendo, 2011). 
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Grundsätzlich ist es jedoch schwierig, die subjektive und individuelle Art sowie Komple-

xität des Schmerzes zu beurteilen (West, 2006). Klinisch empfiehlt das Canadian Advi-

sory Board On Dentin Hypersensitivity gemäß den folgenden sechs Schritten vorzugehen 

(Canadian Advisory Board On Dentin Hypersensitivity, 2003): 

- korrekte Diagnose der DH einschließlich eines Screenings der Patientenanamnese 

und einer kurzen klinischen Untersuchung 

- Identifizierung der ätiologischen und prädisponierenden Faktoren, insbesondere 

der Ernährungs- und Mundhygienegewohnheiten, die mit Erosion und Abrasion 

einhergehen 

- Differentialdiagnose, um alle anderen zahnmedizinischen Erkrankungen mit ähn-

lichen Schmerzsymptomen auszuschließen 

- falls vorhanden, Behandlung aller Erkrankungen mit ähnlichen Symptomen wie 

DH 

- Beseitigung oder Minimierung der ätiologischen und prädisponierenden Faktoren 

durch Ernährungsberatung und verbesserte Mundhygiene 

- Empfehlung oder Durchführung einer auf die individuellen Bedürfnisse abge-

stimmten Behandlung (in der Praxis und zuhause) 

 

Differentialdiagnostisch kommen in Betracht: Schmelzrisse, frakturierte Restaurationen, 

in traumatischer Okklusion belassene Restaurationen, Zahnfrakturen, Karies, postopera-

tive Empfindlichkeit, Reaktion der Pulpa auf eine restaurative Behandlung oder be-

stimmte Materialien, Leckage von Restaurationen im Randbereich, Pulpitis, Gingivitis, 

palatogingivale Furchen und/oder Zustand nach Bleeching (Chu et al., 2002). 

Obwohl die sensiblen Mechanismen, einschließlich der Stimuli, welche den Schmerz des 

Patienten hervorrufen können, bei den meisten dieser Möglichkeiten zu einem ähnlichen 

Ergebnis führen können, unterscheiden sich das anschließende klinische Management 

und die Behandlung bei einer DH je nach Patienten mitunter deutlich. Eine Internetum-

frage ergab, dass die meisten der befragten Zahnärzte bei Patienten mit DH bis zu zwölf 

Diagnoseinstrumente einsetzten (z. B. Air-Jet, Dental-Explorer oder Kältetest) (Cunha-

Cruz et al., 2010). 

Um Fehldiagnosen, Unterdiagnosen und eine Über- oder Unterbehandlung zu vermeiden, 

sollte routinemäßig ein Screening der Patienten auf DH durchgeführt werden. Bei allen 
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Patienten sollte des Weiteren anamnestisch erfragt werden, ob ein Zahn beim Essen oder 

Trinken von heißen, eisgekühlten, kalten, süßen oder säurehaltigen Speisen oder Geträn-

ken schmerzt. Außerdem sollten die Patienten darüber befragt werden, ob die Symptome 

bei der Mundhygiene oder nach restaurativen Eingriffen auftreten. Wenn die Patienten 

mindestens eine dieser Fragen bejahen, besteht der Verdacht auf eine DH. Der Patient 

sollte nach Möglichkeit die schmerzbezogenen und -auslösenden Reize identifizieren. Im 

nächsten Schritt sollten persönliche Verhaltensmuster (z. B. extrinsische und intrinsische 

Säuren, Konsum von säurehaltigen Getränken oder Nahrungsmitteln und übereifrige 

Zahnpflege) sowie frühere zahnärztliche Behandlungen (z. B. professionelle Zahnreini-

gung, Zahnsteinentfernung und andere Parodontalbehandlungen, bleichen vitaler Zähne 

und restaurative Verfahren) erfragt werden. Anschließend sollte eine klinische Untersu-

chung durchgeführt werden, um klinische Anzeichen zu bestätigen, die mit der Definition 

der DH in Zusammenhang stehen (z. B. Zahnerosion, Zahnfleischrückgang und freilie-

gendes zervikales Dentin). Alle Differenzialdiagnosen müssen ausgeschlossen werden 

bevor die Diagnose einer DH definitiv gestellt wird (Addy & Pearce, 1994). 

Die Wahrnehmung von Schmerzen, welche von freiliegenden Dentinoberflächen ausge-

hen, wird durch eine Reihe verschiedener Aspekte beeinflusst. Dazu zählen die individu-

ellen Parameter jedes Patienten, psychologische Faktoren, kulturelle Aspekte sowie situ-

ative und emotionale Faktoren (Addy & Pearce, 1994). Im Folgenden werden zwei Para-

meter beschrieben, die zumeist mit einer DH in Verbindung stehen. 

1.4.1 Nichtkariöse zervikale Läsionen 

Nichtkariöse zervikale Läsionen (NCCLs) sind keilförmige Defekte (KDs), die häufig im 

zervikalen bukkalen Bereich eines Zahnes auftreten. Sie können an allen Seiten- und Eck-

zähnen auftreten. Besonders häufig kommen sie an den Prämolaren vor. Neben einer fal-

schen Putztechnik und/oder Säureerosion können NCCLs durch große okklusale Kräfte 

oder durch eine Kombination der genannten Bedingungen verursacht werden (Grippo et 

al., 2012).   

Unabhängig von der Ätiologie eines NCCLs ist ein Zahn mit NCCL weiterhin anhalten-

den und stetigen okklusalen Kräften ausgesetzt, die einen Einfluss auf das weitere Fort-

schreiten des Defekts während der Mastikation haben können (Kuroe et al., 2000). Dabei 

konzentrieren sich die daraus resultierenden Zugspannungen vorwiegend im zervikalen 

Bereich des Zahnes. Zugspannungen verursachen die Disruption und Auflösung von 
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Hydroxylapatit während der okklusalen lastinduzierten Deformation des Zahns und füh-

ren zum Fortschreiten der NCCL (Kuroe et al., 2000). 

Die Inzidenz und der Schweregrad von NCCLs weisen eine starke Korrelation mit dem 

Alter auf. Die Verlängerung der menschlichen Lebensspanne erfordert eine Verlängerung 

der Fähigkeit der Zähne, deren Kaufunktion zu erfüllen (Tomasik, 2006). Die Läsionen 

beeinträchtigen die strukturelle Integrität, begünstigen die Retention von Plaque, reduzie-

ren die Vitalität der Pulpa, erhöhen die Empfindlichkeit des Zahns und verändern die 

Gesamtmorphologie des Zahnes (Nascimento et al., 2016). 

Das klinische Erscheinungsbild von NCCLs kann je nach Art und Schweregrad der be-

teiligten ätiologischen Faktoren variieren. Die Interaktion zwischen chemischen, biologi-

schen und verhaltensbedingten Faktoren ist dabei von entscheidender Bedeutung (Nasci-

mento et al., 2016). NCCLs manifestieren sich als Abfraktion, Abrasion, Erosion oder 

strukturelle und kompositorische Attrition von Zahngeweben (Nascimento et al., 2016). 

Die nachstehende Grafik zeigt mögliche Einflussparameter und die multifaktoriellen 

Kombinationen (siehe Abb. 1). 

Abb. 1: Pathodynamischer Mechanismus von Läsionen der Zahnoberflächen modifiziert nach 
(Grippo, Simring, & Coleman, 2012, S. 12) 

Abfraktion bedeutet „wegbrechen“ – ein Begriff, der sich von den Wörtern „ab“ oder 

„weg“ und dem lateinischen „fractio“ (das Brechen) ableitet (Grippo, 1991). Die Theorie 
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der Abfraktion besagt, dass die Zahnflexion im zervikalen Bereich durch okklusale 

Kaukräfte und Zugspannungen verursacht wird, was zu Mikrofrakturen der Hydroxyla-

patitkristallite des Schmelzes und des Dentins mit weiterer Ermüdung und Verformung 

der Zahnstruktur führt (Silva et al., 2013). Abfraktionsläsionen werden ebenso durch eine 

dünne Struktur des Schmelzes und die geringe Packungsdichte des Hunter-Schreger-Ban-

des (HSB) im zervikalen Bereich begünstigt (Lynch et al., 2010). 

Klinische Präsentationen von zervikalen Abfraktionsläsionen werden hauptsächlich auf 

den fazialen Oberflächen beobachtet. Es handelt sich typischerweise um keil- oder V-för-

mige Läsionen mit klar definierten Innen- und Außenwinkeln. Abfraktionsläsionen kön-

nen sich jedoch auch als C-förmige Defekte mit abgerundeten Böden oder in Mischform 

mit flachen zervikalen und halbkreisförmigen okklusalen Wänden manifestieren (Hur et 

al., 2011). Die zervikale Abfraktion kann auch subgingival verlaufen, wodurch sie sich 

von der Abrasion unterscheidet (Davies et al., 2002). 

Insgesamt gibt es eine schwache Assoziation zwischen NCCLs und okklusalen Faktoren 

(Interferenz bei exkursiven Bewegungen, Kraft, vorzeitigen Kontakten, Art der Führung 

und Gleiten der zentrischen Okklusion zur maximalen Interkuspidation). In der klinischen 

Praxis zeigt sich, dass nicht alle Patienten mit Abfraktionsläsionen eine okklusale Abnut-

zung aufweisen und nicht alle Patienten mit okklusaler Abnutzung weisen NCCLs auf 

(Pintado et al., 2000). Wada, Shimada und Ikeda (2015) untersuchten mithilfe der opti-

schen Kohärenztomografie den Zusammenhang zwischen dem klinischen Auftreten von 

okklusaler Abnutzung und zervikaler Demineralisation mit NCCL-Dimensionen. Die 

Studie deutet darauf hin, dass die Dentin-Demineralisierung die Bildung von NCCLs be-

reits in einem frühen Stadium fördert, während okklusale Belastung ein ätiologischer Fak-

tor ist, der zum Fortschreiten dieser Läsionen beiträgt. Die Rolle der okklusalen Belastung 

bei NCCLs scheint Teil eines multifaktoriellen Geschehens zu sein, das nicht zwingend 

dem vorgeschlagenen, klassischen Abfraktionsmechanismus folgt (Wada et al, 2015). 

Einer Studie von Ommerborn, Schneider und Giraki (2007) zufolge waren NCCLs bei 

den Probanden mit Bruxismus (SB-Gruppe) signifikant häufiger (39,7 %) als bei den 

Kontrollprobanden (12,1 %) (p = 0,006). Bei den SB-Probanden waren die ersten Prämo-

laren am stärksten betroffen, bei den Kontrollprobanden die ersten Molaren. Eine DH 

wurde bei 62,1 % der SB-Probanden und bei 36,4 % der Kontrollprobanden festgestellt 

(p = 0,018). Die Bewertung der okklusalen Führungsschemata ergab keinen signifikanten 
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Unterschied zwischen den Gruppen (Ommerborn et al., 2007) Die nachfolgende Abbil-

dung zeigt ein klinisches Beispiel für Abfraktion an dem Zahn 22 (siehe Abb. 2). 

 

  

Abb. 2: Abfraktion 
(eigene Darstellung) 

Abrasion wird durch das Gleiten oder Reiben von abrasiven externen Objekten gegen die 

Zahnoberflächen verursacht (Addy & Shellis, 2006). Sie können beispielsweise durch die 

Verwendung einer abrasiven Zahnpasta, eine Zahnbürste mit zu harten Borsten und/oder 

eine falsche Putztechnik entstehen. Zudem kann der unsachgemäße Gebrauch von Zahn-

stochern oder der Verzehr von abrasiven Nahrungsmitteln zu Abrasionen führen. Abrasi-

onen betreffen vor allem die Okklusalfläche und unterscheiden sich dadurch von den At-

tritionen (Kaidonis, 2012). Im Vergleich zu den durch Erosion verursachten Läsionen 

sind Abrasionsläsionen mit freiliegendem Dentin verbunden, das oftmals wenig hyper-

sensibel ist. Die verminderte Hypersensibilität wird auf die Bildung einer mechanischen 

Schmierschicht zurückgeführt, welche die freiliegenden Dentintubuli blockiert 

(Kaidonis, 2012). Klinisch zeigen sich zervikale Abrasionen meist als V-förmige Einker-

bungen in den zervikalen Bereichen der Bukkalflächen eines oder mehrerer Zähne. Sie 

zeichnen sich durch scharf begrenzte Ränder und glatte Oberflächen aus. Trotz der allge-

meinen Annahme, dass zervikale Abrasionen durch Zahnbürsten, Zahnpasta und Putz-

techniken verursacht werden, ist eine eindeutige Schlussfolgerung schwer zu ziehen, da 

auch andere Faktoren wie Erosion und Abfraktion eine Rolle bei der Entstehung von Ab-

rasionsläsionen spielen können (Litonjua et al., 2005). 
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Die nächste Abbildung zeigt ein klinisches Beispiel für Abrasionen an dem Zahn 43 

(siehe Abb. 3). 

  

Abb. 3: Abrasion 
(eigene Darstellung) 

Erosionen (Erosive Tooth Wear [ETW]) treten als Verlust der normalen Zahnoberflä-

chenstruktur und Zahnmorphologie auf. Traditionell wird Zahnerosion als die Auflösung 

von Zahnhartsubstanz definiert, die durch nichtbakteriogene Säuren verursacht wird 

(Addy & Shellis, 2006). Die Schwere der durch Erosion verursachten Schäden hängt von 

mehreren Faktoren ab, z. B. der Art, Konzentration und Temperatur der beteiligten Säure 

und deren Kontaktzeit mit den Zahnoberflächen. Weitere Faktoren wie pH-Wert, titrier-

bare Säure, Ionenkonzentrationen sowie Häufigkeit und Art der Einwirkung beeinflussen 

ebenfalls das erosive Potenzial (Barbour & Rees, 2006). Die Verteilung und der Schwe-

regrad von Erosionen hängen davon ab, wie die sauren Materialien mit der Zahnoberflä-

che in Kontakt kamen. Säuren können von außerhalb des Körpers (extrinsische Säure) 

oder aus dem Magen stammen (intrinsische Säure) (Wegehaupt, 2017). Zum Beispiel tritt 

Erosion, die durch aufsteigende Magensäure (gastroösophageale Regurgitationsstörung 

(GERD)) verursacht wird, auf der palatinalen Seite der oberen Frontzähne auf und betrifft 

normalerweise nicht die unteren Seitenzähne, da diese von der Zunge geschützt werden. 

Wenn Erosion durch längeres Halten und Schwenken von säurehaltigen Getränken ver-

ursacht wird, sind voraussichtlich zuerst die Labialflächen betroffen (Johansson et al., 

2004). Typische erosive Veränderungen auf den Kauflächen sind eine Abflachung der 

Höcker und des okklusalen Reliefs. Mit dem Fortschreiten der Erosion kann das gesamte 
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okklusale Relief verschwinden; unter Umständen können sich durch extrinsische Säuren 

auch ausgehöhlte Mulden auf der Zahnoberfläche bilden. Es kann ein intakter Rand ent-

lang des Gingivaverlaufs zurückbleiben. Oftmals bilden sich Konkavitäten, die norma-

lerweise eher breit als tief sind (Bartlett & Shah, 2006). Demnach manifestieren sich Säu-

reschäden in Abhängigkeit von der einwirkenden Säure und der Einwirkungsdauer. 

Die Erosion beginnt in der Regel mit der Aufweichung der Zahnoberfläche. Wird der 

Zahnschmelz der Säure ausgesetzt, verliert er Mineralien aus seiner oberflächlichen 

Schicht, die sich bis in eine Tiefe von einigen Mikrometern erstreckt. Die Dicke dieser 

aufgeweichten Schicht reicht von 0,02 bis 3 μm (Lussi, 2006). Bei fortbestehender Säu-

reexposition setzt sich dieser Erweichungsprozess fort und es kommt zur Auflösung der 

oberflächlichsten Schicht, welche vollständig verloren geht. Der kritische pH-Wert, bei 

dem der Zahnschmelz anfällig für Erosion wird, liegt schätzungsweise bei 5,5 (Barbour 

& Rees, 2006). Der erweichte Schmelz ist physikalisch fragil und instabil, selbst gegen 

leichte physikalische Einwirkungen, was auf seinen hohen Grad an Demineralisierung 

zurückzuführen ist. Eine Remineralisierung dieser aufgeweichten Schicht ist jedoch mög-

lich und kann durch den Einbau von Kalzium und Phosphat zum Wiederaufbau der Hyd-

roxylapatit-Mineralschicht erfolgen. Kalzium- und Phosphat-Ionen können aus dem Spei-

chel und/oder aus anderen Quellen gewonnen werden (Levrini et al., 2014). 

Wenn sich die Erosion langsam entwickelt, z. B. durch stark säurehaltige Ernährung, ist 

sie in der Regel asymptomatisch. Andererseits kann die Erosion bei bestimmten Patien-

ten, z. B. bei Personen mit Essstörungen, schnell fortschreiten. Dies führt dann zu einer 

DH. Zusätzlich wird die Ästhetik negativ beeinflusst.  

Es gibt zwei wesentliche Merkmale der Erosion, die bei der Unterscheidung von Erosi-

ons- und Abrasionsläsionen hilfreich sein können: Erstens geht eine aktive Erosion in der 

Regel mit einer DH einher, während Abrasionsläsionen in der Regel nicht mit einer Hy-

persensibilität verbunden sind. Zweitens kommen isolierte Abrasionen seltener als Ero-

sionen vor, jedoch treten Abrasionen häufig mit Erosionen zusammen auf, was die Ver-

schleißrate erhöht (Kaidonis, 2012). Dennoch ist eine eindeutige Unterscheidung sehr 

schwierig, da oftmals ein Zusammenspiel beider Ursachen anzunehmen ist. Die Ausprä-

gung beider Varianten hängt maßgeblich von der Zeit oder Einwirkdauer der chemischen 

und mechanischen Einflüsse ab (Ganss, 2014; Ganss, et al., 2014).  

Es folgt ein Beispiel für Erosionen an Zahn 34 (siehe Abb. 4). 
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Abb. 4: Erosion 
(eigene Darstellung) 

Attrition ist definiert als der Abnutzungsprozess der Zahnsubstanz durch direkten 

Zahn-zu-Zahn-Kontakt (Shellis & Addy, 2014). Sie wird normalerweise als gut definierte 

Abnutzungsfacette auf den Oberflächen der Zähne in einem Kiefer gesehen, die mit ent-

sprechenden Facetten auf den gegenüberliegenden Zähnen im anderen Kiefer überein-

stimmen. Attrition kann an Höckern und Führungsflächen bei parafunktionellen Ange-

wohnheiten (z. B. Bruxismus) verstärkt auftreten. Wenn die Ursache der Attrition aktiv 

ist, wird der Zahnverschleiß in Form von glänzenden und gut definierten Facetten sichtbar 

(Kaidonis, 2012). Mehrere Faktoren begünstigen das Auftreten von Attrition. Zu ihnen 

gehören Keramikversorgungen auf den gegenüberliegenden natürlichen Zähnen und ein 

okklusaler Kollaps aufgrund mangelnder Abstützung im Seitenzahnbereich (Chu et al., 

2002). Ein weiteres Beispiel für Attrition an 11,21 ist im Folgenden dargestellt (siehe 

Abb. 5). 
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Abb. 5: Attrition 
(eigene Darstellung) 

 

1.4.2 Bruxismus 

Bruxismus ist eine sich wiederholende Kiefermuskelaktivität, die durch Zusammenpres-

sen oder Knirschen der Zähne und/oder Pressen oder Schieben des Unterkiefers gekenn-

zeichnet ist (Lobbezoo, 2013). Er kann im Schlaf (Schlafbruxismus [SB] oder nocturnaler 

Bruxismus) oder im Wachzustand (Wachbruxismus [AB]) auftreten. Im Jahr 2018 wurde 

die Definition dahingehend modifiziert, dass die Begriffe näher erläutert wurden: 

„SB ist eine Aktivität der Kaumuskulatur während des Schlafs. SB wird charakterisiert 

als rhythmisch (phasisch) oder nicht-rhythmisch (tonisch) und ist keine Bewegungsstö-

rung oder eine Schlafstörung bei ansonsten gesunden Individuen. WB ist eine Aktivität 

der Kaumuskulatur während des Wachzustands. WB wird charakterisiert als wiederhol-

ter oder dauerhafter Zahnkontakt und/oder als Anspannen oder Verschieben des Unter-

kiefers ohne Zahnkontakt. Bei ansonsten gesunden Individuen handelt es sich dabei nicht 

um eine Bewegungsstörung“ (Lobbezoo et al., 2018, zitiert nach AWMF, 2018, S. 5). 

Für die Diagnose von Schlafbruxismus sollten folgende klinische Kriterien vorliegen: 

- Vorhandensein regelmäßiger oder häufiger Zähneknirschgeräusche während des 

Schlafes 
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- Vorhandensein eines oder mehrerer der folgenden klinischen Anzeichen: abnor-

male Zahnabnutzung, vorübergehende morgendliche Kiefermuskelschmerzen 

oder Ermüdung, temporale (schläfenseitige) Kopfschmerzen und/oder eine Kie-

ferklemme beim Erwachen (Lobbezoo, 2018) 

 

Die Prävalenz von SB wird in der erwachsenen Weltbevölkerung mit 8–31 % angegeben 

(Manfredini et al., 2013). Der aktuellen S3-Leitlinie zufolge gibt es Hinweise darauf, dass 

das autonome Nervensystem eine Rolle bei der Entstehung von SB spielt (AWMF, 2018; 

Lavigne et al., 2003). Bruxismusepisoden treten in Verbindung mit kortikaler Erregung 

auf, die in der Elektroenzephalografie registriert werden kann, sowie mit Tachykardie, 

die mit vorübergehenden Erhöhungen des Sympathikustonus einhergeht (Kato et al., 

2001). Das wiederum lässt auf eine Beteiligung von Neurotransmittern an der Pathoge-

nese des SB schließen. Abe et al. (2012) dokumentierten eine Korrelation zwischen zent-

ralen dopaminergen oder serotonergen Mechanismen und Bruxismus. Ansätze zur Erklä-

rung der Ätiologie von SB konzentrieren sich auf eine veränderte Expression der D2-Re-

zeptorbindung, transiente Schlaf-Arousals, prädisponierende Persönlichkeitsmerkmale 

oder Stress. Im Sinne einer multifaktoriellen Genese scheint jedoch eine Kombination 

oder das Zusammenspiel mehrerer zentraler Faktoren für die Entstehung oder die Modu-

lation der SB-Aktivität verantwortlich zu sein (Carra et al., 2012). Bruxismus ist ein Ri-

sikofaktor zur Entwicklung von temporomandibulären Störungen (TMDs). Eine eindeu-

tige Klärung der notwendigen Bedingungen oder prädisponierenden Faktoren, die den 

Übergang von einer Kaumuskelaktivität in eine manifeste TMD einleiten, steht jedoch 

noch aus (Glaros et al., 2005).  

Der SB wurde als Risikofaktor für NCCLs sowie für Schmerzen in der Kaumuskulatur 

erkannt (Carra et al., 2012). Die Schmerzen sind mit dem erheblichen Kraftaufwand wäh-

rend des SB verbunden, der im Durchschnitt 66 % der maximalen Beißkraft beträgt. Die 

übermäßige Kontraktion des Musculus temporalis (großer Kaumuskel mit Ursprung an 

der Schläfe) löst oftmals eine temporale Tendonopathie aus. Es können eine Empfind-

lichkeit und Schwellung des vorderen Teils der Temporalis-Sehne bestehen, die direkt 

über dem Jochbeinbogen tastbar sind. Es kann auch eine Empfindlichkeit der Temporalis-

Sehne am Ansatz des Processus coronoideus des Unterkieferastes bestehen, welche bei 

leicht geöffnetem Kiefer direkt unterhalb des Jochbogens tastbar ist (Ridder, 2016). 
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Zudem kann es zu schmerzhaften Verkrampfungen der Kopf-, Hals- und Nackenmusku-

latur kommen. Bruxismus kann zu intraartikulären Schäden im Kiefergelenk beitragen 

und Tinnitus und Ohrenschmerzen auslösen. Ferner wird bei SB-Patienten häufig eine 

Hypersensibilität der betroffenen Zähne beobachtet (Ommerborn et al., 2007). 

Es gibt verschiedene therapeutische Ansätze für die Behandlung von SB, z. B. die Ferti-

gung einer Aufbissschiene, verhaltenstherapeutische und physiotherapeutische Ansätze 

sowie pharmakologisches Management. Die Aufbissschiene gilt als erste Wahl, um 

Zähne und Zahnersatz vor Schäden zu schützen. Es fehlt jedoch der Nachweis, dass eine 

Aufbissschiene zu einer dauerhaften Reduktion der Muskelaktivität führt. Shim et al. 

(2014) konnten zeigen, dass die Injektion von Botulinumtoxin (BoNT) die Entstehung 

der rhythmischen Kaumuskelaktivität (RMMA) nicht kontrollieren kann, allerdings 

führte das Nervengift dazu, dass die intensiven Kontraktionen der Kaumuskeln während 

des Schlafes im Vergleich zu einer Placebogruppe reduziert werden konnten (Shim et al., 

2014). 

1.5 Dentale Schmerzperzeption bei Dentinüberempfindlichkeit 

Die dentale Schmerzperzeption ist im Fall einer DH durch die Reizung von Rezeptoren 

in offenen Dentintubuli charakterisiert. Histologisch gesehen weist hypersensibles Dentin 

vergrößerte Dentintubuli und eine größere Anzahl von Dentinkanälchen pro Fläche auf 

als Dentin ohne Sensibilität. Aus diesem Grund verursacht eine DH Schmerzen und be-

einträchtigt in schwereren Fällen die Lebensqualität des Einzelnen (Bamise & Esan, 

2011). Diese ist als Schmerz definiert, der durch einen nichttoxischen Reiz verursacht 

wird. Zähne mit freiliegendem Dentin oder Zahnfleischrückgang unterliegen einer DH. 

Die Freilegung von Dentin resultiert häufig aus der Entfernung von Zement aus dem 

Zahnhalsbereich, der Rezession der Gingiva und der Entfernung von Zahnschmelz im 

Zusammenhang mit verschiedenen Arten von Zahnabnutzung wie Abrasion, Erosion oder 

Attrition (Pashley, 1994).  

Das klinische Bild des überempfindlichen Zahnhalses, im Fachbereich Dentinüberemp-

findlichkeit (englisch Dentinhypersensitivity, DH) genannt, beschreibt einen kurzen, 

scharfen Schmerz, der ausgelöst wird, wenn Dentin thermischen, taktilen, osmotischen, 

chemischen oder evaporativen Stimuli ausgesetzt wird (Canadian Advisory Board on 

Dentin Hypersensitivity, 2003). Als Voraussetzung findet sich freiliegendes Dentin; als 
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einziges Symptom ein schnell einsetzender kurzer Schmerz (Addy & Pearce, 1994). Dif-

ferentialdiagnostisch muss immer eine mögliche Schmerzverursachung infolge von Ka-

ries, insuffizienten Restaurationen, Zahnfrakturen und funktioneller Fehlbelastung abge-

grenzt werden. Bezüglich der Ätiologie der DH unterstützt die Auswertung der aktuellen 

Datenlage die hydrodynamische Theorie (Brannstrom et al., 1967). Diese basiert auf der 

Annahme, dass die bereits erwähnten Stimuli eine Flüssigkeitsverschiebung innerhalb der 

Tubuli dentinales induzieren, welche auf die in den Tubuli befindlichen Odontoblasten-

fortsätze und/oder Nervenendigungen (Mechanorezeptoren) übertragen werden und eine 

Schmerzsensation auslösen (Cuenin et al., 1991). Um eine DH zu verursachen, müssen 

zwei Bedingungen zusammentreffen: die Exposition des Dentins und die Öffnung der 

Dentinkanälchen (Brannstrom et al., 1967). Der genaue Mechanismus der Schmerzent-

stehung ist allerdings bis heute nicht abschließend geklärt (Ommerborn & Raab, 2006). 

Die nachfolgende Grafik veranschaulicht den Mechanismus der Entstehung der DH 

(siehe Abb. 6). 

 

Abb. 6: Die Entstehung der DH (Dhorn, 2012, S. o. S.) 

Die Durchsicht der Literatur ergibt für die Prävalenz Werte zwischen 2,8 und 67 % (Ama-

rasena et al., 2011; Lussi et al., 1993; Que et al., 2010; Rees & Addy, 2004; Rees et al., 

2003; Taani & Awartani, 2001; Udoye, 2006). Diese starke Streuung ist auf verschiedene 
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Faktoren zurückzuführen; beispielsweise die Verwendung unterschiedlicher diagnosti-

scher Kriterien oder die Evaluation von Stichproben sowie variierender Studiendesigns. 

Etwa 8 bis 30 % der Patienten, die von einer DH berichten, sind zwischen 20 und 40 

Jahren alt (Addy & Pearce, 1994). Ab einem Lebensalter von 40 Jahren ist tendenziell 

wieder eine Abnahme dieses Beschwerdebildes zu beobachten, was durch die physiolo-

gischen Veränderungen des Pulpa-Dentin-Komplexes zu erklären ist. So nimmt die Den-

tinpermeabilität als Resultat regressiver Veränderungen wie der Dentinsklerosierung oder 

der Tertiärdentinbildung ab. Diese können altersbedingt, traumatisch, im Rahmen von 

Heilungsvorgängen oder iatrogen-therapeutisch ausgelöst sein (Schroeder, 1997). 

Bei Patienten, die unter dem klinischen Bild des Bruxismus leiden, kommt es zu okklu-

salen Belastungen infolge der Knirsch- und Pressbewegungen – sowohl diurnal als auch 

während des Schlafs (Calderon et al., 2006; Nishigawa et al., 2001; Ommerborn et al., 

2005; Ommerborn et al., 2010). Diese okklusal einwirkenden Kräfte können neben deut-

lichen Attritionsmerkmalen zu regressiven Veränderungen des Pulpa-Dentin-Komplexes 

führen, etwa zur Ausbildung von Reizdentin im Sinne eines Schutzmechanismus. Kli-

nisch würde sich diese zusätzliche Dentinapposition theoretisch in Form einer reduzierten 

Sensibilität äußern. In einer Untersuchung von Schlaf-Bruxisten und einer Nicht-Schlaf-

Bruxisten-Kontrollgruppe wurde jedoch beschrieben, dass erstere signifikant häufiger 

über eine generalisierte erhöhte Zahnempfindlichkeit berichteten (Ommerborn et al., 

2007). Darüber hinaus wurde als weiterer Parameter die Prävalenz nichtkariös bedingter 

zervikaler Defekte in beiden Gruppen ermittelt und es konnte eine statistisch signifikant 

höhere Prävalenz in der Gruppe der Schlaf-Bruxisten nachgewiesen werden. Bezüglich 

der Frage nach dem Vorhandensein mindestens eines nichtkariös bedingten zervikalen 

Defektes und mindestens eines Zahnes mit DH ergab sich interessanterweise, dass alle 

Probanden, die beide Merkmale aufwiesen, ausnahmslos Schlaf-Bruxisten waren. Keiner 

der Kontrollprobanden mit mindestens einem Zahn mit einem nichtkariös bedingten zer-

vikalen Defekt berichtete von einer DH. Eine mögliche Erklärung für diese widersprüch-

lichen Befunde könnte darin bestehen, dass Schlaf-Bruxismus-Probanden eine veränderte 

Schmerzperzeption aufweisen. Denkbar wäre, dass dies weniger auf pulpaphysiologische 

Mechanismen, sondern auf erhöhte Maße an Angst, Depressionen und Stress bei Schlaf-

Bruxisten zurückzuführen sein könnte (Manfredini et al., 2004). 
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1.6 Ziel der Arbeit 

Der Einfluss von DH auf die allgemeine Schmerzperzeption und dentale Pulpasensibilität 

ist auch für die zahnmedizinische Therapie von Bedeutung, beispielsweise im Rahmen 

einer vergleichsweise oberflächlichen Füllungstherapie, was Patienten mit DH durch eine 

Lokalanästhesie angenehmer empfinden können. Im Allgemeinen wird davon ausgegan-

gen, dass die Schmerzempfindung eines Zahns mit DH höher ist als die eines Zahns ohne 

DH. Dennoch gibt es bisher zu den Effekten einer DH auf die dentale Pulpasensibilität 

und auf die allgemeine Schmerzperzeption kaum Studien.  

Das Ziel dieser Arbeit ist die Untersuchung der Effekte eines experimentell induzierten 

Schmerzes auf die dentale Pulpasensibilität und auf die subjektive allgemeine Schmerz-

perzeption bei Probanden mit DH. 

1.7 Hypothese und Fragestellung der Arbeit 

Die Hypothese der vorliegenden Arbeit ist, dass Personen mit einer DH generell eine 

höhere allgemeine Schmerzperzeption und eine höhere dentale Pulpasensibilität als Per-

sonen ohne diese Hypersensibilität aufweisen.  

Ableitend aus der Hypothese werden folgende Fragestellungen formuliert:  

1. Ist die allgemeine und die dentale Schmerzperzeption bei DH-Probanden höher 

als bei non-DH-Probanden? 

2. Was könnten mögliche Einflüsse auf eine höhere Schmerzempfindlichkeit von 

DH-Probanden sein und werden Probanden dadurch in ihrer Lebensqualität ein-

geschränkt?  
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2 Material und Methode 

2.1 Studiendesign 

Die vorliegende Studie gehört zur Gruppe der nichttherapeutischen biomedizinischen 

Forschung am Menschen. Es handelte sich um eine kontrollierte, einfach-verblindete Pi-

lotstudie, bei der die Gruppen hinsichtlich der Merkmale Geschlecht, Alter und Schulab-

schluss parallelisiert wurden. 

Diese Pilotstudie wurde in Zusammenarbeit mit dem Labor für Affektforschung des Kli-

nischen Instituts für Psychosomatische Medizin und Psychotherapie der Heinrich-Heine-

Universität Düsseldorf durchgeführt. Im Rahmen der Studie sollte folgende Hauptfrage-

stellung beantwortet werden: 

- Weisen Probanden mit DH im Vergleich zu einer Kontrollgruppe (a) eine verän-

derte allgemeine Schmerzperzeption und (b) eine unterschiedliche dentale Pulpa-

sensibilität auf? 

Weiterhin wurden sekundäre Analysen vorgenommen. In diesen wurden insbesondere 

Unterschiede zwischen DH und der Kontrollgruppe (non-DH) in Bezug auf die subjektive 

Wahrnehmung von Stress, die mundgesundheitsbezogene Lebensqualität und zahnmedi-

zinische Daten untersucht. Zu ihnen zählen die Häufigkeiten von KDs und Attritionen. 

2.2 Stichprobenerhebung 

In die Untersuchung wurden gesunde Erwachsene zwischen dem 20. und 50. Lebensjahr 

einbezogen. Einschlusskriterium für die Probanden mit einer DH war der Bericht über 

einen oder mehrere überempfindliche Zahnhälse und die Erfassung mindestens eines Zah-

nes mit exponiertem zervikalem Dentin (infolge zervikaler Erosion und/oder Abrasion 

und/oder gingivaler Rezession) bei der zahnärztlichen Untersuchung. Die Quantifizie-

rung der generellen, subjektiv geäußerten DH erfolgte im Rahmen der zahnärztlichen Be-

fundung mittels einer visuellen Analog-Skala (VAS). Hierfür wurden die Probanden ge-

beten, ihre Empfindlichkeit auf heiße/kalte bzw. süße/saure Speisen und Getränke, auf 

einer 100-mm-Linie zu markieren. Ein Wert von mindestens 15 mm galt als Einschluss-

kriterium für eine subjektiv berichtete generelle DH. (Gillam et al., 1992; Gillam et al., 

2004) 

Ausschlusskriterien waren Drogen-, Medikamenten- und/oder Alkoholabusus, Herz-

schrittmacher, Erkrankungen mit Beteiligung des zentralen Nervensystems (ZNS) oder 
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des peripheren Nervensystems (PNS), Einnahme zentral wirksamer Medikationen, 

schwere psychische Erkrankungen, mangelnde Deutschkenntnisse sowie Schwanger-

schaft. Zudem wurden als dentale Ausschlusskriterien ein Bericht der Probanden über 

eine DH an einem Zahn, ein herausnehmbarer Zahnersatz, starke dentogene Dysgnathien 

(z. B. offener Biss), Multibandapparaturen, aktuelle Dentindesensibilisierungstherapie 

und an dem zu prüfenden Zahn eine negative Sensibilität, kariöse Läsionen, zervikale 

Füllungen, Kronen, der Verdacht einer Pulpitis des zu prüfenden Zahns, aber auch der 

Nachbarzähne, defekte okklusale oder große okklusale Restaurationen herangezogen. 

2.3   Ethische Grundlagen 

Jedem Studienzentrum liegt ein eigenes Ethikvotum vor. Für die hier benötigte Zustim-

mung wurde die Ethikkommission der medizinischen Fakultät der Heinrich-Heine-Uni-

versität Düsseldorf konsultiert. Die Ethikkommission in Düsseldorf hat über das vorlie-

gende Untersuchungsvorhaben mit Studiennummer 3832 vor Studienbeginn beraten und 

eine Genehmigung zur Durchführung erteilt. Das Untersuchungsvorhaben wurde darauf-

hin unter Einhaltung diverser internationaler Standards der Ethik und Wissenschaft (DIN 

EN ISO 14155:2020, der revidierten Deklaration von Helsinki, ICH-Grundsätze der gu-

ten Klinischen Praxis (CPMP/ICH/135/95 Step5)) durchgeführt. 

2.4 Versuchsablauf 

Die Probandenrekrutierung erfolgte anhand von Aushängen auf dem Universitäts- und 

Klinikcampus sowie aus dem laufenden Patientenpool der Westdeutschen Kieferklinik. 

Die Untersuchung wurde an zwei Messterminen durchgeführt. Der erste Termin fand in 

den Behandlungsräumen der Westdeutschen Kieferklinik der Heinrich-Heine-Universität 

Düsseldorf (Eingangsuntersuchung, SB-Diagnostik, Abformung) sowie in dem zahntech-

nischen Labor (Herstellung der Situationsmodelle) statt. Der zweite Termin erfolgte im 

Messraum der Kieferklinik (Cold Pressor Test (CPT), Psychometrie, dentale Sensibili-

tätsprüfung).  

Alle Probanden unterzeichneten eine Einverständniserklärung zur Studienteilnahme. Es 

fand eine zahnärztliche Untersuchung statt. Im Rahmen dieser Befundung erfolgte eine 

Verifizierung oder Nichtverifizierung einer vorhandenen DH. 
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2.4.1 Zahnärztliche Befundung und DH-Verifizierung (erster Termin) 

Während des ersten Termins wurde die Einteilung der Probanden in die Gruppe der Pro-

banden mit oder ohne DH, wie bereits unter Punkt 2.2 beschrieben, vorgenommen. Zuvor 

erfolgte eine Anamnese, in der die generelle subjektive Zahnempfindlichkeit und die 

Stressbelastung der Probanden auf einer numerischen Analogskala (NAS, im englischen: 

numeric rating scale, NRS) erfasst wurde. Hierbei sollten die Probanden das Ausmaß 

ihrer generellen subjektiven Zahnempfindlichkeit und ihrer Stressbelastung in der mo-

mentanen Lebenssituation auf einer Skala, die von 0 (überhaupt nicht) bis 10 (sehr stark) 

reicht, quantifizieren. Die Literatur zeigt, dass dieses Verfahren, wegen des standardisier-

ten Formats, einfach in der Anwendung ist und den Probanden eine ausreichende Trenn-

schärfe zur Beurteilung bietet (Jensen et al.; 1994). Im Zuge der zahnärztlichen Befun-

dung wurden, neben dem Zahnstatus, folgende Daten erhoben: Lockerungsgrade der 

Zähne, Vitalität der Zähne, der Parodontale Screening Index (PSI), Attritionen und KDs. 

Die Attritionen wurden mit Hilfe des ZahnAbnutzungsBewertungsSystem (ABS) nach 

Wetselaar und Lobbezoo klassifiziert (Wetselaar & Lobbezoo, 2016). Hierbei handelt es 

sich um eine 5-Punkte-Skala zum Screening der okklusale und inzisalen Abnutzung, wo-

bei den Nummern folgende Kategorien zukamen: 

0= kein Abrieb oder nur geringfügig  

1= sichtbarer Abrieb im Schmelz  

2= sichtbarer Abrieb mit Dentinexposition und Verlust der klinischen Kronenhöhe ≤ ⅓ 

3= Verlust der Kronenhöhe > ⅓ aber < ⅔  

4= Verlust der Kronenhöhe ≥ ⅔  

 

Die KDs wurden numerisch erfasst und wie folgt gegliedert:  

0= kein sichtbarer KD  

1= bis 1mm Tiefe  

2= ≥1 mm bis 3mm  

3= mehr als 3 mm    
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Im Anschluss an die Eingangsuntersuchung wurden Ober- und Unterkieferabformungen 

genommen und anschließend im zahntechnischen Labor Gipsmodelle erstellt. Dies diente 

sowohl der Dokumentation der dentalen Bedingungen als auch der individuellen Anfer-

tigung von Fluoridierungs- oder Bleachingfolien, die den Studienteilnehmern als Auf-

wandsentschädigung angeboten wurden. 

Zeigten sich im Rahmen der zahnärztlich-klinischen Eingangsdiagnostik behandlungsbe-

dürftige Befunde im kraniomandibulären System, wurde dem betreffenden Probanden 

selbstverständlich eine adäquate zahnmedizinische Therapie angeboten. 

2.4.2 Psychometrie (zweiter Termin) 

Für die psychometrische Messung erhielten die Probanden an ihrem zweiten Termin ei-

nen Fragebogen zur Erhebung der mundgesundheitsbezogenen Lebensqualität (Oral 

Health Impact Profile [OHIP]-G-14) (John et al., 2006). 

Das Oral Health Impact Profile (OHIP) ist ein wissenschaftliches Instrument zur Bewer-

tung der Auswirkungen von Mundgesundheit auf die Lebensqualität des Einzelnen. Es 

wurde entwickelt, um die physischen, psychologischen und sozialen Folgen von Mund-

krankheiten und -zuständen sowie die Auswirkungen von Mundgesundheitsbehandlun-

gen und -interventionen zu messen. Insgesamt setzt sich der Fragebogen aus 14 Fragen 

zusammen, die die mundgesundheitsbezogene Lebensqualität (MLQ) bei Erwachsenen 

im letzten Monat beschreiben. Die einzelnen Fragen, auch Items genannt, erfassen wich-

tige Problembereiche der wahrgenommenen Mundgesundheit (John et al. 2004). Die Do-

mänen, die untersucht werden, sind: 

1. Funktionelle Einschränkung (zwei Items) 

2. Schmerzen (zwei Items) 

3. Psychisches Unwohlsein / Unbehagen (zwei Items) 

4. Physische Beeinträchtigung (zwei Items) 

5. Psychische Beeinträchtigung (zwei Items) 

6. Soziale Beeinträchtigung (zwei Items) 

7. Benachteiligung / Behinderung (zwei Items)  

 

Jedes Element des Fragebogens wird auf einer Likert-Skala bewertet, die in der Regel 

von 0 (nie) bis 4 (sehr oft) reicht. Der Gesamtwert ergibt sich aus der Summe der Werte 
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aller Items, wobei höhere Werte eine stärkere Beeinträchtigung der Lebensqualität anzei-

gen. Vorliegende Referenzwerte von nichtbehandlungsbedürftigen Probandengruppen 

dienen der Deutung der Gesamtsumme, die von 0-56 reichen kann (John et al., 2004): 

- 50 % der Teilnehmer mit natürlichen Zähnen ohne herausnehmbare Teilprothesen 

ergaben einen Summenscore von 0 (95 %-Konfidenzintervall: 0-0) 

-  50 % der Teilnehmer mit herausnehmbaren Teilprothesen einen Summenscore 

von ≤ 4 (95 % Konfidenzintervall: 2-5)  

- 50 % der Teilnehmer mit Totalprothesen einen Summenscore von ≤ 6 (95 %-

Konfidenzintervall: 4-11)  

 

In dieser Studie wurde die OHIP-Version mit vier Dimensionen genutzt. Sie untersucht 

die Mundfunktion (Wert von 0 bis 20), den orofazialen Schmerz (Wert von 0 bis 4), das 

orofaziale Erscheinungsbild (Wert von 0 bis 4) und die psychosozialen Auswirkungen 

(Punktzahl von 0 bis 28). Diese Version wurde der bekannten Version mit sieben Dimen-

sionen vorgezogen, da sie die Daten besser abbildet (John, 2022).  

2.4.3 Allgemeine Schmerzperzeption und dentale Pulpasensibilitätsmessung 

(zweiter Termin) 

Zur Untersuchung der allgemeinen Schmerzperzeption und der dentalen Pulpasensibilität 

wurde im zweiten Termin das von Ommerborn et al. (2023) publizierte Schmerzprotokoll 

verwendet (Ommerborn et al., 2023).  

Um Informationen über die allgemeine individuelle Schmerzschwelle jedes Probanden 

zu erhalten, wurden nach den psychometrischen Messungen der Cold Pressor Test (CPT) 

(Hines & Brown, 1933) durchgeführt.  

Beim CPT handelt es sich um ein seit Jahrzehnten in der medizinischen Forschung aner-

kanntes Verfahren. Hierbei wurden die Probanden gebeten ihre rechte Hand bis zum 

Handgelenk, so lange sie können, in ein zirkulierenden Wasserbadsystem (MPC-208B; 

Huber Kältemaschinenbau, Ofenburg, Deutschland) mit 5 °C kaltem Wasser zu halten. 

Ein spezieller Kühlmechanismus und eine Wasserzirkulation ermöglicht es die Wasser-

temperatur im gesamten Becken konstant zu halten. Der untersuchende Zahnarzt unter-

wies die Probanden im Vorfeld mit der anderen Hand ein Zeichen bei der ersten 

Schmerzwahrnehmung zu geben. Die rechte Hand sollte so lange im Wasserbad verblei-

ben, bis der Schmerz unerträglich wurde. Beide Zeitpunkte wurden mit einer Stoppuhr 
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erfasst (JS-9004, Fa. Conrad, Deutschland). Der Versuch wurde automatisch beendet, 

wenn die Schmerztoleranz bei einem Probanden nicht innerhalb von fünf Minuten er-

reicht wurde. Unmittelbar nach dem Herausnehmen der Hand aus dem Becken wurden 

die Teilnehmer gebeten, ihre Schmerzintensität mittels einer VAS zu bewerten. Der CPT 

dient zur Ermittlung der individuellen Schmerzschwelle (Zeit bis zur ersten Schmerzwahr-

nehmung), aber auch der individuellen Schmerztoleranz (Gesamtverweildauer der Hand 

unter Wasser) sowie der subjektiv wahrgenommenen individuellen Schmerzintensität 

(subjektive Beurteilung der maximal empfundenen Schmerzintensität mittels VAS) (Bla-

cker et al., 2011). Im Rahmen des Tests werden drei Parameter erhoben: 

-  Die allgemeine Schmerzschwelle 

(Zeit bis zur ersten Schmerzwahrnehmung in Sekunden) 

-  Die allgemeine Schmerztoleranz 

(Gesamtverweildauer der Hand unter Wasser gemessen in Sekunden) 

-  Die allgemeine subjektive Schmerzintensität 

(gemessen in Millimetern auf einer 100-mm VAS) 

 

Nach einer Karenzzeit von mindestens zehn Minuten nach Durchführung des CPT fand 

für die Bestimmung der dentalen Pulpasensibilität die zahnmedizinischen Sensibilitäts-

messungen statt. In der zahnärztlichen Praxis wird diese routinemäßig entweder ther-

misch mittels CO2-Schnees (-78,5 °C) oder Kältespray (-45 °C) bzw. elektrisch durchge-

führt. Als Goldstandards haben sich die Applikation von CO2-Schnee und die elektrische 

Sensibilitätsmessung herauskristallisiert (Alghaithy & Qualtrough, 2017). 

Dementsprechend wurden für die vorliegende Untersuchung das thermische Verfahren 

mittels CO2-Schnees und eine elektrische Prüfung mit dem Vitality Scanner 2006, Fa. 

SybronEndo (Glendora, USA) ausgewählt, da sich diese beiden Testmethoden bereits in 

früheren Studien als geeignet erwiesen haben, um die dentale Pulpasensibilität zu testen 

(Fuss et al., 1986; Weisleder et al., 2009). In diesen Studien konnte die diagnostische 

Genauigkeit durch Kombination der zwei diagnostischen Verfahren erhöht werden (Fuss 

et al., 1986; Weisleder et al., 2009). 

Für die Untersuchung wurden die ersten Prämolaren im Oberkiefer präferiert. Bei nicht-

existierenden ersten Prämolaren wurde zunächst auf den zweiten Prämolaren ausgewi-
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chen, danach auf den ersten Molaren im Oberkiefer. Bei beiden Prüfungen erfolgte zu-

nächst die Trocknung des entsprechenden Zahnes mittels Luftpuster und durch Einlegen 

einer Watterolle in die Umschlagfalte. Für die elektrische Sensibilitätsprüfung wurde die 

Elektrode (Kathode) bukkal auf dem mittleren Drittel des zu testenden Zahnes unter Ver-

wendung eines Tropfens Fluoridgel platziert. Dies diente dazu, den elektrischen Wider-

stand an der Grenzfläche zwischen Zahn und Elektrode herabzusetzen. Um den Strom-

kreis zu schließen, wurde gegenüber der jeweils zu testenden Seite eine zum Zubehör des 

Vitality Scanners gehörende Lippenklemme angebracht. Die Messung startete automa-

tisch mit Aufsetzen der Elektrode an der Zahnoberfläche. Nach dem Einschalten des Ge-

räts nahm die Intensität des elektrischen Reizes automatisch zu. Die Geschwindigkeit des 

Anstiegs des Reizes konnte zwischen langsam bis schnell gewählt werden. Während der 

gesamten Studie war die Spannung auf einen mittleren Anstieg eingestellt (Fuss, 1986). 

Die Probanden wurden angewiesen, ein Handsignal zu geben, sobald sie ein kribbelndes 

Gefühl verspürten. Nach diesem Signal wurde die Elektrode vom Zahn abgesetzt und die 

Messung hierdurch beendet. Der auf dem Bildschirm des Vitality Scanners™ angezeigte 

Wert für die Sensibilitätsschwelle wurde eingetragen und stellt den Hauptzielparameter 

der elektrischen Prüfung, die vom Gerät in Electric-Pulp-Test (EPT)-Units angegeben 

wurde, dar. Aus den Empfehlungen des Herstellers geht hervor, dass die normalen die 

EPT-Einheiten von Prämolaren zwischen 20 und 50 liegen. Eine negative Reaktionsrate 

wurde dokumentiert, wenn ein Wert von 80 EPT-Einheiten erreicht wurde und der Pro-

band keine pulpale Sensibilität mehr wahrnahm. Im Zusammenhang mit dem EPT bezieht 

sich der Begriff "EPT-Units" nicht auf eine bestimmte wissenschaftliche Maßeinheit. Es 

handelt sich vielmehr um eine relative Skala oder eine arbiträre Einheit, die zur Beschrei-

bung der Intensität des elektrischen Reizes während des Tests verwendet wird. Bei der 

EPT-Unit handelt es sich nicht um eine standardisierte physikalische Einheit wie Volt 

oder Milliampere, sondern um einen Wert, den Zahnärzte oder Forscher verwenden kön-

nen, um die Stärke des während des Tests verwendeten elektrischen Stroms anzugeben. 

Es ist wichtig zu wissen, dass die EPT-Unit kein standardisiertes Maß ist, das quantitativ 

zwischen verschiedenen Geräten oder Behandlern verglichen werden kann. Die zur De-

finition von EPT-Unit verwendete Skala kann je nach verwendetem Gerät variieren, so 

dass es schwierig ist, eine absolute Korrelation zwischen EPT-Units und physikalischen 

Einheiten des elektrischen Stroms herzustellen. Aus früheren Studien ist auch bekannt, 

dass sich diese abhängig vom zu testenden Zahn unterscheiden können. So liegt die 

Schwelle für mittlere Unterkieferschneidezähne zwischen 20 und 30 EPT-Units und bei 
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Oberkieferfrontzähnen oder Prämolaren zwischen 30 und 40 EPT-Units (Dummer et al., 

1986). Da die elektrische Sensibilitätsprüfung eine nahezu schmerzlose Prüfung ermög-

lichte, (Dummer et al., 1986) entfiel hierbei die Untersuchung der individuellen dentalen 

Schmerzschwelle sowie der individuellen Schmerzintensität. 

Im Zuge der thermischen Prüfung wurde ein Stück CO2-Schnee ebenfalls bukkal auf das 

mittlere Drittel des zu testenden Zahnes appliziert. Der Instruktor betätigte eine elektro-

nische Stoppuhr im Moment der Applikation des CO2-Schnees. Die Probanden wurden 

vorab angewiesen, im Moment der ersten moderaten Schmerzwahrnehmung ein Hand-

zeichen zu geben und der Instruktor betätigte daraufhin wieder seine Stoppuhr. Dies 

führte zur sofortigen Entfernung des CO2-Schnee Stücks (Applikationszeit).  

Die so ermittelte Applikationszeit repräsentiert die Schmerzschwelle (dentale Schmerz-

schwelle nach CO2-Applikation in s). Der Instruktor betätigten die Stoppuhr zum letzten 

Mal, wenn die Schmerzsensation vollständig abgeklungen war (dentale Schmerzdauer 

nach CO2-Applikation in s). Anschließend wurde der jeweilige Proband gebeten, die den-

tale subjektive Schmerzintensität mittels VAS zu beurteilen. Die Applikationszeit wurde 

auf maximal 15 Sekunden begrenzt, da es wenig wahrscheinlich ist, dass bei Probanden 

mit einer entsprechend hohen Schmerzschwelle eine längere Applikationsdauer noch zu 

einer Schmerzwahrnehmung führt (Fuss et al., 1986). Wurde eine negative Reaktion fest-

gestellt musste die Versuchsperson ausgeschlossen werden. Der Abstand zwischen den 

zwei Sensibilitätsprüfungen betrug mindestens zwei Minuten, da sich die pulpale Tem-

peratur innerhalb dieses Intervalls wieder normalisiert (Fuss et al., 1986). 

Zusammenfassend wurden bei der dentalen Sensibilitätsprüfung folgende Parameter er-

mittelt (Franken et al. 2021; Ommerborn et al. 2021; Özbek et al. 2021): 

- EPT-Units  

- Dentale Schmerzschwelle 

(Zeit bis zur ersten Schmerzwahrnehmung nach CO2-Applikation in Sekunden 

- Dentale Schmerzdauer 

(Zeit bis zum Abklingen des Schmerzes nach CO2-Applikation gemessen in Se-

kunden) 

- Dentale subjektive Schmerzintensität nach CO2-Applikation 

(gemessen in Millimetern auf einer 100-mm VAS) 
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Um eine mögliche Verzerrung aufgrund der Reihenfolge der Testanwendung (CPT und 

Zahnpulpatests) zu verhindern, wurde die Reihenfolge der Tests permutiert. Hierzu wurde 

bei jedem Patienten die Reihenfolge der angewandten Tests geändert. So erhielten man-

che Probanden zuerst den CPT und als zweites die dentalen Tests. Die anderen erst die 

dentalen Tests und dann den CPT. 

2.5 Einverständniserklärung und Datenschutz 

Die Probanden konnten die Untersuchung jederzeit ohne Angabe von Gründen abbre-

chen. Ein Widerruf der Einwilligung führte umgehend zum Ausschluss aus der Studie.  

Alle Versuchsteilnehmer wurden über Sinn, Ziel und Methoden des Versuches gründlich 

aufgeklärt und erteilten ihr schriftliches Einverständnis zur Versuchsteilnahme (siehe se-

parate Anlage zur Patientenaufklärung im Anhang). Sie erhielten darüber hinaus bei In-

teresse eine Rückmeldung zu ihren Versuchsergebnissen. 

Als Gesamtversuchsdauer wurde mit Aufklärungsgespräch, dem Ausfüllen der Psycho-

metrie, vorbereitendem Gespräch und Sensibilitätsmessung eine Zeit von zwei Stunden 

und 15 Minuten veranschlagt. Zusätzlich zu den Ergebnissen der fundierten Funktionsdi-

agnostik erhielten die Probanden als Aufwandsentschädigung je nach Wunsch entweder 

eine professionelle Zahnreinigung im Wert von ca. 70 bis 140 € oder zwei im Hauslabor 

individuell hergestellte Fluoridierungs- oder Bleachingschienen im Wert von ca. 200 €. 

Alle Probanden wurden zwei Wochen nach Ende des Versuchs regulär nachbetreut. Auch 

Studienabbrecher wurden regulär weiterbetreut. Darüber hinaus wurde den Probanden, 

bei denen SB diagnostiziert worden war eine kostenlose Behandlung mittels Stabilisie-

rungsschiene angeboten. Zusätzlich wurde allen Probanden mit DH eine Desensibilisie-

rungstherapie mit einem Standardtherapeutikum angeboten. 

Letztlich wurden alle EDV-verwalteten Daten in anonymisierter Form gespeichert und 

ausgewertet. Die erhobenen Informationen unterliegen der ärztlichen Schweigepflicht. 

Die datenschutzrechtlichen Vorschriften wurden beachtet. Nach Abschluss der Studie 

wurden nicht mehr benötigte Informationen gelöscht. 

2.6 Statistik 

Zunächst wurden die Daten mit deskriptiven Methoden untersucht und beschrieben. Hier-

bei wurden Lageparameter wie Mittelwert und Median sowie Verteilungsparameter wie 

Standardabweichung und Variationsbreite berechnet. Für die Haupthypothese wurde eine 
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multivariate Varianzanalyse (multivariate analysis of variance, MANOVA) berechnet. 

Die variable Diagnose mit den zwei Stufen DH und non-DH diente als unabhängige Va-

riable. Als abhängige Variablen dienten die acht schmerzbezogenen Variablen: allge-

meine Schmerzschwelle (in s), allgemeine Schmerztoleranz (in s), allgemeine subjektive 

Schmerzintensität (in mm), dentale Schmerzschwelle (in s), dentale Schmerzdauer (in s), 

dentale subjektive Schmerzintensität (in mm), EPT-Einheiten und generelle subjektive 

Zahnempfindlichkeit. Das Alpha-Niveau wurde hierbei auf 0,05 gesetzt. Wenn demnach 

eine Signifikanz unterhalb von 5 % berechnet wurde war ein echter, signifikanter Unter-

schied vorhanden.  

Der Vorteil der Berechnung einer MANOVA ist, dass sie im Gegensatz zum multiplen 

Testen eine Alpha-Fehler-Kumulierung sofort im Rechnungsprozess korrigiert (Ates et 

al., 2019).  

Zusätzliche wurde ein signifikanter Omnibustest verwendet. Hierbei werden post-hoc se-

parate univariate Varianzanalysen (analysis of variance, ANOVA) berechnet. Diese zei-

gen an, bei welchen abhängigen Variablen ein signifikanter Unterschied zwischen DH 

und non-DH vorliegt.  

In den sekundären Analysen wurden ebenfalls Gruppenunterschiede berechnet, bei denen 

die Diagnose DH als unabhängige Variable diente. Neben soziodemographischen Daten 

wie Alter, Geschlecht und Bildungsstand wurden weitere relevante Variablen auf Unter-

schiede untersucht. Dazu gehörten folgende intervallskalierte Variablen: Anzahl an At-

tritionen, Anzahl an KDs die Stärke von subjektiv empfundenem Stress sowie die Sum-

menwerte des OHIP. Die Datenverteilung der intervallskalierten Variablen wurden auf 

Normalverteilung geprüft. Diese wurde visuell mittels QQ-Plots und statistisch mittels 

Shapiro-Wilk-Test untersucht.  

Zur Untersuchung von normalverteilten und intervallskalierten Daten wurden bei der sta-

tistischen Analyse parametrische Verfahren zur Berechnung von Gruppenunterschieden 

verwendet (z. B. Student’s t-Test). Die nicht-normalverteilten Daten wurde mit nicht-pa-

rametrischen Verfahren wie z. B. dem Mann-Whitney-U-Test gerechnet. Nominalska-

lierte Daten wurden mittels Pearsons Chi-Quadrat-Test ausgewertet. Hierbei wird ge-

prüft, ob eine empirisch beobachtete Verteilung von einer erwarteten theoretischen Ver-

teilung abweicht und Rückschlüsse auf Unterschiede in der unabhängigen Variable (hier: 

die Diagnose DH) zulässt. Das Alpha-Fehler-Niveau lag bei allen Berechnungen bei 5 % 
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und ein Ergebnis wird als signifikant gewertet, wenn der Signifikanzwert p kleiner als 

0,05 ist.  Bei multiplen univariaten Vergleichen wurden die Signifikanzwerte nach der 

Falscherkennungsrate korrigiert (Benjamini & Hochberg, 1995). Zusätzlich zum Signifi-

kanzwert wird bei den Varianzanalysen die Effektstärke Eta-Quadrat (η2) errechnet. Die 

Effektstärke gibt den Anteil der aufgeklärten Varianz durch den Faktor (hier: DH) auf 

Stichprobenebene an (Rasch et al., 2014). Interpretiert werden die Werte der Effektstär-

ken nach gängiger Konvention, wobei Werte ≤ 0,05 eine kleine Effektstärke, Werte zwi-

schen 0,06 und 0.13 eine mittlere und Werte ≥ 0,14 eine große Effektstärke repräsentieren 

(Cohen, 1988). Zur grafischen Darstellung von Ergebnissen wurden Boxplots erstellt. 

Die statistische Analyse wurde mit dem Programms SPSS Version 24.0 (IBM, Armonk, 

USA) durchgeführt. 
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3 Ergebnisse 

3.1 Soziodemografie 

Insgesamt hatten sich 164 Probanden für die Teilnahme an dieser Studie gemeldet. Nach 

Berücksichtigung der Ein- und Ausschlusskriterien der Probanden umfasste die Kohorte 

schlussendlich 105 Teilnehmer (63 Frauen, 42 Männer). Von den 105 Probanden wiesen 

47 eine DH und 58 keine DH auf. Die deskriptive Statistik der soziodemographischen 

Daten und das Ergebnis der Analyse auf Gruppenunterschiede zwischen DH und non-DH 

ist in Tabelle 1 dargestellt. Das Alter der Gesamtstichprobe war nicht normalverteilt (p < 

0,01), sodass für die statistische Prüfung eines Unterschiedes zwischen den Gruppen der 

Mann-Whitney-U-Test verwendet wurde. Für die kategorialen Variablen (Geschlecht, 

Ausbildung) wurden Chi-Quadrat-Tests gerechnet. Der Anteil an weiblichen Probanden 

in der Gruppe DH ist signifikant höher als in der Gruppe non-DH (p = 0,01).  

 

Tabelle 1: Gruppenaufteilung: Soziodemographische Zusammenfassung 

Variable DH non-DH Statistik df p 

Altera 31,36 ± 8,59 (28) 28,72 ± 5,9 (27) 1183,5b - 0,25 

Geschlecht 

 

35 W (74,5 %) 

12 M (25,5 %) 

 

28 W (48,3 %) 

30 M (51,7 %) 

 

6,37c 

 

1 

 

0,01 

 

Ausbildungb 

 

 

9 H; 21 M; 17 N 

 

 20 H; 20 M; 17 N* 

 

 

3,27c 

 

 

2 

 

 

0,20 

 

Anmerkung: DH = Dentinüberempfindlichkeit, df = Freiheitsgerade, W = weiblich, M = 
männlich, H = höherer Bildungsabschluss, M = Mittlerer Bildungsabschluss, N = Niedriger 
Bildungsabschluss,  
a Angaben in M ± SD (Median) 
b Ergebnis des Mann-Whitney-U-Tests 
c Ergebnis des Chi-Quadrat-Tests 
* Bei einem Probanden fehlte die Geschlechtsangabe 
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3.2 Primäre Fragestellung: Allgemeine versus dentale Schmerzperzeption in Ab-

hängigkeit von der Dentinüberempfindlichkeit 

Der Omnibustest der MANOVA ergab ein signifikantes Ergebnis mit Wilks Λ = 0,67, 

F(1, 98) = 5,67, p < 0,001 und η² = 0,33. Somit wurden post-hoc separate univariate Vari-

anzanalysen berechnet, um die Gruppenunterschiede der einzelnen abhängigen Variab-

len, in diesem Fall die acht schmerzbezogenen Variablen, separat zu untersuchen. Das 

Ergebnis der univariaten ANOVAs und die deskriptive Statistik ist in Tabelle 2 zusam-

mengefasst. Von den untersuchten Variablen weisen vier schmerzassoziierte Variablen 

signifikante Unterschiede zwischen DH und non-DH auf. Die DH-Probanden bewerten 

ihre generelle subjektive Zahnempfindlichkeit signifikant sensibler (p < 0,01) als die Ko-

horte. Des Weiteren fällt deskriptiv auf, dass sie eine signifikant ausgeprägtere allge-

meine subjektive Schmerzintensität (p=0,04) und dentale subjektive Schmerzintensität 

(p=0,01) nach CO2-Applikation aufweisen. Zusätzlich geben sie eine längere dentale 

Schmerzdauer nach CO2-Applikation (p=0,04) an.  
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Abbildung 7 repräsentiert grafisch die Unterschiede der schmerzassoziierten Variablen in 

Form von Boxplots. 

 

 

Abb. 7: Boxplots der schmerzassoziierten Variablen (signifikant in post-hoc ANO-
VAs). Die roten Punkte repräsentieren die Mittelwerte. Die schwarzen horizonta-
len Linien die Mediane 

 

Abbildung 8 zeigt die Zähne, die von den Probanden mit einer DH subjektiv am empfind-

lichsten angegeben werden in Form eines Säulendiagrammes. Auffallend sind hier be-

sonders die Häufigkeiten der ersten Prämolaren im Ober- und Unterkiefer. 
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Abb. 8: Säulendiagramm der Häufigkeiten der subjektiv angegebenen überemp-
findlichen Zähne der Probanden mit einer DH 

 

3.3 Sekundäre Fragestellung: Zusammenhang zwischen Dentinüberempfindlich-

keit und Stress, Attritionswert, keilförmige Defekte, mundgesundheitsbezo-

gene Lebensqualität 

In Tabelle 3 sind die Ergebnisse der Gruppenvergleiche sekundärer Variablen mit DH als 

unabhängige Variable dargestellt. Alle Berechnungen wurden mit dem nichtparametri-

schem Verfahren Mann-Whitney-U-Test durchgeführt und es erfolgte eine Korrektur der 

Signifikanzwerte mit Berücksichtigung der Falscherkennungsrate. Hierbei zeigte sich, 

dass Probanden mit DH eine signifikant höhere Anzahl an KDs aufweisen. Die Auswer-

tung der OHIP-Summenwerte als Maß für die MLQ ergab einen signifikanten Unter-

schied zwischen DH-Probanden (Median = 7) und non-DH-Probanden (Median = 2) mit 

p = 0,02. Dies bedeutet, dass Personen mit DH über eine schlechtere MLQ berichten als 

Personen ohne DH. Unter Berücksichtigung der zuvor unter Punkt 2.4.2 beschriebenen 

Referenzwerte lag der Median der DH-Probanden im Bereich der Werte, die für Patienten 

mit Totalprothesen ohne Behandlungsbedarf ermittelt wurden. Der subjektiv wahrgenom-

mene Stress und die Anzahl der Attritionen unterscheiden sich nicht signifikant zwischen 

Versuchspersonen mit DH und ohne DH. 
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Tabelle 3: Deskriptive Statistik: Stress, Attrition, keilförmige Defekte, mundgesundheitsbe-
zogene Lebensqualität 

 DH non-DH   

Variable Median Median Statistika pb 

Subjektiver Stress (NAS) 5 5 1.070,00 0,18 

     

Anzahl Attritionen 18 14,5 1.202,00 0,33 

Anzahl KDs 4 0 714,50 <0,01 

Summenwert OHIP 7 2 964,00 0,02 

Anmerkungen: Statistisch signifikante Ergebnisse sind fett gedruckt. DH = Dentinüber-
empfindlichkeit, NAS = numerische Analogskala, KD = Keilförmige Defekte, OHIP = 
Oral Health Impact Profile 
a Ergebnis der Mann-Whitney-U-Tests 
b Signifikanzwerte korrigiert mit Anwendung der Falscherkennungsrate 

 

Abbildung 9 stellt die Verteilung der Summenwerte des OHIP als Boxplot verteilt nach 

der Diagnose dar 

 

 

Abb. 9: Boxplots der Summenwerte des OHIP verteilt nach Diagnose (DH vs. non-
DH). Die roten Punkte repräsentieren die Mittelwerte. Die schwarzen horizontalen 
Linien die Mediane 
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4 Diskussion  

4.1 Diskussion der Studienergebnisse 

Empfindungen der Patienten mit einer DH hinsichtlich äußerer Reize zu quantifizieren, 

ermöglicht eine genauere Erfassung des Ausmaßes der Erkrankung und kann dazu bei-

tragen, therapeutische Strategien objektiver und präziser zu entwickeln. Mit Hilfe dieser 

Studie konnten neue Kenntnisse über die allgemeine Schmerzperzeption sowie die den-

tale Pulpasensibilität von DH-Probanden gewonnen werden. Auf Grund der geringen Stu-

dienlage, die sich der Untersuchung der Schmerzwahrnehmung dieser Gruppe widmen, 

haben gerade die Ergebnisse des zweiten Messtermins eine hohe Relevanz für die Klinik. 

Primär konnten in dieser Untersuchung Hinweise darauf gefunden werden, dass Men-

schen mit einer DH eine signifikant stärker ausgeprägte subjektive Wahrnehmung der 

Schmerzintensität aufweisen. Diese Aussage gilt sowohl für die allgemeine subjektive 

Schmerzintensität als auch für die dentale subjektive Schmerzintensität sowie die gene-

relle subjektive Zahnempfindlichkeit. Keine Unterschiede zeigten sich hingegen bei den 

standardisiert erhobenen Variablen: allgemeine Schmerzschwelle, allgemeine 

Schmerztoleranz, dentale Schmerzschwelle nach CO2-Applikation und bei der elektri-

schen Sensibilitätsmessung (EPT-Units). Sekundär wurden im ersten Untersuchungster-

min der subjektive Stress, der mit einer NAS ermittelt wurde, analysiert. Hierbei präsen-

tierten sich keine signifikanten Unterschiede im Erleben von Stress zwischen den Ver-

gleichsgruppen der DH-Probanden und non-DH-Probanden. Mit Hilfe der durchgeführ-

ten zahnärztlichen Befundung konnten allerdings signifikant mehr KDs bei den Proban-

den mit einer DH festgestellt werden. Die weiterhin im Befund aufgenommene und aus-

gewertete Anzahl an Attritionen unterschieden sich nicht signifikant im Gruppenver-

gleich. Darüber hinaus wurde, zur Beantwortung der sekundären Fragestellung, mit Hilfe 

des OHIP (John et al., 2006) die selbst eingeschätzte MLQ erhoben. Auffällig waren 

hierbei die signifikant höheren Werte bei den DH-Probanden mit einem Median von 7 für 

den OHIP-Gesamtwert. Dies kommt einer subjektiv reduzierten MLQ gleich, welche im 

Bereich von Patienten mit Vollprothesen ohne Behandlungsbedarf liegt. Zusätzlich zeigt 

sich in dieser Studie, dass der Anteil an weiblichen Probanden in der Gruppe DH signifi-

kant höher ist als in der Gruppe non-DH ist. Im weiteren Verlauf werden diese Ergebnisse 

diskutiert und nachfolgend das methodische Vorgehen kritisch reflektiert. 
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4.1.1 Diskussion der primären Fragestellung: allgemeine Schmerzperzeption und 

dentalen Pulpasensibilität in Zusammenhang mit Dentinüberempfindlich-

keit 

Die dentale Pulpasensibilität wurde in der vorliegenden Studie mit Hilfe von zwei Ver-

fahren bestimmt. Zum einen durch die thermische Sensibilitätsmessung mittels CO2-

Schnees, zum anderen durch eine elektrische Prüfung mit dem Vitality Scanner 2006, Fa. 

SybronEndo (Glendora, USA). Da Studien herausgefunden haben, dass die elektrische 

Sensibilitätsprüfung mehr Fehlerquellen aufweist als thermische Testverfahren (Raab, 

1991; Ommerborn & Raab, 2006), wurde in der vorliegenden Untersuchung eine Kom-

bination aus beiden gewählt. So wurde die Genauigkeit der Bewertung der dentalen Pul-

pasensibilität erhöht (Weisleder et al., 2009). Zusätzlich sollte die generelle subjektive 

Zahnempfindlichkeit von den Studienteilnehmern durch eine NAS bewertet werden. Sig-

nifikante Ergebnisse lagen im Gruppenvergleich DH und non-DH bei der dentalen 

Schmerzdauer nach CO2-Applikation, der dentalen subjektiven Schmerzintensität nach 

CO2-Applikation und der generellen subjektiven Zahnempfindlichkeit vor. Statistisch un-

auffällig erscheinen die elektrische Sensibilitätsprüfung und die dentale Schmerzschwelle 

nach CO2-Applikation. 

Der derzeitige Wissensstand besagt, dass die dentale Schmerzperzeption im Fall einer 

DH durch die Reizung von Rezeptoren in offenen Dentintubuli charakterisiert ist. Um 

eine DH zu verursachen, müssen zwei Bedingungen zusammentreffen: die Exposition des 

Dentins und die Öffnung der Dentinkanälchen. Dazu beschreibt die hydrodynamische 

Theorie, dass äußere Reize eine Flüssigkeitsbewegung in den Dentintubuli verursachen, 

die wiederum die Nervenenden stimulieren und zu der Empfindung der DH führen 

(Brannstrom et al., 1967). Mit Blick auf die vorliegenden Ergebnisse erscheint es aus 

physiologischer Sicht plausibel, dass die Probanden mit einer DH signifikant häufiger 

Zahnhartsubstanzdefekte in Form von KDs aufweisen und infolge des exponierten Den-

tins auch eine verlängerte dentale Schmerzdauer nach CO2-Applikation angeben. Dies 

bedeutet, dass die Zeit bis zum Abklingen des Schmerzes (in Sekunden) höher ist als in 

der Vergleichsgruppe. Außerdem spiegeln die Ergebnisse wider, dass DH-Probanden sig-

nifikante Werte bei der dentalen subjektiven Schmerzintensität nach CO2-Applikation und 

der generellen subjektiven Zahnempfindlichkeit aufzeigen. Nicht schlüssig erscheint hin-

gegen die im Gruppenvergleich unauffällige dentale Schmerzschwelle nach CO2-Appli-
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kation. Ausgehend von der Annahme, dass offene tubuli dentinales für eine DH verant-

wortlich sind, wäre zu erwarten, dass die Zeit bis zur Schmerzwahrnehmung bei einer 

vorliegenden DH geringer ist. Insbesondere der fehlende signifikante Unterschied in der 

dentalen Schmerzschwelle nach CO2-Applikation zwischen DH- und non-DH-Probanden 

widerspricht dieser Theorie.  

Bemerkenswert bei den vorliegenden Daten ist darüber hinaus, dass sich drei von vier 

erhobenen subjektiven Parametern zur Erfassung von Schmerzintensitäten bzw. Zahn-

empfindlichkeit signifikant zwischen DH- und non-DH-Probanden unterscheiden. Hin-

sichtlich der standardisiert erhobenen Schmerzschwelle bei der allgemeinen Schmerz-

perzeption wie auch bei der dentalen Pulpasensibilität zeigten sich keine statistisch signi-

fikanten Unterschiede zwischen den beiden Gruppen. Dieses Ergebnis lässt die Annahme 

zu, dass die Schmerzwahrnehmung der DH-Probanden nicht alleine durch physiologische 

Aspekte zu erklären ist. Andere mögliche Mechanismen, die die Sensibilität der Zahn-

pulpa beeinflussen, können psychische Faktoren sein. Die aktuelle Studienlage zeigt be-

reits, dass die Wahrnehmung von Schmerzen durch eine Reihe verschiedener Aspekte 

beeinflusst wird. Dazu zählen die individuellen Parameter jedes Patienten, psychologi-

sche Faktoren, kulturelle Aspekte sowie situative und emotionale Faktoren (Addy & 

Pearce, 1994). So könnte die signifikant höhere dentale subjektive Schmerzintensität und 

generelle subjektive Zahnempfindlichkeit der Probanden ein Ausdruck von Somatisie-

rungstendenzen sein. Die Somatisierungstendenz bezieht sich auf einen psychologischen 

Prozess, bei dem eine Person emotionalen oder psychologischen Stress durch körperliche 

Symptome oder Empfindungen ausdrückt. In diesem Fall könnten DH-Probanden dazu 

neigen psychische Belastungen eher im körperlichen Schmerz zu erleben. Dies manifes-

tiert sich dann in Form von physischen Schmerzen am Effektorgan Zahn (Barsky, 1992). 

Die allgemeine Schmerzperzeption wurde mit Hilfe des CPTs bestimmt. Die aufgenom-

menen Parameter sind hierbei: die allgemeine Schmerzschwelle (s), die allgemeine 

Schmerztoleranz (s) und die allgemeine subjektive Schmerzintensität (mm). Nur die Aus-

wertung der Ergebnisse der allgemeinen subjektiven Schmerzintensität zeigte bei den 

Probanden mit einer DH einen signifikanten Wert. Sowohl die Ergebnisse der allgemei-

nen Schmerzschwelle als auch der allgemeinen Schmerztoleranz waren im Gruppenver-

gleich statistisch unauffällig. Das bedeutet, dass die Probanden beider Gruppen eine ähn-

liche individuelle Schmerzschwelle und eine ähnliche Schmerztoleranz, gemessen an der 
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Gesamtverweildauer der Hand unter Wasser, aufzeigen. Sie bewerten die allgemeine sub-

jektive Schmerzintensität allerdings unterschiedlich. Dieses Ergebnis überrascht, da die 

allgemeine Schmerzperzeption nicht per se direkt mit einer DH in Verbindung zu stehen 

scheint. Mögliche Gründe für diese Ergebnisse können sowohl durch physiologische oder 

psychologische Aspekte beeinflusst sein. 

Die Dauer und Intensität des Schmerzes können von Person zu Person variieren. Ein phy-

siologischer Grund warum ein Mensch die Schmerzwahrnehmung intensiver beurteilt 

kann zum Beispiel das Alter sein. Crawford und Benett (2009) beschrieben beispielsweise 

die höhere Schmerzschwelle älterer Patienten im Vergleich zu jüngeren Personen 

(Crawford & Benett, 2009). Durch die Tatsache, dass die gesamte Stichprobe der Studie 

aus gesunden Erwachsenen zwischen 20 und 50 Jahren bestand, kann dieser Mechanis-

mus die veränderte allgemeine subjektive Schmerzintensität nicht erklären. Zusätzlich 

können psychologische Faktoren, wie die psychische Belastung, emotionale Reaktionen 

wie Angst (individuelle Schmerzangst), Furcht und frühere Erfahrungen sowie Überzeu-

gungen über Schmerzen zu einer veränderten subjektiven Schmerzintensität führen 

(Clark et al., 2017; Dodo & Hashimoto, 2017). 

Es ist wichtig darauf hinzuweisen, dass es sich bei dem CPT um ein kontrolliertes Labor-

verfahren handelt und dass der während des Tests empfundene Schmerz aufgrund von 

Kontextfaktoren und individuellen Unterschieden von der Schmerzerfahrung im wirkli-

chen Leben abweichen kann. Um die Gütekriterien zu sichern wird in der Literatur bei-

spielsweise die Verminderung des Stressfaktors durch vorherige Entspannung empfohlen 

(Silverthorn & Michael, 2013). Nichtsdestotrotz ist der CPT ein wertvolles Instrument 

zur Untersuchung der Schmerzwahrnehmung, der Schmerzmodulation und der Interak-

tion zwischen physiologischen sowie psychologischen Faktoren bei der Schmerzverar-

beitung.  

Im Folgenden wird der psychologische Einflussfaktor detaillierter aufgegriffen. 

4.1.2 Diskussion der sekundären Fragestellung: Zusammenhang zwischen Dentin-

überempfindlichkeit und psychosomatischen, physiologischen und soziode-

mografischen Faktoren 

Bei der Untersuchung der sekundären Fragestellung fallen besonders die erhöhten Werte 

der DH-Probanden bei der MLQ, bestimmt durch die Auswertung des OHIP, auf. Der 

Mann-Whitney-U-Test, mit dem OHIP als abhängige Variable und der Diagnose DH (DH 
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vs. non-DH) als unabhängige Variable, zeigte, dass Versuchspersonen mit DH einen hö-

heren Wert im OHIP als Versuchspersonen ohne DH haben. Vergleichbare Werte zeigten 

auch Patienten mit Totalprothesen ohne Behandlungsbedarf (John et al., 2004). Dies be-

deutet, dass Personen mit DH von einer schlechteren MLQ berichten als Personen ohne 

DH. Dentinüberempfindlichkeit hat somit einen erheblichen negativen Einfluss auf die 

Lebensqualität. Probanden mit DH fühlen sich mit Blick auf die MLQ funktionell, psy-

chisch, physisch und ästhetisch beeinträchtigt. Die schlechtere MLQ könnte mit einer 

veränderten Wahrnehmung der subjektiven Schmerzintensität zusammenhängen. Die hö-

here generelle subjektive Empfindlichkeit der Zähne, die stärkere allgemeine subjektive 

Schmerzintensität nach CPT und die dentale subjektive Schmerzintensität nach CO2-Te-

stung können in Kombination mit dem oben genannten Ergebnis die Theorie der Somati-

sierungstendenz unterstützen. 

In diesem Zusammenhang ist die somatosensorische Amplifikation zu nennen. Die so-

matosensorische Verstärkung ist ein außerordentlich häufiges psychologisches Phäno-

men (Hiller et al., 2006), bei dem Personen Körperempfindungen als intensiver, bedeut-

samer oder belastender wahrnehmen bzw. interpretieren als sie tatsächlich sind. Es han-

delt sich dabei um eine übertriebene Aufmerksamkeit und Empfindlichkeit gegenüber 

Körperempfindungen, was zu einer verstärkten Wahrnehmung von Unbehagen oder 

Schmerzen führen kann. 

Im Zusammenhang mit der Mundgesundheit kann sich die somatosensorische Verstär-

kung bei den DH-Probanden darauf auswirken, wie diese Empfindungen im Zusammen-

hang mit ihren Zähnen oder der Mundhöhle interpretieren und entsprechend darauf rea-

gieren. So kann jemand, der unter Zahnschmerzen oder Empfindlichkeit an den Zähnen 

leidet, die Empfindungen verstärken und sie als stärker oder lästiger wahrnehmen, als sie 

objektiv sind. 

Mehrere Faktoren tragen zur somatosensorischen Verstärkung bei. Psychologische und 

kognitive Faktoren spielen dabei eine entscheidende Rolle, darunter Angst, Furcht, Auf-

merksamkeitsverzerrungen und negative Schmerzerfahrungen in der Vergangenheit. Der 

Verstärkungsprozess beinhaltet komplexe Wechselwirkungen zwischen Sinneswahrneh-

mung, kognitiver Bewertung und emotionalen Faktoren (Barsky, 1992). So kann bei-

spielsweise eine Person, die Angst vor zahnärztlichen Eingriffen hat oder in der Vergan-

genheit negative Erfahrungen gemacht hat, eher dazu neigen, Empfindungen im Zusam-
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menhang mit Zahnschmerzen oder Unbehagen als verstärkt wahrzunehmen. Es ist wich-

tig darauf hinzuweisen, dass die somatosensorische Verstärkung nicht bedeutet, dass die 

von den Betroffenen erlebten Empfindungen auf Einbildung basieren oder nicht echt sind. 

Vielmehr spiegelt sie die subjektive Interpretation und Verstärkung dieser Empfindungen 

in der Wahrnehmung und Erfahrung des Einzelnen wider. 

Weiterführende Studien könnten sich dem Zusammenhang zwischen psychischen oder 

psychosomatischen Erkrankungen und einer veränderten Schmerzperzeption bei DH-Pro-

banden widmen. Durch die Erfassung psychischer Belastung und insbesondere der So-

matisierung von betroffenen Probanden könnte dieser Kontext in künftigen Studien de-

taillierter beleuchtet werden.  

Zur weiteren Untersuchung der sekundären Fragestellung wurden Einflüsse, die zu einer 

höheren Schmerzempfindlichkeit führen können, ausgewertet. So wurden im ersten Ter-

min der vorliegenden Studie bei der zahnärztlichen Befundaufnahme dentale Parameter 

wie Anzahl und Ausprägung von KDs sowie Attritionen erhoben. Wie zu erwarten, zei-

gen die erhobenen Daten, dass bei DH-Probanden eine signifikant höhere Anzahl an keil-

förmigen Defekten vorliegen. Die Anzahl an Attritionen war hingegen unauffällig. Neben 

einer falschen Putztechnik und/oder Säureerosion können solche NCCLs durch große 

okklusale Kräfte oder durch eine Kombination der genannten Bedingungen verursacht 

werden (Grippo et al., 2012). Diese Spezifizierung war nicht Gegenstand dieser Studie 

und könnte in zukünftigen Untersuchungen weiter herausgearbeitet werden. Ausgehend 

von der Annahme, dass der makroskopische Defekt in der Zahnhalsregion die Permeabi-

lität und somit die Schmerzinduktion sowie -wahrnehmung, im Sinne der hydrodynami-

schen Theorie von Brannstrom, erhöhen, erscheint das signifikante Ergebnis der Anzahl 

der KDs auf den ersten Blick plausibel. Tatsächlich hängt der sichtbare Defekt allerdings 

nicht zwingend mit einer mikroskopischen Öffnung der Dentinkanälchen zusammen. So 

führen beispielsweise zyklische und okklusale Be- und Überlastungen zu inneren Span-

nungen innerhalb der Zahnhartsubstanz (Pickles, 2006) was nicht nur zu einem Abplatzen 

von Zahnhartsubstanz führen kann, sondern auch zur Ausbildung von tertiären Dentin-

schichten und zu einer Sklerose von Dentintubuli zum Schutz vor pathogenen Noxen 

(Pashley, 1994; Schröder, 1997). Des Weiteren übt der Speichel eine protektive Wirkung 

gegenüber mechanischen und chemischen Verletzungen, in Form von Pellikelbildung an 
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der Zahnoberfläche, aus (Pickles, 2006; Hannig et al., 2004). Der genannte Schutzme-

chanismus und die protektive Wirkung von Speichel und Pellikel können einer Permea-

bilität der Dentinkanälchen entgegenwirken. 

Darüber hinaus wurden in der vorliegenden Studie die Probanden mit einer DH genauer 

befragt, welcher Zahn aus ihrer Sicht der Empfindlichste ist. Auffallend ist, dass die Pro-

banden mit einer DH subjektiv die ersten Ober- und Unterkiefer Prämolaren als empfind-

lichste Zähne angaben. Schon vorhandene Untersuchungen beschreiben Häufigkeiten in 

folgender Reihenfolge: Am häufigsten sind Hypersensibilitäten an den Eckzähnen und 

den ersten Prämolaren vertreten, gefolgt von den Inzisiven, den zweiten Prämolaren und 

den Molaren (Dabane et al., 1999). Des Weiteren sind Seitenunterschiede festzustellen, 

die auf Händigkeit zurückgeführt werden können. Addy und Pearce wiesen bereits da-

raufhin, dass die DH in Folge von übertriebener Mundhygiene (festes Schrubben der buk-

kalen Zahnflächen) bei Rechtshändern zumeist an der linken Kieferhälfte zu finden sind 

(Addy & Pearce, 1994; Addy, 2002; Addy, 1992). Weiterhin wurde ausgeführt, dass der 

Oberkiefer meist häufiger betroffen ist als der Unterkiefer (Addy & Pearce, 1994). In 

anschließenden Studien könnte die Bedeutung der ersten Prämolaren mit Blick auf die 

DH weiter untersucht werden und ob diesbezüglich ein Zusammenhang zwischen der er-

höhten Anzahl an NCCLs besteht.  

Darüber hinaus ist das Ergebnis der soziodemografischen Daten anzumerken. Der Anteil 

an weiblichen Probanden in der Gruppe DH ist signifikant höher als in der Gruppe non-

DH. Die Literatur erläutert bereits, dass Frauen generell eine niedrigere Schwelle für 

Druckschmerz (Riley et al., 1998) sowie Wärme- bzw. Kälteschmerz (Fillingim et al., 

2009) angeben. Zimmer-Albert und Pogatzki-Zahn (2017) sowie Splieth und Tachou 

(2013) beschreiben weiterhin, dass Frauen durchaus häufiger von einer DH betroffen sind 

als Männer (Zimmer-Albert & Pogatzki-Zahn, 2017; Splieth & Tachou A., 2013). Es gibt 

einige geschlechtsspezifische Faktoren, die zur Entwicklung einer DH beitragen können. 

Hormonelle Veränderungen, wie sie beispielsweise während der Schwangerschaft oder 

der Menopause auftreten, können die Mundgesundheit von Frauen beeinflussen. Studien 

zu geschlechtsspezifischen Faktoren der Empfindung von Schmerzen belegen, dass 

Frauen häufiger an Schmerzsymptomen leiden und darüber hinaus ebenfalls eine erhöhte 

Sensitivität aufweisen. Man geht dabei von einer 1,5-fachen Prävalenz aus (Zimmer-Al-

bert & Pogatzki-Zahn, 2017). Wie in 1.1.1 bereits erwähnt, kann die Prävalenz der DH 

ebenso in verschiedenen Bevölkerungsgruppen variieren. Diese Unterschiede können auf 
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abweichende Gewohnheiten, aber auch abweichende Untersuchungsmethoden zurückzu-

führen sein (Miglani et al., 2010). Schwankungen des Hormonspiegels könnten sich somit 

auf die Empfindlichkeit der Zahnnerven auswirken und so die Wahrscheinlichkeit einer 

Zahnempfindlichkeit erhöhen. In nachfolgenden Studien könnte man den Einfluss von 

Sexualhormonen auf die Nozizeption und die Schmerzempfindung genauer untersuchen. 

4.2 Diskussion des methodischen Vorgehens 

Von den insgesamt 164 Probanden wurden die 105 geeigneten Probanden anhand der 

zuvor in 2.2 formulierten Ein- und Ausschlusskriterien ausgewählt. Diese relativ hohe 

Probandenzahl erhöht die Verallgemeinerbarkeit der Ergebnisse. Knapp 35% der Stu-

dieninteressierten wurden durch eben jene Ausschlusskriterien exkludiert. Dieser Pro-

zentsatz verwundert nicht, da sich viele potenzielle Teilnehmer ihrer dentalen Begeben-

heiten, wie Kronen oder wurzelkanalbehandelten Zähne, nicht bewusst waren. So konn-

ten gerade die dentalen Kriterien zu einem Ausschluss der Studieninteressierten führen 

und somit ein Selektionsbias nicht vollständig ausgeschlossen werden.  

Eben jene Ausschlusskriterien weisen eine hohe Ähnlichkeit zu den Auswahlkriterien an-

derer, thematisch ähnlicher Veröffentlichungen auf (Patil et al., 2015; Bal et al., 2015), 

was zwar eine Vergleichbarkeit im wissenschaftlichen Kontext darstellt, jedoch keines-

wegs in einem populationsbezogenen Kontext steht. Aufgrund der mundgesundheitlichen 

Ausschlusskriterien ist die Probandenpopulation im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung 

kritisch als eingeschränkt zu betrachten, da diese kein globales Abbild darstellt. Somit ist 

die vorliegende Studie in dieser Hinsicht durch die Vorauswahl beeinflusst. Aufgrund der 

eingangs definierten Ausschlusskriterien können die gewonnenen Einsichten nur auf die 

hier individuell eingeschlossenen Gruppen DH und non-DH angewandt werden. Durch 

einen subjektiven vom Probanden erfolgten Bericht über die Angabe einer DH und die 

anschließende in dieser Studie erfolgte Quantifizierung der tatsächlichen DH, resultiert 

eine erhöhte Validität und Reliabilität der in der vorliegenden Arbeit gewonnen Daten.  

Von den 105 eingeschlossenen Probanden wurden 47 der DH-Gruppe zugeordnet und 58 

der non-DH-Gruppe. Die soziodemografische Auswertung veranschaulicht, dass die 

Gruppen hinsichtlich ihres Alters und der Schulausbildung keine nennenswerten Abwei-

chungen aufweisen, so dass man von einer relativ homogenen Zusammensetzung der Ko-
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horte ausgehen kann und eine Verallgemeinerbarkeit der Ergebnisse erzielt. Hiervon aus-

genommen ist die Geschlechtsverteilung. Wie bereits in 4.1.2 beschrieben ist der Anteil 

weiblicher Probanden in der Gruppe DH signifikant höher als in der Gruppe non-DH.  

Insgesamt ist die Durchführbarkeit der Studie als gut zu bewerten, da die Verfahren nach 

einer kurzen Einweisung selbstständig und ohne technische Probleme durchgeführt wer-

den konnten. Als qualitätssichernde Maßnahme wurden beide Untersuchende vor Stu-

dienbeginn zur Gewährleistung einer standardisierten Untersuchung und Testdurchfüh-

rung in das Studienprotokoll eingewiesen. Anschließend durchliefen sie mehrere Test-

durchläufe, um sich mit den Verfahren vertraut zu machen. Keiner der Probanden brach 

die Studie trotz der unangenehmen Situation ab. Die klare Einteilung der in dieser Studie 

untersuchten Gruppen sowie die Nutzung einer Vielzahl wissenschaftlich etablierter Me-

thoden führen dazu, dass die Qualität der vorliegenden Stichprobe als hoch eingeschätzt 

werden kann. Die zusätzliche Beschaffenheit der Studie als kontrollierte, doppelt-verblin-

dete Pilotstudie schließt eine weitere Beeinflussung der Datenlage in Form der individu-

ellen Projektion auf die Schmerzwahrnehmung weitestgehend aus (Proband weiß von der 

diagnostizierten DH – reagiert somit in Erwartungshaltung evtl. empfindlicher auf Reize). 

Darüber hinaus wusste der zweite Untersucher, der die Schmerzmessung durchführte, 

nicht zu welcher Gruppe der jeweilige Proband zugeteilt war. Im Zuge des ersten Termins 

der Studie wurde die Einteilung der Probanden in DH und non-DH von einer trainierten 

Zahnärztin vorgenommen. Die allgemeine Schmerzperzeption sowie die dentale Pulpa-

sensibilität wurden in einem zweiten Termin von einem anderen trainierten Untersucher 

(der die Untersuchungsreihenfolge permutierte) mittels CPT, der Applikation von CO2-

Schnee sowie einer elektrischen Prüfung objektiv quantifiziert. Durch diese doppelte Ver-

blindung konnte ein Untersucherbias vermieden werden.  

Unmittelbar nach der Stimulation wurde die Reaktion der Testperson mithilfe einer VAS 

quantifiziert, bei der der Patient eine Markierung auf einer 100 Millimeter langen Linie 

setzt, die von keinem Schmerz bis zum stärksten Schmerz reicht. Eine alternative Mög-

lichkeit einer validierten grafischen Schmerzskala ist der Faces Pain Scale (Hicks et al., 

2001). Studien, die sich der Analyse der VAS widmen, belegen, dass sie ein valides, re-

liables und objektives Messinstrument mit hoher Güte ist. Außerdem wurde nachgewie-

sen, dass sich die Ergebnisse bei normalverteilten Daten für parametrische Test eignen 

(Schomacher, 2008).   
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Eine andere Methode der Quantifizierung ist die Verwendung einer verbalen Deskripto-

renskala, bei der Wortdeskriptoren als Skalierungstechnik verwendet werden, um 

Schmerzvariationen nach dem spontanen Bericht des jeweiligen Patienten oder anhand 

eines validierten Fragebogens zu beschreiben (Melzack, 1987). Ein Nachteil der verbalen 

Deskriptorenskalen besteht jedoch darin, dass diese einschränkend sein können, da sie 

möglicherweise nicht genügend Beschreibungen bieten, die in eine kontinuierliche auf- 

oder absteigende Reihenfolge der Schmerzschwere gebracht werden können (Petrou et 

al., 2009).  

Die psychometrische Messung der MLQ wurde mit Hilfe des OHIP durchgeführt (John 

et al., 2004). Dieser einfache und anerkannte Fragebogen wurde den Probanden hinrei-

chend erläutert und es wurde ihnen genug Zeit gegeben, diesen zu bearbeiten. Für Fragen 

stand der Untersucher des zweiten Termins jederzeit zur Verfügung. So wurde dem Ri-

siko der Testverfälschung vorgebeugt und der Stressfaktor gemindert. Aufgrund des 

Wegfalls etwaiger Umfragen wurden mehrere Verzerrungen in Form von Befragtenver-

halten, Interviewverhalten oder Antwortverweigerungen vermieden. Potentielle Verzer-

rungen im Vergleich zur allgemeinen Population aufgrund der mundgesundheitlichen 

Ausschlusskriterien bleiben allerdings weiterhin bestehen.  

4.3 Limitationen der Studie 

Die vorliegende Studie weist verschiedene methodische Einschränkungen auf, die nach-

folgend diskutiert werden. 

4.3.1 Schmerz als Zielvariable 

Die vorliegende Publikation von Addy und Pearce (1994) zeigt, dass die Wahrnehmung 

von Schmerzen durch eine Reihe verschiedener Aspekte beeinflusst wird. Hierzu zählen 

neben individuellen Parametern (wie zum Beispiel Leitfähigkeit der Haut und das Ge-

schlecht) eines jedes Patienten, kulturelle Aspekte, situative und emotionale Faktoren so-

wie psychologische Faktoren (Addy & Pearce, 1994). Eine objektive Beurteilung von 

Schmerzen gestaltet sich demzufolge anspruchsvoll. In Bezug auf die vorliegende Studie 

ist kritisch anzumerken, dass die Testparameter, die verwendet wurden, diesen individu-

ellen Variationen ausgesetzt sind. So können die standardisierten Variablen beispiels-

weise, in Abhängigkeit von der Leitfähigkeit und der Temperatur der Haut zu Beginn 

einer Messung, variieren oder vom Geschlecht beeinflusst werden. Ebenso kann die 
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Schmerzwahrnehmung und -reaktion auf kulturelle und körperliche Unterschiede zurück-

zuführen sein (Crawford & Benett, 2009; Schmiedebach et al., 2002). Somit scheint ins-

besondere die objektivierte Messung von Schmerzen erschwert möglich zu sein und muss 

methodenkritisch betrachtet werden. (Gallacchi & Pilger, 2005). 

Die Tatsache, dass die DH-Probanden in der vorliegenden Studie empfindlicher reagie-

ren, kann folglich darauf zurückzuführen sein, dass sich mehr Frauen in dieser Gruppe 

als in der Kohorte befinden. Da bereits mehrere Studien das gehäufte Vorkommen von 

weiblichen Probanden mit einer DH festgestellt haben (Zimmer-Albert & Pogatzki-Zahn, 

2017; Splieth & Tachou A., 2013) sollte dieser Aspekt als limitierender Faktor in dieser 

Untersuchung berücksichtigt werden. Dieser scheint jedoch auf das generell höhere Vor-

kommen einer DH bei Frauen zurückzuführen zu sein.   

Weiterhin wurde zum Ausschluss von situativen Faktoren in der vorliegenden Studie bei-

spielsweise die Änderung der Reihenfolge der Testanwendung im zweiten Untersu-

chungstermin vorgenommen. Durch die Permutation sollte ein Messreihenfolge bedingter 

Bias vermieden werden.  

Somit sind die verwendeten Testparameter diversen Einflussfaktoren ausgesetzt. 

(Schmiedebach et al., 2002). Da diese Einflussfaktoren jedoch für die DH-Probanden so-

wie die non-DH-Probanden gültig sind, ist die Ausgangsposition für beide Gruppen 

gleich. So kann davon ausgegangen werden, dass die in dieser Arbeit erhobenen Daten 

sowohl bei den standardisierten Messungen als auch den Variablen zu subjektiven 

Schmerzempfindungen nicht beeinflusst werden.  

Eine weitere methodische Einschränkung liegt in der Varianz der Daten zur psychischen 

Belastung. Im vorliegendem Studiendesign ist die Datenlage auf Grund der eingangs for-

mulierten Ausschlusskriterien, unter anderem dem Fehlen psychiatrischer Erkrankungen, 

limitiert. Die hier vorliegende methodische Einschränkung könnte durch die Verwendung 

von anderen Klassifikationssystemen in nachfolgenden Studien korrigiert werden. Mög-

liche Klassifizierungssysteme sind:  

- Internationale statistische Klassifikation der Krankheiten und verwandter Ge-

sundheitsprobleme in ihrer 10. Revision (im Englischen International Statistical 

Classification of Diseases and Related Health Problems, 10th edition [ICD10]) 

aus dem Jahr 2016 der World Health Organization  
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-  das Diagnostische und Statistische Manual Psychischer Störungen in seiner 5. 

Ausgabe (DSM-5) von Falkai aus dem Jahr 2018 

4.3.2 (Unbewusste) Reizanpassung 

In wissenschaftlichen Studien konnte bestätigt werden, dass sich Patienten an die Reize 

der diagnostischen Tests anpassen. Unbekannte Schmerzreize rufen zu Beginn intensi-

vere Reaktionen (höhere Werte) hervor. Sobald die angewandten Reize allerdings be-

kannt sind oder ein Gewöhnungseffekt eingesetzt hat, kann sich die Reaktion deutlich 

ändern (Addy & Pearce, 1994). Zudem gibt es bekannte Wechselwirkungen zwischen 

Zahnarzt und Patient wie Placebo-, Hawthorne- und Nocebo-Effekte (Ernst, 2007; 

McCarney et al., 2007). Der Placebo-Effekt ist eine komplexe psychophysiologische Re-

aktion, die durch die Verabreichung von Placebos hervorgerufen wird. Die beiden wich-

tigsten Theorien zur Erklärung des Placebo-Effekts sind die klassische Konditionierung 

und die Erwartungstheorie (Ernst, 2007). Diese beiden Phänomene interagieren miteinan-

der und die Patienten lernen nach einer medizinischen Behandlung, eine Besserung zu 

empfinden. Zudem bedingt die Erwartung durch die Konsultation eines Arztes sympto-

matische Verbesserungen. Vor allem in klinischen Studien wird der Hawthorne-Effekt 

diskutiert. Durch die konzentrierte Aufmerksamkeit und Beobachtung ändern Menschen 

vorübergehend ihr Verhalten oder ihre Leistung (McCarney et al., 2007). Nocebo ist der 

gegenteilige Effekt von Placebo und wird durch negative Erwartungen ausgelöst. Er kann 

bei Placebo-Behandlungen negative Nebenwirkungen hervorrufen und positive in nega-

tive Symptome umkehren. Unter den richtigen Umständen kann jeder Patient auf Placebo 

ansprechen, sodass entsprechende Effekte auch im vorliegenden Fall nicht ausgeschlos-

sen und die Patienten, welche darauf reagieren, nicht differenziert werden können (Koshi 

& Short, 2007). So könnte zum Beispiel das Auftragen des Fluoridgels, zum Herabsetzen 

des Widerstandes bei der elektrischen Prüfung, einen solchen Effekt auslösen, wenn die 

Probanden bereits positive Erinnerungen an vergangene ähnliche zahnärztliche Methoden 

hatten. Da dieses Phänomen allerdings alle Probanden gleichermaßen betreffen kann 

sollte eine Verzerrung dahingehend ausgeschlossen werden. 

4.4 Schlussfolgerungen 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie belegen, dass Probanden mit einer DH, vor allem 

bei den subjektiv erhobenen Parametern der acht überprüften Schmerzvariablen, deutlich 

ausgeprägtere und statistisch signifikante Werte im Vergleich zu einer non-DH-Gruppe 
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aufwiesen.  Aus pulpaphysiologischer Sicht nachvollziehbare subjektive Effekte sind die 

erhöhte dentale subjektive Schmerzintensität nach CO2-Applikation und die erhöhte sub-

jektive generelle Zahnempfindlichkeit. Auch die signifikant verlängerte dentale Schmerz-

dauer bei Probanden mit DH im Vergleich zu non-DH-Probanden, kann im Kontext der 

DH eingeordnet werden. Wenig plausibel hingegen erscheint, dass sich die dentale 

Schmerzschwelle nach CO2-Applikation zwischen DH-Probanden und non-DH-Proban-

den nicht unterschied. Diese und die statistisch signifikant erhöhte allgemeine subjektive 

Schmerzintensität sowie der gleichzeitige Bericht der DH-Probanden über eine schlech-

tere subjektiv empfundene MLQ, lassen den Rückschluss zu, dass der Schmerz bei vor-

liegender DH möglicherweise durch psychologische Parameter moduliert wird. Eine so-

matosensorische Amplifikation könnte für eine periphere Veränderung der Schmerz-

perzeption verantwortlich sein. 

Die Ergebnisse der Arbeit sprechen nicht dafür, dass Personen mit einer DH generell eine 

höhere allgemeine Schmerzperzeption und eine höhere dentale Pulpasensibilität vorwei-

sen als Personen ohne diese Hypersensibilität. Durch die Studie konnte allerdings aufge-

zeigt werden, dass Probanden mit einer DH sich in ihrem subjektiven Erleben 

(Schmerzintensität, MLQ) von Personen ohne DH unterscheiden. Diese Erkenntnis kann 

das Verständnis für dieses Phänomen erleichtern.  

Um weitere Behandlungsmöglichkeiten zu eröffnen, sollten in weiterführenden Studien 

die möglichen psychologischen Faktoren einer veränderten subjektiven Schmerzperzep-

tion detaillierter evaluiert werden.  
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6.3 Protokoll 2. Messtermin 
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6.4 OHIP 
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