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Definition

Die Dentiniiberempfindlichkeit ist charakterisiert durch einen
kurzen stechenden Schmerz, ausgehend von freiliegendem
Dentin als Antwort auf thermische, taktile, osmotische, evapo-
rative oder chemische Reize unterschiedlicher Starke und Hau-
figkeit, welcher nicht mit einer anderen Pathologie erklart wer-
den kann (ADDY 2002, ADDY & PEARCE 1994, ADDY 1992, DOWELL
& ADDY 1983, DABABNEH et al. 1999). Als einziges Merkmal findet
sich freiliegendes Dentin, als einziges Symptom ein schnell ein-
setzender, starker Schmerz von kurzer Dauer (ADDY & PEARCE
1994). Bei gesunder Pulpa iiberdauert der Schmerz den Reiz
nicht. Entziindungsreaktionen der Pulpa komplizieren die
Symptomatologie (BissaDa 1994), die Reizschwelle der Nerven
wird herabgesetzt und schon ein schwacher Reiz kann starke
langandauernde Schmerzen auslésen (NAHRI 1985).
Differenzialdiagnostisch miissen Karies, insuffiziente Restaura-
tionen, Zahnfrakturen, Uberempfindlichkeit nach Behandlun-
gen, Schmelzhypoplasie und akute Hyperfunktion von der
Dentinhypersensibilitat (Bissaba 1994) abgegrenzt werden.

Dentinuber-
empfindlichkeit —
eine Ubersicht

Dentin- oder Zahnhalstiber-
empfindlichkeit ist ein weit
verbreitetes Problem. Die
Patienten klagen Gber
Schmerzen beim Trinken,
Essen, Zdhneputzen und
manchmal sogar beim
Atmen. Trotz einer Vielzahl
von Desensibilisierungspro-
dukten kann selten addquat
geholfen werden.

Vieles bei der Dentinliber-
empfindlichkeit ist noch un-
klar. Die meisten diesbezlig-
lichen Studien der letzten
Jahrzehnte versuchten, die
Wirksamkeit verschiedener
therapeutischer Agentien
in klinischen Versuchen zu
lberpriifen.

Der vorliegende Beitrag
fasst epidemiologische und
tiologische Aspekte zu-
sammen, Pathologie und
Entstehungsmechanismen
werden erortert. Zuletzt soll
eine Ubersicht ber préven-
tive und therapeutische
Massnahmen die Entschei-
dung «was fiir wen das
Richtige ist» erleichtern.

Epidemiologie

Jeder 7. Erwachsene (DOWELL & ADDY 1983) leidet an einer
Dentiniiberempfindlichkeit. Davon sind 8-30% im Alter von 20
bis 40 Jahren (ApDY 1992, ADDY & PEARCE 1994). Ab einem Alter
von 40 ist wieder eine Abnahme der Empfindlichkeit zu beob-
achten. Dies lasst sich auf Grund physiologischer Veranderun-
gen des Dentins erkldren. Durch Bildung von Sekundardentin
kommt es zu einer Reduktion der Dentinpermeabilitdt. Bei 15%
der Patienten findet sich eine Zahnhalsiiberempfindlichkeit
ohne Parodontopathien, bei 72,5-98% mit Parodontopathien
(ADDY 2002, DABABNEH et al. 1999). Im Allgemeinen sind mehr
Frauen als Manner betroffen. Frauen gehen eher zum Zahnarzt,
besitzen eine bessere Mundhygiene und ihre Erndhrung (eher
erosiv) unterscheidet sich von der der Méanner (Appy 2002,
ADDY 1992, DABABNEH et al. 1999). 93% des exponierten Dentins
befindet sich an den bukkalen Zahnflachen, was auf eine feh-
lerhafte, meist tibertriebene Mundhygiene (ADDY & PEARCE
1994) zurtickgefiihrt wurde. Unterstiitzt wurde diese Erkldarung
durch die Tatsache, dass die linke Kieferseite allgemein starker
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betroffen ist als die rechte, was mit einer iberwiegenden Anzahl
an Rechtshdndern begriindet wird (AppY 2002, ADDY 1992). Am
héufigsten sind die Eckzdhne und die ersten Pramolaren betrof-
fen, gefolgt von den Inzisiven, den zweiten Pramolaren und den
Molaren (DABABNEH et al. 1999). Der Oberkiefer ist haufiger be-
troffen als der Unterkiefer (ADDY & PEARCE 1994).

Obwohl die klinische Erfahrung uns zeigt, dass die Problematik
der Dentiniiberempfindlichkeit immer hdufiger anzutreffen ist,
gibt es kaum epidemiologische Studien, die das belegen (ADDY
1992). JAEGGI et al. zeigten 1999 in einer Studie an Rekruten der
Schweizer Armee, dass bereits schon 30,7% der untersuchten
Personen Erosionen mit Dentinbeteiligung und 20,4% initiale
keilférmige Defekte aufwiesen. Dies zeigt eine bereits hohe
Pravalenz von freiliegendem Dentin in einer recht jungen Be-
volkerungsgruppe.

Atiologie

Die Atiologie der Zahnhalsiiberempfindlichkeit ist multikausal.
Allgemein bekannt ist jedoch, dass bei tiberempfindlichem
Dentin immer freiliegende Tubuli vorhanden sind. Das Dentin
kann zum einen durch Schmelzverlust und zum anderen durch
Freilegung der Wurzeloberfliche exponiert werden. Fiir den
Schmelzverlust sind Erosionen, Attritionen, Abrasionen oder
Kombinationsformen die Ursache. Fiir die Freilegung der Wur-
zeloberflache (Gingivarezession) sind inaddquate Mundhy-
giene, abrasive Zahnpasten, akute oder chronische parodontale
Erkrankungen, Parodontalbehandlungen (Scaling etc.) und
chronisches Trauma auf Grund von Gewohnheiten verantwort-
lich (DOWELL & ADDY 1983) (Tab. I).

Préadispositionierende Faktoren fiir Gingivarezessionen sind
Zahnfehlstellungen (ADDY & PEARCE 1994) und tief inserierende
Wangen- und/oder Lippenbandchen.

Weil das Wurzelzement nur eine sehr diinne Schichtdicke
(50 pm bei Jugendlichen, 130 um bei Senioren) aufweist, kann
es schnell abgetragen werden. Beim Ausarbeiten von adhésiv
eingesetzten Versorgungen im Zahnhalsbereich ist deshalb Vor-
sicht geboten. Ebenso kann der Patient beim Zdhneputzen mit
einer abrasiven Zahnpaste und harter Zahnbtirste mit hohem
Druck das Wurzelzement schnell entfernen und Dentin freile-
gen.

Die Stdrke der Dentinhypersensibilitét ist abhdngig vom Alter
des Patienten, von der Ausdehnung des freiliegenden Dentins
und von nattirlich vorkommenden oder anderen Desensibilisie-
rungsmechanismen. Obwohl sich bei vielen Patienten, bei de-
nen sich eine Dentinhypersensibilitdt entwickelt hat, nach einer
gewissen Zeit eine Verbesserung einstellt, kommt es bei 10-15%
der Betroffenen nicht zu einer spontanen Schmerzfreiheit
(PASHLEY 1992, BISSADA 1994).

Tab.| Atiologie der Dentiniiberempfindlichkeit

Schmelzverlust durch Gingivarezession durch

— Attrition (Abby 2002) — inadaquate Mundhygiene

— Demastikation — akute oder chronische Parodontitis

— Abrasion - parodontale Behandlungen
(Scaling etc.)

- Erosion — kieferorthopadische Behandlungen

— Kombinationen — chronische Traumata auf Grund von
Gewohnheiten

— iatrogen — iatrogen
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Pathogenese und Entstehungsmechanismen

Bei der Pathogenese kommt es zuerst zur Freilegung des Den-
tins (lesion location) (Tab. I) und anschliessend zur Offnung der
Dentintubuli durch Entfernung des Wurzelzementes und des
Smearlayers (lesion initiation) (ADDY 2002, DABABNEH et al.
1999). Dentin hat einen hohen Wassergehalt. Wenn Dentin frei-
liegt, kann sich das Liquid in den Dentintubuli bewegen und
auf externe Reize reagieren. Diese Fliissigkeitsbewegungen
konnen Scherkrafte auf Odontoblastenfortsiatze, Nervenendi-
gungen, Blutbestandteile etc. austiben und dadurch zu einer
mechanischen Irritation fithren (PASHLEY 1996).

Die Schmerzleitung im Dentin konnte bis dato nicht genau ge-
klart werden. Viele Theorien zur Erklarung der Schmerzleitung
wurden schon erstellt. Trotz offener Fragen ist das Hydrodyna-
mische Modell von BRANNSTROM (1967) bis heute die meist an-
erkannte Theorie zur Erklarung der Dentintiberempfindlichkeit
(ApDY 2002).

Beim Hydrodynamischen Modell wird die Reizauslosung mit
Hilfe von schnellen Fliissigkeitsbewegungen innerhalb der
Dentinkanalchen erkladrt. Unter physiologischen Bedingungen
besteht ein langsamer Auswartsfluss (outward fluid), da in der
Pulpa ein hoherer Druck herrscht als in der Mundhohle. Durch
Druckverdnderungen kann der Fliissigkeitsstrom verstarkt wer-
den oder gar seine Richtung dndern. Schnelle Fliissigkeitsbewe-
gungen (v>2-4 mm/s) 16sen auf Grund einer Deformation der
Odontoblasten und der Nervenendigungen (Mechanorezepto-
ren) einen Schmerz aus. Die entstehenden Scherkréfte hangen
von der Geschwindigkeit der Fliissigkeitsbewegung ab. Sie
muss flir den outward fluid mindestens 1,0-1,5 nl/sec mm? be-
tragen, um intradentale Nerven zu aktivieren (PASHLEY 1996).
Kaélte kontrahiert die Tubulusfliissigkeit und erzeugt so einen
raschen outward fluid und starke Schmerzen. Hitze hingegen
erzeugt einen Flissigkeitsstrom zur Pulpa hin (inward fluid)
und 16st eher schwache, dumpfe Schmerzen aus.

Eine besondere Bedeutung bei der Entstehung der Dentin-
tiberempfindlichkeit hat die Dentinpermeabilitdt. Die durch-
schnittliche Dichte (n/mm?) und der Durchmesser der Dentin-
kanélchen sinken mit der Distanz von der Pulpa-Dentin- zur
Schmelz-Dentin-Grenze bei gesunden, bleibenden menschli-
chen Zdhnen. So finden sich Zahlen von 45000 Tubuli mit
Kanaldurchmesser von 2,5 um an der Pulpa-Dentin-Grenze
und 19000 Tubuli und Kanaldurchmesser von 0,8 pm an der
Schmelz-Dentin-Grenze (SCHRODER 2000).

Um die Dentinpermeabilitédt zu erfassen, wird die hydraulische
Leitfahigkeit (Fliissigkeitsfiltrationsrate) gemessen. Die Fliissig-
keitsfiltrationsrate wird bestimmt durch die Fliissigkeitsfliessra-
te pro Dentineinheit (Oberfldchenareal) unter einem bestimm-
ten Druckgradienten. Die hydraulische Leitfahigkeit nimmt mit
der 4. Potenz mit dem Tubulusradius zu, dass heisst, verdoppelt
sich der Tubulusdurchmesser, so steigert sich die hydraulische
Leitfahigkeit um ein 16faches. Die Dentinpermeabilitét variiert
stark, besonders im okklusalen Bereich, wo nur 30% der Den-
tintubuli zur Pulpa reichen (PASHLEY 1996). Axiales Dentin hat
eine hohere Permeabilitat (PASHLEY 1996). Die Dentinpermeabi-
litdt ist vom Smearlayer, von der Diffusionsfliche, der Anzahl
Tubuli und Tubulusdurchmesser, der Dentindicke, der Tempe-
ratur und vom Abstand zur Pulpa (nimmt zur Pulpa hin zu) ab-
hangig.

Verschiedene Reize kénnen einen Fluss in unterschiedlichen
Richtungen austiben. Fliissigkeitsverschiebungen nach aussen
werden durch Kilte, Dehydratation und hyperosmotische und
dehydrierende Losungen verursacht, Fliissigkeitsverschiebun-



gen nach innen durch Hitze (50-70 °C) und Druck (Schwellen-
wert: 2-3 kg/cm?).

Uberempfindliches Dentin hat sieben Mal mehr offene Tubuli
als unsensibles Dentin. Der Durchmesser der Tubuli bei sensiti-
ven ist bis zu acht Mal grosser als bei nicht sensitiven Zahnen
(SALOMON-SIEWEKE et al. 1999). Sensitives Dentin zeigt allge-
mein mehr erdffnete Tubuli und grossere Tubulusdurchmesser
(PasHLEY 1992).

Zurzeit fehlen geeignete objektive Beurteilungskriterien der
Dentintiberempfindlichkeit und standardisierte Messverfahren
der subjektiven Reaktion auf applizierte Stimuli (CLARK & TROULOS
1990). Obwohl man sich bemiiht hat, kontrollierte, wieder-
holbare Stimuli zu entwickeln, gibt es keine verldssliche Metho-
de zur Stimulation der Dentiniiberempfindlichkeit (GILLAM &
NEWMAN 1993). Reiz und Reizantworten sollten quantifizierbar
und reproduzierbar sein und der Reizort miisste genau repro-
duzierbar getroffen werden konnen. Die Stimuli sollten «Den-
tinschmerzen» auslésen und nicht «Pulpaschmerzen» (Dentin-
schmerz: schnell eintretend, kurz und scharf).

Alle bekannten Stimuli bis auf die elektrischen basieren auf
dem Hydrodynamischen Modell. Thermische Stimuli erzeugen
durch Kontraktion (kalt) oder Expansion (heiss) Fliissigkeitsbe-
wegungen in den Dentintubuli, taktile durch physikalische
Wasserverdrangung. Trocknung mit Luft erzeugt Kapillarkrafte
und starke Zuckerlosungen einen osmotischen Druck. Elektri-
sche Stimuli hingegen erzeugen einen Reiz iiber elektrische La-
dungen (organisches Material) in den Dentintubuli (KLEINBERG
et al. 1990).

Therapie

Voraussetzung einer guten Therapie ist die korrekte Diagnose-
stellung (Differenzialdiagnostik!).

Die Atiologie und pradisponierende Faktoren miissen erkannt
werden. So ist zum Beispiel ein Erndhrungsprotokoll sehr hilf-
reich (Erosionen). Ebenfalls sollte der Patient nach seinen Putz-
gewohnheiten, verwendeten Mundhygieneprodukten und spe-
ziellen Gewohnheiten gefragt werden. Zahnfehlstellungen, tief
inserierende Lippenbdndchen, Erosionen oder Parodontopa-
thien miissen eruiert werden.

Erst nach Beseitigung der dtiologischen Faktoren und einer
ausfiihrlichen Aufklarung des Patienten kann — falls iberhaupt
noch noétig — mit der Therapie begonnen werden.

Die Therapie stiitzt sich auf das Hydrodynamische Modell und
strebt einen Verschluss der Dentintubuli an. Ein Verschluss der
Tubuli kann auf unterschiedliche Art und Weise erreicht werden
(Tab. II).

Tab. Il Verschluss der Dentintubuli
Mineralisation peripher: Bildung von peritubulédrem
Dentin
pulpanah: Bildung von reparativem
Dentin
Bildung eines Smearlayers  natirlich

durch Burnishing

lokale Applikation von Bildung unldslicher Prazipitate

Wirkstoffen Verschluss der Tubuli durch Auflage-
rungen

adhasiver Verschluss der Bonding

Tubuli Versiegler
Komposit

Dentiniberempfindlichkeit — eine Ubersicht

Dem Zahnarzt stehen verschiedene Behandlungsmaoglichkeiten
und dem Patienten eine grosse Palette an Produkten zur Verfii-
gung. Thre Vielzahl macht einen Entscheid, welche Therapie fiir
wen am besten ist, sehr schwierig. Im Folgenden soll eine Uber-
sicht tiber die verschiedenen Behandlungsmoglichkeiten und
Produkte gegeben werden.

Zurzeit gibt es keinen «gold standard» fiir die Behandlung der
Dentiniiberempfindlichkeit. Es stehen chemische und physi-
kalische Agentien sowie chirurgische Methoden zur Verfii-
gung.

Bei der Behandlung mit Wirkstoffen werden OTC (over the
counter) — Produkte, die durch den Patienten angewendet wer-
den, und Produkte, die der Zahnarzt in der Praxis verwendet,
(professionelle Anwendung) unterschieden.

Unter den OTC-Produkten sind vor allem Zahnpasten zu nen-
nen. Zahnpasten mit ihren verschiedenen Wirkstoffen gehéren
zu den chemischen Agentien und waren frither die Art der The-
rapie. Sie sind individuell, nicht invasiv, kostengiinstig und be-
sitzen eine gute Patientenakzeptanz. Man unterscheidet bei den
therapeutischen Inhaltsstoffen der Zahnpasten Fluoridverbin-
dungen, spezifische Wirkstoffe und Abrasivstoffe.

Zu den wichtigsten Fluoridverbindungen gehoéren Zinnfluorid
(SnF), Aminfluorid (AmF) Natrium-Mono-Fluorphosphat
(NaMFP) und Natriumfluorid (NaF) (Tab. III).

Die generelle Wirkung der Fluoride bei lokaler Applikation auf
die Dentinoberflache ist die Bildung von CaF,-Prazipitaten pe-
ritubulédr und intratubuldr. Dadurch kommt es zu einer Reduk-
tion der Tubulusdurchmesser und damit der Sensibilitat. Dieser
Reaktionsvorgang ist pH-abhéngig. Eine weitere Wirkung der
Fluoride ist die Bildung von Fluoridapatit.

Zu den wichtigsten Vertretern der spezifischen Wirkstoffe ge-
hort das Kaliumnitrat (KNO; 5%, z.B. Emoform). Durch die
Applikation von Kaliumnitrat auf das Dentin kommt es zu einer
Erhéhung der K+-Konzentration in den Dentintubuli. Dadurch
werden die Nervenfasern depolarisiert und fiir eine kurze Zeit
stark aktiviert, gefolgt von einer langanhaltenden Deaktivie-
rung (MARKOWITZ 1992).

Zu den Abrasivstoffen zdhlen Silikate, Hydrogenphosphate,
Kalziumkarbonate, Aluminiumhydroxid und Alumina. Eine de-
sensibilisierende Wirkung wird durch den Verschluss der Den-
tintubuli durch die Abrasivstoffe selbst und den von ihnen ge-

Tab.lll  Die wichtigsten Fluoridverbindungen und ihre Wirkung auf
Zahnhalsiiberempfindlichkeit

— Zinnfluorid (SnF,), z.B. Emofluor, Meridol
SnF, reagiert mit der Dentinoberflache und es kommt zu Aufla-
gerungen und damit Abdeckung der Dentintubuli durch Zinn-
oxyde, Zinnhydroxyde und Zinnhydroxyphosphat (IMFELD & SENER
1997)

— Aminfluorid (AmF), z.B. Elmex Sensitive
Bildung von CaF,-Prazipitaten (HELLWIG 1992)

— Natrium-Mono-Fluorphosphat (NaMFP)
Bildung von CaF,-Prazipitaten

— NaF-lontophorese (professionell)
strominduzierter lonentransport mit 2%iger NaF-Losung
Fluoridionen werden tief ins Dentin getrieben
Prazipitation von CaF; in den Dentintubuli (KLaus & GANGAROSA
1984)
Stromwirkung mit nachfolgender Bildung von Reparaturdentin
und Elektroanalgesie der Odontobastenfortsatze (BUCHMANN &
LANGE 1989)
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bildeten Dentinschlamm postuliert (KUROIWA 1994). Da diese
Wirkung nur von kurzer Dauer ist und diese Zahnpasten sehr
abrasiv sind, werden sie nicht empfohlen. Es bleibt offen, inwie-
weit bei den einzelnen Zahnpasten mit ihren unterschiedlichen
Wirkstoffen der Wirkstoff an sich eine desensibilisierende Wir-
kung erzielt, oder ob nicht ein Teil der subjektiven Wirkung
durch die Putzkorper der Zahnpasten erfolgt.

Zahnpasten alleine konnen eine bestehende Dentiniiberemp-
findlichkeit nicht beseitigen, werden aber zur Unterstiitzung
der Behandlung empfohlen. Im Besonderen ist dabei die Um-
stellung der Mundhygiene mit der Verwendung einer weichen
Zahnbiirste und schonenden vertikalen Putzbewegungen von
«Rot nach Weiss» wichtig.

Zu den physikalischen Methoden zdhlt die Applikation von
Lacken (CHX-Lacke, Fluoridlacke), Versieglern, Glasionomer-
zementen (GIZ) und Kompositen durch den Zahnarzt (KIEL-
BASSA 2002).

Bei den Lacken wird eine Reduktion der Dentinempfindlichkeit
tiber eine Penetration der Lacke in die Tubuli erzielt (ARENDS
et al. 1997). Bei den Fluoridlacken werden zusétzlich CaF,-Glo-
buli gebildet, die teilweise die Tubuli verschliessen und zusétz-
lich ein Fluoridreservoir bilden (GAFFAR 1998). Eine In-vitro-
Studie von ARENDS et al. (1997) zeigte eine unterschiedliche
Penetrationstiefe der Lacke in die Tubuli. Dabei wurde die Pe-
netration verschiedener Lacke (Duraphat, Cervitec und Fluor-
protektor) in demineralisiertes Dentin (85 pm) gemessen. Dura-
phat penetrierte weniger als 5 pm, Fluorprotektor < 10 pm und
Cervitec bis zu 35 pm.

Bei den Versieglern zur Behandlung der Dentiniiberempfind-
lichkeit ist vor allem Gluma Densensitizer zu erwdhnen. Gluma
Desensitizer ist ein in H,O geldstes Monomergemisch aus 5%
Glutaraldehyd und 36% HEMA (Hydroxyethylmetacrylat).
HEMA erleichtert die Penetration in die Tubuli. Glutaraldehyd
(Fixator) koaguliert in den Tubulusendungen enthaltene Pro-
teine aus der Dentinfliissigkeit (SCHUPBACH et al. 1997). In einer
Studie von DONDI DALI’OROLOGIO & MALFERRARI (1993) konnte
gezeigt werden, dass mit Gluma Desensitizer behandelte Zah-
ne auch nach 6 Monaten eine signifikant geringere Empfind-
lichkeit aufwiesen als die Kontrollzdhne. Gluma Desensitizer
empfiehlt sich besonders bei empfindlichen Zahnhalsen, bei
denen es noch nicht zu einem Dentinverlust gekommen ist.
Ebenso kénnen damit Empfindlichkeiten wihrend der Proviso-
riumsphase nach Praparationen gemindert oder sogar vermie-
den werden, wenn der Versiegler auf das frisch angeschliffene
Dentin aufgetragen wird. Die Applikation von Gluma Desensi-
tizer hat keinen negativen Effekt auf die adhésive Befestigung
(Coss et al. 1997) und ist nicht schichtbildend.

Auch andere Versiegler, wie zum Beispiel Scotchbond 1 und MS
Coat, zeigten in einer Studie von PraTI et al. (2001) eine Reduk-
tion der Dentiniiberempfindlichkeit nach einmaligem Auftra-
gen nach 10 Minuten, einer und vier Wochen.

Ist jedoch schon Zahnhartsubstanz verloren gegangen, z.B. bei
keilférmigen Defekten oder Erosionen, so wird eine plastische
Deckung mit adhésiv befestigtem Komposit befiirwortet (DABAB-
NEH et al. 1999).

Eine dltere, aber sehr schmerzhafte Methode zur Linderung der
Zahnhalsiiberempfindlichkeit ist das Burnishing. Unter Burnis-
hing versteht man das Auftragen und Einreiben von 1/3 NaF,
1/3 Kaolin und 1/3 Glycerin mit Hilfe eines Orangenholzstédb-
chens, bis es zur Smearlayerbildung kommt und die Dentin-
tubuli verschlossen werden. Zusétzlich wird eine Anregung der
Sekundérdentinbildung durch das schmerzhafte Auftragen dis-
kutiert (PASHLEY et al. 1986).
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In jlingster Literatur wird die Behandlung der Dentiniiberemp-
findlichkeit mit Hilfe von Lasern beschrieben. Hierbei soll ein
Verschluss der Dentintubuli durch Verschmelzung des Dentins
erreicht werden. In einer Ubersichtsarbeit von KIMURA et al.
(2000) konnte jedoch keine ausreichende Effektivitat bei star-
ken Uberempfindlichkeiten aufgezeigt werden.

Eine chirurgische Abdeckung freiliegender Wurzeldentinberei-
che und damit der Dentintubuli mit einem koronalen Verschie-
belappen kann im Einzelfall auch als mégliche Therapie mit in
Betracht gezogen werden (THOMPSON et al. 2000). Jedoch muss
beachtet werden, dass es in nicht seltenen Féllen zu Rezidiven
kommen kann (BERNIMOULIN 1976).

Welche Art der Therapie fiir welchen Patienten die richtige ist,
muss nach den oben genannten Indikationskriterien individuell
entschieden werden.
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