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Vorwort zur zweiten Auflage.

Das vorliegende Buch ist aus dem ,,Zahnarztlichen Staats-
examen‘‘ entstanden, das bald nach seinem Krscheinen vergriffen war
und dessen zweiter Teil, die ,,Zahnérztliche Vorprifung” in dritter Auf-
lage erschienen ist. Auf das wiederholte Driangen aus den Kreisen
der Studierenden und Praktiker hin entschlof ich mich zu einer
Neubearbeitung, allerdings in einer vollig verinderten Form. Aber
auch dieser ,,GirundriB verfolgt lediglich den einen Zweck:
das griindliche Studium der einschlégigen Lehrbiicher
vorausgesetzt, will er den frither durchgearbeiteten
Stoff ins Geddchtnis zurickrufen. Einige Kapitel, darunter
die , Pathologie, die sich schon seit lingerer Zeit unter der Presse
befanden und den damaligen Verhdltnissen entsprechend moglichst
kurz abgefalit werden muliten, werden bei einer Neuauflage aus-

fithrlicher behandelt werden koénnen.

G. Blessing.
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Pathologie.

Von

Prof. Dr. 0. Teutschlaender,
Heidelberg.

Die Pathologie oder Lehre vom Leben unter anormalen Bedingungen
zerfallt in:

1. die Teratologie oder Lehre von den Entwicklungsanomalien

und deren Folgezustinden, den MiBbildungen;

2. die Nosologie oder Lehre von den Krankheiten, d. h. den durch
anormale Bedingungen ausgeldsten Stérungen des vitalen Gleich-
gewichts (pathologische Physiologie) und Verinderungen im
Bau des Organismus (pathologische Anatomie bzw. Histo-
logie);

3. die Onkologie oder Lehre von den Geschwiilsten (und Wachs-
tumsanomalien).

Die anormalen Bedingungen, welche zu den in der Pathologie be-
handelten Vorgingen (Prozessen) und Zustinden Anlafl geben, — die
,,Ursachen‘ — bilden das Gebiet der At-iologie. Der Werdegang der
krankhaften Verinderungen und Erscheinungen wird als Pathogenese
bezeichnet ; die Entstehung der histologischen Verdnderungen als Histo-
(patho)genese. Man stellt sie auch als ,,formale Genese*‘ der ,kau-
salen Genese*“ oder Atiologie gegeniiber.

Charakteristisch fiir den lebenden Organismus ist eine gewisse, in
physiologischen Grenzen schwankende Anpassungsfihigkeit an ver-
inderte Lebensbedingungen. Gesundheitist Leben unter Bedingungen,
an die der Organismus angepaf3t, Krankheit Leben unter Bedingungen,
an die der Organismus nicht angepaBt ist, und Versuch, sich diesen
Bedingungen anzupassen oder zu entziehen (Reaktion). Gelingt dieser
Versuch, so tritt Heilung ein, miflingt er, so muB schlieBlich durch
Zunahme der vitalen Gleichgewichtsstérungen und Abnahme der Re-
aktionsféhigkeit der Tod, d. i. dauerndes Erloschen der Lebensfunktionen,

Blessing, Grundri der Zahnheilkunde. 1



2 Pathologie.

eintreten. Scheintod ist latentes Leben (Lubarsch), voriibergehendes
Aufhéren der Lebensvorginge.

Die quantitativen oder qualitativen Abweichungen von den physio-
logischen &uBeren Existenzbedingungen wirken nur dann krankheits-
erregend, pathogen, wenn der Kérper sich ihnen nicht anzupassen
vermag — ,disponiert’ ist. — Zum Zustandekommen einer Krankheit
bedarf es also stets des Zusammenwirkens duerer (determinierender)
und innerer (disponierender) Momente oder Ursachen; die
,-kausale Genese“ ist also ein komplexer Begriff.

AuBere Momente konnen erst bei vorhandener ,,Exposition‘ des
Organismus zu Schidlichkeiten werden, d. h. wenn ihnen Gelegenheit
zur Einwirkung gegeben wird; diese ist vermehrt, wenn der Korper
oder Korperteil durch besondere Umstidnde (Lebensweise des Indivi-
duums, Beruf u. a.), physiologischer- oder aber pathologischerweise
(exponierte Lage, begiinstigende Form oder Funktion des Teiles), der
Gefahr besonders ausgesetzt ist. (Lippenkrebs: Mundwinkel bei Gips-
pfeifenrauchern exponiert.) Sie ist von der Disposition, mit der sie
falschlicherweise oft identifiziert wird, streng zu trennen.

Die inneren, die hohere Empfindlichkeit gegen &uflere Schédlich-
keiten bedingenden Eigenschaften der Gewebe werden unter dem Sammel-
begriff der Krankheitsbereitschaft oder ,,Disposition® zusammen-
gefaBlt. (Beispiel: Erworbene Disposition zur Kiefernekrose durch
Phosphorvergiftung. Die Nekrose tritt erst bei Hinzutreten einer lokalen
Infektion ein). Als Immunitét bezeichnen wir dagegen die Unempféing-
lichkeit eines Organismus fiir bestimmte Krankheiten; da derselbe an
die entsprechenden dufleren Ursachen angepaflt ist. Diese Anpassung
bezieht sich stets nur auf die betreffende Schéadlichkeit, ist also streng
spezifisch.

Unter pathologischer ,,Konstitution® oder ,Diathese” ver-
stehen wir eine anormale Allgemeinbeschaffenheit, Verfassung des
Organismus, die oft auch &uBerlich durch einen gewissen ,,Typus‘
oder ,,Habitus“ gekennzeichnet ist. Sie spielt eine sehr deutliche Rolle
bei den sog. konstitutionellen Krankheiten, bei denen &uflere
Ursachen nicht zu erkennen sind oder doch gegeniiber der eventuell
vererbten Konstitution in den Hintergrund treten. Beispiele: Gicht,
Diabetes, gewisse Geistes- und Nervenkrankheiten.

Konstitution, Disposition und Immunitdt sind Zusténde, die ent-
weder erworben oder vererbt sein kénnen. Nur Eigenschaften, nicht
krankhafte Prozesse sind erblich, d. h. durch die im Ei und Sperma
enthaltene Erbmasse iibertragbar. Die Vererbung erfolgt teils direkt
von den Eltern auf die Kinder, teils indirekt, diskontinuierlich, d. h.
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sie liberspringt eine oder mehrere Generationen, um erst spiter zur
Geltung zu kommen. Beispiele: Hereditérer Zahnmangel, MiBbildungen.

Angeborene, d. h. kongenital vorhandene Eigenschaften konnen
vererbt oder im intrauterinen Leben erworben sein; dagegen sind ange-
borene Krankheiten nie ererbt, sondern stets intrauterin erworben.
— In besonderem MaBe zeigt sich die Vererbung bei der Himophilie,
einer angeborenen Neigung zu Blutungen, die vorzugsweise bei minn-
lichen Individuen auftritt, aber durch die weiblichen Familienglieder
vererbt wird, wie folgender Stammbaum zeigt:

6 9

Abb. 1. Stammtafel der Bluterfamilic Mampel. (Nach Lossen.)

Die roten Figuren sind Bluter. W minnliche, @ weibliche Individuen.
(Aus Klebs, Allgemeine Pathologie, Jena 1887. Verlag von G. Fischer.)

Vererbt werden auch Fahigkeiten von der Eizelle auf ihre Ab-
kémmlinge im Organismus. So haben zahlreiche relativ indifferente
Zellen selbst im ausgewachsenen Kérper von der Eizelle her noch die
Féhigkeiten, ,,Potenzen®, sich zu teilen und auszudifferenzieren,
wéhrend die funktionell hochspezialisierten Zellen diese Fihigkeiten
verloren haben (Ganglienzellen) oder nur mehr in geringem MaBe
besitzen (Muskelzellen).

Die relativ indifferenten Zellen spielen eine groBe Rolle bei der
Regeneration, bei der es sich zeigt, dafl ihre Potenzen unter physio-
logischen Verhéltnissen gréfier sind als die vom Organismus an sie
gestellte Aufgabe (,,prospektive Bedeutung®). In Bindegewebe und
Glia diffus verteilt, liegen diese ,,multipotenten‘’, noch differenzierungs-
fihigen Elemente meist in sog. ,,Regenerationszentren‘ lokalisiert:
In mehrschichtigem Epithel in der Basalzellenschicht (,,Stratum germi-

1*
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nativum®), in Driisen an der Grenze zwischen sezernierendem Epithel
und Ausfithrungsgang, beim Knorpel hauptsichlich im Perichondrium,
beim Knochen im Periost und Endost, fir das Blut in den Lymph-
knoten (fiir die Lymphozyten) und (fiir die Leukozyten und roten Blut-
korperchen) beim Erwachsenen im Knochenmark und beim Neugeborenen
in den Blutbildungsherden der Leber.

Diese Zellen sind auch Tréger der Anpassungsfahigkeit und Variabi-
litat der Gewebe, welche bei der Metaplasie und Krebsbildung deut-
lich in Erscheinung tritt. Solange diese Zellen unter physiologischen
Bedingungen regenerieren, ist der Ersatz ein gleichwertiger (homolog),
die von ihnen gelieferten Zellen differenzierén sich in der dem Standort
entsprechenden, ortsgehorigen Weise aus; unter verinderten Bedingungen
kénnen sie ortsungehérige, ortsfremde heterologe Teilungsprodukte
liefern.

Gesetz: Je groBer das Regenerationsvermogen, desto geringer die
Differenzierungshéhe und grofler das Differenzierungsvermégen und
umgekehrt,

Embryonale oder wenig differenzierte Gewebe (Bindegewebe, Periost,
Perichondrium) besitzen auch eine groBere Selbstindigkeit, indem
sie auch an anderen Stellen als ihrem Ursprungsort zu leben und weiter
zu wachsen vermégen (s. Transplantation, Metastase, Heterotopie).

1. Allgemeine Pathologie der Zellen und Gewebe.

a) Form- und Charakterverinderungen der Zellen, Gewebe
und Organe.

1. Formverinderungen: a) Von Zellen — Histologische Ak-
kommodationoder Pseudometaplasie: Physiologisch: Alle Formen
der Metazoenzellen, mit Ausnahme der Rundzellen, gehéren hierher.
Pathologisch: z. B. Wiederauftreten der kubischen Form des Alveolar-
epithels bei Atelektase und Induration der Lunge. Kubisch- oder
Zylindrischwerden des Epithels seréser Haute, Abplattung des Epithels
in Zysten bei starkem Binnendruck.

b) der Gewebe: Schlingelung und Invagination hypertrophischer
tubuléser Driisen (Uterus).

¢) von Organen: Schnirfurche und Rippenfurchen der Leber.
— Verengerung bei Strikturen, Stenosen von Hohlorganen, bzw. Er-
weiterung (Ektasie) stromaufwarts (Zystenbildung durch VerschluB3 von
Driisenausfithrungsgéingen, Sanduhrmagen u. a.).

2. Charakterveriinderungen der Gewebe: Manche Gewebe machen
wihrend der embryonalen Entwicklung, d. h. physiologischerweise zahl-
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reiche Umwandlungen durch — ,,embryonale Heteroplasie“: So
das Epithel des Osophagus, welches sich zunéchst gemeinsam mit
dem Tracheo-Bronchialepithel von einem einfachen kubischen zu einem
geschichteten zylindrischen, spater auch flimmernden Epithelbelag
umdifferenziert, dann aber iiber die Entwicklung des Respirations-
epithels hinaus zu mehrschichtigem Plattenepithel wird, das bei Tieren
sogar iiber Keratohyalinbildung verhornen kann. Das Knochengewebe
entwickelt sich tiber Entstehung von Binde-, eventuell auch Knorpel-
gewebe.

Bei der embryonalen Entwicklung ist eine weitgehende Umwand-
lungsfahigkeit der Gewebe vorhanden, indem das bindegewebsbildende
Mesenchym und ebenso die Myotome aus den spiter bloB Epithel
bildenden Keimblittern entstehen. Im fertigen Organismus ist nur
eine begrenzte Umwandlungsfahigkeit, eine Metatypie, sei es inner-
halb der Typen der Mesenchymgewebe, sei es der Typen der
Epithelgruppe bewiesen; nicht aber eine Umwandlung eines Typus
der einen Gruppe in einen solchen der anderen. Wir unterscheiden daher
Epithel-, bzw. Mesenchym-Metatypien:

1. Die Epithelmetaplasie ist ein komplizierter, mit Regeneration
einhergehender UmwandlungsprozeB, bei dem (wie bei der Osophagus-
entwicklung) aus einem Zylinderepithel Plattenepithel gebildet wird,
und zwar durch Umdifferenzierung der bei der (anisogenen) Regene-
ration entstehenden Teilungsprodukte der Basalzellen in statu nascendi
(vgl. Regenerationszentren S. 5). — Man bezeichnet dies als indirekte
Metaplasie im Gegensatz zu

2. der direkten Metaplasie persistenter Zellen, welche bei der
Bindegewebsmetatypie noch angenommen wird.

3. Prosoplasie ist eine Weiterdifferenzierung, z. B. eines nicht ver-
hornenden (Schleimhaut-Plattenepithels) in verhornendes Plattenepithel.

Bei diesen Formen der Alloplasien spielen MiBlbildungen keine
wesentliche Rolle, dagegen kann natiirlich bei Persistenz undiffe-
renzierter embryonaler Zellen im spiteren Leben noch eine Ditfe-
renzierung eintreten. Dies wird in einfachen Zysten mit (eventuell
flimmerndem) Zylinder- und Plattenepithel beobachtet. Je nach der
Abstammung der Zyste wird man in solchen Fiéllen bloB von ,retar-
dierter Entwicklung® oder aber von prosoplastischer bzw. meta-
plastischer Differenzierung des Epithels sprechen.

4. Anaplasie oder Kataplasie nennt man die durch Verlust
oder mangelhafte Ausbildung des Gewebscharakters entstehende Atypie
der Parenchymzellen bosartiger Geschwillste. Eine Entdifferenzierung
der Zellen bei der physiologischen Zellteilung im Sinne eines Gleich-
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gewichtszustandes der verschiedenen, vom Ei her noch in der Zelle
vorhandenen Potenzen und damit einer voritbergehenden Indifferenz
der Zelle wihrend dem Teilungsvorgang ist anzunehmen und erklirt
das nicht vollige Ausreifen der Zellen schnell wachsender Geschwiilste.
Hiufiger als bei der einfachen pathologischen Regeneration werden
bei Anaplasie atypische bzw. asymmetrische und multipolare
Mitosen und Amitosen beobachtet.

b) Regressive Veriinderungen. Degeneration = Entartung.

Verdinderung der physikalisch-chemischen Beschaffenheit der Zelle
mit Herabsetzung ibrer Leistungsfahigkeit: :

1. ,Tropfige Entmischung® oder ,kleinvakuolére Degene-
ration’ entsteht durch Ausfall geloster Stoffe des Protoplasmas in
Tropfenform. Reparabel.

2. Hydropische oder vakuolire Degeneration: mit gréBeren
Tropfen. Meist irreparabel.

3. Tritbe Schwellung oder parenchymatose Degeneration:
Triitbung durch Eiweiischlackenbildung in Kornchenform. Schwellung
durch Vermehrung der Granula und des Wassergehalts. Reparabel
oder nicht.

4. Schleimige Degeneration mit Anhiufung von Muzin in den
Zellen: des Epithels bei Katarrhen und bei ,,Schleimkrebs® oder des
Bindegewebes (Knorpel, Fett-, Fasergewebe).

5. Hyaline Entartung: ist eine Verinderung, bei welcher ein
Gewebe durch Entartung seiner Elemente oder seiner Sekrete oder
aber durch abnorme Ablagerung eine glinzende, glasig durchscheinende,
bhomogene, hyaline Beschaffenheit annimmt.

a) Unter ,,Hyalin® im engeren Sinne versteht man das Produkt der
hyalinen Bindegewebsentartung. Dabei behilt das Gewebe seine
Affinitét zu sauren Farbstoffen (Fuchsin).

b) ,,Amyloid“ ist eine durch starken Glanz und feste elastische
Beschaffenheit ausgezeichnete, sich mit Jod braunlich, mit Methyl-
griin grim, mit Gentianaviolett rot firbende Substanz, welche sich
im Bindegewebe mit Vorliebe um kleine Gefafle ablagert.

Allgemeine Amyloidose bei chronischen Eiterungen. Sitz
besonders Leber, Milz (Schinken-, Sago-Milz), Nieren; lokale tumor-
artige Amyloidose: z. B. in der Zahnpulpa (Graff).

¢) Corpora amylacea, geschichtete Kérper der Lungen, Zentral-
nervensystem, dhnliches Verhalten wie Amyloid.

d) Kolloiddegeneration der Epithelzellen selbst: Corpora
versicolorata der Prostata oder
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e) eingedickten Sekretes von Epithelzellen (Struma colloides).

f) Verhornung: Umwandlung von Plattenepithelzellen in kern-
lose Keratinlamellen. Normal beim Menschen blof in der Epidermis
vorkommend, wird sie unter pathologischen Verhéltnissen auch in
plattenepithelbedeckten Schleimhiuten (Haarzunge, Psoriasis linguae)
beobachtet (s. auch Metaplasie).

6. Als Verfettung bezeichnet man sowohl die Speicherung als
auch das bloBe Sichtbarwerden von Fett oder fettdhnlichen Substanzen
(Lipoiden) in den Geweben:

a) Speicherung findet sich bei ,Fettinfiltration®. Das Fett
(einfach lichtbrechende Glyzerinester) entsteht hier zum Teil durch
Synthese in dazu von Hause aus befdhigten Zellen. Lipoide treten
bei langsamem Zellzerfall auf (,,fettige Degeneration und ,,Fett-
resorption®).

b) Sichtbar wird Fett durch Abspaltung (Fettphanerose
oder myelinige Degeneration) bei Nekrobiose und Autolyse. Bei
fettigem Zerfall von Geweben treten oft rhombische Cholesterin-
kristalle auf.

7. Glykogendegeneration (bzw. -speicherung): Auftreten von
Glykogentropfen im Protoplasma und Kern der Zellen, besonders bei
Diabetes in der Niere, ferner in wenig differenzierten, daher besonders
in Geschwulstzellen und bei toxischen und Zirkulationsstérungen (In-
farkten).

8. Verkalkung: Niederschlagung von Kalksalzen (phosphor-, kohlen-
saurer Kalk) in anderen Geweben als den Knochen. Gewebe weilllich,
kreidig oder steinhart. Nicht selten schlieBt sich an die Verkalkung
von Bindegewebe eigentliche Umwandlung in Knochen (Ossifikation)
an (s. Metaplasie). Ein besonders hiéufiges Vorkommnis ist die Arterien-
verkalkung, die mit einer Starrheit und Briichigkeit der Arterienwinde
und Verengerung des Lumens einhergeht und bei allgemeiner Athero-
sklerose auch in der Zahnpulpa zu treffen ist.

9. In #dhnlicher Weise wie Kalk konnen auch harnsaure Salze
eine Imprignation von Gewebsteilen herbeifithren, so bei Gicht besonders
in den Ohr- und Gelenkknorpeln, sowie im Bindegewebe um die Gelenke
(,,Tophi‘).

10. Durch Abscheidung vonharnsaurem Ammoniakin den Nieren-
papillen von Neugeborenen entstehen die sog. ,,Harnsdureinfarkte.

Konkrementbildung. Unter ,,Konkrementen* versteht man Abschei-
dungen fester Massen, welche entweder in Sekreten und Exkreten oder
innerhalb der Korpergewebe als umschriebene Korper auftreten. Bei
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Konkrementbildungen innerhalb der ersteren liegen verschiedene Ur-
sachen zugrunde: Anderung der Léslichkeitsverhiltnisse, abnorme
Beimengungen von Schleim oder EiweiBmassen (Fibrin), Verhaltnisse,
wie sie durch Sekretstagnation, entziindliche Prozesse usw. hervor-
gerufen werden konnen (Schmaus).

Blutgerinnung und Thrombese. Bei der Gerinnung (Koagulation)
des Blutes scheidet sich eine faserige Masse (Fibrin) aus, in welche die
Blutkorperchen eingeschlossen werden. So entsteht der Blutkuchen
(Cruor, Blutgerinnsgel). Bei langsamer Gerinnung senken sich die
Blutkorperchen zu Boden und dariiber scheidet sich das Blutplasma
in Fibrin und Serum. So entstehen die postmortalen Fibrin- oder
Speckgerinnsel des Herzens. Die Gerinnsel sind an der Oberfliche
glatt, feucht, glinzend und elastisch.

Innerhalb der GefaBe wiahrend des Lebens erfolgende
Blutgerinnung bezeichnet man als Thrombose. Die dadurch
entstandene Pfropfbildung innerhalb eines Blut- oder LymphgefiBles
heiit Thrombus.

Ein solcher Thrombus kann bestehen aus Blutelementen allein
(reine Blutthromben) oder mehr oder weniger reichlicher eventueller
iberwiegender Beimischung anderer Elemente (Geschwulst-Bakterien-
Thromben). Nichtinfektiose Thromben werden als ,,blande’ von den
infektiosen unterschieden.

Blutthrombose entsteht unter drei Bedingungen:

1. Veranderung der Blutbeschaffenheit. Leukozytose sowie
Vermehrung und Viskositit der Blutplittchen erhéhen die Ge-
rinnungsféhigkeit.

2. Verinderung der GefiaBwand (Zerstérung des Endothels
hebt die gerinnungshemmende Wirkung auf).

3. Verlangsamung der Blutstromung.

Postmortalen Gerinnseln gegeniiber ist fiir Blutthromben charakte-
ristisch; die Verklebung oder Verwachsung mit der Wand, Trockenheit,
Riffelung der Oberfliche und die oft deutliche Schichtung.

Die Thrombose beginnt zumeist mit einer Zusammenballung (Agglu-
tination) der Blutpldttchen an der Randzone des Blutstromes (Aggluti-
nationsthrombose). Erst hierauf folgt im allgemeinen die Gerinnung
des Fibrins durch fermentative Ausscheidung (Koagulationsthrom-
bose). Das Umgekehrte ist selten.

Man unterscheidet hyaline, weiBle, rote und gemischte Thromben:

1. Hyaline (vollig homogene) Thromben entweder aus homo-
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genisierten Plattchen und Leukozyten oder blof aus Fibrin bestehend.
Vorkommen in kleinen GefidBlen bei toxischen und infekticsen Prozessen.

2. WeiBle Thromben: entweder bloB aus Plattchen bestehend
und dann glasig aussehend — ,,Plattchenthromben®, oder haufiger
aus Leukozyten, Plittchen und etwas Fibrin — ,Leukozyten-
thromben®.

3. Rote Thromben: sekundiar auf kleinen weilen Thromben sich
bildend (,,appositionelle Thromben*), Netzwerk von Fibrin mit
Leuko- und Erythrozyten in dessen Maschen.

4. Gemischte Thromben: hdufigste Art, meist mit weillem
»Kopf-“ und rotem ,,Schwanzteil. Rippenbildung am weilen
Anteil und dem eventuell noch geschichteten ,Mittelstiick™.

Verlauf:

1. Durch Apposition kann der j,autochthone Thrombus® sich
von der Ursprungsstelle iiber diese hinaus ausdehnen (,fortgesetzte
Thrombose®).

2. Loslosung und Zerstorung: bei Plittchenthromben.

3. Erweichung durch autolytische Fermentwirkung der Leuko-
zyten (,einfache puriforme Erweichung®) oder durch Infektion
(,,septische Erweichung®).

4. Organisation.

5. Verkalkung.

6. Embolie.

Folgen: keine bei baldiger Zerstérung, z. B. der Plattchenthromben.
Falls die Thrombose persistiert: Ischimie (stromabwirts), Hyper-
dmie (stromaufwirts) und deren Folgen. Durch Loslésung oder Zer-
reiBung des Thrombus Embolie (s. spiter).

Nekrose. Unter Nekrose (Mortifikation, Brand) versteht man
einen ortlichen (Gewebs-) Tod, bei dem die Funktionen des betreffenden
Gewebes fiir immer aufgehoben sind. Findet das Absterben der Ele-
mente nicht plétzlich, sondern allméhlich unter Degenerationserschei-
nungen statt, so bezeichnet man den Vorgang als Nekrobiose.

Ursachen: 1. mechanische: Starke Quetschung oder Zertriimme-
rung der Gewebe (heftige Erschiitterung, Blutung). Durch dauernden
intensiven Druck kann unter bestimmten Verhiltnissen an einzelnen
Korperteilen ein sog. Dekubitus (Druckbrand) hervorgerufen werden.
2. thermische und 3. elektrische: Erhitzung iiber 54°, Kilte unter
169, Blitz; 4. photische (ultraviolettes Licht) und 5. aktinische:
Einwirkungen haben Gewebsgerinnung zur Folge. 6. toxisch-infek-
tidse Einwirkungen: Dabei bewirken chemische Stoffe entweder direkt
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an der Stelle ihrer ersten unmittelbaren Berithrung Verdtzung (Atz-
schorfe der duBeren Haut durch Sublimatapplikation und der Schleim-
hiute bei Vergiftungen durch den Verdauungskanal, chlorsaures Kali)
oder sie wirken indirekt vom Blute aus auf die Gewebe und rufen dann
Nekrosen oder Nekrobiosen hervor (Eklampsiegift, Bakterientoxine).
7. Durch Zirkulationsstérungen hervorgerufene Nekrosen (s. Infarkt)
nennt man indirekte oder zirkulatorische. 8. Endlich gibt es noch
neurotische Nekrosen (Raynaudsche Gangrédn, Lepra anaesthetica
mutilans, ,,Mal perforant®).

Mikroskopische Kennzeichen: Die Verdnderung ist charakte-
risiert durch den Schwund (Unfirbbarkeit) der Kerne, welcher je nach
der Empfindlichkeit des Gewebes (maximal im Zentralnervensystem)
frither oder spater iiber Kernverklumpung (Pyknose), Kernzerfall (Karyor-
rhexis) und Auflésung des basophilen Chromatins (Karyolyse) eintritt.

Fiir das Aussehen der nekrotischen Partieen ist auller der Beschaf-
fenheit des Gewebes dessen Blutgehalt und die Atiologie mafBgebend.
Durch Animie abgestorbene Teile erscheinen naturgemaf blaB; himor-
rhagisch infarzierte Gebiete zundchst dunkelrot. Teile von festerer
Konsistenz wie Knorpel und Knochen zeigen kurz nach dem Ab-
sterben kaum eine Veriinderung firr das bloBe Auge. Ein abgestorbenes
Knochenstiick (,,Sequester‘) unterscheidet sich in seiner &uBeren Be-
schaffenheit und Struktur kaum von der lebenden Umgebung, wohl
aber durch das Fehlen der in letzterer (,,Totenlade) in diesen Féllen
meist sehr ausgesprochenen Periostwucherungen und Osteophyten-
bildung. Uber die als Zahnkaries bezeichnete Nekrose s. unter Zahn-
krankheiten. An weicheren Gewebsteilen ist schon kurz nach der
Nekrose vielfach eine Verinderung des Aggregatzustandes wahrzu-
nehmen; danach unterscheiden wir folgende

Formen der Nekrose:

1. Die Koagulations- oder Gerinnungsnekrose, Verkasung,
Kaseifikation ist diejenige Form der Nekrobiose, bei der das ab-
gestorbene Gewebe infolge Gerinnung der Eiweimassen das Aussehen
des Hart- oder Rahmkises bietet. Diese Form der Nekrose kommt
am hiufigsten bei tuberkuldsen Veranderungen und in Geschwiilsten
(besonders schnell wachsenden) zur Beobachtung, ferner bei Infarkt-
bildung und Veritzung.

2. Bei der Kolliquationsnekrose kommt es infolge Quellung und
Verfliissigung zu einer Erweichung und Auflésung der Gewebe entweder
primér (Erweichungsherde des Zentralnervensystems und bei Verbrennung
und Pocken in der Epidermis) oder sekundér durch Fermentwirkung
bei der Abszedierung (eitrige Entziindung, Erweichung verkéster Herde).
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3. Als Brand bezeichnet man eine Nekrose, bei der das Gewebe
braunlich oder schwérzlich, ,,wie verbrannt“ aussieht. Findet durch
Verdunstung des Wassers eine Austrocknung des der Luft ausgesetzten
abgestorbenen Gewebsteiles statt und wird dadurch das Gewebe
auflerdem noch trocken, so spricht man von ,,Mumifikation® oder
,trockenem Brand“. Dagegen versteht man unter ,feuchtem Brand*
oder Gangran solche Formen von Nekrose, bei denen das Gewebe
reichlich mit Flissigkeit durchtréankt ist. Dabei kommt es an Bakterien
leicht zugénglichen Stellen (Pulpa, Lunge u. a.) leicht zu fauliger Zer-
setzung durch die Bakterien — ,,Gangraena foetida® oder ,stinkender
Brand®. Durch Entwicklung von Gasblasen bei der fauligen Zersetzung
kommt es zur Entstehung des ,,Gasemphysems® (Gasbrand).

Folgen der Nekrose: Entziindliche Reaktion der Umgebung,
die das tote Gewebsstiick (Sequester) abgrenzt und von seinem Verbande
16st; daher ,,demarkierende oder ,sequestrierende’ Entziindung.
Resorption; Intoxikation durch resorbierte Zerfallsprodukte bei grofierer
Ausdehnung der Nekrose; Narbenbildung nach Organisation und Re-
sorption.

Von der Nekrose, dem lokalem Gewebstod, ist der Allgemeintod
wohl zu unterscheiden, der, auller durch das dauernde Erléschen der
Lebensfunktionen, gekennzeichnet ist durch die Abkithlung des Leich-
nams (Algor mortis), die Totenstarre als Folge der Gerinnung
der kontraktilen Substanz der Muskeln (Beginn nach 12 Stunden am
Kopf, Ende nach 24--48 Stunden) ,,Rigor mortis*, sowie durch die
Leichenflecken (Livores) infolge Hypostase, d. i. Senkung des in den
Venen stagnierenden Blutes. Weitere postmortale Veréinderungen: blu-
tige Imbibition durch Diffusion von Blutfarbstoff, Leichengerinnsel
(s. bei Thrombose), postmortale Verdauungserscheinungen (saure Er-
weichung, Fettgewebsnekrose, Autolyse), Eintrocknung, endlich Faulnis
durch Einwirkung von Bakterien (griinliche Verfirbung infolge Zer-
setzung des Blutfarbstoffs, Gasbildung [Faulnisgeruch, Schaumorgane]).

Je wichtiger eine Organfunktion, desto schwerer sind die Folgen
ihrer Ausschaltung. Als ,,Atria mortis“, lebenswichtigste Organe,
sind Herz, Gehirn, Lungen zu bezeichnen; das Erléschen einer dieser
Funktionen hat den Tod zur Folge.

Zellerndhrungsstorungen.
Atrophie.

Darunter versteht man eine Volumenabnahme des Organs, durch
Verlust oder Verkleinerung seiner spezifischen Gewebselemente. Die
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einzelne Zelle zeigt bei ihrer Atrophie Verkleinerung ihres Umfangs.
Die Atrophie kann mit Degeneration einhergehen. Ist sie mit einer
Ablagerung von Pigment verbunden, so spricht man von ,,Pigment-
atrophie“. Die Atrophie von Knochensubstanz erfolgt unter Auftreten
von kleinen, rundlichen Vertiefungen an der Oberfliche der Knochen-
bilkchen, sog. Howshipschen Lakunen, wodurch die Balkchen zackig
und allméhlich verschmilert und schlieSlich durchbrochen werden.

Nach den Ursachen der Atrophie unterscheiden wir verschiedene
Formen:

Inanitionsatrophie: durch mangelhafte Nahrungszufuhr bei
Inanition, Kachexie: betrifft -besonders das Fettgewebe, dann Muskeln,
Herz, Milz, Leber, weniger Knochen und Gehirn.

Bei der senilen Atrophie tritt der Gewebsschwund oft infolge
allméhlicher Verengerung der Ernéhrungsgefifle ein. Sie befallt be-
sonders die Gefifle und den Herzmuskel, ferner Knochen und Knorpel.

Die neurotischen Atrophien sind die Folgen krankhafter Zu-
stinde im Nervensystem; hierher gehért auch die halbseitige Atrophie
des Gesichts, welche mit Verinderung am Trigeminus zusammenhangt.

Inaktivitatsatrophie wird herbeigefilhrt durch Nichtgebrauch
von Muskeln, Knochen usw. oder Aufhéren einer Zellfunktion, so an
Knochen und Muskeln gelahmter oder dem Gebrauch entzogener Ex-
tremititen, an den Kiefern nach Ausfallen der Zihne.

Druckatrophie entsteht, wenn auf ein Gewebe dauernd ein maBiger
Druck ausgeiibt wird (durch Zystengeschwiilste und harte Tumoren usw.).

Atrophie durch chemische Stoffe, wodurch eine Substanz-
verminderung einzelner Teile herbeigefithrt wird (z. B. Jod).

¢) Progressive Veriinderungen.

Hypertrophie. Hypertrophie ist die mit erhohter funktioneller
Leistungsfahigkeit einhergehende Massenzunahme eines Gewebes, Or-
ganes oder Korperteiles durch einfache Vergroflerung — eigentliche
Hypertrophie — oder Vermehrung seiner Elementarbestandteile
— Hyperplasie, oder beides.

Beide Formen der Hypertrophie sind die Folge einer Uberernshrung
und, da die Zellen ihre Nahrungsaufnahme selbst regeln, mindestens
teilweise aktive, endozellulsir bedingte Vorgénge. Erworben wird die
Hypertrophie durch chronische Reize, welche die Lebensprozesse in
den Zellen nicht stéren, sondern erhshen.

So wirkt die Uberfunktion bei gesteigerten Anforderungen des Organis-
mus an die Leistungsfahigkeit eines seiner Teile. Die erworbene Hyper-
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trophie ist' meist eine Arbeitshypertrophie, sei sie nun eine ,ein-
fache®, , regenerative’, |, kompensatorisches, , vikariierende* oder ,,ant-
agonistische®.

Beruht die VergréBerung eines Organes oder Gewebes nicht auf
Wucherung seiner spezifischen Elemente (Parenchymhyperplasie), sondern
anderer fiir das Organ nicht spezifischer Gewebsarten, so spricht man
von einer ,,Pseudohypertrophie” (Fettgewebswucherung in atrophi-
schen Muskeln [,,Pseudohypertrophia lipomatosa‘] des Nierenhilusfeti-
gewebes bei Nierenatrophie [, Hypertrophia e vacuo®]).

Bei der kongenitalen Hypertrophie (kongenitaler Riesenwuchs
bzw. Elephantiasis, Hyperkeratosis, Makroglossie, Makrocheilie u. a.)
ist eine duBere Ursache nicht zu erkennen, sie ist oft erblich (Unterlippe
der Habsburger).

Hypertrophie kann vorgetduscht werden durch mangelhafte
Riickbildung (Thymuspersistenz) oder ungeniigende Abnutzung
(Onychogryposis, Uberwachstum der dauernd wachsenden Zihne bei
Nagetieren, bei Stellungsanomalien der Kiefer).

Regeneration und Wundheilung. Unter Regeneration, Wieder-
bildung versteht man den Ersatz verloren gegangener Gewebe, sei es
unter physiologischen Verhéltnissen — physiologische Regeneration,
sei es bei pathologischen Defekten — pathologische Regeneration.

Entspricht das Regenerat dem verloren gegangenen Gewebe, dann
tritt eine Restitutio ad integrum ein. Von dieser echten, einfachen
isogenen Regeneration kann als anisogene Regeneration der
Ersatz durch Gewebe zwar gleicher Art, aber eines anderen Typus
(s. Metatypie) unterschieden werden.

Voraussetzung fiir das Zustandekommen der Regeneration ist die
Wucherungsfahigkeit des geschiadigten Gewebes. Sie ist um so leb-
hafter und vollkommener, je geringer die Differenzierungshchle des
Gewebes ist.

Bei der Wundheilung erfolgt der Ersatz der Hauptsache nach durch
Wucherung von Stiitzgewebe, und zwar in den meisten Fallen von
faserigem Bindegewebe, das schliefilich zellarm und sehr derb, induriert
erscheint und dann als Narbengewebe bezeichnet wird. Diese Form
der Defektausfiillung beobachtet man bei Zugrundegehen nichtwuche-
rungsfahigen Parenchyms; sie bedeutet den Ersatz hochdifferenzierten
Gewebes durch wenig differenziertes (wucherungsfahigeres). Im Zentral-
nervensystem spielt die Glia die Rolle der Stiitzsubstanz, auch bei der
Wundheilung.
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Formen der Wundheilung.

1. Die Primarheilung oder Heilung durch direkte Ver-
einigung. Sie besteht darin, daBl die Wundréinder zunéchst miteinander
durch Fibrinausscheidung verkleben und dann durch bindegewebige
Neubildung miteinander verwachsen. Sie kommt an glattrandigen
Schnitt- und Stichwunden zustande, wenn die Wundrander sich wieder

a

Abb. 2. Heﬂung einer Schnittwunde unter dem Schorf (Wunde am
Kaninchenohr) am 5. Tage (4?). Nach Schmaus-Herxheimer.

a Zellwucherung an Stelle des friitheren Schnittes, b Kutisgewebe, e Epithel; letzteres sich

unter den aus eingetrocknetem Wundsekret bestehenden Schorf & vorschiebend, noch nicht

ganz vereinigt, ¢ Blutgefifie, { Talgdriisen, ¥ Knorpel, die Schnittenden etwas gegeneinander
verschoben.

aneinander legen oder, etwa durch eine Naht, kiinstlich aneinander
fixiert werden. Dann gestaltet sich der Heilungsverlauf so, daB zunéachst
durch eine aus den Blutgefifien der Wundriander transsudierende, an
Fibrin reiche Flissigkeit die etwa noch zwischen den Wundrindern
iibrig bleibenden Spalten ausgefiillt werden und dann unter leichter
Hyperamie eine Durchsetzung des Gewebes mit Leukozyten eintritt,
welche durch die GefaBlwiande hindurch in dasselbe ausgewandert sind.
Daran schliefit sich einerseits eine Neubildung von Epithel an, anderer-
seits zeigen die Bindegewebszellen der Kutis an den Wundrindern
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Teilungs- und Wucherungsvorginge, welche zahlreiche junge Zellen
entstehen lassen, die sich zunachst in den Bindegewebsspalten anhéaufen,
dann aber auch in die Fibrinmassen hinein vorriicken und dieselben
durchsetzen. Die jungen Bindegewebszellen bilden interzellulire Substanz
und es kommt zu einer Verdichtung des fibrilliren Kutisgewebes an
den Wundrindern und zur Bildung von Fasergewebe an Stelle des

Abb. 3. Wundheilung durch Granulationsbildung (eiternder Hautdefekt von
Kaninchen, am 9. Tag; im Schnitt ist der linke Rand des Defektes enthalten) (4°).
Nach Schmaus-Herxheimer.

Fibrins, welches allmahlich resorbiert wird. Es entsteht derbfaseriges,
zellarmes Bindegewebe; an Stelle der Wundspalte ist eine lineare Narbe
entstanden (Schmaus).

2. Die Heilung unter dem Schorf (Abb. 2) erfolgt an solchen
Substanzverlusten, welche durch eingetrocknetes Sekret oder Blut von
der duBeren Luft abgeschlossen werden. Dabei schiebt sich die Epidermis
von den Wundrandern her allmihlich zwischen den Grund des Defektes
und den ihn bedeckenden Schorf vor. Sowie die Uberhdutung vollendet
ist, fallt der Schorf ab.
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3. Die Sekundiarheilung oder Heilung durch Granulations-
bildung (Abb. 3). Sie kommt an freiliegenden, mit Verbandstoffen
bedeckten Substanzverlusten vor, also bei Schnittwunden mit klaffenden
Riandern. Sie besteht darin, daB die Wundliicke durch neugebildetes,
gefafireiches Bindegewebe, sog. Granulationsgewebe, ausgefiillt wird,
welches sich schlieBlich in ein Narbengewebe umwandelt, wihrend die
Epidermis von den Seiten her iiber die Granulationen hinwéchst und so
dieselben mit einem Epitheliiberzug versieht (Schmaus).

Wundgranulationen: Man bezeichnet so umschriebene Bildungen
zarten leichtblutenden Gewebes, die sich rasch vergréflern und zu kleinen
warzenartigen Erhebungen heranwachsen. Sie bestehen ans Granulations-
gewebe, welches sich von den Réndern der Wundfliche aus entwickelt.

Wundheilung an Schleimhiuten: Sie erfolgt in analoger Weise wie
an der Haut, nur daB hier vielfach von erhalten gebliebenen Driisen-
resten und von der Nachbarschaft her Driisenwucherungen in das Granu-
lationsgewebe eindringen und zum Teil auch in demselben persistieren.

Wundheilung der Bindesubstanzen: Kontinuitdtstrennungen heilen
ebenfalls durch gewdhnliche, aus faserigem Bindegewebe bestehende
Narben (z. B. bei Verletzungen im Lymphdriisengewebe). Doch hat
das vom Bindegewebe bestimmter Stellen ausgehende Granulations-
gewebe unter Umstinden die Fahigkeit, wieder bestimmte Arten von
Bindesubstanzen hervorzubringen. Bei Knochenfrakturen z. B. erfolgt
die Wiedervereinigung der getrennten Stiimpfe durch ein vom Periost
und vom Knochenmark ausgehendes Granulationsgewebe, das aber
infolge seiner Herstammung die Fahigkeit besitzt, spater wieder Knochen-
substanz zu bilden und so eine knécherne Vereinigung der Bruchenden
herzustellen (Schmaus).

d) Pigmentierung.

Unter Pigmentierung versteht man die Ablagerung oder Bildung
von Farbstoff (Pigment) in einem Gewebe. Je nachdem ob das
Pigment von auBen her in das Gewebe gelangt ist oder aus diesem selbst
stammt, spricht man von exo- bzw. endogener Pigmentierung.

Beispiele exogener Pigmentierungen: Anthrakose durch Kohlen-
staub, physiologisch in der Lunge; Tattowierung (Tusche, Zinnober);
Siderose (Eisen in kolloidaler Losung in ,sideroferen Zellen*), Blei-
saum des Zahnfleisches durch Ablagerung schwarzen Schwefelbleis bei
Bleivergiftung.

Wichtiger sind die endogenen Pigmentierungen:
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1. ,Hamatogene”“ oder ,hdmoglobinogene” Pigmente sind
Farbstoffe, die beim Zerfall roter, aus dem Kreislauf ausgeschalteter
Blutkorperchen entstehen (bei Blutung, Thrombose ; — ,,Bronzediabetes®,
Vergiftungen, perniziéser Anémie).

a) Dabei diffundiert das Hamoglobin in, die Umgebung und fillt in
Form von Hamatoidinkristallen (eisenfreie rhombische Tafeln und
Nadeln) aus oder aber

b) rote Blutkérperchen oder Hamoglobin werden von lebenden Zellen
aufgenommen und in deren Granula zu H&mosiderin verarbeitet
{(braunliche Schollen, Tropfen — ,siderofere Zellen*). Spater findet
Hamosiderin sich auch frei, eventuell diffus verteilt, im Gewebe. Eisen-
reaktionen: Blauung bei Behandlung mit Schwefelammonium, Ferri-
zyankalium, Salzsdure (Turnbullblaureaktion) oder Ferrozyankalium-
Salzsdure (Berlinerblaureaktion).

¢) Durch Einwirkung von Schwefelwasserstoff auf Hamosiderin
entsteht Schwefeleisen, und zwar schwarzes Schwefeleisen (bei Faulnis
,,Pseudomelanose’, (Ernst)oder aber griines (Chloromfarbstoff, K. ossel).
Wahrscheinlich beruht auch die schwirzliche oler aber griinliche Ver-
farbung der Zdhne bei Pulpaerkrankung auf Bildung von Schwefel-
eisen (Graff).

d) Auf Imprignation mit Hamatoporphyrin beruht eine bei
pflanzenfressenden Tieren vorkommende braune bis schwarze Farbung
der Knochen und Zahnwurzeln. Diese filschlicherweise oft als , Tiero-
chronose* bezeichnete Pigmentierung des Skelettes ist nicht identisch
mit der

e) Ochronose des Menschen, einer grauen bis schwarzen, gelegent-
lich auch in den Knochen des Craniums und im Dentin, viel hiufiger
in Knorpel und bindegewebigen Substanzen vorkommenden Pigment-
bildung.

f) Das Malariapigment, ein schwarzer, von den Malariaparasiten
aus dem Hamoglobin gebildeter Farbstoff, wird in den BlutgefaBlendo-
thelien der Leber, Nieren und des Gehirns abgelagert.

g) Als eisenfreies, dem Hamatoidin entsprechendes Blutpigment
ist endlich noch das Bilirubin, der Gallenfarbstoff, zu nennen,
der bei Gallenstauung, Leberdegeneration und Himolyse (mit ver-
mehrtem Blutabbau) ins Blut ibertritt und fast alle Organe gelb bis
olivengriin firbt und so das als Gelbsucht, Ikterus, bekannte
Krankheitsbild — klinische Verfarbung der Haut, der Schleimhiute
{Conjunctiva bulbi), des Urins — hervorruft.

2. Nicht direkt aus dem Blut stammend, sondern in bestimmten
Zellen, unter Beteiligung eines oxydierenden Fermentes (Oxydase),

Blessing, GrundriB der Zahnheilkunde. 2
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aus einer farblosen Muttersubstanz ,metabolisch* gebildet, erscheint
der schwarze Melaninfarbstoff als autochthones Produkt. Normal im
Hautsinnesblatt, ist er pathologisch vermehrt, besonders in melano-
tischen Tumoren (s. Melanome) zu finden.

3. Dem Melanin #hnlich ist das schwérzliche Pigment, das sich bei
Bronzekrankheit (Addison) als Folge des Nebennierenausfalls
(Zerstérung durch Tuberkulose oder Geschwiilste) in Epithel- und
Bindegewebszellen der Haut und Mundschleimhaut findet.

4. Als ,Abnutzungspigmente’ werden braune, fetthaltige Farb-
stoffe (Lipofuszine ?) bezeichnet, die in Parenchymzellen atrophis-her
Organe, besonders bei alteren Leuten angetroffen werden (braune
Atrophie des Herzmuskels, der Leber, der quergestreiften Muskeln, der
Ganglienzellen).

e) Verinderungen bzw. Anomalien der Lagebeziehungen.

Die gegenseitige Lage von Zellen, Geweben und Organen kann geéindert
werden: passiv durch Unwirksamwerden des als Stiitz-, Aufhénge-
oder Haftmittel dienenden Materials, und zwar direkt durch mechanische
Momente (Druckverinderungen, Zerrung, ZerreiBung, Auseinander-
dréangung) oder indirekt durch chemische Einwirkung mit Veranderung
des Aggregatzustandes (Losung von Kittsubstanzen u. a.) oder aber
aktiv durch Wanderung oder Wucherung von Zellen.

‘Lageveranderung von Zellen: Epitheldesquamation (Abschilferung
von Epithelzellen und GefiBendothelien), Verlagerung von Ganglien-
zellen bei Gehirnerschiitterung, Dissoziation der Leberzellen, Aufnahme
von Zellen durch andere Zellen — Phagozytose (Leukozyten, Riesen-
zellen, Krebszellen).

Lageverinderungen zwischen verschiedenen Gewebstypen oder -arten:
Ortsfremde Gewebsbefunde bei Hiniiberwachsen eines Epithels in das
Gebiet eines anderen. Schichtfremde Gewebsbefunde (Heterotopien):

a) Regenerative Wucherungen, z. B. von Epithel in: Defekte wie bei
Fistelbildungen, Zahnwurzelzysten u. a.

b) Dystopien durch Keimversprengung, Gewebsverlagerung, ver-
lagerte Zahne, kongenitale Zystenbildungen u. a.

¢) Heterotopes Wachstum in bgésartigen Geschwiilsten: infiltrierendes
destruierendes Wachstum, Metastasenbildung.

d) Kiinstlich bei der Transplantation und Explantation.

e) Traumatisch: Luxationen, Frakturen (s. im chirurgischen Textteil).
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In Hohlorganen: Stenosen, Strikturen, narbige Verengung,
Sanduhrmagen, Inversion des Uterus, Invagination, Prolaps, Ektasien,
Divertikel (Traktions-, Pulsionsdivertikel). In Korperhohlen: Hernien
(Eingeweidebriiche), Inkarzerationen, Knickungen, Verzerrungen und
Verdringungen von Organen, Wanderorgane, Corpora libera. Im Loko-
motionsapparat: infolge besonderer Nachgiebigkeit der Gewebe
(Plattful), kiinstlich (FuB8 der Chinesinnen), infolge von Lahmungen
oder Gelenkerkrankungen (Spitzfuflstellung u. &hnl.) von Muskelkon-
trakturen (Schiefhals) und Knochenverinderungen (Lordose, Kyphose,
Skoliose).

Heterotopien: Infolge von Epithelisierung von Hohlrdumen und
nachtriglicher Abschniirung des Epithels (Zahnwurzelzysten); Gewebs-
verlagerung bei der embryonalen Entwicklung (Keimversprengung,
Zystenbildungen); ,,traumatische Epithelzysten‘; heterotopes Wachstum
und Metastase bosartiger Geschwiilste ; experimentell bei Transplantation.

Transplantation: Pfropfung oder Verpflanzung eines Gewebes.
Je nach dem , Empfinger des Transplantats (Pfropfreises) unter-
scheidet man: Autoplastik (Transplantation an eine andere Stelle des-
selben Korpers) oder aber, auf ein anderes Individuum entweder der-
selben Art wie der ,,Spender“ — | Homoioplastik* oder aber anderer
Art — Heteroplastik. Der Erfolg ist abhingig von der phylo- und onto-
genetischen Entwicklungshéhe sowohl des Transplantats und des Spen-
ders als auch des Empfingers. Von Bedeutung ist ferner stets, daf
das Transplantat geniigend erndhrt ist und funktionieren kann. Nur
Haut, Schilddriise, Epoophoron, Nebennieren, Mamma, Ovarjum und
Gewebe bosartiger Geschwiilste erhalten sich lingere Zeit oder dauernd.
Im allgemeinen aber erfolgt Substitution des Transplantats nach dem
Vorgange der Organisation.

Bei der Zahnreplantation wiichst vom Periodont aus knochenbildendes
Gewebe in Zementkanilchen und Pulpahéhle ein und wird Dentin
durch Knochen ersetzt. Bei der Knochentransplantation wird der
itbertragene Knochen lakunir resorbiert und durch neuen ersetzt; die
Erfolge sind am besten bei Mitverpflanzung von Periost und besser bei
Autoplastik als bei Homoioplastik.

Als Explantation bezeichnet man die Ubertragung von Gewebe
auf Plasma. Die Gewebe kénnen hier auswachsen (Nervenzellen und
Achsenzylinder), sich vermehren, seltener lingere Zeit im wahren Sinne
des Wortes in vitro geziichtet werden.

Embolie (und Metastase). Wird ein intravaskuldrer Korper durch
den Blutstrom fortgeschwemmt, bis er an enger Stelle festgekeilt liegen
bleibt, so spricht man von , Embolie*. Der verschleppte Kérper wird

2%



20 Pathologie.

als ,,Embolus* bezeichnet. Je nach dem von dem Embolus einge-
schlagenen Wege unterscheidet man: 1. eine typische, 2. eine retrograde
und 3. eine paradoxe Embolie.

Genin ad 1. Bei normalerweise geschlossenem

Abb. 5. (Nach Lubarsch.)

Foramen ovale ist der vendse vom arteriellen Kreislauf durch Kapillar-
systeme getrennt. Bei der typischen Embolie (s. Abb. 4) gelangen
daher die verschleppten Partikel bei physiologischer Richtung des Stromes:
a) aus dem vendsen Teil des
Kreislaufs (periphere Venen,
rechtes Herz) in die Aste der
Lungenarterien ; a)aus dem arte-
riellen Teil des Kreislaufs (linkes
Herz, Arterien) in periphere
Arterien oder in Kapillaren.
ad2.Retrogradeoderriick-
laufige Embolie beobachtet
man beim Riickstrémen des
. Blutes in den Venen (bei Sto-
Abb. 6. rungen in den Atmungsorganen).
(Abb. 5.)
ad 3. Bei offenem Foramen ovale (s. Abb. 6) kénnen durch dieses
Partikel aus dem vendsen Kreislauf in den arteriellen gelangen —
paradoxe Embolie (Zahn).
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Gegenstand embolischer Verschleppung konnen sein: im
Korper selbst gebildete Partikel, wie Thromben oder Teile
solcher, Zellen- und Gewebspartikel, Fett, Pigment, Geschwulstpartikel
und von auBen stammende: Luft und Gas, exogenes Pigment,
Fremdkorper, Parasiten.

Die Folgen der Embolie hingen, wie bei der Thrombose, ab von
ihrer Ausdehnung, der Bedeutung des verstopften Gefafles und des
durch dieses versorgten Organes und den eventuell vorhandenen
Kollateralen (s. bei Animie), aber auch von dem verschleppten
Material. Eine hiufige Ursache plétzlichen Todes ist die Lungen-
embolie (die (mbolische Verstopfung der Lungenarterien).

Als gelegentliche Ursache plotzlichen Todes sind besonders wichtig
die Fettembolie bei Zertrimmerung von Fetigewebe (Quetschung,
Frakturen, Erschiitterung bei Sturz, Krampfanfillen, Epilepsie,
Eklampsie) und die Luftembolie (nach Venenverletzungen).

Besteht der Embolus aus einem Material (Geschwulstzellen, patho-
gene Organismen), welches sich an der Ablagerungsstelle weiter ent-
wickelt und ausbreitet, so kommt es zur Bildung neuer sekundirer
Herde, Verinderungen, welche dem Ursprungsherde des Materials ent-
sprechen — embolische Metastasen.

Metastase.  Unter Metastase oder Krankheitsabsiedelung
(Lubarsch) versteht man die herdférmige Ausbreitung einer Krank-
heit oder Geschwulstbildung durch Verschleppung eines urséch-
lichen Agens (infektitses Granulom) oder von Zellen (Geschwiilste),
sei es durch Embolie, sei es auf anderem Wege (Kontinuitits-, Konti-
guititsmetastase, Dissemination in serésen Hchlen), wobei es in einem
von dem priméiren Herde verschiedenen Organe, Organteil oder Gewebe
zur Bildung sekundirer, den priméiren gleichartigen Herden (Metastasen)
kommt., Die Metastasen kénnen mit dem Ursprungsherd in direktem
Zusammenhang stehen (Kontinuitdtsmetastase) oder in seiner
Nachbarschaft auftreten (Kontiguitdtsmetastase, von einer Ober-
fliche auf die gegeniiberliegende, Ausbreitung in Lymphspalten von
einer Schicht auf eine andere) oder aber es treten Fernmetastasen in
demselben System oder in einem anderen Organsystem oder Hohlraum
(Disseminations-, ,,embolische Metastasen‘) auf.

Die Fernmetastasierung kann auf dem Blutweg (embolische héima-
togene Metastasen) oder auf dem Lymphwege erfolgen oder eine
lymphohimatogene (z. B. bei Tuberkulose oder Karzinom des Ductus
thoracicus) sein.

Es kann auf dem Blutweg zur Generalisierung, Verallgemeinerung
des Leidens kommen (allgemeine akute Miliartuberkulose, Karzinose).
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Bei der lymphogenen Metastasierung wird mehr eine etappenweise Ver-
schleppung iiber die regionsven Lymphknoten beobachtet.

Der sekundéire oder metastatische Herd verhalt sich zum priméaren
oder Ausgangsherd wie die Kolonie zum Mutterland. Bei den infektisen
Granulomen bilden die Erreger Kolonien (wéhrend das sekundére Gra-
nulom wie der Primérherd an Ort und Stelle neu entsteht). Bei den
Geschwulstmetastasen dagegen werden direkt zellige Elemente des
Parenchyms verschleppt, die Metastasierung ist eine Spontanautoplastik
(s. Transplantation).

2. Kreislaufstorungen

a) intravasale.

Hyperimie. Die Hyperimie oder lokale Blutiiberfiillung der Gefifle
ist entweder: a) eine arterielle, aktive (kongestive, fluxiondre oder
Wallungs-) Hyperdmie, bedingt durch vermehrte Zufuhr, oder aber
b) eine venése, passive (oder Stauungs-) Hyperidmie, bedingt durch
verminderten AbfluB.

a) Die aktive Hyperiimie kennzeichnet sich als arterielle, durch
die lokale Rétung (Rubor), Hitze (Calor) und Pulsation der injizierten
GefaBe. Sie ist, wie jede Hyperimie, mit Gewebsschwellung (,,Tumor)
verbunden, verschwindet aber auf Druck voriibergehend.

Ursachen: Sie ist ,,aktiv¢ als Folge einer aktiven Erweiterung der
Arterienlumina durch lokale Einwirkung nervdéser oder aber direkt
muskuldrer Einfliisse.

Der EinfluB der vasomotorischen Nerven macht sich geltend:

1. Bei Lihmung der Vasokonstriktoren des Sympathikus — ,,neuro-
paralytische Hyperdamie®.

2. Bei Reizung der Vasodilatatoren — anfallsweise irritative, ,,neuro-
tonische Hyperamie“ (z. B. bei Hysterie, Trigeminusneuralgie,
toxische Erytheme).

3. Reflektorisch — ,reflektorische Hyperamie”, z. B. bei
physiologisch oder pathologisch vermehrter Tétigkeit der Organe und
Gewebe, bei psychischer Erregung (Scham, Zorn), ferner die Hyper-
amie zahnender Kinder (,,Roseola infantum‘‘), die Augenhyperimie bei
Zahnaffektionen, sowie die Hyperamie bei starkem Gewebszerfall,
insbesondere bei der Entziindung, deren klinische Symptome groBenteils
durch die arterielle Hyperimie bedingt sind.

Bei verminderter Blutzufubr in einem arteriellen Abschnitt tritt
zum Teil reflektorisch eine , kollaterale* Hyperdmie in der Nachbar-
schaft ein. Die ,kompensatorische” Hyperimie eines Organes bei
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Verlust eines zweiten Organes gleicher Funktion ist eine reflektorische
und kollaterale Hyperdamie des durch den Ausfall zu vermehrter Arbeits-
leistung gezwungenen Organes.

Direkte Einwirkung auf die Muskularis der Arterie fithrt zu einer
Hyperamie, die man z. B. durch Erhéhung der Temperatur, mechanische
Einfliisse u. a. erzeugen kann. Hierher gehért auch die sog. sekundére
Fluxion, welche sich dann einstellt, wenn ein #duBerer Druck, der
langere Zeit auf einem Gefialigebiet gelastet hat, plétzlich aufgehoben
wird. Die Erscheinung wird darauf zuriickgefiihrt, daf bei lange dauern-
dem suBeren Druck die Gefafwinde eine Schidigung ihrer Elastizitat
und Kontraktilitit erfahren und nach Aufheben desselben dem ein-
strémenden Blut stark nachgeben (Schmaus).

b) Die passive Hyperdimie ist die Folge einer Behinderung des Blut-
abflusses aus den Venen. Sie kennzeichnet sich als venése durch die
blaurote Farbung der injizierten erweiterten Venen (,,Zyanose” und
lokale Abkiihlung der Temperatur). Beide sind durch die verlangsamte
Blutstrémung und die vermehrte Sauerstoffabgabe des Blutes an die
Gewebe bedingt. Der Gewebsdruck (Turgor) ist dabei vermehrt; denn
infolge Fliissigkeitsausschwitzung sind die Gewebe geschwollen.

Ursachen: Die Behinderung des Blutabflusses kann zustande
kommen :

1. Durch Vermehrung der Widerstéande, die schon normaler-
weise dem Venenstrom entgegenstehen, sei es in seinem Verlauf (Kom-
pression, Verstopfung der Venen), sei es im Herzen (Atrioventrikular-
klappenfehler).

2. Durch Verminderung der Hilfskrafte, welche unter physio-
logischen Verhiltnissen die Widerstinde iiberwinden, d. h. bei Ver-
minderung der Vis a tergo (Gefafitonus) oder Verminderung der Saug-
wirkung (des Herzens, des Thorax, des Zwerchfells).

Die vendse Hyperamie ist um so ausgedehnter, je weiter stromabwiirts
das Hindernis lokalisiert ist (allgemeine Hyperimie bei Herz- und
Lungenaffektionen). Nach dem Tode tritt eine allgemeine venose Hyper-
dmie ein, da die Hilfskrafte nicht mehr wirken und die Widerstiande
durch Kontraktion des arteriellen Kreislaufsystems gesteigert sind.

Stase. Die Stase oder Blutstockung ist der Stillstand des Blutes
ohne Gerinnung.

Ursachen: Vollige Absperrung des Stromes in einem Venenbezirk
und vermehrte Fliissigkeitsabgabe.

Folgen: Eindickung des Blutes; Aufhebung des Gasaustausches
mit den Geweben, daher Asphyxie; Aufhoren der Nahrungszufuhr,
schlieBlich Absterben der Gewebe.
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Als Hypostase bezeichnet man die Blutsenkung, als Folge von
Herzschwiche, oder postmortal als Folge des Herzstillstandes.

Aniimie. Anamie, lokale Blutarmut, ist die Verminderung des Blut-
gehaltes (Oligimie) oder das Fehlen (Ischimie) von Blut in allen seinen
Bestandteilen in einem bestimmten GefilBbezirk.

Kennzeichen: Blasse, hervortretende Eigenfarbe der Gewebe,
Undeutlichwerden der Gefifverzweigung, Verminderung der lokalen
Temperatur und der Gewebsspannung, Welkwerden, Volumenabnahme.

Ursachen: Mangelhaftigkeit der arteriellen Blutzufuhr bei unbe-
hindertem BlutabfluB3, bedingt bei der allgemeinen Andmie durch Fehlen
des Blutes, bei der uns hier bloB interessierenden lokalen Anamie be-
sonders durch mechanische Elemente, welche eine Verengerung oder
den Verschlufl einer Arterie herbeifiihren, wie:

1. Kompression (Unterbindung, Geschwilste u. a.) — exogene,
Kompressions-Anémie,

2. Verstopfung: a) durch Verinderung der Arterienwand — endo-
gene, vaskuldre Obstruktionsanimie oder b) durch Gefa8pfropt
(Thrombus, Embolus — ,héimatogene Obstruktionsanimie®).

3. GefaBkrampf durch Vermittelung der Gefilinerven — nervose
oder neurotische Anémie, und zwar: a) infolge direkter Reizung der
Nervenendigungen — , neurotonische oder spastische Anémie, oder
b) reflektorisch durch Vermittelung zentraler Apparate — ,reflek-
torische Andamie®.

Bei der kollateralen Hyperimie ist sie als Ausgleich vermehrter
Zufuhr nach einem anderen hyperamischen Arterienbezirk aufzufassen
— ,,kollaterale Andmie‘.

Die Folgen der Anéamie richten sich:

1. Nach der Dauer und Ausdehnung der Blutleere,

2. Nach der Empfindlichkeit des Gewebes (besonders hohe Empfind-

lichkeit bereits geschadigter oder aber hoch differenzierter Gewebe
z. B. des Nervengewebes.

Die Dauer der Blutleere hangt ab von der Wirkungsdauer der gefa3-
verengernden Ursache (spastische Andmie mit oft nur voriibergehender
Ohnmacht) oder, bei fortdauernder Ursache, von der Schnelligkeit und
Vollstindigkeit, mit der sich in einem Seitenbahnenkreislauf durch
Anastomosen — , Kollateralkreislauf einstellen kann.

Fehlen solche Anastomosen, mit anderen Arterien oder Seitenésten
wie in den sog. ,,Endarterien (des Gehirns, Arteria centralis retinae,
Arteriae renales, Milzarterien, Arteria spermatica), oder sind die anasto-
mosierenden Arterien zu klein, oder selbst animisch oder ist die Trieb-
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kraft des Herzens zu schwach und wird auch die Ursache nicht beseitigt,
so kommt es infolge der dauernden Unterbrechung der Nahrungs- und
Sauerstoffzufubr in dem anidmischen Bezirk zu Gewebstod und -zerfall
(s. Infarkt). Die friihzeitige Kinwirkung auf die Nerven bei An#mie
der Glieder #uBert sich in Ameisenkriebeln mit folgender Gefiihl-
losigkeit und Lahmung.

Infarkt. FEin infolge Andmie durch embolische GefiBverstopfung
zugrunde gehender keilférmiger Gewebsbezirk heifit ,,Infarkt“. An der
Spitze des Keiles liegt das Zirkulationshindernis. Die Umgebung des
Infarktes ist hyperdmisch (kollaterale Hyperamie).

Bleibt es bei der Andmie, wie bei den Infarkten der Niere, des Herzens,
Gehirns, seltener der Leber, so spricht man von einem andmischen
oder weiBen Infarkt, Keil oder Sequester; kommt es sekundir zu
Blutungen aus der hyperamischen Umgebung in den andmischen Bezirk,
s0 entsteht der rote oder hamorrhaglische Infarkt (Lunge, Hoden,
Darm, Gehirn, Milz).

Ausgang der Infarktbildungen, Gewebsnekrose, Entziindungs-
erscheinungen, Erweichung und Demarkationen an der Grenze, Resorption
der Gewebstriimmer und schlieflich Narbenbildung und Schrumpfung
oder (Pseudo-) Zystenbildung (Gehirn).

b) Extravasationen.

Hiimorrhagie. Hamorrhagie oder Blutung ist der Austritt des Blutes
mit allen seinen Bestandteilen, besonders der roten Blutkérperchen,
aus einem Gefifl ins Gewebe oder an eine freie Oberflache.

Nach ihrer Entstehungsweise wird unterschieden zwischen:

1. Himorrhagien per rhexin, wenn sie durch Zerreilung oder
andere Zusammenhangstrennung der Gefale entstehen (Blutausbruch) und

2. Himorrhagie per diapedesin, wenn die Elemente des Blutes
ohne nachweisbare Verletzung der Gefifiwand austreten. Sie benutzen
zu diesem Austritt besonders die sog. Stigmata oder Stomata, kleinste,
bloB8 durch Kittsubstanz ausgefiillte Liicken zwischen den Endothel-
zellen. Die Diapedesis- oder Durchtrittsblutungen konnen blo8 aus
HaargefiBen oder kleinen Venen erfolgen. — Ursachen : Blut-
druckerhdhung und GefiBiwandverinderungen. Erstere kann fiir die
Diapedesisblutungen geniigen, letztere fehlen aber auch bei dieser selten.
Die Momente, welche zu Blutdruckerhdhung fiihren, sind dieselben
wie bei den verschiedenen Formen der Hyperdmie, welche stets der
Blutung vorausgeht; man kann demnach auch Wallungs- und Stauungs-
blutungen unterscheiden. Neurotische Hamorrhagien (blutiger Schweil3),
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kollaterale Hyperamie fiihrt zu der Hamorrhagie bei himorrhagischer
Infarktbildung. Hierher gehdren auch die Verstopfungsblutungen.

Die QGefaBwandverinderungen konnen bestehen in Verletzungen
(Traumen) oder Arrosion durch ulzerdge Prozesse, wobei es zu allméhlich
zunehmenden Blutungen kommt (Hamorrhagie per diabrosin). Die
Arrosion kann von auBen her erfolgen (Kaniilendruck, Geschwiilste)
oder von innen her (Berstung der geschwichten Wand Yei Aortenlues,
Aneurysma) und Atheromatose (Arterienlues und Arteriomatose).
Endlich beobachtet man auch ohne deutlich nachweisbare Einwirkung
lokaler Ursachen eine allgemeine Neigung zu multiplen Blutungen
(,,hamorrhagische Diathese®), u. a. auch in die Zahnpulpa, wobei eine
Anderung in der Blutbeschaffenheit eine Rolle spielt. Ein angeborener
erblicher Zustand dieser Art ist die Hamophilie oder Bluterkrankheit.
Erworben ist die himorrhagische Diathese bei infektitsen und toxi-
schen Erkrankungen (Skorbut, Sepsis, Schlangen- und Pilzvergiftungen);
hierher gehoren wohl auch die himorrhagische Diathese bei Leukimie
und pernizidser Anédmije.

Eine duBere Blutung ist eine Blutung nach auBen innere Blutungen
sind Blutergiisse in Korperhohlen (Hamatothorax, Hamoperikard,
Himascos). Als ,,parenchymatos”™ bezeichnet man eine gemischte
Blutung aus kleinen, arteriellen, vendsen und kapilliren Gefiflen eines
Gewebes. Die durch miBige Blutergiisse in den Geweben hervorgerufenen
Auftreibungen nennt man Blutkeulen oder Blutgeschwiilste (Hamatome),
mehr flichenformige Blutunterlaufungen unter einer Oberfliche heiBlen
auch Suffusionen oder Sugillationen wenn sie ausgedehnter sind, wenn
sie kleiner sind Petechien oder Ekchymosen. Nahere Umsténde,
besonders der Ort, zum Teil auch die Beschaffenheit der Blutung, sind
ausgedriickt in den Bezeichnungen : Apoplexie, fiir eine plotzliche Gehirn-
blutung (Hirnschlag); Epistaxis fiir das Austrdufeln von Blut aus der
Nase ; Himoptoe fiir das Bluthusten bei Lungenblutungen ; Hamatemesis
fiir Blutbrechen bei Magenblutungen usw., Himatomyelie, Hamato-
zele, Haematocele retrouterina, Himatometra, Hamatokolpos.

Verlauf und Folgen: ,Die Blutung steht* meist infolge Blut-
gerinnung und GefiaBkontraktion. Das ausgetretene Blut zerfillt unter
Pigmentbildung, wird resorbiert und durch die blutbildenden Organe
ersetzt. — Steht die Blutung nicht, wie bei Verletzung grofier Gefafle
oder aber herabgesetzter Gerinnungsfihigkeit des Blutes, so kann durch
allgemeine Animie der ,,Verblutungs‘tod eintreten. Durch Kompression
oder Zerstorung wichtiger Organe durch das ausgetretene Blut kann
es zu plotzlichem Tod (bei Apoplexia cerebri) oder zu dauernden oder
voriibergehenden Schidigungen kommen.
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Wassersucht, Exsudation und Transsudation. Als , Wassersucht®
wird eine das normale Mal} iibersteigende Ansammlung von serdser
Fliissigkeit (Lymphe) bezeichnet, welche, wie unter physiologischen
Verhiltnissen, 1. aus den GefaBlen ausschwitzt — Extravasation durch
Filtration und Diffusion durch die Gefalwande — oder 2. von Gewebs-
zellen (Endothelien der Gefalie, Epithelien seroser Hiute) ausgeschieden
wird — Sekretion. Die Fliissigkeitsmenge wird erst dann anormal, wenn
die Fliissigkeitsabsonderung grofler ist als der Abflull durch die Blut- und
Lymphbahnen, also entweder jene vermehrt oder diese vermindert ist.

Die Wassersucht im Gewebe wird als ,,O0dem* (z. B. Odem der
Gallenblase), von dem als ,,Hydrops® bezeichneten Flissigkeitsergul
in Kérperhohlen oder Hohlorgane unterschieden (Hydrops der Gallen-
blase, Hydrosalpinx, Hydroperikard, Hydrozele, Hydrozephalus usw.).

Aszites ist ein Ergufl in die Bauchhéhle, Anasarka Wassersucht
mit ausgedehntem Odem der Haut.

Kennzeichen des Hydrops: Oft mehrere Liter betragende Ergiisse
(klinisch: verschiebliche Dampfung), welche die benachbarten Organe
komprimieren und verdrangen.

Kennzeichen des Odems: Schwellung, Blisse, Kilte, Infiltrations-
anisthesie, Elastizititsverlust, daher teigige Konsistenz (Fingereindruck
hinterldfit Dellen) der fliissigkeitsreichen Gewebe.

Die vermehrte Fliissigkeitsansammlung ist die Folge einer Hyper-
amie. Die bei passiver Hyperéimie infolge von Stauung auftretende
Ausschwitzung bezeichnen wir als , Transsudation® im Gegensatz
zu der mit aktiver Hyperimie einhergehenden entziindlichen , Exsu-
dation®. Das , Exsudat®“ unterscheidet sich von dem (meist) zell-
und fibrinfreien , Transsudat‘ auch durch seinen mehr oder weniger
reichlichen Gehalt an zelligen Elementen des Blutes und seine Neigung
zur Gerinnung (Fibrin).

Die Ursachen der Transsudation, der nichtentziindlichen
Wassersucht sind: chemische: Verinderung des Blutes, Schiadigung
der Kapillarwinde; mechanische: Venose Stauung, Storung des
Lymphabflusses, Saugwirkung infolge Verminderung des Gewebs-
druckes bei Organatrophie (Hydrocephalus e vacuo); nervoése: Reizung
der Vasodilatatoren oder Lihmung der Vasokonstriktoren.

3. Entziindung.

Als Entziindung (inflammatio) bezeichnet man einen zusammen-
gesetzten, komplexen Krankheitsproze3, in welchem sich degenerative,



28 Pathologie.

exsudative und proliferative Vorginge — letztere beiden als reaktive
Erscheinungen — miteinander verbinden.

Klinische Kennzeichen: Rubor (Rétung), Calor (Hitze), Tumor
(Schwellung), Dolor (Schmerz) — bereits von Celsus festgestellt —
und Functio laesa (Funktionsstérung). Rétung und Hitze durch aktive
Hyperamie, Tumor mehr durch Exsudation und Proliferation be-
dingt. Schmerz findet sich nur bei Schwellung im Bereich sensibler
Nerven.

Form und Verlauf der Entziindung richten sich nach der Ursache,
der Dauer der Einwirkung der Schidlichkeit, dem lokalen Gewebszustand
und dem Allgemeinzustand des Patienten.

Die Ursachen sind: physikalischer, chemischer oder infektioser
Natur.

Nach der Dauer unterscheidet man akute, d. h. mehr oder weniger
stlirmisch verlaufende Entziindungen von kurzer Dauer, und chronische,
bei denen die Wirkung der Schadlichkeit von lingerer Dauer ist.
Akute Entziindungen kénnen aber auch chronisch werden und chronische
akute Exazerbationen aufweisen.

Nach dem Uberwiegen dieses oder jenes der drei Kardinalsymptome
unterscheiden wir: 1. alterative oder degenerative, 2. exsudative und
3. proliferative oder produktive Entziindungen.

a) Alterative Entziindungen.

1. Parenchymatose Entziindungen: mit besonderem Hervortreten
der regressiven Verdnderungen (triilbe Schwellung, Verfettung, Nekrose)
im Parenchym eines Organes (bei geringerer Exsudation und Prolife-
ration). — Parenchymatose Nephritis, Hepatitis, Myokarditis, Enzepha-
litis, Myelitis.

2. Katarrhalische Entziindungen: Schleimhautentziindungen, cha-
rakterisiert durch EpithelzellabstoBung (,,Epitheldesquamation) bei
vermehrter Schleimsekretion und Exsudation. — Stomatitis und Glossitis
catarrhalis. Wird der Katarrh chronisch, so entstehen durch Epithel-
verlust ,,Erosionen®.

3. Kiisige Entziindung mit Ausgang in Nekrose: bei Tuberkulose.

b) Exsudative Entziindangen.

Je nach Vorherrschen dieses oder jenes Blutbestandteiles im Exsudat
unterscheidet man folgende Formen exsudativer Entziindung:

1. Serdse Entziindung (Stomatitis vesiculosa, z. B. Pleuritis serosa).
Das Exsudat (entziindliches Odem bzw. Hydrops) ist wisserig oder
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gelblich, nur wenig getriibt; denn, wenn es auch stets geformte
Bestandteile des Blutes enthalt (Sediment), so treten sie doch sehr
zuriick im Gegensatz zu den anderen Formen der exsudativen Ent-
ziindung (deren Vorstadium die serose Entziindung nicht selten ist).

2. Himorrhagische Entziindung: Das Exsudat ist durch reichliche
Beimischung von roten Blutkorperchen ausgesprochen hémorrhagisch
(reichlich Satz). Fiir den ha&morrhagischen Charakter sind die fiir
Hamorrhagien ursichlichen Momente ausschlaggebend (s. Himorrhagie).
Beispiel: Stomatitis haemorrhagica bei Skorbut.

3. Eitrige Entziindung: Exsudat durch reichlichen Gehalt von weillen
Blutkorperchen tritb, oft dickfliissig, von griinlicher oder gelblicher
(Verfettung der Zellen) Farbe. Satz reichlich. Je akuter der Verlauf,
desto reichlicher sind neutrophile polynukledre Leukozyten vorhanden,
je chronischer, desto mehr iiberwiegen Lymphozyten.

Oberflicheneiterungen: Zu ihnen gehdrt der eitrige Katarrh
(Blennorrhoe), bei welchem es nicht zur Zerstérung der erkrankten
Schleimhaut kommt.

Tiefeneiterungen: Kleine, innerhalb oder direkt unterhalb des Epi-
thels liegende, durch die vorgewolbte Epithelschicht durchschimmernde
Eiteransammlungen werden als ,,Pusteln® bezeichnet. Ein ,,Abszef*
ist ein in der Tiefe eines Organes, in einer durch Gewebseinschmelzung
entstandener Hohle liegender umschriebener Eiterherd. Eine ,,Phle-
gmone** dagegen ist eine diffuse, eitrige Infiltration der Gewebe, welche
meist ein akutes, purulentes Odem zum Vorstadium hat, im weiteren
Verlauf aber zu diffusen Einschmelzungen fithrt. Sie findet sich
besonders, wo lockeres Bindegewebe in gréBerer Menge vorhanden ist,
s0 in der Submukosa der Schleimhiute, im subperitonealen Gewebe,
Gesicht und Hals (Angina Ludovici). Eine zirkumskripte eitrige Ent-
ziindung um einen Haarbalg stellt der Furunkel, um mehrere Haar-
follikel der Karbunkel dar.

Eiteransammlungen in serésen Hohlen, Gelenken und den Neben-
hohlen der Nase (z. B. Highmores Héhle) bezeichnen wir als Empyeme.

Der Eiter hat die Neigung, sich zu senken (SenkungsabszeB)
und durch Zerstérung von Gewebe nach aullen zu entleeren. Je nach
der Tiefe des Herdes entstehen dann ,,Erosionen®, ganz oberflichliche,
die tieferen Gewebsschichten intakt lassende Epitheldefekte, oder aber
tiefergreifende ,,Geeschwiire’ (Ulzera, Einzahl: Ulcus), endlich Fisteln,
d. h. Kanile durch Einschmelzung der einen tiefliegenden Abszefl oder
ein Empyem von einer Korperhohle oder der Kérperoberfliche tren-
nende Gewebe.
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Das Zustandekommen der eitrigen Entzindung wird auf eine ge-
steigerte chemotaktische KErregung der Leukozyten zuriickgefiihrt.
Als Ursachen sind vor allem Bakterien, unter denen besonders Staphylo-
und Streptokokken als eigentliche ,Eitererreger* gelten, ferner
chemische Substanzen (Terpentinél, AgNO,) zu nennen.

Treten Faulniserreger hinzu, so entsteht der stinkende ,;jauchige
Eiter, ,,Gasabszesse’ und ,,Gasphlegmonen® bilden sich bei
Vorhandensein gasbildender Bakterien.

Durch Verschleppung der Erreger auf dem Blut- oder Lymphwege
kann es zur Bildung sekundéirer oder metastatischer Eiterherde
kommen, z. B. auch in der Zahnpulpa. Das gelegentliche Wieder-
aufflackern eines Entziindungsherdes nach voriibergehender Heilung
oder Rezidiv (Appendizitis, WurzelabszeB) ist dadurch bedingt, daB
die FErreger nach voriibergehendem Verlust ihrer ,,Virulenz® wieder
,»wild werden®.

Die eitrigen Entziindungen spielen die grofite Rolle in der kleinen
Chirurgie des Zahnarztes: So alle Folgeerscheinungen der Infektion
der freigelegten Pulpa nach Zerstorung des Schmelzes und Zahnbeins
durch Karies, wie die eitrige oder jauchige Pulpitis, die fortgeleitete
Periodontitis und die Parulis nach Durchbruch des Eiters ins Zahn-
fleisch (Zahnfleischabszel). Zu nennen sind ferner auch die Alveolar-
pyarrhoe und die Stomatitis pustulosa (Herpes labialis), weiter als
schwerere Folgen eitriger Entziindung auBerhalb der Mundhéhle: die die
Parulis begleitende phlegmonése Schwellung der Wange und die meta-
statische Lymphadenitis, Eitersenkung und als Folge derselben phleg-
mondse Entziindung des Hals- und Mediastinalbindegewebes (Angina
Ludovici). Endlich, durch Fortleitung im Trigeminus, die todliche eitrige
Meningitis oder, durch Einbruch des Eiters in die Blutbahn, eine all-
gemeine Septikopydmie.

4, Fibrinose oder pseudomembranise Entziindungen = Oberflichen-
entziindungen von Schleim- und serdsen Hiuten, bei welchen es durch
den Reiz des nekrotischen Materials im Exsudat zur Gerinnung des Fibrins
kommt, so dafl durch Fibrinnetze zusammengehaltene Belige (Pseudo-
membranen) entstehen, die nekrotische Gewebstriitmmer und Exsudat-
zellen enthalten. Lubarsch unterscheidet nach der Abziehbarkeit des
Belages, d. h. der Tiefe der Verdnderung: 1. die oberflidchliche,
kruppése oder fibrinése Entziindung der Deckschicht oder fibrings-
kruppése, diphtherische Entziindung mit etwas tiefergehender Nekrose;
2.Aschoffs verschorfende,Virchowsdiphtherische Entziindungen,
bei welchen die Veranderungen tief ins Bindegewebe reichen und infolge
GefiaBverinderung Blutungen auftreten. Dabei ist zu erwéhnen, dal
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alle Formen pseudomembrandser Entziindung sowohl durch Diphtherie-
bazillen wie durch andere Ursachen, sei es infektitser Natur (Koli-
Dysenterie-Bazillen, Streptokokken), sei es chemischer Natur (Sub-
limat, Urdmie) hervorgerufen werden konnen.

c) Produktive Entziindungen.

Produktive Entziindungen sind selten akute (Glomerulonephritis),
meist schleichende oder ausgesprochen chronische Entziindungen, bei
welchen die Gewebsneubildung in den Vordergrund tritt. An der
Wucherung konnen sich alle (einer solchen fihigen) Gewebe (Stiitz-
gewebe und Epithel) beteiligen. Neben der Wucherung der boden-
sténdigen (autochthonen) Gewebe finden sich aber stets auch zum Teil
exsudative zellige Infiltrate, die in chronischen Fillen mehr Lympho-
zyten, Plasmazellen, oxyphile Leukozyten, eventuell auch Mastzellen,
als neutrophile Leukozyten aufweisen (Periostitis, Osteomyelitis).

In Schleimhiduten kann es so zu gestielten umschriebenen knotigen
Verdickungen kommen — ,Polypen®, die, wenn sie durch stérkere
Driisenwucherung ausgezeichnet sind, als Driisenpolypen (auch
,-adenomatése Polypen®) charakterisiert werden.

In der produktiven Entziindung tritt die reparatorische Tendenz
des Entziindungsprozesses besonders deutlich zutage. Dabei kommt es
zur Bildung entziindlichen Granulationsgewebes mit GefaBsprossung
und Bindegewebsneubildung, welch letztere die Narbenbildung vorbe-
reitet. — Dieses Gewebe, welches in etwa vorhandenes nekrotisches Material
und Fibrin eindringt, ersetzt dieses schlieflich ganz. Man bezeichnet
diesen Vorgang der vaskulir-bindegewebigen Durchwachsung und Sub-
stitution als Organisation. Sie fithrt zu Narbenbildung im Gewebe oder
bei oberflachlichen fibrinosen Entziindungen zu Verwachsungen in Form
von Stringen oder Totalverschlul von Kérperhohlen (totale Synechie).

Zu den produktiven Entziindungen gehéren auch
die entziindlichen Granulome,

knotenférmig umschriebene, mesenchymale Entziindungsherde, wegen
ihrer makroskopischen, gelegentlich auch mikroskopischen Ahnlichkeit
mit mesenchymalen Geschwiilsten (besonders Sarkomen), auch ,,Granu-
lationsgeschwiilste* genannt und von Virchow noch zu den echten
Geschwiilsten gezahlt. Sie sind aber von solchen meist leicht zu unter-
scheiden durch die Heterogenitat der sie zusammensetzenden Elemente,
unter denen die exsudativen besonders zu Beginn eine wesentliche Rolle
spielen, und das Fehlen autonomen Wachstums, und da die ganze An-
ordnung ihrer Elemente sie recht eigentlich als Reaktionen auf eine
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im Zentrum gelegene, oft auch direkt nachweisbare Schadlichkeit
erkennen Jaft. Das Wachstum erfolgt durch Apposition neuer Reak-
tionsherde nach Ausbreitung des urséchlichen Agens. Dieses ist meist
infektioser Natur — infektiose Granulome, Infektionsgeschwiilste. Kis
gibt aber auch nichtinfektiése ,,Fremdkérpergranulome®.

1. Fremdkérpergranulome (sog. ,Fremdkorpertuberkel®) sind
ausgezeichnet durch zahlreiche, vielgestaltete, dem Fremdkorper eng

Abb. 7.

anliegende, kernreiche Riesenzellen, deren Kerne meist diffus verteilt,
seltener randstandig (,,Langhansscher Typus‘‘) angeordnet sind. Daneben
koénnen sich, ebenfalls wie im Tuberkel, Epitheloid- und Rundzellen
(Leuko- und Lymphozyten) finden; aber die Nekrose fehlt stets im
einfachen Fremdkorpergranulom.

Die oft ziemlich groBlen und im Zentrum des Granuloms leicht nach-
weisbaren, nur mechanisch oder aber gleichzeitig auch chemisch wirken-
den Corpora aliena sind leblose solide Gebilde, die entweder wirklich
kérperfremd sind (Seide, Katgut, Haare verschiedenster Herkunft,
Kieselgur, Staub) oder aber koérpereigene, bloB als Fremdkérper funk-
tionierende, tote Gewebsbestandteile oder -produkte (Kalkplatten,
Kristalle [Cholesterin, Fett], Pigment, Amyloid, Hornmassen).

2. Infektiose Granulome.
a) ,Tuberkel. Kbenso wie die diffuse kisige Entziindung durch
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den Kochschen Bazillus verursacht, ist das tuberkulése Granulom
ein makroskopisch hirsekorn- (,,Miliartuberkel*) bis hanfkorngroBes
Kngtchen von blal graulicher oder gelblicher Farbe, das héchstens
an der Peripherie Gefafle enthalt, sonst aber gefaBifrei ist und grofe
Neigung besitzt, im Zentrum zu verkisen (s. Koagulationsnekrose) und
bei oberflachlicher Lage geschwiirig zu zerfallen.

Wiahrend im ersten Stadium der Tuberkel hauptséichlich aus Epi-
thelioidzellen (d. h. mesenchymalen Elementen, die durch den chro-
matinarmen Kern, ihre oft polygonale Form und Protoplasmareichtum
an Epitheizellen erinnern), von einem Lymphozytenwall umgeben, be-
steht, finden wir in bereits verkasten Tuberkeln, hidufig um das nekro-
tische Zentrum herumgelagert, mehrkernige Riesenzellen mit meist deut-
lich randstandigen Kernen (Langhansschen Typus). Das nekrotische
Gewebe erscheint strukturlos, granuliert und enthélt nur am Rande
noch Kerntriimmer. Die bindegewebige Umwandlung des Tuberkels
endlich wird héufig eingeleitet durch eine charakteristische radiire
»Wirbelstellung® spindeliger Fibroblasten. Ganz frische Tuberkel
enthalten nicht selten Fibrin.

In den Késemassen kommt es oft zu Kalkablagerung, Verkreidung
oder Verkalkung. Dadurch und durch die bindegewebige Abkapse-
lung und hyaline Umwandlung, ja Verknécherung des Tuberkels
kann es zu einer Heilung kommen. Da aber selbst in total verkalkten
Tuberkeln eingeschlossene Bazillen noch virulent sein kénnen, bedeutet
die anatomische Heilung des Krankheitsprozesses noch keineswegs
einen dauernden Stillstand der Infektion.

Durch ZusammenflieBen benachbarter Tuberkel entstehen gréBere
Knoten, ,,Konglomerattuberkel (,,Solitartuberkel** des Gehirns).

Das Aussehen der tuberkuldsen Geschwiire hangt von der
Menge der zerfallenden oberflichlich gelegenen Tuberkel ab. Sind nur
wenige oder ist nur ein Knétchen ulzeriert, so finden wir ein ,krater-
férmiges** Geschwiir mit stecknadel- bis hirsekorngroBlem Defekt (Krater)
auf der Kuppe eines etwa hanfkorngroflen Knotchens, grofiere Geschwiire
werden als , lentikulire bezeichnet. Bei noch groflerer Ausdehnung
findet man mehr oder weniger unregelmiflig geformte flache Ulzera
vor, die sich auszeichnen durch wallartig erhabene oder iiberhingende
Rénder und den hdéckerigen, mit Kisemassen bedeckten, von zer-
fallenden Knotchen gebildeten Grund. Groéflere mit den Ausfithrungs-
gingen in Verbindung stehende ulzerése Hohlen in Lungen und
anderen driisigen Organen werden als Kavernen bezeichnet,

Im Bereiche der Mundhéhle ist Tuberkulose nicht selten; meist
entsteht sie sekundir durch Ubergreifen einer Tuberkulose der Haut

Blessing, GrundriB der Zahnheilkunde, 3
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(Lupus) auf die Lippenschleimhaut und das Zahnfleisch oder infolge
Infektion durch den tuberkulésen Auswurf des Phthisikers; doch kommt
die Tuberkulose auch primar in der Mundhéhle vor. Der haufigste
Sitz ist die Zunge, doch kénnen auch die Tonsillen, die Wangen- und
Gaumenschleimhaut Sitz von Tuberkeln oder Geschwiiren sein.

b) Syphilitisches Granulom (,,Syphilom*, das Gumma, Gummi-
knoten) (s. auch Spirochaete pal.).

Der gelegentlich auch an der Lippe oder der Zunge sitzende ,,Primir-
affekt (harter Schanker, Initialsklerose) gehort eigentlich durch seine
Granulomnatur — Zusammensetzung aus exsudativen und proliferativen
Elementen wie Plasma-, Epitheloid- und Riesenzellen — auch bereits
zu den syphilitischen Granulomen.

Das Gumma findet sich aber erst bei tertiirer Lues (s. Spirochéte),
in der Mundhohle meist tief am Zungengrund oder am Periost des harten
Gaumens und fithrt hier oft zu ulzertser Zerstorung des harten Gaumens
und Perforation in die Mundhohle. Durch Zerstérung der Nasen-
scheidewand entsteht die Sattelnase. Der Gummiknoten unterscheidet
sich vom Tuberkel : durch das Vorwiegen von Plasmazellen und Leukozyten
iiber Epitheloidzellen, durch den Reichtum an Fibroblasten, Riesen-
zellen vom Langhansschen Typus sind weniger hiaufig und die diffuse
Verkisung, die hier erst im Stadium der Bindegewebsbildung eintritt,
kennzeichnet sich durch ihr makroskopisch speckiges Aussehen und da-
durch, daf} die Struktur der Gewebe mikroskopisch noch leidlich erkenn-
bar ist. Endlich lassen sich mitten im Késeherd noch elastische Fasern
obliterierter Gefalle (,,Endovasculitis obliterans luetica‘?) nachweisen.

Ein geheiltes Gumma hinterlat eine tief eingezogene, strahlige
weille Narbe.

c¢) Leprom: meist grofle Knoten mit Vorherrschen von Plasma-
z2llen (s. Leprabazillen),

d) Lymphogranulom: Granulom unbekannter Atiologie mit vor-
wiegendem Sitz im lymphatischen Apparat, ebenfalls zur Verkdsung und
Riesenzellenbildung neigend. Die Riesenzellen sind meist klein und
ihre meist nicht sehr zahlreichen Kerne liegen in einem Haufen zentral
(Sternbergsche Zellen).

Wichtig fiir den Zahnarzt sind auch die vorzugsweise in der Mund.-
hohle vorkommenden Granulome bei Aktinomykose, Rotz und
Rhinosklerom:

e) Aktinomykem: bestehend aus einem Leukozytenwall um die
typischen Pilzdrusen (s. Aktinomyzes), dem sich peripherwérts bald
Plasmazellen, Fibroblasten anschlieBen. Im weiteren Verlaufe kénnen
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auch Riesenzellen auftreten, Meist findet man mehrere Granulome in
grofleren unregelmifig geformten Herden indurierten Gewebes. Die
Leukozyten verfetten nach einiger Zeit; dann entleeren sich, beim
Einschneiden des Infektionsherdes oder spontan aus Fisteln, in diinnem
Eiter die fiir das Aktinomykom charakteristischen mit blofem Auge
sichtbaren gelben oder griinlichen Ko6rnchen, welche aus den von
degenerierten Eiterkérperchen umgebenen I'rusen bestehen,

f) Rotzgranulom (Malleus, Wurm): Eiterbildung um nekrotisches
Zentrum mit Kernresten (Chromatinkugeln), die sich spiter in lingliches
Gebilde umwandeln (Chromatotoxis).

g) Rhinosklerom findet sich hauptsichlich in der Nase oder um
den Mund in Form blafroter elfenbeinharter Knoten mit geringer Neigung
zum Zerfall, Mikroskopisch finden sich zwischen Plasmazellen eingestreute
Russelsche Korperchen und die charakteristischen, groflen, hellen die
Bazillen enthaltenden ,,Mikuliczschen Zellen‘ mit ihrem feinem Proto-
plasmageriist und geschrumpftem Kern.

Endlich seien noch erwahnt: h) die Granulome der Mykosis
fungoides und i) die verkisenden riesenzellhaltigen Granulome bei
Infektion mit Eechinoeoceus alveolaris, deren Riesenzellen, oft von
ungeheurer Grolle (,,Gigantoblasten®), mehr den Charakter von Fremd-
korperriesenzellen haben und am Abbau der Chitinmembranen beteiligt
sind (Chitinoklasten).

4. MiBbildungen.

Unter MiBbildungen oder Monstra verstehen wir wihrend der
fotalen Entwicklung zustande gekommene, alro angeborene Abweichungen
im Bau eines oder mehrerer Organe oder Organ-
systeme oder des ganzen Korpers, welche auler-
halb der Variationsbreite der Spezies gelegen
sind (Schwalbe). Weniger auffallende Gestalts-
veranderungen werden auch als kongenitale
Anomalien bezeichnet. Die Lehre von den Mif3-
bildungen heifit Teratologie.

MiBhildungen im Gesicht (Gesichtsspalten)
kommen durch mangelhafte Vereinigung der
aus dem ersten Kiemenbogen und dem sog.
Nasenfortsatz des Stirnbeins hervorgehenden Abb. 8. Kopt cines fiin-

Teile zustande; der erste Kiemenbogen bildet wochentlichen Embryo
(nach Gegenbaur).

a Tnnerer Nasenfortsatz,

einerseits den Unterkiefer, andererseits sendet

er nach oben zwel Fortsitze ab, welche die b duberer Nasenfortsatz,
. . .. . . ¢ Oberkieferfortsatz,
beiden Oberkieferhilften bilden; zwischen d Unterkiefer.

3%
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letzteren bleibt aber zunidchst ein Raum frei, in welchen von oben
her der Nasenfortsatz des Stirnbeins sowie der Zwischenkiefer hinein-
wachsen; letzterer enthilt die Anlagen der vier Schneidezihne. Erst
spiter treten die Oberkieferfortsitze mit dem Zwischenkiefer und der
Nasenscheidewand in Verbindung (Abb. 8).

Bleibt die Vereinigung eines Oberkieferfortsatzes mit dem Zwischen-
kiefer aus, so entsteht ein Spalt, welcher in der Gegend der Grenze
zwischen duflerem Schneidezahn und dem FEckzahn beginnt und sich
tief in den harten Gaumen hinein erstrecken kann; Mund- und Nasen-
hohle kommunizieren: Cheilo-gnatho-palatoschisis, Wolfsrachen

(Abb. 9); 1st der Spalt doppelseitig, so ragt die Nasenschleimhaut frei
in die Mundhshle vor; sie trigt den oft mangelbaft ausgebildeten, oft
auch wulstig verdickten Zwischenkiefer. Betrifft die mangelhafte Ver-
einigung bloB die Weichteile, so daf nur in diesen eine Spalte oder eine
leichte Einkerbung vorhanden ist, so entsteht die Hasenseharte, Os
leporlnum (s. Abschnitt Chirurgie, Spaltbildungen).

Andere . . Spaltbildungen: Die schriige Gesichtsspalte, welche vom
Munde in der Richtung nach der Augenhohle zieht; die quere Gesichts-
spalte und die mediale Gesichtsspalte, letztere besonders an den Lippen,
am Unterkiefer und an der Zunge. Beim Vorhandensein zahlreicher
Spalten nebeneinander spricht man von Schistoprosopie. Wenn es
nicht zur Ausbildung des Unterkiefers kommt, so entsteht die Agnathie,
welche meist mit Synotie, Verwachsung beider Ohren an der Unter-
seite, verbunden ist.

Astomie ist Fehlen des Mundes, Mikrostomie Kleinheit desselben.
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5. Onkologie (Geschwulstlehre).

Unter Blastomen oder Geschwillsten versteht man meist zirkum-
skripte Gewebsneubildungen (Tumoren, Gewichse), welche scheinbar
selbstédndig entstehen, unbegrenzt ,,aus sich heraus* wachsen und trotz
ihrer Ahnlichkeit mit dem Ursprungsgewebe atypischen Bau aufweisen.

Formen: Der Tumor kann iiber eine Oberfliche emporwachsen
und dann eine knollige oder knotige Vorragung bilden oder polypen-
artig gestielt oder pilzférmig sein.

Gutartig nennt man eine Geschwulst, welche langsam und ex-
pansiv wichst und keine Metastasen bildet.

Bosartig nennt man Geschwiilste, welche rasch, infiltrativ oder
destruktiv wachsen, leicht zerfallen, Neigung haben, Metastasen zu
bilden, zu rezidivieren, und eine allgemeine Geschwulstkachexie hervor-
zurufen pflegen. Das Rezidiv ist das Wiederauftreten eines Tumors nach
scheinbar vollstandiger Entfernung desselben. Die Kachexie kommt zu-
stande, wenn eine Geschwulst einige Zeit andauert, sie ist charakte-
risiert durch starken Riickgang der allgemeinen Erndhrung (Marasmus).

Histologische Einteilung: Geschwiilste, welche den Bau des
Mutterbodens in mehr oder weniger typischer Weise wiederholen, be-
zeichnet man als homologe, solche von gegeniiber dem urspriing-
lichen Gewebe hochgradig veréndertem, stark atypischem Bau als
heterologe Geschwiilste.

Nach den Gewebsarten, von welchen sie herstammen, unterscheidet
man Geschwiilste der Bindesubstanzgruppe, des Nervengewebes, des
Muskelgewebes und des Epithels.

Geschwiilste, welche zwei oder mehrere Geschwulstparenchyme auf-
weisen, nennt man Mischgesehwiilste. Eine Reihe von Geschwiilsten wird
von solchen Neubildungen représentiert, welche nicht nur verschiedene Ge-
websarten, sondern sogar rudimentére Organe aufweisen ; kompliziertere
Tumoren, in welchen Gewebsformationen mehrerer Keimblitter sich ver-
einigt finden und welche auch Zahne enthalten kénnen, bezeichnet man
als Teratome oder Teratoblastome. Hierher gehoren die komplizierten
»Dermoide‘, welche besonders im Ovarium gefunden werden und die
an rudimentdre Embryonen erinnernden ,,Embryome‘. Die Teratome
werden von liegen gebliebenen Blastomeren abgeleitet und kénnen blo8
aus volldifferenzierten Geweben bestehen (kodtane Teratome) oder in-
differentes Gewebe enthalten (embryonale, oft sehr bosartige Geschwiilste).
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a) Einfache Geschwiilste.
b) Homologe Geschwiilste.

Meist gutartige Tumoren, aus reifen Geweben bestehend.

1. Gesehwiilste der Bindesubstanzgruppe.

Fibrom: besteht aus faserreichem Bindegewebe, tritt gewdhnlich
in Form von Knoten auf. Man unterscheidet derbe und weiche Fibrome
je nach dem Faserreichtum. Gestielte weiche Fibrome finden sich in
der duBeren Haut (Fibroma molluscum) und als ,,Polypen‘ in Schleim-
hduten. Die Schleimhautpolypen treten oft in multipler Zahl auf und
finden sich besonders hiaufig im Nasenrachenraum.

Myxom: aus Schleimgewebe bestehend, mit sternférmigen Zellen
und schleimiger Grundsubstanz. Kommt in Form rundlicher, o6fters
auch gelappter Knoten in der Haut, dem Periost usw. vor.

Lipom: besteht aus gewuchertem Fettgewebe. Bildet umschriebene
rundliche oder gelappte Geschwiilste, die eine sehr bedeutende Grofle
erreichen kénnen, Vorkommen im subkutanen Bindegewebe, besonders
am Riicken, am Hals usw.

Xanthom: Schwefelgelbe flache bis knotenformige Tumoren meist
der Haut, besonders der Augenlider, in der Kutis gelegen. Der Tumor
besteht auBer aus Bindegewebe aus groflen, protoplasmareichen Zellen,
welche angefiillt sind mit feinstem Fett oder fettihnlicher Substanz
und eventuell gelbem Pigment.

Chondrom: Besteht im wesentlichen aus Knorpel und Binde-
gewebe, welches die Rolle des Perichondriums spielt. Die Chondrome
entwickeln sich vom Knorpel oder vom Periost aus, hiufig aber auch
an Stellen, wo sich normalerweise gar keine Knorpelsubstanz findet und
sind dann eventuell auf versprengte Reste embryonalen Keimgewebes
zuriickzufiihren: in den Speicheldriisen (von den Kiemenbdgen her).

Osteom: Es besteht aus eigentlicher Knochensubstanz — mit oder
ohne Marksubstanz — und Bindegewebe, welches die Rolle des Periosts
spielt. Uberwiegt die erstere, so spricht man von Osteoma eburneum,
iiberwiegt das Mark, von Osteoma medullare. Sitz der Osteome ist
vornehmlich das Knochensystem. Am h#ufigsten treten sie an den
langen Rohrenknochen auf als sog. Exostosen, auch an den Kiefern
sind sie nicht selten.

Als ,Dentalosteom® werden umschriebene tumorférmige Zement-
verdickungen der Zihne, Zementome oder Zementodontome,
bezeichnet, welche meist kongenital angelegt sind und sich sowohl
von den bei chronischer Reizung des Periodontiums auftretenden ein-
fachen Hyperplasien oder Dentalexostosen (durch das Fehlen einer



Pathologie. 39

nachweisbaren Reizwirkung und die relativ scharfe Begrenzung) wie
von den Pseudozementomen oder odontogenen Pseudoosteomen
(Zementhyperplasie sonst resorbierter verlagerter Zahne) unterscheiden.

Das Odontom ist eine hauptsichlich aus Dentin (hartes Odontom)
oder einer embryonalen Vorstufe desselben (weiches Odontom) be-
stehende geschwulstartige Mifibildung eines Zahnes, an der besonders
die Zahnpapille und ihre Odontoblasten beteiligt sind. (S. auch im
Abschnitt: Chirurgie.)

Lymphome sind Tumoren, welche aus lymphadenoidem Gewebe,
Myelome solche, die aus Knochenmarkgewebe bestehen.

Angiome sind hauptsichlich aus Blutgefsflen bzw. Lymphgefifien,
zusammengesetzt, Die Blutgefifigeschwiilste werden auch ,H&ém-
angiome®, die Lymphgefitumoren ,Lymphangiome* genannt.
Es handelt sich nur zum Teil um echte Geschwulstbildung, d. h.
Gefalvermehrung autonomen Charakters. »

Gewdohnlich werden folgende Formen aufgestellt:

1. Die Teleangiektasie besteht in einer GefdfBneubildung vom
Typus der Kapillaren und kleinerer Venen.

2. Das kaverndse Angiom ist eine Gefafigeschwulst, welche aus
einem kaverndsen, schwammigen Gewebe besteht, dessen wesentlichen
Bestandteil stark erweiterte venise Gefifle bilden. Die dunkelblau-
roten, rundlichen oder keilfgrmigen Tumoren finden sich in der Mund-
hohle, namentlich in der Zunge, Lippe, Wange.

2. Geschwiilste ans Muskelgewebe, Myome:

a) Das Leiomyom ist aus neugebildeten glatten Muskelfasern zu-
sammengesetzt und bildet scharf abgesetzte, ziemlich derbe kugelige
oder hockerige Geschwiilste, die haufig gelappt sind. Sie zeigen eine
trockene, graurote Schnittfliche, auf welcher die Zusammensetzung
aus sich durchflechtenden Muskelbiindeln leicht erkennbar ist.

b) Rhabdomyom, selten rein, fast stets als Mischgeschwulst.

3. Geschwiilste des Nervengewebes.

Neurom: So bezeichnet man Neoplasmen, welche durch Neubildung
von Nervenfasern zustande kommen. Sie bestehen aus markhaltigen
Fasern N. myelinicum oder marklosen N. amyelinicum. Stets werden auch
Ganglienzellen als Bildner der Fasern in ihnen gefunden (Ganglioneurome).
Meist am Sympathikus. Das ,,Amputationsneurom® ist keine
Geschwulst, sondern blof eine durch Auswachsen der durchschnittenen
Nervenfagern entstandene regeneratorische knotige Verdickung des
Nervenstumpfs. Neurinom: Schwannsche Scheidenzellgeschwulst.
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Ein Gliom der Zunge hat Hedinger beschrieben. Die Geschwulst
besteht aus Neuroglia.

4. Geschwiilste der Epithelgewebe.

Adenome: entstehen durch Wucherung von Driisen, indem diese
sich verlangern, verzweigen und ausbuchten, oft auch erweitern. Sie
finden sich an der dufleren Haut von Talgdrisen oder Schweifidriisen,
in der Mundhodhle von Schleim- und Speicheldriisen ausgehend.

Papillome oder Fibroepitheliome sind an Schleimh&uten und der
duleren Haut nicht seltene Geschwulstbildungen, welche aus einem von
Epithel iiberkleideten, meist baumformig verzweigten bindegewebigen und
gefaffihrenden Grundstock bestehen. Viele ,,warzige* Bildungen gehoren
hierher. Papillire Wucherungen finden sich nicht selten in zystisch
erweiterten Hohlriumen von Adenomen sowie von Kystomen. Man
spricht dann von Kystadenopapillomen oder papilliren Kystadenomen.

In der Mundhohle kommen Papillome infolge Dissemination ge-
legentlich multipel vor. Ihre Ubertragbarkeit 1aBt sie gewissen in-
fektiosen Hautwarzen an die Seite stellen, Fall von Ubertragung
einer abgebissenen Hautwarze auf die Lippe. '

Zu den epithelialen Geschwiilsten gehéren auch ein- und mehr-
kammerige Zysten. Darunter versteht man mit Epithel ausgekleidete,
mit Fliissigkeit oder Brei angefiillte, im Gewebe liegende Hohlriume.
Sie entstehen durch Sekretansammlung in préexistierenden Hohlrdumen,
die mit Epithel oder mit Endothel ausgekleidet sind oder durch Ver-
flissigung von Zellen im Inneren urspriinglich solider Epithelnester.
Sie finden sich in der Mundhéhle als Ranula, in den Speicheldriisen
auch als Kiefer- und Zahnzysten. (S. Abschnitt Chirurgie.)

Der Inhalt der Zysten ist abhingig von dem Gewebe, aus dem sie
entstanden sind. (Aus Schleimhiuten entstandene Zysten enthalten klare
oder durch zellige Beimischung weil getriibte, schleimige Fliissigkeit.)

5. Paratheliale Geschwiilste.

Von ,,Parathel’, d. h. von weder Oberflichen bekleidendem noch
driisenbildendem, von jeder Beziehung mit anderen Deckzellen abge-
trenntem, aber trotzdem durch seine embryologische Abkunft zum
Epithel gehérigen Gewebe sind auch zu rechnen:

Die Adamantinome (Abb. 10 u. 11), welche vom Mundektoderm oder
von sog. ,,débris paradentaires” (Malassez) abgeleitet werden. Diese
Kiefergeschwiilste ahmen in atypischer Weise und in geschwulstartiger
Michtigkeit den Bau des Schmelzorgans nach, fiir welches hohe
Palissadenzellen und sternférmige Zellen charakteristisch sind. Meist
enthalten diese Geschwiilste zahlreiche Zysten und weisen auBerdem
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nicht selten Schichtungskérper auf, die aus hornartig umgewandelten
Plattenepithelien bestehen und verkalken. Das Adamantinom der
Hypophysengegend weist denselben Bau auf und wird auf Reste des
Hypophysengangs zuriickgefiihrt, welcher ja ebenfalls aus dem Mund-
ektoderm stammdt.

Chordom: Knorpelihnliches Gewebe, mikroskopisch grob vakuo-
liierte, zum Teil blasige Zellen mit schleimiger Degeneration charakte-
risieren diese von der Chorda, also von endodermalem Parathel abzu-
leitende Geschwulst, die meist im Clivus Blumenbachii ihren Sitz hat.

¢) Heterologe Geschwiilste.

Es handelt sich hier um meist bosartige Blastome von unvollstdndiger
Gewebsreife, die bei mesenchymaler Abkunft als Sarkome, bei epithelialer
Abkunft als Karzinome zu bezeichnen sind.

Sarkome: sind Bindesubstanzgeschwiilste,
welche dauernd auf einem Stadium unvoll-
kommener Gewebsausbildung stehen bleiken.
Sie zeigen einen grofien Reichtum an Zellen
verschiedener Form. Ausgangspunkte sind be-
sonders die Kutis, die Faszien, das lympha-
denoide Gewebe, das Periost und Knochen-
mark. Uber die Atiologie und Genese der
Sarkome ist wenig bekannt.

Abb, 121, Lymphosar- Formen:
kom (kleinzelliges Rund- 1. Rundzellensarkome: Sie bestehen
zellensarkom) (152). . i -
a Blutgefis. aus kleinen, rundlichen Zellen und spérlichem

Protoplasmaleib (Abb. 12 u. 13). Beim Lym-
phosarkom sind die Rundzellen lymphoide Zellen und finden wir die
meist multiplen Geschwiilste zunachst ausschlieBlich auf die Lymph-
knoten beschrinkt (Systemerkrankung).

2. Das Spindelzellen sarkom besteht hauptsichlich aus schmalen,
spindeligen Zellen, welche sich zu dickeren und feineren Biindeln zu-
sammenordnen (Abb. 14).

3. Das Riesenzellensarkom besteht nie ausschlieflich aus Riesen-
zellen, sondern zeigt die letzteren immer nur in groferer oder ge-
ringerer Zahl zwischen andere Zellformen, meist Spindelzellen, ein-
gestreut. Szin Sitz ist vornehmlich das Knochensystem, es kann aber
auch an anderen Orten vorkommen, besonders findet es sich am Kiefer

1 Abb. 12—16 nach Herxheimer.
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Abb, 13. Kleinzelliges Sarkom; zwischen den Zellen ein feines
Faserwerk (239).

Abb. 14. Spindelzellensarkom.
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als sog. Epulis (Abb. 15). ,,Epulis (Zahnfleischgeschwulst) ist aber
keineswegs gleichbedeutend mit ,,Riesenzellensarkom®.

Kommt es zur Bildung reichlicher faseriger Interzellularsubstanz,
so spricht man von desmoplastischen, faserreichen oder
Fibro-Sarkomen; bei Bildung schleimigen (Glewebes von m yXo-
matdsen, bei Vorhandensein von Knorpel oder Knochen von
chondro- bzw. osteoplastischen Sarkomen.

Abb. 15. Spindelzellensarkom mit Riesenzellen (2§2),

Karzinome sind bésartige epitheliale Wucherungen, welche sich
durch destruktives und infiltratives Wachstum und durch Neigung zu
Metastasenbildung auszeichnen. Das Epithel, der wichtigste Bestand-
teil, ,,Parenchym®, des Karzinoms (Abb. 16), bildet bald solide Zell-
haufen (Carcinoma solidum), bald driisenartige oder zystische (Ca.
adenomatosum bzw. cysticum) Bildungen, die in den Alveolen
(s. Abb. 16 B) des bindegewebigen gefaBfithrenden ,Stromas* liegen.

Kommt es zu zystischen Bildungen (Carcinoma cysticum bzw.



Pathologie. 45

cystadenomatosum), so konnen papillare Wucherungen ins Zysten-
innere vordringen (Carcinoma cysticum bzw. cystadenocarcinoma
papilliferum). Je nach dem Verhiltnis des Krebsparenchyms zum
,,Stroma‘* unterscheidet man bei soliden Karzinomen ,,szirrhose,
parenchymarme, derbe faserreiche und ,,medullire* parenchymatise
markige Formen.

B
Abb. 16. (Vergr. 38). (Vergl. Text.)

A4 Karzinom der Haut, zwei Bestandteile zeigend: 1. Nester und zusammenhingende
Stringe von Epithelien (dunkel gefirbt), 2. ein faseriges, bindegewebiges Stroma.

it et BsammsnhngEnden L3 ek sy atem, in woldhem dio ERiiholmassch stlegen Waren,
den ,,Alveolen®, iibrig.

Es entwickelt sich: von normal oder anormal entwickeltem Epithel
oder epithelialen Neubildungen oder gutartigen Epithelgeschwiilsten
meist nach lingerem Bestehen von Reizzustinden, durch welche vor der
Krebsentwicklung bereits Veréinderungen eingetreten sind (prakanzerose
Zustande). Sei es, dall es aus bereits bestehenden papilliren Epi-
theliomen, Adenomen und Adenokystomen, aus Residuen epithelialer
fotaler Bildungen, aus Epithelgewebe, welches durch Entwicklungs-
stérungen verlagert ist, und sich bereits zu pathologischen Bildungen
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ausgestaltet hat, sei es, dall es von normal entwickeltem Gewebe aus-
geht, — ohne vorhergehenden Reiz entsteht kein Krebs, wenngleich
ein solcher auch nicht immer nachweisbar ist.

Differentialdiagnose zwischen Sarkom und Karzinom.

Sarkom:

1. Die Zellen liegen diffus ange-
ordnet. Stroma von Parenchym
nicht zu unterscheiden {,,histioider¢
Bau).

2. Form der Zellen: Kleine
Rundzellen, grofere Rundzellen,
Spindel-, Sternzellen, &fters auch
Riesenzellen.

3. Zwischen den Zellen ist mehr
oder weniger Interzellularsubstanz
nachweisbar, sie liegt zwischen den
Parenchymzellen.

4. Die GefdBe, die dem Stroma
oder dem Parenchym angehéren,
besitzen keine eigene Wand und
konnen sehr reichlich vorhanden
sein, daher Neigung zur

5. Metastasenbildung
auf dem Blutwege.

(meist)

6. Ulzeration selten.

Karzinom:

1.Bindegewebiges,,Stroma‘‘ und
in dasselbe eingelagertesepitheliales
»Parenchyn ¢ in Form von Epi-
thelhaufen, -stringen oder driisen-
dbnlichen Bildungen, Stroma und
Parenchym leicht zu unterscheiden
(organoider Bau).

2. Innerhalb der Epithelstréinge
liegen die Zellen ohne Zwischensub-
stanz nebeneinander.

3. Form der Zellen: Unregel-
miBig, zylindrisch, rundlich, diinn,
glatt usw. ,,Siegelringzellen in
schleimbildenden Krebsen. Selten
Riesenzellen, Synzytien in Chorion-
epitheliomen.

5. Metastasenbildung zunichst
lymphogen, erst sekundir hima-
togen.

6. Neigung zur Ulzeration.



Zahnkrankheiten.

Von

Prof. Dr. G. Blessing,
Heidelberg.

1. Anomalien der Zihne.

Wir unterscheiden Anomalien der GroSe, der Struktur, der Gestalt,
der Zahl, der Stellung und Richtung.

Anomalien der Grofie und Gestalt. Es gibt Zahne mit groflen, langen
und breiten Kronen, die kleine Wurzeln haben und umgekehrt, auch

Abb. 17.

kommen Verkriimmungen von Wurzeln vor. Bei den Molarer findet
man héufig divergierende oder verschmolzene Wurzeln (Abb. 17).
Schmelzperlen oder Schmelztropfen sind 1—4 mm messende,
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aus Zahnschmelz bestehende Kiigelchen, die sich entfernt vom Schmelz-
rand an oder zwischen den Wurzeln finden (Abb. 18).

Abb. 18.

Unter Hypoplasie versteht man eine mangelhafte Bildung des
Schmelzes (Wellen, Griibchen, Furchen); sie ist zurtickzufithren vor-

Abb. 19.

nehmlich auf innersekretorische Stérungen (Epithelkérperchen) zu der
Zeit, in der die Verkalkung der betreffenden Zihne stattfindet. Am
meisten betroffen davon sind die ersten Molaren und die Frontzihne
(Abb. 19).

Abb. 20. Graphische Darstellung der Verkalkung der Zihne (Preiswerk).
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Hutchinsonsche Zahne charakterisieren sich durch einen halbmond-

férmigen Einschnitt an der Schneidekante der oberen
mittleren Schneidezahne. Hutchinson fithrt die
Entstehung auf hereditire Syphilis zurtick (Abb. 21).
Aber auch alle anderen Infektionskrankheiten (Ma-
sern, Scharlach, Typhus usw.), die in die Zeit der
Verkalkungsperiode fallen, konnen die Ursache
dafiir sein.

a) Anomalien der Zahl.

Uberzahl: Wenn in einem Kiefer mehr Zihne zur Ausbildung
gelangt sind, als den Zahngruppen einzeln oder zusammengenommen
zukommt,

Abb, 22,

Unterzahl: Wenn der in der Zahnreihe fehlende Zahn iiberhaupt
nicht gebildet worden ist.

Retention bzw. Halbretention: Wenn Zahne durch Hinder-
nisse oder falsche Lagerung im Kiefer ganz oder teilweise zuriickgehalten

Blessing, GrundriB der Zahnheilkunde. 4
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werden (hiufig bei dem bleibenden Eckzahn und dem zweiten Bikuspis;
ferner gehort hierher der sogenannte erschwerte Durchbruch des Weis-
heitszahnes).

Ursachen.

1. Primére Verlagerung von Zahnkeimen.

2. Behinderung des Zahndurchbruchs durch MiBbildung, Wurzel-
krimmungen, Rachitis, Lues, Tumoren (Odontome, Wurzel-
zysten, Sarkome).

3. Hereditit.

4. Verwachsung von Zahn- und Kieferknochen.

b) MiBbildungen.

1. Verkiimmerung: Ein Zahn ist in der GroBenentwicklung
bedeutend reduziert, wobei aber die Form beinahe ginzlich erhalten

Abb. 23.

geblieben ist (Zwergzahn). Meist bei Weisheitszahnen oder seitlichen
Inzisiven.

2. Rudimentire Zihne: Kleine, aus Zahngewebe bestehende
Gebilde mit mangelhafter Schmelzbildung.

3. Zapfenzihne (Emboli): Runde, spitz auslaufende Krone und
ebensolche Wurzel. Sie finden sich an verschiedenen Stellen der Zahn-
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reihe. Nach Busch entwickeln sich die Zapfenzahne aus abgesprengten
Keimen der ersten Zahnanlage.

4. Hockerzihne: Hockerige Krone, die auf der Oberfliche ab-
norm tief eingezogen ist.

5. Supplementzihne mit normal ausgebildetem Bau.

6. Verwachsung: Zwei getrennt angelegte benachbarte Zihne
werden nachtriglich an den Wurzeln miteinander vereinigt.

7. Verschmelzung: Zwei normal vorhandene Zahnkeime ver-
einigen sich schon zur Zeit, wo sie noch aus weichem Gewebe be-
standen.

a) Partielle Verschmelzung, wenn sich die verschmolzenen Ziahne
nur im Bereich der Kronen vereinen.

b) Totale Verschmelzung, bei Vereinigung der beiden Zihne der
ganzen Lénge nach.

8. Zwillingsbildung: Verschmelzung eines normal im Gebisse
vorhandenen Zahnes mit einem tiberzihligen Zahn.

2. Mechanische Deformierung der Zihne.

1. Natiirliche Abnutzung, Abkauung (Abrasio):
a) physiologisch bei den Milchzéhnen, namentlich dem Schneidezahn
und hier u. a. als Unterscheidungsmerkmal vom Ersatzzahn dienend;

Abb. 24.

b) pathologisch bei geradem Biffi und frithzeitigem Verlust der
Backenzdhne (Abb. 24).

2. Kiinstliche Abschleifung.

Keilformige Defekte. Man bezeichnet sie auch als Usuren

4*
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oder Erosionen. Sie kommen an entbléfiten Zahnhalsen vor. Anféng-
lich nur kleine Defekte, die aber schon bei leichter Berithrung stark
schmerzen. Man nimmt an, daf sie aus rein mechanischen Ursachen
zustande kommen (durch die Striche der horizontal gefithrten Zahn-
biirste in Verbindung mit scharfem Zahnpulver). Halskaries infolge
Prothesenklammern !

3. Professionelle Schidigungen der Zihne.
a) Traumatische Einwirkungen.

Bei den Schustern, die ihre Zdhne héufig zum Anziehen von Pech-
draht oder zum Halten von Nigeln benutzen, finden sich Scharten in den
Schneiden oder auch Frakturen und Luxationen ganzer Zihne (Abb. 25).

Bei den Glasblasern und bei Bldsern von Holzin-
strumenten kommt es durch das Anpressen des Mund-
stiickes zur flichenhaften Abschleifung der Zadhne oder
infolge der raschen Einfithrung des Rohres in den Mund
beim Blasen zur Fraktur von Ziahnen.

Bei den Perlenbliéserinnen wird ebenfalls eine Ab-
schleifung beobachtet, die durch die Bewegungen des zwischen

den Zihnen gehaltenen Blasrohres hervorgerufen wird. Auch
Abb. 25.  hei Zeichnern und Lehrern, die oft Bleistift oder Feder-

halter zwischen den Zihnen halten, kann man derartige
Abschleifung beobachten.

Bei den Klarinettisten zeigt sich hiufig eine Abschleifung an
den mittleren Schneidezéhnen des Oberkiefers infolge des Metallzungen-
druckes.

b) Chemische Einwirkungen.

Blei: Die Zihne sind an ihrer Oberfliche meist braunlich verfarbt,
besonders der Zahnfleischrand. Das Zustandekommen des Bleisaumes
wird auf kleinste Bleipartikelchen zuriickgefiihrt, die in den Zahnfleisch-
saum eingedrungen sind.

Quecksilber: Bei Spiegelbelegern, Juwelieren, Photographen usw.
zeigen sich die Symptome einer Stomatitis mercurialis.

Phosphor: Die Phosphornekrose wird meist in den Ziindholz-
fabriken, seltener in Phosphorfabriken beobachtet.

Kupfer, Eisen, Silber: Das Kupfer erzeugt eine schmutzig-
gelbe, griinliche Farbe. Durch Eisen und Silber werden die Zihne
schwarz gefirbt (Abb. 26).

Tabak: Durch das Rauchen kénnen die Zihne tief braun gefdarbt
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werden; Abschleifungen durch Pfeifen- und Zigarrenspitzen sind cha-
rakteristisch. Ahnliche Defekte kénnen entstehen durch das Abbeissen
des sog. Zigarrenwickels (Abb. 27).

Abb. 26.

Zucker: Der Zucker wirkt auf die Zihne erst ein, wenn er sich
in Milchséure umgesetzt hat. Bekannt ist die Backer- und Konditor-

Abb. 27. Abb. 28.

karies. Dabei sind die Zihne lings des Zahnfleischrandes von weiB-
licher Karies befallen und auBerdem sehr empfindlich gegen Druck
und Temperaturwechsel. Diese Bicker- oder richtiger Zuckerkaries
befdllt vor allem im Zuckerstaub arbeitende Personen.



54 Zahnkrankheiten.

Gerichtliches. Besonders die Kenntnis der Erkrankungen durch
chemische Einwirkungen ist oft von Wert, wenn die Identitéit eines
Individuums oder eines Skelettes festgestellt werden soll.

¢) Formfehler des Gebisses.

Das Liickengebil} zeigt zwischen einzelnen oder sémtlichen Zihnen
abnorm breite Liicken. Wenn nur in der Mittellinie zwischen den medialen
Schneidezéhnen eine Liicke besteht, spricht man von einem Diastema
(Abb. 28).

Beim Prefigebif} ist der Bogen zu klein, so dall die Zahne eng
aneinander gepref3t sind.

d) Formfehler des Zahnbogens.
Deltakiefer: Die beiden Hilften des oberen Zahnbogens zeigen
eine beinahe geradlinige Form und treffen in der Mittellinie in einem
spitzen Winkel zusammen.

Abb. 29.

Bei dem Schnabelkiefer springen die medialen Schneidezihne
schnabelartig vor.

Beim Spitzbogenkiefer bilden die sechs Frontzihne fiir sich
einen kleinen Spitzbogen.

Der Sattelkiefer (kontrahierter Kiefer) ist durch eine Einziehung
in der Gegend der Pramolaren charakterisiert.

e) Bibfehler.

Prognathie: Der Oberkiefer steht gegen den Unterkiefer vor,
das Kinn steht zuriick (Abb. 30).
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Progenie: Der Unterkiefer steht gegen den Oberkiefer vor, die
unteren Zihne beiflen vor die oberen (Abb. 31).

Abb. 30. Abb. 31.

KopfbiB: Die obercn und unteren Schneidezihne beiflen mit ihren
Schneiden direkt aufeinander (Abb. 32).

Kreuzbif: Der Unterkiefer ist seitlich gegen den Oberkiefer ver-
schoben. Ein Teil der oberen Zihne steht innerhalb der unteren (Abb. 33).

Offener BiB: Nur die (letzten) Mahlzihne treffen beim Kiefer-
schluB aufeinander. Die vorderen Zihne treffen itberhaupt nicht mehr
zusammen (Abb. 34).
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Tiefer Bifl: Die hinteren Zihne treffen normal aufeinander, die
vorderen Ziahne greifen manchmal so weit tibereinander, daf} die Schneide-
kanten der oberen Zihne den labialen Zahnfleischrand des Unterkiefers
und die der unteren den oberen Gaumenrand beriihren (Abb. 35).

Die BiBanomalien beruhen entweder auf vererbter Grundlage oder
sie entstehen spater. Sie konnen auch dadurch hervorgerufen werden,
dafl ein Kiefer in der Entwicklung stark zuriickgeblieben ist. Auch
Raummangel kann die Ursache sein, ferner iible Gewohnheiten der
Kinder (Daumenlutschen usw.). Pathologische Veridnderungen an den
Kiefern oder Erkrankungen, die Anomalien bedingen konnen, sind
1. die Mundatmung: Ist der Luftstrom durch die Nase behindert,

Abb. 34. Abb. 35.

dann entsteht hinter dem Hindernis im Atmungstraktus, also im Pharynx
und zugleich in der Mundhéhle ein negativer Druck. Wird die Lippen-
spalte dauernd gleichméBig weit geoffnet, dann tritt so viel Luftstrom
in den Mund ein, daB der infolge des Hindernisses hier vorhandene
negative Druck fast ganz unschédlich gemacht wird. Im Schlaf aber
wird die Unterlippe, der Offnungswillkiir entzogen, wie ein Ventil an-
gesaugt und die Lippenspalte nicht mehr weit genug gedffnet. Um bei
der behinderten Nasenatmung trotzdem genug Luft zu bekommen,
muB forcierter inspiriert werden und dabei steigt der negative Druck
in der Mundhéhle bedeutend, die Weichteile (Wangen) werden scharf
angesaugt und driicken sehr stark. Und dieser Druck ist das Agens bei
der seitlichen Kompression; also nicht die Mundatmung, sondern die
behinderte Mundatmung ist die Ursache. Der Unterkiefer leidet
dabei weniger, weil seine derbere Kompaktenstruktur dem Druck wider-
steht. Anders der Oberkiefer (Kantorowicz).

2. Rachitis, als deren Folgen Verinderungen besonders am Unter-
kiefer (er verliert seine elliptische Form, winklige Knickung in der Gegend
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ch am Oberkiefer (Verlingerung der Langs-
Querachse) festzustellen sind.

Abb. 36.

3. Caput obstipum (Schiefhals), charakterisiert durch eine Ver-
kiirzung des Sternocleidomastoideus der einen Seite. Das Gaumen-

gewdlbe ist auf der dem Ca-
put obstipum entsprechenden
Seite flacher und breiter, auf
der anderen Seite hoher und
schméler.

4. Sprengelsche Dif-
formitat, charakterisiert
durch einen angeborenen
Hochstand des Schulterblat-

tes auf einer Seite. Dabei konnen ebenfalls Verinderungen des Gaumen-
gewolbes eintreten, welche denen bei Caput obstipum sehr &hnlich sind.
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Therapie a) der Stellungsanomalien einzelner Zihne: Regulier-
apparate, operative Eingriffe (Redressement forcé).

b) Der BiBanomalien: Entfernung des 1. bleibenden Molaren zur
richtigen Zeit, orthodontische Apparate (Coffinplatte, Anglesche
Schiene).

Bei Zwergen ist hiufig eine auffallende Kleinheit der Zahne fest-
zustellen (Abb. 36).

Unter Akromegalie versteht man eine Erkrankung (bei Tumoren
der Hypophyse beobachtet, die an der Gehirnbasis der Sella turcica
liegt), bei der sowohl abnorm grofle Zihne, wie auch auflergewthnlich
stark entwickelte Kieferbdgen vorhanden sind (Abb. 37).

Auch bei der halbseitigen Gesichtshypertrophie (Atiologie
noch unbekannt) wurde abnorme Gréfe der Kiefer und Zahne beobachtet
(Abb. 38).

4. Pathologie der Zahnung.

Physiologischer Vorgang, der normalerweise keine Stérungen des
Allgemeinbefindens verursacht.

Erste Dentition:

Angeborene Zahne: Meist handelt es sich um Schneidezihne
des Unterkiefers. Vorzeitige Keimanlage mit nachfolgender normaler
Entwicklung (Fleischmann).

Verspateter Durchbruch: Meist Folge von Rachitis, hereditare
Syphilis, Skrofulose.

Zweite Dentition:

Anodontie: Sehr wenige oder gar keine Zihne bei Haarmenschen
(Hemmungsbildung nach Parreidt). Siehe auch Abb. 22.

Verzogerung als Folge von kongenitaler Anomalie, Stehenbleiben
karioser Milchzahnreste.

Beschleunigung meist nach frithzeitiger Extraktion des betref-
fenden Milchzahnes.

Dritte Dentition:
Verspitete zweite Dentition (Retention).

Unterscheidung der bleibenden Zihne von den Milchzéhnen:
Die bleibenden Zihne (insbesondere die Incisivi) zeichnen sich anfinglich durch
groBere Kronen und kleine Einkerbungen an den Schneidekanten aus. Bei den
Eckzihnen ist die Abkauung (bei den Milchzihnen) meist besonders deutlich
wahrzunehmen. Auch die meist in dem betreffenden Alter festzustellende Lockerung
der Milchzéhne ist ein Unterscheidungsmerkmal gegeniiber den festsitzenden
bleibenden Zihnen.
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a) Karies.

Theorien: Entziindungstheorie (1886), Wiirmertheorie, Fiulnis-
theorie, chemische Theorie, parasitire Theorie, chemisch-parasitiare
Theorie (Miller).

Ursachen: Rasseneigentiimlichkeit, Berufskrankheit, Allgemein-
leiden (Diabetes, Gicht, Aniimie, Graviditit), lokale Ursachen (gedringte
Zahnreihe, mangelhafte Zahn- und Mundpflege), Kalkarmut der Nahrung,
Mundatmung, Speichelbeschaffenheit.

Die sekundéire oder rezidivierende Zahnkaries: Diesen
Ausdruck gebrauchen wir, wenn sich an den Réndern einer bereits
gefiillten Kavitit oder unter der Fullung von neuem Karies bildet.

Als Ursachen der sekundiren Karies kénnen die folgenden gelten:

1. Ungeniigende Vorbereitung der Xavitit, namentlich weiche

oder sprode Schmelzrinder, oder solche, die noch Spuren von
kariosem Gewebe zeigen.

2. Ungeniigende Dichtung der Fiillung.

3. Mangelhafter Ausschlufl der Mundfliissigkeiten bei der Ein-

fithrung der Fillung.
. Schlechtes Finieren der Fillung (iiberstehende Rénder!).
. Die Unvertriglichkeit des Fullungsmaterials mit dem Zahn.

S S

. Die Formverénderung der gelegten Fiullung.

Unter Caries sicca (nach Williger ,stillstehende Karies)
versteht man die meist an ersten bleibenden Molaren auftretende
Karies, wobei der Schmelz fehlt und das Zahnbein eine glatte, feste
Oberfliche von dunkelbrauner Farbe aufweist. Das Zahnbein ist
meist hart oder an einer Stelle erweicht.

b) Erkrankungen der Pulpa (Pulpitis).
Einteilungsformen:
Nach Arkovy-Preiswerk.
Akute Formen:
1. Hyperaemia pulpae.
Pulpitis acuta superficialis.
Pulpitis acuta partialis.
Pulpitis acuta totalis.
Pulpitis acuta partialis purulenta.
6. Pulpitis acuta traumatica.

oUW 1o

Chronische Formen:
7. Pulpitis chronica parenchymatosa.
8. Pulpitis chronica purulenta totalis.



Zahnkrankheiten.

9. Pulpitis chronica hypertrophica granulomatosa.
10. Pulpitis chronica hypertrophica sarcomatosa.
11. Gangraena pulpae.

12. Pulpitis idiopathica s. concrementalis.

Nach Walkhoff:

. Veriinderung der Odontoblastenschicht durch pathologische Reize.
. Kongestive Hyperidmie.

. Die nicht entziindete freiliegende Pulpa.

. Partielle akute Pulpaentzindung.

. Totale akute Pulpaentziindung.

. Chronische Entziindung der Zahnpulpa.

. Wucherung der Pulpa infolge chronischer Entziindung.

. Eitrige Pulpaentzindung.

= W o -
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. Pulpagangrin.
10. Atrophie der Pulpa.

Nach Romer:

Pulpitis acuta:

1. Pulpitis simplex.

2. Pulpitis purulenta.

3. Pulpitis gangraenosa.

Pulpitis chronica:

1. Pulpitis ulcerosa.

2. Pulpitis granulomatosa.

Nach Peckert:

Exsudative Pulpitiden:

Hyperaemia pulpae.

Pulpitis acuta serosa part.

Pulpitis acuta purulenta part.

Pulpitis acuta serosa totalis.

Pulpitis acuta purulenta totalis.

Pulpitis chronica ulcerosa.
Parenchymat6se Degeneration:

Pulpitis parenchymatosa.
Atrophia pulpae.
Produktive Pulpitis:

Pulpitis granulomatosa.
Dentikel.
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Nach Fischer:
Pulpitis simpl. asept.
Pulpitis simpl. sept.
Pulpitis purulenta.
Pulpitis phlegmonosa.
Die Verinderungen des Pulpengewebes:
Progressive (Dentikel).
Regressive.
Pulpengangrén.
Atrophie der Pulpa.

Nach Kantorowicz.

Die Erkrankungen der Pulpa.
Die Entziindungen der Pulpa:
Bei geschlossener Pulpa.
Hyperidmie.
Pulpitis simplex (serosa).
Pulpitis purulenta.
Bei offener Pulpa.
Pulpitis ulcerosa.
Pulpitis granulomatosa (Pulpenpolyp).
Die degenerativen Verdnderungen der Pulpa:
Der ganzen Pulpa (Atrophie der Pulpa).
Einzelner Gewebsbestandteile.
Das pathologische Wachstum (die Neubildungen) der Pulpa:
Dentikel (echte).
Sekundéres Dentin.
Der Tod der Pulpa:
Die Nekrose der Pulpa.
Die Gangrén der Pulpa.

Nach Euler:

Hyperdmie:
Pulpitis acuta superficialis:
Pulpitis acuta totalis. Pulpitis acuta partialis.
Pulpenabszef3 Pulpitis ulcerosa.

(Pulpitis purulenta).

¢) Hyperimie der Pulpa.
Bedingt durch verdiinnte Dentinschicht, die normalerweise die
Pulpa gegen duBlere Reize schiitzt.
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Symptome: XKurz dauernde, leichte, ziehende Schmerzen, nur
auf bestimmte Reize (besonders Kilte). Bei Zahnfrakturen, bei
Metallfillungen in den ersten Tagen nach dem Legen der Fiillung.

Therapie: Isolierende Unterlage.

Pulpitis acuta superficialis:

Wenn Bakterien die Pulpa oberflichlich infiziert haben.

Symptome: Spontan ein unangenehmes Gefiihl, das rasch wieder
verschwindet, bald darauf sich aber wiederholt.

Pulpa meist noch mit hartem Dentin bedeckt.

Pulpitis acuta partialis:

Symptome: Die bald leichteren, bald stirkeren Schmerzen halten
langere Zeit an, besonders stark bei kalt, sauer, sitf. Kein ausstrahlender
Schmerz. Der betreffende Zahn kann meist vom Patienten genau
bezeichnet werden.

Therapie: Eventuelle Erhaltung der Pulpa: Entfernung alles
kariésen Zahnbeins. Desinfektion mit Arg. nitr. oder Chlorphenol,
wodurch der grofite Teil der Bakterien abgetotet werden soll.

Pulpa in der Regel nur mit einer erweichten Dentinschicht bedeckt.

Liegt die Pulpa frei, so muB sie abgeiitzt werden.

Pulpitis acuta totalis.

Symptome: Ziemlich heftige Schmerzen, die in die ganze Um-
gebung, sogar in den entgegengesetzten Kiefer sich ausdehnen konnen.
Kaltes und heiBles Wasser schmerzt stark. Auch beim Zubeifien und
Perkutieren konnen Schmerzen eintreten, ebenso abends und nach
dem Essen.

Pulpa in groBerer Ausdehnung von einer dimnen Dentinschicht
bedeckt.

Pulpitis acuta purulenta:

Symptome: Die Schmerzen beginnen zuerst unmerklich und
steigern sich allméhlich, namentlich bei Warme.

Sie werden gewohnlich als dumpf oder klopfend bezeichnet. Nach
Entfernung der diinnen Dentinschicht quillt ein Eitertropfchen hervor.

Pulpa meist freiliegend.

Pulpitis chronica purulenta.

Symptome: Schmerzen treten nur auf, wenn z. B. beim Kauen
Speisereste in die kariose Hohle hineingedriickt werden.

Pulpitis chronica gangraenosa.

Symptome: Spontan auftretende, lang anhaltende Schmerzen.
Nach Entfernung der iiber der Pulpahéhle liegenden Masse kann man
meist fétiden Geruch feststellen.
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Pulpitis chronica ulcerosa.

Symptome: Meist geringe Schmerzen.

Pulpa ist meist an der Oberfliche geschwiirig zerfallen.

Pulpitis chronica granulomatosa (Pulpapolyp).

Symptome: Meist keine Schmerzen.

Der Pulpenpolyp ist dunkelrot, wenig empfindlich und blutet beim
Anstechen.

Pulpenpolypen entstehen durch Wucherung der frei gelegten
Pulpenspitzen und koénnen sekundér nach Anlegung an das benach-
barte Zahnfleisch mit Epithel iiberzogen werden, wihrend

Zahnfleischwucherungen durch Wucherung der Interdental-
papille hervorgerufen werden.

d) Spez. Diagnostik der Pulpakrankheiten.

Walkhotffsche Thermometrie. Die von Walkhoff konstruierte
Spritze ermdéglicht es, die Temperatur des Wassers an einem in den
Kolben eingelassenen Thermometer abzulesen. Durch das Bespritzen
mit Wasser 146t sich eine Hyperiimie und partielle Pulpitis diagnosti-
zieren, wenn der Zahn auf kalt mit Schmerzen reagiert. Wird kalt und
warm schmerzhaft empfunden, so ist die Entziindung metastatisch
geworden oder hat die ganze Pulpa ergriffen, wenn nur heies Wasser
Schmerz erzeugt, so ist die Pulpa teilweise oder ganz vereitert oder
gangrands zerfallen.

Um das Benetzen der Nachbarzéhne oder Antagonisten zu verhiiten,
schiitzt man die Umgebung durch Watte und isoliert den verdéchtigen
Zahn mittelst Cofferdam.

Der Induktionsapparat nach Sehr 6 der : Mit Hilfe seiner Methode
ist es moglich, eine Irritation der Pulpa von ihrer Entziindung zu unter-
scheiden.

Das Instrumentarium besteht aus einem Schlitten-Induktions-
apparat mit der zugehdrigen Stromquelle, der Zahnelektrode und der
indifferenten Handelektrode.

Gang der Untersuchung: Die zu priifenden Zihne werden isoliert
durch Holzwolle, Watte, Cofferdam, dann gut abgetrocknet, bevor
sie mit der feuchten Elcktrode in Berithrung kommen.

Die P-Elektrode wird nun dem Patienten in die Hand gegeben;
die Spitze der negativen Elektrode setzt man auf die Mitte der bukkalen
Flichen der zu untersuchenden Zihne, aber nur auf gesunden und
intakten Schmelz auf. Fiillungen diirfen nicht beriithrt werden.

Da die Empfindlichkeit der einzelnen Individuen und der einzelnen
Zihne gegen den Reiz des Induktionsstromes ganz verschieden ist,
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so stellt man den Strom anfangs schwach ein und steigert ihn, bis der
Kontrollzahn (als solchen wahlt man entweder den gegeniiberliegenden
intakten Zahn oder den gesunden Nachbarzahn derselben Gattung)
reagiert. Dann schwicht man den Strom bis zu dem Punkt ab, von
dem bei der Untersuchung des Kontrollzahnes ausgegangen wurde,
und laBt nun den elektrischen Reiz ganz allmédhlich und gleichméBig
stirker werden, his der kranke Zahn reagiert.

Zihne mit gesundem Schmelz und lebender Pulpa reagieren mit
einem weniger schmerzhaften Gefiihl.

Zahne mit eitriger oder entziindeter Pulpa reagieren schon auf einen
schwicheren Reiz, wihrend Zahne mit abgestorbener Pulpa reaktionslos
bleiben.

e) Spez. Therapie der Pulpaerkrankungen.

Die Uberkappung der Pulpa. Eine Pulpa kann iiberkappt werden,
wenn sie nicht entziindet ist bzw. freiliegt. Das Uberkappungsmaterial
darf nicht leiten (Asbestkdppchen, Zinkoxyd und Eugenol, Zement).

Ignipunktur ist die oberflichliche Verschorfung der Pulpa mittelst
eines scharfen Paquelins, des Galvanokauters oder einer rotglithenden
Wurzelsonde, worauf Fletscher gelegt wird.

Das Abtioten und die Exstirpation der Pulpa. Das Abtéten geschieht
durch arsenige Siure (durch Spooner 1836 eingefithrt) oder mittelst
Scherbenkobalt. Das Arsen bewirkt eine Hyperimie der Blutgefille;
danach entsteht Zirkulationsstérung mit kapillarer Stase.

Ein in die Arsenpaste getauchtes stecknadelkopfgroles Watte-
bauschchen wird in die von karigsen Massen gesduberte Kavitit gelegt,
und zwar in die Nahe der Pulpa. Die Arseneinlage bleibt ca. 2—3 Tage
liegen. Kobalt kann 6—8 Tage liegen bleiben. Léngeres Liegenlagsen
kann eine Periodontitis verursachen.

Als VerschlufSimittel nimmt man Fletscher oder Zinkoxyd-Eugenol.
Watte, Mastix, Guttapercha sollten nicht verwendet werden, da beim
Anwenden dieser Materialien Kavititen nicht wasserdicht verschlossen
sind.

Regeln bei der Applikation von Arsenpaste:

1. Geringste Quantitit.

2. Moglichst direkte Berithrung mit der freiliegenden Pulpa.

3. Ohne Druck einlegen und gut verschlieflen.

4. Ein bis zwei Tage liegen lassen.

5. Schiitzen des Zahnfleisches und der Wurzelhaut.

Bei Milchziahnen soll Arsen nur mit grofer Vorsicht angewandt
werden und nur in sehr geringen Mengen, da es sonst auf die Wurzel-
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haut einwirken kann (Injektionsanisthesie oder Druckanisthesie sind
wegen geringerer Gefdhrlichkeit vorzuziehen).

f) Die Wurzelbehandlung.
Aligemeine Regeln bei der Ausfiihrung:

1. Der Zahn mull méglichst gegen eindringenden Speichel geschiitzt

werden (Cofferdam anlegen!).

2. Die Kavitdt mul vor dem Eréffnen der Pulpenkammer griind-

lich exkaviert werden.

3. Grundliche Desinfektion der Kavitat.

4. Eroffnung der Pulpenkammer in ihrem ganzen Umfange mit

frischem sterilisicrtem Bohrer.

5. Erneute Sterilisation und gegeberenfalls Erweiterung der Ein-

ginge der Wurzelkanile mittelst Aqua regia.

Ist die Pulpa durch ausgedehnte gangrindse oder eitrige Prozesse
zerfallen, so miissen antiseptische Mittel angewandt werden (Tri-
kresolformalin).

Die Wurzelfiillung. Nach Exstirpation der Pulpa und Sterilisation
des Wurzelkanals (mit H,, O, usw.) wird der Kanal gefiillt, jedoch muf}
er vorher absolut rein und trocken sein.

Als Filllungsmaterialien konnen Guttaperchapoints oder Zement,
Elfenbeinstifte, weich bleibende Pasten und Bougies verwendet werden.

Auch das Fiillen der Kanidle mit flissigem Paraffin, das
mit einer Spritze in den Kanal eingefithrt wird, wird vielfach geiibt.
Unter pumpender Bewegung, am besten mittelst einer mit Watte um-
wickelten Sonde oder Nadel, wird das Fiillungsmaterial in den Kanal
eingefiihrt. Falls bei der Exstirpation der Pulpa eine Blutung eintritt,
so mul} der Kanal mit einem Antispetikum (Wasserstoffsuperoxyd usw.)
ausgewaschen werden.

Miller stellt sieben Forderungen an ein gutes Wurzelfiillungs-
material:

1. Das Material darf selbst nicht fiulnisfahig sein.

2. Es soll eine anhaltende, wenn auch geringe, antiseptische Wirkung

besitzen.

3. Es muB leicht einzufithren und so beschaffen sein, dal man es

bis an das Foramen apicale fithren kann.

4. Es darf keinen iiberstarken Reiz auf die Wurzelhaut ausiiben.

5. Es darf den Zahn nicht verfarben.

6. Es darf nicht pords sein.

7. Es muBl moglichst leicht zu entfernen sein.

Blessing, Grundrif der Zahnheilkunde. 5
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Dazu wird neuerdings noch gefordert, daBl das Wurzelfillungs-
mittel mit Rontgenstrahlen nachweisbar sein soll.

Die Amputation der Pulpa. Diese Methode hat Adolf Witzel (1874)
eingefithrt fir diejenigen Fille, wo die Exstirpation der Pulpa nicht
ausfithrbar ist. Sie besteht darin, dal man die vorher devitalisierte
Kronenpulpa wegbohrt und auf die Stimpfe der Wurzelpulpen ein
Sauerantiseptikum legt, um sie reaktionslos zu machen.

Nach Anwendung der Arsenpaste wird die Kavitat von allem karidsen
Zahngewebe peinlich sauber befreit und ohne Berithrung der Pulpa
so geformt, daB sie zur Aufnahme der Fillung ganz fertig ist. Dann
wird mit einem starken Antiseptikum (Kreosot usw.) die Héhle iiber-
schwemmt und mit einem vorher sterilisierten Bohrer das Cavum pulpae
zertrimmert und die Kronenpulpa ausgebohrt.

Nach Ausspritzung mit sterilisiertem Wasser bringt man sofort
in die gesduberte, nunmehr ganz leere Pulpakammer einen mit einem
Antiseptikum (409/,iges Formalin 2—3 Minuten) getrinkten Watte-
bausch und 1a8t denselben in der Kavitit liegen. Darauf werden die
Pulpenstiimpfe mit Formol-Thymolpaste bedeckt. Dabei sollen jedoch
die erreichbaren Teile der Pulpa entfernt werden.

Indikation: Bei Pulpitiden, ausgenommen bei Pulpitis acuta
purulenta und Pulpitis chronica gangraenosa, bei Pulpitis von Milch-
zihnen und bei solchen pulpitischen Zahnen, wo der Zugang zu den
Wurzelkanilen besonders schwierig ist.

g) Die Erkrankungen der Wurzelhaut.

1. Die nicht infektiose Periodontitis kann durch mechanische (Sturz,
Fall, scharfen BiB, zu hohe Fiillung) oder chemische Insulte (Arsen)
verursacht werden.

2. Die infektiose Periodontitis entsteht meist vom Foramen apicale,
mitunter auch vom Zahnhals aus (infolge von Zahnstein).

Kliniseche Symptome und Verlauf.

1. Periodontitis acuta apiealis. Im ersten Stadium spontane Schmerzen
beim Kauen und Beklopfen. Der Patient kann den erkrankten Zahn
meist angeben. Kilte lindert, Warme steigert die Schmerzen. Lymph-
driisen druckempfindlich. Fieber, Appetitlosigkeit, gestortes Allgemein-
befinden.

Im zweiten Stadium sind die Schmerzen geringer, es ist ein
Odem der Weichteile eingetreten. Der betreffende Zahn ist stark
druckempfindlich. Der ProzeB verliuft quer durch den Alveolar-
fortsatz nach auflen.
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Im dritten Stadium (subperiostaler oder submukéser AbszeB) ist
die Schleimhaut stark vorgewdlbt (Fluktuation).

2. Periodontitis acuta diffusa. Der Patient gibt an, dal der Zahn
lainger werde, die Schmerzhaftigkeit ist infolgedessen gréBer (beim
Zusammenbif}). Der Zahn ist meist gelockert, das Zahnfleisch stark
gerétet. Kaltes Wasser lindert, Wiarme verursacht heftige Schmerzen.

3. Periodontitis acuta marginalis. Infolge von Verletzungen oder
Einwandern von Fremdkoérpern (Fruchtkernen).

Die Periodontitis chro-
nica apicalis wird fast regel-
méBig durch eine Infektion vom
Wurzelkanal aus hervorgerufen.

(Leichte Verdickung des Wurzel-
hautabschnittes, Granulom,
Fistel.)

Das Granulom haftet meist

als Weichgebilde von XKirsch-

kern- bis ErbsengroBe der

Wurzelspitze fest an.  Wir

unterscheiden einfache, epithel-

haltige und zystisch entartete

Granulome. Die Zystenbildung

geht vom Granulationsgewebe

aus. Das Wachstum der fung-

Osen Zyste ist meist sehr lang-

sam. JIhr Hauptinhalt ist eine

fleckige serése mit Epithel- oder

Plasmazellen, Leukozyten und Abb. 39. (Nach Rémer.) E. Eiterkor-
. perchen zwischen den stark gelockerten

Chole- stearinkristallen ver- Fibrillen der Wurzelhaut.

mischte Fliissigkeit. Subjek-

tive Symptome: Vorwolbung der betr. Gesichtshilfte. Objektive Symp-

tome: Kleine, harte, spéter stdrker hervortretende Auftreibung in der

Wurzelspitzengegend. Beim Palpieren lifit sich die starke Verdiinn-

ung der Knochenwand leicht eindriicken. Ist sie papierdiinn ge-

worden, so ist das sog. ,,Pergamentknittern®, bei volligem Knochen-

schwund eine deutliche Fluktuation zu fiihlen. Diagnose: Réntgen-

aufnahme, Punktion.

Bei der Periodontitis chronica apicalis parulenta kann
es zu einer Parulis kommen, (Odem der Gesichtsweichteile). Ist
der Eiter unter das Periost vorgeriickt, so ensteht der Zahnfleisch-
absze. Wenn mit der Eiterentleerung nicht gleichzeitig eine griind-

5*
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liche Wurzelbehandlung Hand in Hand geht, so kann eine Fistel ent-
stehen (Kommunijkation zwischen einem pathologischen Herd im Innern
des Kiefers und der AuBenseite). Wir unterscheiden den Fistelgang
und das Fistelmaul. Von einer Zahnfleischfistel sprechen wir, wenn
das Maul innerhalb der Gingiva liegt, von einer Zahnfistel, wenn es
seinen Sitz in der #uBeren Haut hat. AuBerdem unterscheiden wir
je nach ihrem Sitz noch Kiefer- und Kinnfisteln. Mit jeder Peri-
odontitis ist Lymphdriisenschwellung verbunden.

h) Untersuchung der Lymphdriisen nach Partsch:

Man umgreift den Kopf des Patienten von hinten her, legt die Finger-
spitzen der drei mittleren Finger lose einwirts von dem Rande des

Abb. 40. (Nach Partsch.)

Unterkiefers an den Mundbogen an und lafit sie am Rand des Unter-
kiefers hin und her gleiten. Dabei lassen sich die Driisen als ovale Korper
tithlen, die entweder fest oder beweglich an der inneren Wand des Unter-
kiefers gelegen sind. Die bimanuelle Untersuchung (bei Infiltration
des Gewebes, dickem Fettpolster) geschieht in der Weise, daf} ein Finger
der einen Hand den Mundbogen gegen den von auflen fithlenden Finger
der anderen Hand andriickt.

Partsch unterscheidet vier Lymphknotengruppen: Die beiden
vordersten submentalen Knoten liegen an der hinteren Seite des Kinnes;
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sie nehmen die Lymphe aus der Umgebung der unteren Schneidezihne
auf. Dann sind noch jederseits drei Driisen vorhanden, die submaxillaren.,
Die vordere liegt vor der Art. maxillaris externa dem Unterkiefer von
innen an. Sie steht im Zusammenhang mit den Eckzihnen, Pramolaren
und ersten Molaren des Unterkiefers und den Schneide-, Eckzdihnen
und Primolaren des Oberkiefers. Die mittlere Submaxillardriise steht
im Zusammenhang mit den unteren zweiten Molaren. Am Oberkiefer
steht sie mit dem ersten Molaren in Verbindung. Der dritte untere
Molar héngt zusammen mit der hinteren submaxillaren Lymphdriise,
der dritte obere Molar mit der mittleren. (Abb. 40.)

i) Erkrankungen des Zahnfleisches.

1. Zahnfleischverletzungen konnen entstehen nach Zahnextrak-
tionen oder durch harte Speisen, Prothesen usw.

Abb. 41.

Symptome: Meist geringe Schmerzen, aufler wenn die verletzte
Stelle durch Druck gereizt wird, wobei dann leicht eine Entziindung
mit folgender Geschwiirsbildung entsteht.

2. Zahnfleischentziindungen. Héaufig ist der Zahnstein die Ursache,
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manchmal auch lose Zéhne und Wurzeln oder Chemikalien. Auch konsti-
tutionelle Krankheiten (Skorbut) oder spezifische Infektionserreger
(Soor, Aphthen, Lues, Tuberkulose) kénnen eine Entziindung bedingen.

Gingivitis marginalis. Parallel dem Zahnfleischrand verlauft ein
1—2 mm breiter roter Streifen meist in der Gegend der Frontalzéhne.
Zahnfleischpapillen gewohnlich gerétet und angeschwollen. Leicht
blutendes Zahnfleisch.

Therapie: Entfernung des Zahnsteins. Atzen des Zahnfleisches
mit 89/yiger Chlorzinkldsung. Vibrationsmassage. .

Gingivitis atrophicans (Partsch). Wulstartige Verdickung des
Zahnfleischrandes und der Papillen. Zahnfleisch blaurot verfirbt.
Zihne oft gelockert. Dunkelgriine bis schwarze Zahnsteinmassen in
ringférmiger Anordnung. Aus den Zahnfleischtaschen entleert sich
eine dickfliissige, gelbe Masse.

Gingivitis hypertrophica. Wucherung der Zahnfleischrinder und
der Papillen. Die Papillen sind oft platte, ficherférmige Gebilde, die
abhebbar sind. Meist bei jungen Méadchen. (Abb. 41.)

Therapie: Abtragung der hypertrophischen Partien mit dem Messer
und Atzen der Wundrénder mit 8°/yigem Chlorzink oder Nachbrennen
mit dem Galvanokauter. Rezidive hiufig.

k) Sog. Pyorrhoea alveolaris.!

Bei dieser Erkrankung ist nicht nur das Zahnfleisch, sondern auch
das Periodontium beteiligt.

Pathologisch-anatomisches: Allméhliche Umwandlung der Wur-
zelhaut in Granulationsgewebe, entweder rings um die Wurzel oder
nur an einem Teil der Peripherie.

Thre Atiologie ist noch nicht geklirt. Exogene Reize: 1. Zahn-
stein. 2. Infektion (Mischinfektion, besonders Spirochéten, fusiforme
Stabchen, Streptokokken). 3. Uberlastung (?). Endogene Reize:

1 Auch Riggssche Krankheit, Cemento-Periostitis, inter-
stitielle Gingivitis, arthro-dentire Gingivitis usw. genannt. In
neuerer Zeit hat Weski den Namen marginale oder chronische Para-
dentosen eingefithrt. v. Wunschheim spricht von paradentalen
Prozessen. Kantorowicz unterscheidet den paradentitischen (entziind-
liche Form) von einem paradentotischen ProzeB (dystrophische Form).
Gottlieb versteht unter Schmutzpyrrhoe eine chronische, durch Eiter-
flu aus den Taschen sich dokumentierende Entziindung, die durch unhygie-
nische Einfliisse (schlechte Zahnbehandlung, Stehenbleiben von weichen oder
harten Zahnbeldgen) bedingt wird. Unter Paradentalpyrrhoe versteht
er eine Erkrankung. bei der trotz bestehender oder wiederhergestellter hygie-
nischer Verhiltnisse die Eitersekretion aus den Taschen anhéilt.
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1. Allgemeine Storungen in der Konstitution des Gesamtorganismus
(Diabetes, Erkrankungen der Leber und Nieren, des Herzens, Chlo-
rose, Tabes, Gicht (?)). 2. Knochenabbau (Theorie Fleischmann-
Gottlieb). Von einer gewissen Veranlagung kann gesprochen werden.
Ubertragbarkeit nicht nachgewiesen.

Symptome: Rotung, Schwellung, Lockerung und Zuriickweichen
des Zahnfleisches. Eiterung, Konkremente, Granulationen, Beweglich-
keit der meist kariesfreien Zahnen ihrer Alveole, Knochenschwund,
Taschenbildung. Schmerzen treten selten auf.

Therapie: Sie kann auflerordentlich langwierig und trotzdem ohne
Erfolg sein. Die Hauptsache ist 1. Rontgenaufnahme, Untersuchung
des Organismus und eventl. Feststellung von allgemeinen und 6rt-
lichen Stérungen (Urinuntersuchung!). 2. Griindliche Entfernung aller
Zahnstein- und Konkrementmassen, Granulationen usw. 3. Behand-
lung der Taschen durch antiseptische Mittel (60°%/,ige Milchsdure,
Chromsédure, Lugolsche Losung, Chlorzink, Preglsche Ldsung (?)).
4. Zahnfleisch- und Kiefermassage. 5. Sorgfiltige Mundpflege.

Die chirurgische Therapie besteht im Ausschaben der Granula-
tionen, Spalten der Taschen oder vollstdndigen Ausschneiden (Thermo-
kauter).

Zur spezifischen Therapie konnen Hilfsmittel wie Hochfrequenz-
strome, Quarzlichtbestrahlung usw. gerechnet werden.

Gelockerte Zahne werden durch Ligaturen bzw. durch Schienen
befestigt.

Geschichtliches: Das Losewerden der Zihne wurde in Rom
schon zur Zeit Plinus (50 n. Chr.) oft beobachtet.

Hunter(1728—1793)ist wohl zuerst der Pyorrhoea alveolaris naher ge-
treten und unterscheidet ganz genau zwischen zwei Formen dieses Leidens
mit und ohne Eiterausflul aus der Alveole. Er nimmt an, daf ein von
dem ergriffenen Zahne ausgehender Reiz die Krankheit hervorruft.

Atrophia alveolaris praecox, Erkrankung des Zahnfortsatzes. Der
Alveolarfortsatz schwindet ohne #uBleren AnlaB und ohne Ent-
ziindungserscheinungen.

Atiologie: Tropho-neurotische Storungen (?).

Symptome: Subjektive Erscheinungen gering, leichtes Bluten des
Zahnfleisches beim Reinigen. Meist nur an kariesimmunen Gebissen und
in gut gepflegten Mundh¢hlen. Zahnhilse entbloBt. Schmerzen gering.

Differentialdiagnose: Keine Taschenbildung, keine Eiterung
wie bei der sog. Pyorch. alv.

Therapie: Rein symptomatisch. Befestigungsschienen — bzw.
Ligaturen.



Klinische Untersuchungsmethoden.

Von

Prof. Dr. G. Blessing,
Heidelberg,

Eine Krankengeschichte setzt sich aus folgenden Abschnitten zu-
sammen :

1. Anamnese.

2. Status praesens.

3. Diagnose.

4. Prognose.

5. Therapie.

Ev. 6. Anatomischer Befund.

Fiir die Aufnahme der Anamnese ist die Einhaltung nachstehender
Reihenfolge zu empfehlen (Seifert-Miiller):

Name, Alter, Beruf, Wohnort des Kranken.

Erblichkeitsverhiltnisse: Gesundheitszustand, Krankheiten oder
Todesursachen der Eltern und Geschwister usw.

Frither iiberstandene Krankheiten und ihr Verlauf, Stérungen
in der Entwicklung, Kinderkrankheiten. Lebensverhiltnisse und Ge-
wohnheiten (Berufsschiidlichkeiten); liegt Alkoholismus oder Abusus
Nicotini vor? Hat Pat. venerische Krankheiten, Rheumatismus, Neur-
algien durchgemacht? lingere Zeit gehustet? Welche Kuren wurden
dagegen unternommen ?

Jetzige Krankheit: Wann und mit welchen Erscheinungen hat
diese begonnen, weiterer Verlauf der Krankheit, bisherige Behandlung.

Welche Ursache glaubt der Patient fiir seine jetzige Krankheit an-
schuldigen zu miissen ?

Gegenwirtige Klagen des Patienten: Schmerzen usw.

Der Status praesens muB3 méglichst priizis, kurz und iibersichtlich,
daneben aber auch vollstindig sein. Es handelt sich hierbei um die
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Darstellung der objektiven Symptome, die sich unter Anwendung der
verschiedenen Untersuchungsmethoden (Inspektion, Palpation, Per-
kussion usw.) ergeben.

In der Diagnose wird auf Grund der Anamnese und des Status praesens
Name und Stadium der Krankheit bestimmt. Wenn sich die Diagnose
nicht ohne weiteres ergibt, so mufl eine genaue Differentialdiagnose
aufgestellt werden,

In der Prognose wird auseinandergesetzt, ob das betreffende Organ,
eventuell noch ein anderes oder selbst das Leben des Patienten ge-
fahrdet ist.

Zum Schlusse soll die angeordnete Therapie (Behandlungsmethoden,
Medikamente usw.) angefiihrt werden.

Im anatomischen Befunde werden die Ergebnisse der Sektion erwihnt.

1. Korpertemperatur.

Die Messung der Korpertemperatur geschieht in der Achselhéhle
oder unter der Zunge bei geschlossenem Munde; bei kleinen Kindern am
besten im Mastdarm. Als normale Korpertemperatur rechnet man
beim Erwachsenen in der Achselhéhle 36,2—37,5° C, im Rektum 36,8
bis 389 C. Bei Kindern sind beide Werte héher. Die Durchschnitts-
temperatur des gesunden Menschen betrigt zwischen 369 und 37,20 C.
Héhere und andauernde Temperatursteigerungen finden sich haupt-
sachlich im Fieber, das am hiufigsten bei Infektionskrankheiten auftritt.

Symptome: Erhéhung der Kérpertemperatur, Stérungen des Stoff-
wechsels, des Zirkulations- und Respirationsapparates, des Digestions-
traktus u. a.

Ursachen: Man nimmt gewisse toxische, sog. ,,pyretogenc® Stoffe
an; in weitaus den meisten Fillen handelt es sich um Bakteriengifte.

Fiir den Verlauf des Fiebers gelten folgende Termini:

1. Stadium incrementi (oft beginnt es mit Schiittelfrost).

2. Stadium fastigii oder Akme (H6hepunkt des Fiebers).

3. Stadium decrementi oder Deferveszenz (kommt vor in
Form einer Krisis, d. h. der Abfall des Fiebers geschieht rasch und
vollstindig oder in Form einer Lysis, d. h. die Entfieberung erfolgt
nur allméhlich).

Im Stadium der Rekonvaleszenz kehrt die Temperatur zu ihren
normalen Verhiltnissen zuriick.

Bei gewissen Krankheiten werden spezifische Fieberformen beobachtet,
wihrend bei den meisten Infektionen das Fieber dauernd anhilt bis zum
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lytischen oder kritischen Abfall findet sich z. B. bei der Tuberkulose das
sog. hektische Fieber, bei dem die Temperatur hauptsichlich am
Abend oft nur gering erhoht ist. Fiir Malaria ist ein intermittie-
rendes Wechselfieber charakteristisch, bei welchem fieberfreie
Intervalle eintreten. Je nachdem ob die Fieberanfille jeden, jeden
zweiten oder jeden dritten Tag sich einstellen, spricht man von einer
Febris quoditiana, tertiana und quartana.

2. Untersuchung mittels der Rontgenstrahlen.

Die Rontgenstrahlen werden durch starke Induktionsstrome in luft-
leeren, besonders konstruierten (Crookeschen) Rohren erzeugt und
haben die Eigenschaft, feste Substanzen zu durchdringen, die fiir andere
Lichtstrahlen undurchdringlich sind. Diese Strahlen, welche weder
reflektiert noch gebrochen werden, sind fiir das menschliche Auge nicht
sichtbar, sie koénnen aber sichtbar gemacht werden, indem man auf
den durchleuchteten Gegenstand einen Platinzyaniirschirm auflegt; auf
diesem erzeugen die Rontgenstrahlen Lichtwirkungen, welche vom Auge
wahrgenommen werden konnen, und zwar am besten dann, wenn
man die Durchleuchtung in einem vollsténdig verdunkelten Zimmer
vornimmt,

Die Rontgenstrahlen wirken auf die photographische Platte ein und
man kann die von den Rontgenstrahlen erzeugten Bilder am besten in
der Weise zur Anschauung bringen, dafl man direkt auf den zu durch-
leuchtenden Gegenstand eine Kassette auflegt, welche die photographische
Platte (Film) enthalt (Seifert-Miiller). In zahnarztlich-chirurgischen
Fallen kommt man im allgemeinen mit Filmaufnahmen aus.

Technik der Réntgenaufnahme in der Zahnheilkunde:

Die erste Art des Verfahrens geschieht derart, daBl man die Platte
unter die eine Gesichtshalfte legt, wihrend die Rohre iiber der anderen
Seite steht. Die zweite Art besteht darin, dafl man eine kleine Platte
in die Mundhéhle legt und unter Ausschluff der andern Seite nur eine
beschrinkte Kieferpartie aufnimmt,

Von den Films, die man heute fast nur noch verwendet, sind die
Planfilms vorzuziehen, weil sie biegsam und gleichzeitig starr sind. Sie
lassen sich auch bei stark gewslbtem Gaumen leicht an der Oberfliche
anschmiegen.,

Bedingungen, um gute Bilder zu erhalten:

1. Die Platte muBl dem Kiefer so eng als méglich anliegen.
2. Die Strahlen miissen senkrecht auf die Platte auffallen. (Die
Rohre muf} iiber der Nase bzw. dem Jochbogen stehen.)
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3. Der Normalstrahl muB den Teil genau treffen, auf dessen exakte
Wiedergabe es ankommt.

Es sollten moglichst immer zwei Aufnahmen gemacht werden; die
zweite vielleicht in anderer Richtung und mit sehwicherer oder starkerer
Belichtung.

Das Entwickeln und Fixieren der Films geschieht wie bei jeder
photographischen Aufnahme,

Speziell in der Zahnheilkunde dient die Réntgenaufnahme als dia-
gnostisches Hilfsmittel:

bei Zahnretentionen,

wenn es sich darum handelt, Reste bleibender Zihne im Alveolar-
fortsatz nachzuweisen,

zur Erkennung nekrotischer Partien,

zur Feststellung des Verlaufs und Inhalts von Pulparaum und Wurzel-
kanilen,

um Zwillingsbildungen und Dentikel nachzuweisen,

zur Konstatierung von Fremdkorpern (Bohrerképfen, Nervextrak-
toren, Injektionskaniilen),

bei Verinderungen im Innern des Alveolarfortsatzes und des Kiefer-
korpers (Parulis, blinde Abszesse, Zahnzysten).

3. Probepunktion.

Bei Fliissigkeitsansammlungen in Organ- oder Korperhchlen bedient
man sich der Probepunktion, um die Art des Ergusses (Blut, Eiter, Serum
bzw. Sekret in Zysten) festzustellen. Bei Geschwiilsten spielt die Probe-
exzision zwecks histologischer Untersuchung der Gewebsart eine grofle
Rolle; auch die Harpunierung verfolgt einen dhnlichen Zweck.

4. Spezifische Untersuchungsmethoden fiir die
einzelnen Organsysteme.

5. Respirationsorgane (Thorax).

a) Palpation.

Legt man die flache Hand an den Brustkorb und laBit man den
Patienten laut sprechen, so fithlt man bei dieser Palpation eine leichte
Erschiitterung der beriihrten Fliche tiber den Lungen (Stimmfremitus).
Bei serosen Ergiissen ist der Stimmfremitus abgeschwicht oder auf-
gehoben,
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b) Perkussion.
Man unterscheidet folgende Schallqualitidten:

1. Laut und leise = hell und gedampft.

2. Lang anhaltend und kurz dauernd = voll und leer.

3. Hoch und tief.

4. Klangihnlich und nicht klangdhnlich = tympanitisch und nicht-

tympanitisch.

Laut und leise. So bezeichnet man die Unterschiede in der In.
tensitit, d. h. der Amplitude der Schallschwingungen, die das Trommel-
fell treffen. Die zu vergleichenden Stellen miissen stets mit der
gleichen Kraft beklopft werden. Ungleichartiges Perkutieren ergibt
ungleichen Schall.

Am normalen Thorax und Abdomen findet sich lauter (heller) Schall
im Bereich der lufthaltigen Organe: der Lunge, des Magens und Darms;
leisen (geddmpften) Schall erhélt man im Bereich der luftleeren Organe:
Herz, Leber, Milz und Nieren.

Dimpfung (leiser Schall), im normalen Bereich des Lungenschalles
kann vorkommen:

1. wenn die der Brustwand anliegende Lunge luftleer geworden ist
(bei Pneumonie usw.);

2. wenn zwischen Lunge und Brustwand Fliissigkeit ergossen ist
(pleuritische Exsudate, Empyem).

Lang anhaltend und kurz dauernd = voll und leer. Der leere Schall
ist kurz oder kurzdauernd, beim vollen Schall kommen die Schwingungen
spater zur Ruhe, er dauert linger an. Voll ist der Klopfschall der
gesunden, lufthaltigen Lunge; luftleeres Gewebe, z. B. infiltrierte
Lunge, gibt leeren Schall. Der Unterschied in der Dauer des vollen
und leeren Schalles ist nur unbedeutend, aber doch deutlich wahr-
nehmbar,

Hoch und tief. Der Perkussionsschall der oberen Tonreihe ist haupt-
sichlich von der Beschaffenheit der perkutierenden Hilfsmittel (Plessi-
meter und Hammer, harte oder weiche Finger) abhangig. Die untere
Tongrenze: Der Perkussionsschall der gesunden Lunge enthalt bei
Erwachsenen tiefere Tone als bei Kindern, am tiefsten reicht die Tonreihe
herab bei der geblahten Lunge der Emphysematiker. Von der im Per-
kussionsschall der Lunge enthaltenen Tonreihe sind die tiefsten Téne
am lautesten und klingen am lingsten nach.

Klangihnlicher = tympanitischer Perkussionsschall ist einem Klange
ahnlich,
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Der nichttympanitische Schall zeigt komplizierte unregelmiBige
Schwingungsform. Die gesunde Lunge schallt nichttympanitisch.

Unter krankhaften Verhéltnissen wird tympanitischer Schall
gefunden (Seifert-Miller):

1. Bei Verdichtungen des Lungengewebes, welche die Perkussion
der Bronchien, also der normalerweise in der Lunge vorhandenen
luftfithrenden Hohlrdiume erméglicht.

2. Bei Vorhandensein pathologischer luftfithrender Hohlrdume.

3. Bei Entspannung des Lungengewebes, in der Umgebung von
ausgedehnten Infiltrationen und von pleuritischen und peri-
karditischen Exsudaten.

Die normalen Lungengrenzen. Die obere Lungengrenze (der Lungen-
spitze) findet sich vorn 3—4 cm iiber dem oberen Schliisselbeinrand,
hinten in der Héhe des Proc. spinosus des 7. Halswirbels, Die untere
Lungengrenze findet sich in der Sternalrandlinie am oberen Rande des
6. rechten Rippenknorpels, in der Parasternallinie am unteren Rand des
6. Rippenknorpels, in der vorderen Axillarlinie am unteren Rand der 7.,
in der Skapularlinie an der 9. Rippe; neben der Wirbelsiule am Proc.
spinosus des 11. Brustwirbels.

Zur Perkussion der Lungenspitzen stellt man sich (Seifert-
Miiller) am besten hinter den Kranken, der mit nach vorn geneigtem
Kopf und Schultern und schlaff herabhingenden Armen auf einem Stuhle
sitzt. Man vergleicht zuerst, ob der Schall in den Fossa supraspinatae
und supraclaviculares beiderseits ganz gleich ist und bestimmt dann
den Stand der Lungenspitze. Man beklopft sodann, indem man immer
symmetrische Stellen beider Seiten vergleicht, die iibrige Lunge an
Brust und Riicken und ermittelt zum SchluB die Lage der unteren
Lungengrenze. Zur Bestimmung der unteren Lungengrenze perkutiert
man in der rechten Papillarlinie nach abwérts und sucht den Punkt auf,
wo der meist schon von der 5. Rippe ab dumpfer werdende Lungen-
schall in die absolute Démpfung der Leber tibergeht.

Topographie der einzelnen Lungenlappen. Die Grenze zwischen Ober-
und Unterlappen beginnt hinten beiderseits in der Hohe des 3. bis 4. Brust-
wirbels, verlauft nach unten und auswirts und erreicht ihr Ende linker-
seits in der Papillarlinie an der 6. Rippe; rechterseits teilt sie sich etwa
6 cm iiber dem Schulterblattwinkel in einen oberen und unteren Schenkel,
welche den Mittellappen zwischen sich fassen. Der obere verlauft nur
wenig nach abwirts und erreicht den vorderen Lungenrand in der Héhe
des 4. oder 5. Rippenknorpels. Der untere verliuft steil nach abwirts
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und erreicht den unteren Lungenrand in der Papillarlinie (Seifert-
Miiller).

Geschichtliches: Der Erfinder der Perkussion ist Auenbrugger
(1722—1809); die erste Verbesserung geschah durch das von Piorry
(1794—1879) erfundene Plessimeter.

¢) Auskultation.

(Die Zahl der Atemziige betrigt bei gesunden Erwachsenen 16—20
i. d. Minute.)

Das Atmungsgeriusch.
Man unterscheidet :

1. Vesikuldres.
2. Bronchiales.
3. Unbestimmtes Atmungsgerdusch.
Man hat darauf zu achten, ob das Atemgeriusch
von normaler Stirke
oder abnorm laut (verstirkt)
oder abnorm leise (abgeschwicht) ist.

1. Vesikulires Atmen. Uber der gesunden Lunge hort man wihrend
der Inspiration ein weiches, schliirfendes Gerdusch, wahrend der Ex-
spiration gar kein oder nur ein kurzes, unbestimmtes Atmungsgerausch.

Abschwichung kommt vor bei Verstopfung und Kompression der
Bronchien usw.

Verstirktes vesikulares Atmen kann vorkommen bei Dyspnoe,
Bronchialkatarrhen usw. Bei Kindern ist das Atmungsgerausch normaler-
weise lauter und schirfer als bei Erwachsenen (pueriles Atmen).

2. Bronchialatmen: Bei Gesunden iiber dem Larynx, der Trachea.
Am besten hért man es iiber dem 7. Halswirbel. Findet sich bei In-
filtrationen aller Art und Kompression, solange der Bronchus frei ist.

3. Unbestimmtes Atmungsgeriusch: Wenn weder ein vesikulires,
noch ein bronchiales sicher wahrgenommen werden kann.

Gemischtes Atmen: Besonders in den Lungenspitzen bei tuber-
kulésen Herden.

Geschichtliches: Der Frfinder der Auskultation ist Laénnec
(1781—1826).
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6. Das Sputum.

Esbesteht aus den Sekreten der Tracheal- und Bronchialschleimhaut,
sowie aus dem im Bereich des Respirationsapparates gebildeten Eiter,
auBerdem auch aus den Sekreten des Pharynx und der Nasenhéhle,
soweit diese durch den Mund ausgeworfen werden (Choanensputum),
schlieBlich aus dem Speichel und den Sekreten der Mundschleimhaut;
hiufig sind dem Sputum auch Bestandteile der Nahrung beigemischt.

Nach den Hauptbestandteilen werden die Sputa eingeteilt in

1. schleimige,

2. eiterige,

3. serdse,

4. blutige,
und die Mischformen: schleimig-eiterige (bei vorwiegend schleimigem
Charakter), eiterig-schleimige (bei mehr eiteriger Beschaffenheit), blutig-
schleimige, blutig-serése usw. Es ist zu unterscheiden, ob die ver-
schiedenen Bestandteile des Sputums innig gemischt sind und konfluieren
oder ob sie getrennt bleiben (Seifert-Miller).

Die Konsistenz des Sputums ist zum groBen Teil abhingig vom
Schleimgehalt; schleimreiche Sputa, wie z. B. das der Asthmatiker,
auBerdem aber das pneumonische Sputum, sind meist so zdhe, daB sie
kaum aus dem Glase ausflieflen.

Der EiweiBgehalt des Sputums ist gering in Fallen, wo das Sputum
in der Hauptsache ein Produkt gesteigerter Sekretion der Bronchial-
schleimhaut darstellt, so bei Asthma und bei Bronchitis. Wenn dagegen
bei Entziindungsprozessen der Lunge (Pneumonie) oder bei Trans-
sudationen (Lungensdem, Stauungslunge bei Herzkrankheiten) aus den
Kapillaren eine eiweiBreiche Fliissigkeit in die Alveolen und Bronchien
ergossen wird, so zeigt das Sputum einen sehr betrichtlichen Gehalt
an Eiweil. Der EiweiBgehalt des Sputums kann deshalb zur Differential-
diagnose dieser Zustéinde herangezogen werden (Seiffert-Miiller).

Priifung des Sputums auf EiweiBgehalt: Man bringt eine nicht
zu kleine Menge Sputum in ein Glaskélbchen, setzt ungefahr die doppelte
Menge 3%/yiger wisseriger Essigsdurelosung zu und schiittelt stark. Da-
durch wird das Muzin gefillt und die eigentlichen Eiweilstoffe bleiben
gelost. Man filtriert durch ein Faltenfilter und setzt zum Filtrat etwas
Ferrozyankaliumlosung. Fallt dabei ein erheblicher Niederschlag aus,
so spricht der dadurch nachgewiesene Eiweiireichtum des Sputums
dafiir, daB ein Entziindungs- oder ein Transsudationsprozel in der
Lunge vorliegt (Seifert-Miiller).



80 Klinische Untersuchungsmethoden.

Geruch: Fauliger Geruch bei Zersetzungsprozessen innerhalb der
Bronchien und der Lungen.

Farbe: Bei Vorhandensein von Eiter gelbe oder gelbgriine Farbung,
rote, braune oder gelbrote Farbung bei weniger oder mehr verindertem
Blutfarbstoff (bei Himoptoe, Pneumonie).

Bakteriologische Untersuchung des Sputums auf Mikro-
organismen, welche nicht, wie der Tuberkelbazillus durch einfache
Firbung charakterisiert werden konnen, z. B. auf Influenzabazillen,
Pneumokokken, Staphylokokken, Streptokokken u. a. geschieht durch
das von R. Koch angegebene Verfahren. Man lafit den Patienten direkt
in eine sterilisierte Petrische Schale aushusten. Mit ausgegliihter
Pinzette nimmt man einen groferen Sputumballen heraus, und wischt
ihn hintereinander in mehreren Schilchen griindlich ab, die mit steri-
lisiertem Wasser gefiillt sind, um die anhaftende Mundfliissigkeit mit
ihren zahlreichen Bakterien zu entfernen. Sodann zerzupft man den
Sputumballen mit sterilen Instrumenten und entnimmt aus der Mitte
eine kleine Menge zur Firbung und zur Anlegung von Kulturen.

Untersuchung von Sputum auf Tuberkelbazillen: Man
nimmt eine sog. , Linse” aus dem auf schwarz lackiertem Teller aus-
gebreiteten Auswurf auf einen Objekttrager und verreibt sie mit der
Platingse moglichst gleichméBig. Farbung, die nur dann gelungen ist,
wenn auller den Tuberkeln nichts in der fiir ihre Darstellung benutzten
Farbe erscheint.

7. Zirkulationsapparat.

Das Herz ist seiner Wirkung gemaf als Saug- und Druckpumpe in
die GefiBbahn eingeschaltet und seine Titigkeit beruht auf den Kon-
traktionen (Systole) und Erschlaffungen (Diastole) seiner Vorkammern
und Kammern.

1. Palpation. Als HerzstoB bezeichnet man die am weitesten nach
links und unten gelegene Stelle der fiithlbaren Herzaktion. Er findet
sich bei gesunden Erwachsenen im fiinften linken Interkostalraum, etwas
nach einwarts von der Mamillarlinie, nach unten und innen von der
Papille. (Die Brustwarze liegt meist zwischen der 4. und 5. Rippe. Bei
Frauen steht die Papille 6fters iiber der 5. Rippe.)

Der Herzstol kann sein verstirkt oder abgeschwicht bis fehlend.

Der Herzstof3 ist bei gesunden Individuen selbst haufig gar nicht zu
fiithlen; bei fetten Leuten fehlt er in der Regel ganz.

Verstirkung des HerzstoBes kommt vor bei nach vorn geneigter
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Haltung und linker Seitenlage, bei Fieber, Kérperbewegung, psychischer
Erregung.

Abgeschwicht bis fehlend kann der Herzstol sein bei hori-
zontaler Riicken- und besonders rechter Seitenlage, bei reichlichem Fett-
polster, bei tiefer Inspiration, bei Herzdegeneration, Ohnmacht usw.

2. Bei der Auskultation der Herzgegend hort man zwei Herztone,
von denen der erste synchron mit der Systole, der zweite mit der Diastole
der Kammern wahrgenommen wird. Der systolische Ton ist im wesent-
lichen ein Muskelton und entsteht durch die Kontraktion der Ventrikel;
der diastolische ist ein reiner Klappenton; der erstere Ton ist linger
und tiefer als der zweite.

Die Reinheit der Herztone ist diagnostiseh bei der Auskultation des
Herzens wichtig, da Herzfehler Geriusche hervorbringen, welche den
Klang der Herztone verindern. Schliefit eine Zipfelklappe nicht korrekt
(Insuffiziens), so wird bei der Systole der Kammern Blut in die Vor-
kammern zuriickstromen und statt des systolischen Tones ein Gerdusch
iiber dem betreftenden Ostium hérbar sein; bei mangelhaftem Schlufl
der Semilunarklappen wird ein diastolisches Gerdusch wahrnehmbar
sein. Ist ein Ostium arteriosum verengt (Stenose), so reibt das Blut bei
der Systose der betreffenden Kammer sich an der Durchschnittsstelle
und erzeugt ein systolisches Gerdusch, wihrend bei Stenose des Ostium
venosa ein diastolisches Gerdusch zustande kommt.

Die Tiitigkeit des Herzens kann in bezug auf die Schnelligkeit der
Kontraktionen durch den Spitzenstol oder den Puls kontrolliert werden.
Die Zahl der Herzschliige betrigt beim Erwachsenen in der Minute ca. 75.

Abweichungen : Die Zahl der Herzschlige ist abhingig vom Lebens-
alter, vom Geschlecht (beim Weibe mehr als beim Mann), von der Lebens-
weise, der Tageszeit, den Anstrengungen, dem Temperament und Krank-
heiten.

Das Saitengalvanometer gestattet im Elektrokardiogramm
die verschiedenen Phasen der Herztitigkeit in Form einer Kurve zu
registrieren. Man unterscheidet an der Herzkurve Vorhofs- und Kammer-
zacken. Sehr beschleunigte Vorhofskontraktionen (ca. 200 pro Minute)
werden alg ,,Vorhofgflattern bezeichnet. Sie zeigen in dem Elektro-
kardiogramm langsamere und regelméaBigere Vorhofszacken als beim
,,Vorhofsflimmern®, bei dem die Vorhofszacke feinzackig aufgesplittert
ist. Bei der Arrhythmia perpetua pflegen daher die Ventrikel-
zacken in ganz unregelmafBigen Intervallen aufzutreten.

Man unterscheidet am Puls folgende & Qualititen:

Blessing, GrundriB der Zahnheilkunde, 6
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. Frequenz.
Rhythmus.
GroBe,
Spannung.
5. Geschwindigkeit des Druckablaufs.
Die Frequenz: Sie betragt bei gesunden Erwachsenen durchschnittlich
70 Schlige in der Minute, bei Kindern und Greisen etwas mehr,

& -

L

Pulsus rarus findet sich nach groflen korperlichen Anstrengungen
in der Rekonvaleszenz mancher Infektionskrankheiten, bei Erbrechen,

Pulsus frequens tfindet sich normaliter bei Muskelanstrengungen
und nach der Nahrungsautnahme; pathologisch im Fieber, bei nervisem
Herzklopfen; besonders auch als wichtiges Zeichen der Herzschwiche,
auch im Kollaps.

Zwecks genauer Aufzeichnung der Pulskurve bedient man sich eines
Sphygmographen, zur Bestimmung des Blutdruckes der bei Athero-
sklerose stark erhoht ist der Plethysmograph (Mosso) im Gebrauch.

8. Blut.

Die gesamte Blutmenge des Erwachsenen betrigt wahrscheinlich
ungefahr 1,y des Korpergewichts, durchschnittlich 3 bis 3!/, 1. Das
spezifische Gewicht schwankt zwischen 1045 und 1065.

Die Reaktion des Blutes ist gegen Lackmus alkalisch. Bei Gesunden
schwankt die Alkaleszenz ziemlich stark.

Die Farbe des arteriellen Blutes ist normaliter hellrot (wegen seines
reichen Gehalts an sauerstoffhaltigem Hamoglobin). Das vendse Blut
ist mehr blaurot (es ist drmer an Sauerstoff).

Der Hamoglobingehalt betriigt bei Ménnern durchschnittlich 14,
bei Frauen 13 g in 100 ccm.

Zwecks Untersuchung des Blutes geniigt es in den meisten Féllen,
in die gereinigte und getrocknete Fingerkuppe mit einer Impflanzette
rasch und tief einzustechen, einen Blutstropfen ohne Druck zu entnehmen
und ihn auf ein gut gesiubertes Deckglas zu bringen. Man legt danach
das Deckglas auf einen ebenfalls gut gesiuberten Objekttriger und
untersucht mit starker Vergroflerung.

Im normalen Blut legen sich die roten Blutkérperchen in Geldrollen-
form rasch aneinander; man sieht ungefihr 1—2 Leukozyten in einem
Gesichtsfeld.

Unter pathologischen Verhiltnissen findet sich:
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1. Verminderung oder Ausbleiben der Geldrollenbildung
der r. Bl. bei anatomischen Zustanden.

2. Formveranderungen der r. Bl. Anisozytose: Die r. BI.
sind von ungleicher Grofle (Mikro- und Megalozyten).

Poikilozytose: Ovale, birnformige, napfformige Erythrozyten
finden sich neben normalen und kernhaltigen Jugendformen der-
selben bei pernizidser Ansmie.

3. Vermehrung der farblosen Blutkérperchen. Bei Leuko-
zytose geringe Vermehrung bei Infektionskrankheiten, Kachexie,
Anémie und Schwangerschaft; bei Leukamie hochgradige Vermehrung
mit Auftreten anormaler Typen von Lympho- bzw. Leukozyten (lympha-
tische bzw. myeloische Leukamie).

9. Verdauungsapparat.

Der normale Speichel zeigt ein spezifisches Gewicht von 1002—1006;
die Reaktion ist normaliter alkalisch, haufig aber durch Zersetzungs-
prozesse in der Mundhéohle, zumal bei Diabetes mellitus, sauer. Der
Speichel enthélt nur Spuren von Eiweil und bisweilen, jedoch nicht
immer, Rhodan-Kalium. Dies wird erkannt durch Versetzen des Speichels
mit einigen Tropfen Salzsiure und verdiinnter Eisenchloridldsung. Dabei
bildet sich eine blutrote Farbe, welche beim Schiitteln mit Ather in
diesen iibergeht. — Im Speichel findet sich ein diastatisches Ferment,
das Ptyalin, welches Stirke in Dextrin und Maltose umwandelt.

Die diastatische Wirkung des Speichels dauert auch nach dem Ver-
schlucken der gekauten und dabei mit Speichel getriinkten Speisen im
Magen noch eine Zeitlang fort, hort aber auf, sobald die Salzsiure-
sekretion eine gewisse Hohe (0,12°/) erreicht hat.

Um das Speichelferment nachzuweisen, versetzt man den Speichel
in einem Reagenzrohr mit ein wenig verdiinntem Stéirkekleister und
lilt es bei Korpertemperatur stehen. Schon nach wenigen Minuten
hat sich Maltose gebildet, die durch die Trommersche Probe erkannt
werden kann. Durch den Nachweis des diastatischen Ferments und des
Rhodan-Kaliums kann ermittelt werden, ob eine ausgebrochene oder
angeblich ausgehustete Fliissigkeit Speichel enthilt (Seifert-Miiller).

Faeces: Der Kot sctzt sich aus Nahrungsresten, Verdauungssiften
und Exkretionsprodukten zusammen,

Man unterscheidet feste, dickbreiige, weichbreiige und fliissige Stiihle,

Fliissige Entleerungen (Diarrhoen) treten auf bei beschleunigter
Darmperistaltik. Der Speisebrei durchliuft dabei den Darm so rasch,
daf8 die Resorption unvollstéindig ist.

6*
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Die Farbe ist abhiéngig von der Nahrung. Bei Fleischnahrung;
Braunschwarzer, fester Kot; bei Kartoffel- und Brotkost: Gelbbrauner,
weicher Kot; bei Milchdiit: Gelbweiler, fester und bei Eierkost gelber,
weicher Kot.

Zwecks Untersuchung des Kotes, speziell auf den Nachweis von
Blut, bedient man sich folgender Methode:

Man verriihrt eine etwa bohnengrofe Menge Kotes mit etwas Wasser
im Reagenzglas unter Zusatz von einigen Kubikzentimetern konzentrierter
Essigsiiure und schiittelt mit Ather aus. Wenn sich der Ather nicht nach
wenigen Minuten klar oben absetzt, so fiigt man einige Tropfen Alkohol
zu. Bleibt der Ather farblos, so ist kein Blut vorhanden. Fiarbt sich der
Ather rotbraun, so ist Blutfarbstoff vorhanden.

Bei der Untersuchung der Bauchorgane spielt die Palpation zur
Feststellung der Grenzen mancher Organe, ihrer Lage, ev. vorhandener
Ergiisse oder Geschwiilste eine grofle Rolle, nicht zum mindesten auch
im Harnapparat. Als spezifische Untersuchungsmethode ist der Kathe-
terismus der Harnblase bzw. der Uretheren zu nennen, durch welchen
es gelingt den Urin jeder Niere gesondert aufzufangen und zu unter-
suchen.

10. Urogenitalapparat.

Die Zystoskopie, bei der eine direkte Besichtigung der Harnblasen-
schleimhaut moglich ist, ist nur insofern spezifisch, als der hierzu ver-
wendete Apparat den besonderen lokalen Verhaltnissen angepalt ist;
im ibrigen ist es eine Form der Enteroskopie, die in allen irgendwie
von auflen ohne Operation zuganglichen Hohlorganen gute Resultate gibt.

Der Harn wird durch die Nieren ausgeschieden, Er besteht aus
969/, Wasser und 49/, organischen und anorganischen Stoffen,

Die Harnmenge betrigt bei gesunden Minnern ungefihr 1500-—2000,
bei Frauen 1000—1500 cem im Tage. Eine Tagesmenge unter 500 ccm
oder tiber 2000 cem ist fast immer pathologisch.,

Das spezifische Gewieht schwankt bei gesunden Nieren ungefahr
zwischen 1003 und 1040.

Die Harnfarbe ist normalerweise gelb, sie wird heller bei sehr di-
njiertem Harn, dunkler, mehr rotgelb, wenn der Urin konzentrierter ist.
Hellgelber Harn findet sich oft bei Diabetes mellitus, Bei Hamaturie
oder Hamoglobinurie ist der Harn von fleischwasserahnlicher bis rubin-
roter Farbung. Bei Ikterus ist der Harn braungelb, manchmal braun-
griin (infolge der Anwesenheit von Gallenfarbstoff). Bei Fieber zeigt
der Harn dunkelrote Farbe,
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Reaktion des Harnes. Die Reaktion des normalen Harnes ist stets
sauer, d, h, er farbt blaues Lackmuspapier rot. (Die sauere Reaktion
rithrt her von der Anwesenheit von saueren Salzen und Uraten.)

Zum Nachweis des Eiweiles im Harn dienen verschiedene Proben.
Am einfachsten ist wohl die Kochprobe: Man bringt den filtrierten
Urin in einem Reagenzrohr zum Kochen und fiigt 10—20 Tropfen Acidum
nitricum zu. Bleibt eine wihrend des Kochens entstandene Triibung
bestehen, oder entsteht sie nach dem Hinzufiigen der Salpetersiure,
so ist Eiweifl im Urin vorhanden. Durch diese Probe ist das Vorhanden-
sein einer Nierenentziindung nachgewiesen, Andere Proben sind noch
die Hellersche Probe, die Biuretprobe usw.

Tabletten zum Nachweis von Eiweifl im Harn.

Esbachs Reagenz: Man 16st eine Tablette in 5 cem Wasser und
fiigt 5 cem des zu untersuchenden Harnes hinzu. Triiber Harn muf}
vorher filtriert werden. Entsteht ein Niederschlag, so ist Eiweil vor-
handen.

Rieglers Reagenz: Man lost vier Tabletten in 5 cem Wasser und
fiigt die klare Fliissigkeit zu 5 ccm Harn. Tritber Harn mul3 vorher
filtriert werden. Bei Anwesenheit von Eiweill, Albumosen und Peptonen
entsteht Triibung oder Fillung. Der Niederschlag verschwindet beim
Erwiirmen nicht, wenn er durch Eiweill erzeugt wurde, wohl aber, wenn
durch Albumosen und Peptone.

Der Eiweigehalt wird bestimmt (Seifert-Miiller), indem man
eine abgemessene Menge Exsudats (10 cem) mit dem zehnfachen Volumen
Wasser verdiinnt, zum Sieden erhitzt und dann verdiinnte Essigsdure
bis zu schwachsaurer Reaktion eintropft. Der EiweiBniederschlag wird
auf einem vorher getrockneten und gewogenen Filterchen gesammelt,
mit heiBem Wasser, dann mit Alkohol und Ather gewaschen, bei 100° ge-
trocknet und gewogen und vom Gesamtgewicht wird das Gewicht des
Filters abgezogen. Das Filtrat mul wasserklar und eiweiBfrei sein
(durch Zusatz einiger Tro