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Vorwort. 

Die Pathohistologie des menschlichen Zahnes, von den Fachpathologen bisher 
nur wenig beachtet, hat von zahnarztlicher Seite unter anderem durch Wed 1 und He ide r, 
Walkhoff, Romer, Hopewell-Smith eine eingehende Bearbeitung erfahren. So 
wertvolle Aufschlusse uns damit geworden sind, so behandeln diese Arbeiten zum Teil 
nur einen Ausschnitt des gesamten Gebietes, wie z. B. der prachtige Atlas von Rom e r, 
oder aber sie liegen so weit zuruck, daB sie dem heutigen Stande unseres Wissens nicht 
mehr entsprechen. Vor allem aber gelten sie fast ausschliei31ich der rein morphologischen 
::leite, wahrend die Rolle des pathobiologischen Geschehens bei den histologischen Be­
funden kaum berucksichtigt worden ist. Eine Ausnahme macht das wahrend der Be­
arbeitung des vorliegenden Buches erschienene Werk von S i e gm un d & Web e r "Patho­
logische Histologie der Mundhohle", das sich aber, wie aus dem Titel hervorgeht, ein vie 1 
weiteres Arbeitsfeld gesteckt hat und infolgedessen auch nicht auf alle Einzelheiten 
in der Pathohistologie der Zahne eingehen konnte. Die heutige Wissenschaft verlangt 
nicht nur eine Antwort auf die Frage "wie", sondern auch auf die Frage "wieso". So 
entstand der Gedanke, das, was ich an histologischen Bildern seit vielen Jahren fur 
Vorlesungs- und Studienzwecke gesammelt habe, in geeigneter Auswahl zu einem Buche 
uber P.~lth"h i'"t,~,k'c:ie der Zahne mit besonderer Berucksichtigung der Pathobiologie 
zu verarbeiten. Vielleicht findet mancher Leser des Buches, daD in diesem letzteren 
Punkte etwas zu viel des Guten getan ist, aber dem Verstandnis fur die formale Genese 
durfte damit sicher kein Eintrag getan sein. 

In Privatdozent Dr. Meyer fand ich einen getreuen Mitarbeiter, der zu dem bild­
lichen Teil des Buches das wesentlichste beigetragen hat und mir mit seiner Beherrschung 
der mikrophotographischen Technik einen alten Wunsch edullen half: keine Zeich­
nungen, sondern nur die streng objektive Photographie, also nicht das, was man zu sehen 
glaubt, sondern was man tatsachlich sieht. Wenn wir diese Bilder in so groDer Zah! 
bringen konnen, so ist dies dem bereitwilligen Eingehen des Verlags Bergmann auf 
unsere Wunsche zu verdanken. Von farbigen Reproduktionen in groDerer Zahl muDte 
leider Abstand genommen werden, um nicht den Buchpreis zu sehr zu erhohen. 

Moge das Werk dem wissenschaftlichen Grundstock unseres Faches, der Lehre 
von den krankhaften Gewebsveranderungen im Zahn, unter Arzten und Zahnarzten, 
alten und jungen Kollegen neue Freunde schaffen. 

Breslau, im Sommer 1926. 
Euler. 
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Einleitung. 

Mat e ria 1. Das vorliegende Buch gilt der Pathohistologie des menschlichen Zahnes; 
so erscheint selbstverstandlich, daD die Befunde an menschlichen Zahnen in weitestem 
AusmaDe fUr die Mikrophotographie herangezogen wurden. In wenigen Fallen glaubten 
wir aber doch nicht ganz auf die Verwendung von Tierpraparaten verzichten zu durfen, 
vor aHem da, wo eine wesentliche Forderung des Verstandnisses fUr die krankhaften Vor­
gange am Menschenzahn zu erwarten war, wenn Vor- oder Zwischenstufen des betreffen­
den Krankheitsbildes erganzend an Tiermaterial gezeigt werden konnten. Von manchem 
Krankheitsverlauf lai3t sich wohl auch eine luckenlose Serie von Mikrophotographien 
aus menschlichem Material allein uberhaupt nicht gewinnen, so daB wir ohnehin ge­
zwungen waren, da, wo ein Gleichlauf des pathobiologischen Geschehens anzunehmen 
ist, das Tierexperiment heranzuziehen. 

Die fur die Abbildungen verwandten Praparate stammen fast durchweg aus eigener 
Sammlung oder derjenigen des Zahnarztlichen Instituts Breslau. Einige wurden uns zur 
Reproduktion von Prof. Reb e 1 aus der Sammlung des Gottinger Instituts uberlassen, eines 
stammt aus dem von Doz. Gottlieb geleiteten histologischen Laboratorium des Wiener 
Zahnarztlichen Instituts. Beiden Herren sei an dieser Stelle nochmals fur die Erlaubnis 
zur Wiedergabe bestens gedankt. Bilder, die von anderer Seite schon veroffentlicht 
worden sind, lieDen sich leicht vermeiden und so der Charakter als Originalarbeit wahren. 
Ebenso wurde, das sei gleich hier vermerkt, tunlichst vermieden, auf literarische Streit­
fragen naher einzugehen, die ja noch in groDer Zahl auf dem Gebiete der normalen und 
pathologischen Zahnhistologie bestehen, und moglichst nur das gebracht, was sich 
mit dem Ablauf des pathologischen Geschehens und mit dem Mikroskop auch belegen 
lieD. In einigen wenigen Fallen konnte allerdings die Verschiedenheit in der Auffassung 
cler Autoren nicht unerwahnt bleiben; wo wir dabei selbst zu einer entschiedenen Stel­
lungnahme gelangten, wie z. B. beziiglich der sekundaren Bildung von Odontoplasten, 
haben wir diese hinreichend durch Bilder zu begrunden versucht. 

Uber die technische Seite bei unseren Praparaten und Bildern finden sich in einem 
gesonderten Kapitel am Schlusse des Buches weitere Ausfiihrungen (W. Meyer). Die­
selben sollen natiirlich nicht etwa ein Ersatz fur mikroskopisch-technische Leitfaden 
sein, sondern nur einige Winke enthalten, die sich uns bei der histologischen Bearbeitung 
der Zahne als wertvoll erwiesen haben und mit denen wir Freunden der zahnarztlichen 
Histologie die oder jene Erleichterung zu geben hoffen. 

S t 0 ff e i n t e i 1 un g. Bei einer rein deskriptiven Behandlung des Stoffes bedeutet 
die Einteilung der gesamten Materie in keiner Weise ein Problem; die Scheidung in die 
einzelnen Hart- und Weichsubstanzen ergibt sich ja von selbst. Anders bei einem Versuch, 
clas pathohistologische Bild aus dem pathobiologischen Geschehen heraus verstandlich 
werden zu lassen. Hier wird wohl nicht so leicht eine bestimmte Einteilung allgemeine 
Zustimmung finden und ahnlich mag auch die von uns gewahlte Stoffeinteilung zu 
mancher Kritik herausfordern. Indessen: wichtiger als das starre F esthalten an uber­
lieferten Schemata ist schlief31ich doch das Verstandnis und diesem glaubten wir mehr 
zu dienen, wenn wir z. B. Zement und Wurzelhaut als ein einziges, zusammengehoriges 
Kapitel behandelten, oder wenn wir dte Dentikel nicht, wie es sonst ublich ist, beim 

E u 1 e r - M eye r. Pathohistologie der Zahne. 1 



2 Stiirungen der Zahnentwicklung ohne erkennbare Ursache und ihre Folgen. 

Kapitel "Pathohistologie der Pulpa" abhandelten, sondern sie wegen ihrer nahen ver­
wandtschaftlichen Beziehungen zum sekundaren Dentin mit diesem zusammen in eigenem 
Kapitel besprachen. Nun gehen ja allerdings die Zusammenhange einer einzelnen Zahn­
substanz mit den ubrigen Zahngeweben sehr viel we iter, als daB sie z. B. mit dem Hin­
we is auf die verwandtschaftlichen Beziehungen zwischen sekundarem Dentin und Den­
tikeln erschopft waren; will man sie uberhaupt berucksichtigen, so sind Wiederholungen 
und oftere Hinweise unvermeidlich. Das trifft in nicht geringem MaBe auch fur unser 
Buch zu - mit dem Bemuhen, dem Leser den Uberblick uber das ganze zu wahren, 
mogen sie entschuldigt sein. 

Manche Themen, die zum Teil wenigstens in neuerer Zeit in sporadischen Aufsatzen 
bearbeitet wurden, in den Lehrbuchern aber hochstens fluchtige Beruhrung fanden, 
schienen uns doch wichtig genug, urn ihnen eigene Unterkapitel und die entsprechende 
Zahl von Bildern einzuraumen, so z. B. die Zahnkeimschadigung auf entzundlicher 
Basis (der sog. Turner-Zahn), die Zementikel, die Rolle des Schmelzoberhautchens 
bei der Karies. 

Literatur. Die Literaturangaben glaubten wir ziemlich knapp halten zu konnen, 
teils weil die Darstellung sich groBenteils auf eigene Untersuchungen stutzt, teils weil, 
wie vorhin erwahnt, tunlichst vermieden werden sol1te, auf schwebende Streitfragen 
allzusehr einzugehen; im ubrigen finden sich bei den meisten der angegebenen Schrift­
nachweise weitere Quellenangaben, so daB derjenige, der sich fur ein Kapitel besonders 
interessiert, wenigstens einige Anhaltspunkte hat. Unsere, den einzelnen Kapiteln an­
geschlossenen Schriftennachweise beschranken sich auf wichtigere Arbeiten der letzten 
Jahre. Urn Raum zu sparen, sind die i:i£ter genannten Zeitschriftennamen stark abge­
kurzt. Es solI bedeuten: 

= Deutsche Zahnheilkunde (in Vortragen). 
= Deutsche Monatsschrift fur Zahnheilkunde. 
= . Deu tsche Zahnarztliche W ochenschrift. 

D_ Z. (i. V.) 
D. M. f. Z. 
D. Z. W. 
Oe.-u. V. f. Z. = Oesterreichisch-Ungarische Vierteljahrsschrift fur Zahnheilkunde 

= Vierteljahrsschrift fur Zahnheilkunde. V. f. Z. 
Z. f. St. = Zeitschrift fur Stomatologie. 
Z. R. = Zahnarztliche Rundschau. 

I. Storungen der Zahnentwicklung 
ohne erkennbare Ursache und ihre Folgen. 

Unter der Rubrik "Storungen der Zahnentwicklung" sollen im folgenden, soweit 
sie histologisches Interesse haben, diejenigen pathologischen Erscheinungen an den 
Zahnen zusammengefaBt werden, deren Entstehung in die Zeit der Zahnentwicklung 
fallt. Solche Abweichungen von der normalen Entwicklung konnen zustande kommen 
o h nee r ken n bar e auBere oder innere U rsachen oder aber sie sind zuruckzufuhren auf 
nachweisbare ortliche oder allgemeine Erkrankungen. 

Wenn wir uns zunachst den SWrungen zuwenden, fur die die Ursache nicht oder 
jedenfalls nicht ohne weiteres erkennbar ist, und ihre Folgen betrachten, so waren vom 
makroskopischen Standpunkte aus diesen "Anomalien" vor allem zuzurechnen: Ab­
weichungen in der GroBe und Form der Zahne (Wurzelzahl z. B.), ferner Abweichungen 
in der Zahnzahl (Uber- Unterzahl), soweit sie nicht auf ein besonderes Leiden zuruck­
zufuhren sind, und endlich gewisse MiBbildungen der Zahne. Vom histologischen Stand­
punkte aus dagegen sind mehr zu berucksichtigen die Anomalien der Struktur, soweit 



Schmclztriipfchen. 

sle die einzelnen Zahnsubstanzen oder deren Beziehungen zueinander betreffen. Doch 
laJ3t sich auch hier von einem "Mehr als normal" und einem "Weniger als normal" in 
der Entwicklung sprechen. 

1. Schmelztropfchen. 
Ein typisches "Mehr als normal" einer einzelnen Zahnsubstanz haben wir in den 

sog. Schmelztropfchen. Ehe auf die hierbei zu erhebenden histologischen Befunde ein­
gegangen wird, sei ein kurzer Kommentar zu dem Ausdruck "Schmelztropfchen" ge­
stattet. Wie leider nur zu oft in der Zahnheilkunde wird auch dieser Ausdruck vie I 
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Abb. 1. Zahnkeim. Katze. 
Kanninfarbung. Schwache Vergr. A.S.E. auf3ercs Schmclzepithel. S.P. Schmelzpulpa. St.!. Stratum inter­
medium. A Ameloplastcn . Nach unten zu verschwindet die Schmelzpulpa, bei x ist keine Schmelzpulpa mchr 

vorhanden. (Optik : Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

haufiger miBbrauchlich als zutreffend verwendet. Wenn Z. B. eine kaum stecknadel­
kopfgroBe Schmelzauflagerung an atypischer Stelle und ein Adnexgebilde mit Dentin­
kegel und eigener Pulpa gleicherweise als Schmelztropfchen bezeichnet werden, so ist 
das schon entwicklungsgeschichtlich etwas Unhaltbares. Streng genommen ist 
de r Au s d r u c k "S c h mel z t r 0 p f c hen" n u r z u t r e ff end f ii r die Fall e, be ide n e n 
auf normal verlaufendem Dentinkorper an ungewohnlicher Stelle Schmelz 
(in Tropfenform) gebildet worden ist (1. Gruppe). Davon sind streng zu trennen die 
Falle, bei denen das Gebilde einen kleinen Dentinkegel besitzt (2. Gruppe), und 
endlich die Falle, bei denen sich ein eigenes Pulpakavum im Dentin unter der 
Schmelzhaube findet (3. Gruppe). 

Die erste Form, die man "echte Schmelzperlen" nennen konnte, hat, 
wie Kantorowicz 1 und Gottlieb l gezeigt haben, hauptsachlich ihren Sitz unter­
hal b der S chmelzz e men tgre nze un din d er B if u r ka tio n mehrwurzeliger 
Zahne. Nach den Untersuchungen von Weski und Contreras 1 ist Voraussetzung 

1 Der Schriftennachweis zum 1. Kapitcl findet sich am Schlusse des 2. Kapitels. 

1* 



4 Stiirungen der lahnentwicklung ohne erkennbare Ursache und ihre Foigen. 

fur diese Schmelzbildung das Vorhandensein eines Stratum intermedium zwischen den 
beiden Deckblattern der Hertwigschen Epithelscheide; das Stratum intermedium 
kann nachtraglich von der aui3eren oder inneren Epithelschicht (welche von beiden 
als Matrix in Betracht kommt, lassen die genannten beiden Autoren offen) geliefert 
werden. 

Urn das eben Gesagte verstandlicher zu machen, sei mit Abb. I zunachst an die 
normalen Verhaltnisse bei einem Zahnkeim erinnert. Wir sehen im Bilde links oben die 
einzelnen Teile des Schmelzkeimes noch gut voneinander abgegrenzt, und zwar (in der 
Reihenfolge von aui3en nach innen) aui3eres Sehmelzepithel, dann die Sehmelzpulpa 

.1'. 

-

. -. 

-~ .. . --- -
. ... ' . :'1 

"'--l lz. 

P . 

. Abb. 2. Entstehung eines Schmelztropfens. Zahnkeim. Katze. 
Karminfarbung. Mittlere Vergr. Innerhalb der Epithelscheide im Wurzelbereich zeigt sich eine Schmelzpulpa (S.P.) 

P Pulpa. l.S. lahnsackchen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Komp!' Ok. 4.) 

mit ihren sternformigen Zellen, hierauf das Stratum intermedium und endlich nach innen 
von diesem die Ameloplasten. Verfolgen wir nun die Epithelzuge nach unten, so ver­
schwindet allmahlieh die Schmelzpulpa und die Reihenfolge ist nun: aui3eres Epithel, 
Stratum intermedium, inneres Schmelzepithel. Noeh we iter unten reehts am Ende des Epi­
thelzuges haben wir auch kein Stratum intermedium mehr, sondern nur noch aufeinander­
liegend die beiden Epithelblatter. Hier ist normalerweise keine Schmelzbildung mehr zu 
erwarten. Vergleichen wir damit das Bild Abb. 2, das in starkerer Vergroi3erung von einem 
anderen Praparat, und zwar von einer Stelle stammt, wo normalerweise bereits die aus 
der Vereinigung des aui3eren und inneren Sehmelzepithels entstehende Wurzelepithcl­
scheide sein sollte, so sehen wir, wie sieh die auBere Epithelreihe plotzlich aus­
buehtet und eine Vermehrung der zentralen Zellen stattgefunden hat mit 
g leiehze i tiger Lo ckeru ng de s Gef uge s. Man stelle sich dies in verstarkterem Aus­
mai3 vor und hat damit die Anlage fur ein Schmelztropfchen. DaB die Schmelzbildner 
nicht so regelmai3ig angeordnet sind, entspricht dem meist sehr wirren Verlauf der Prismen 
in den Tropfchen. 



Schmelztriipfchen. 

Go tt lie b, der sich sehr eingehend mit den echten Schmelztropfchen beschaftigte, 
hat uns bewiesen, daB sie ungleich viel haufiger vorkommen als man fruher annahm; 
das gilt ganz besonders fur die Wurzelbifurkation von Molaren, wo man nach unseren 
Beobachtungen durchschnittlich bei jedem zehnten Molaren an einer oder an mehreren, 
dicht nebeneinander liegenden Stellen kleine Schmelzbezirke nachweisen kann. Seltener 
sind diese Schmelztropfchen frei, d. h. an der dem Interradikalraum zugewendeten 
Seite nur von Weichteilen (mehr oder minder degenerierte Epithelzellen plus Wurzel­
hautgewebe) bedeckt; viel haufiger sind sie eingeschlossen, d. h. von einer Schicht 
unregelmai3ig gebildeten Zementes bedeckt, worin Got t lie b das Produkt eines rep a-

s 

z 

Abb. 3. Oberer 3. Molar. 
Schmelztropfchen. Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. S Schmelz, wahrend der Entkalkung ver­
loren gegangen. Z Zement, das sich links eine Strecke weit tiber den Schmelz fortsetzt. E Epithelreste im 

Periodontium. D Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Komp!. Ok. 4.) 

ratorischen Vorganges sieht. Diese Zementdecke hat fur die histologische Untersuchung 
den Nachteil, dai3 man die Schmelztropfchen erst nach dem Entkalken und Schneiden 
feststellen kann; beim Entkalken wird aber gewohnlich der Schmelz aufgelost und es 
bleibt im Schnitt nur die Lucke zuruck. 

Das zuletzt Gesagte gilt gleich fUr das folgende Bild (Abb. 3). Die schmale, lang 
ausgezogene Lucke ist kein Kunstprodukt durch Einreii3en des Praparates, sie entspricht 
vielmehr einem Schmelztropfchen oder, anschaulicher ausgedruckt, einem Schmelz­
fleck, der seitlich an einer Molarenkrone nahe der Schmelzzementgrenze sai3 (erste Pradi­
lektionsstelle !). N ach oben, gegen die Krone zu, ist eben noch der Anfang des fibril­
laren Zementes zu sehen, der dann plotzlich durch die Lucke unterbrochen wird. Wurzel­
hautwarts ist die Lucke begrenzt von einem feinen homogenen, anscheinend 
verkalkten Saum (verstarktes Schmelzoberhautchen), der sich mit Hamatoxylin 
lebhaft farbt und nach innen zu noch Ansatze von Schmelzlamellen erkennen lai3t. 
Nach aui3en liegen dem Saum in der oberen I-hlfte Spindelzellen mit parallel gerichtetem 
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Abb. 4. Unterer 1. Molar. 
Schmelztropfchen (S) von Zement eingeschlossen. Schliff ungefarbt. Mittlere Vergr. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Komp!. Ok. 4.) 

D 

I. 

Abb. 5. Oberer 3. Molar. 
Schmelztropfchen (S). (Dcr Schmelz ist bei der Entkalkung teilweise erhalten geblieben.) Hamatox.-Eosin­
farbung. Schwache Vergr. Der Schmclztropfen ist umgeben von platten Epithelzellen (E). K Yerkalktes 

Gewebe im Periodontium. Z Zement. D Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 



Schmelztropfchen. 7 

Verlaufe auf; etwa von der Mitte ab nach unten zu geht er in eine allmahlich dicker 
werdende Zementlage von rein fibrillarem Bau tiber; an das Zement schlieBt sich perio­
dontalwarts eine schmale Zone von Prazement an, die dicht besetzt ist mit Zemento­
plasten. In cler Wurzelhaut liegen zerstreut zahlreiche Epithelzellnester, die teils schon 
vollig verkalkt, teils It1 Verkalkung begriffen sind. (Vgl. den Abschnitt Zementikel 
S. 251.) 

Von einem Schmelztropfchen an der zweiten Praclilektionsstelle (Wurzelbifurkation) 
geben Abb. 4 und 5 ein Beispiel. In Abb. 4 sehen wir einen atypischen Schmelzbezirk, 
cler vollkommen eingeschlossen ist; die obere etwas unregelmaBige Grenze bildet das 

z 

· D. 

Abb. 6. Unterer 1. Molar. 
Schmelztropfchen. Schliff, ungefarbt. Ganz schwache Vcrgr. Der Schmelzhaube (S) entsprechend ist das 

Dentin (D) ebenfalls vorgewblbt. Z lahnstein. S.D. Schmelzdentingrenze. 
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Komp1. Ok. 4.) 

Dentin, die untere ein Zement, das nur zum kleinsten Teil normale Struktur 
aufweist; an dieses schlief3t sich ein zellarmes, straffaseriges Wurzelhautgewebe. Das 
Bild ist cleshalb bemerkenswert, weil hier ausnahmsweise die Schmelzprismenzeichnung 
erhalten blieb und so der wirre Verlauf der Prismen veranschaulicht werden kann. Auch 
in Abb. 5 ist noch Schmelz erhalten geblieben; hier wird die untere Grenze des Tropf­
chens von einer Lage Epithelzellen gebildet, die zum Teil abgeplattet sind und 
einen pyknotischen Kern haben, zum Teil von einem osteoiden Saum umgeben sind. 
Auch in dem darunterliegenden Gewebe herrscht uberall die Tendenz zur Verkalkung 
vor, meist in Kugelform mit einer oder mehreren degenerierten Zellen als Zentrum. Die 
tiefschwarz gefarbten, zusammenstoBenden rundlichen Bezirke sind bereits verkalkt. 

Bei der zw eiten Gruppe von Fallen sitzt der Schmelz nicht einer normal ver­
laufcndcn Dentinoberflache auf; es \\'olbt sich vielmehr die Schmelzhaube st~irker vor und 



8 Sttirungen der Zahnentwieklung ohne erkennbare Ursaehe und ihre Folgen. 

in das Innere der Haube strahlen die Dentinkanalchen vom Wurzeldentin 
her ein, wie das in Abb. 6 zu sehen ist. Bei diesen Gebilden nahert sich der Prismen­
verlauf mehr dem des normalen Schmelzes, doch laBt haufig die Verkalkung zu wunschen 
ubrig. Auch bei dem Schliff, von dem Abb. 6 stammt, wies die ziemlich umfangreiche 
Schmelzhaube eine mangelhafte Verkalkung auf; der Winkel, den die Halbkugel nach 
der Krone zu mit der Zahnoberflache bildet, ist ausgefullt mit einer homogenen Zement­
masse, die auch noch eine Strecke weit auf die Haube iibergreift. 

Es ist klar, daB man bei diesen Gebilden nicht die Erklarung fur .ihre Entstehung 

ZI 

Z2 

s 
Abb. 7. Zwei selbstandige Zahngebilde rniteinander verwachsen. 

Sehliff, Fuehsinfarbung. Ubersiehtsbild. Zl der durehbroehene kariose Zahn. Z2 der abnorm gelagerte Zahn, 
der mit Zl verwuehs und des sen Schmelz (S) zuerst falschlich fiir einen Schmelztropfen gehalten wurde. 

(Optik : Winkel Luminar 70 mm.) 

in einer Vermehrung der Schmelzepithelzellen allein finden kann; es mussen da schon 
andere Grunde mitspielen. Kantorowicz hat folgende Theorie aufgestellt: bei der 

Abb. 7 a. Schematische Skizze 
zur ErHiuterung obenstehender 

Abbildung. 

Wurzelbifurkations- Einschnurung macht ein Teil der 
Odontoplasten die Einschnurung nicht mit, sondern 
bleibt an seiner ursprunglichen Stelle liegen, der Zu­
sammenhang dieser Odontoplasten mit der Pulpa bleibt 
aber gewahrt. Walkhoff fuhrt die Entstehung auf 
eine Aussprengung von Odontoplasten wahrend der 
Zahnbildung zuruck, we1che durch Raummangel bedingt 
wurde. Denkbar ware aber auch folgendes: entweder 
es bildet sich primar eine kleine Ausstulpung als Ano­
malie des Zahnkeimwachstums oder es entstehen primar 
aUs nicht feststellbaren Grunden in umschriebenem 
Raum konzentrische Druckwirkungen, die den schein-
baren Adnex formieren. 

Die Dentinkana1chen, die bei dem Praparat Abb. 6 von der Schmelzhaube um­
schlossen werden, sind nur verlangerte Kana1chen des eigentlichen Dentinkorpers; nun 
gibt es aber auch zahlreiche Falle, bei denen der Zusammenhang mit der groBen Zahn-
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beinmasse fehlen kann und wenigstens die zentralen Kanalchen unter der Schmelz­
haube einen selbstandigen kurzen Verlauf haben. Hier erscheint eine Abschnii­
rung von Odontoplasten in der Keimperiode schon wahrscheinlicher, wenn man nicht 
mit Schlenker annchmen will, daB es sieh um in der Anlage selbstandige Gebilde 
handelt, die friihzeitig mit dem, Hauptzahn verschmelzen. Das lctztere gilt ganz beson­
ders fiir die 3. Gruppe von Fallen, bei denen auBer Schmelz und Dentin noehein eigenes, 
mit der Hauptmarkhohle zusammenhangendes Pulpakavum vorhanden ist; der iiber­
wiegende Teil dieser 3. Gruppe wird daher riehtiger bei der "Versehmclzung" einzu­
reihen sein, uber die naehher noeh mehreres zu sagen sein wird. 

Zugegcben muB allerdings werden, daB ohne Rontgenbild und histologische Unter­
suchung die richtige Einreihung der Gebilde ihre Schwierigkeit hat. Ais Beispiel fiir die 
Irrtumsmoglichkeit bei der makroskopischcn Betrachtung allein diene folgender Fall 
(Abb. 7): Ein karioser Molar war extrahiert worden; nahe der Wurzelbifurkation wolbte 
sieh eine isolierte kraftig entwickclte Schmelzhaube vor, die man nach der fruheren 
Bezeichnung ohne weiteres als groDcn Schmelztropfen bezeichnet hatte. Erst beim Schliff 
zeigte sich, daD es sich um ein selbstandiges Zahngebilde handelte, dessen I-Ials und Krone 
sich der Bifurkationsbiegung angepaf3t hatte, wahrend die Wurzel mit der einen Wurzel 
des kariosen Molaren verwachsen war. In der der Abb. 7 bcigefugten Skizze ist zur 
besseren Orientierung die weggeschliffcne palatinalc Wurzel einpunktiert. 

2. Verwachsung, Verschmelzung, Zwillingsbildung. 
Mit dem letzteren Falle sind wir bereits bei ciner anderen groDen Gruppe von Ano­

malien angelangt, deren Charakteristikum ist die Vereinigung zweier ursprunglich 
selbstandiger Zahnanlagen zu einem Ganzen. Wie sich dabei die einzelnen 
Zahnsubstanzen zueinander verhalten, hangt davon ab, zu welchem Zeitpunkt die Ver­
einigung erfolgte. Ganz allgemein kann man sagen: geschah die Vereinigung in 
einem sehr fruhen Stadium der Keimentwicklung, dann ist auDerlich 
nur eine mehr oder minder tiefe Furche zu sehen, im Innern des Zahnes 
aber besteht ein gemeinsamer Pulparaum fur beide Zahnanlagen und der Kronen­
pulpaabschnitt des 2. Zahnes wirkt nur als wei teres Pulpahorn der Gesamtpulpa. Be­
merkenswert ist, daD cine derartige fruhzeitige Vereinigung gerade im Milchgebif3 an 
den Frontzahnen nichts Seltenes ist, wahrend sonst die erste Dentition wenig Anomalien 
aufzuweisen hat. Als typisches Beispiel mag Abb. 8 dienen. Hier handelt es sich urn die 
"Verschmelzung" - so nennt man eine derartige friihe Vereinigung - von einem 
unteren mittleren und seitlichen Milchschneidezahn. Die Schneidekante der Krone ist 
stark abgekaut, an der Fissur in der Mitte ist aber die ursprungliche Grenze der beiden 
Zahnanlagen und die getrennte Schmelzbildung noch gut zu ersehen. Das Dentin da­
gegen verlauft etwa so, wie wir es bei einem mehrhockerigen Zahne als normal betrachten. 
Die Kronenpulpa des mittleren Schneidezahnes erscheint als hoher ragendes Pulpahorn; 
dann folgt eine Strecke gemeinsamen Kronenpulpakavums, wahrend interessanter­
weise die Wurzelpulpa wieder geteilt ist, so daB zwei Wurzelkanale bestehen, auf3er­
lich betrachtet aber nUr eine, ziemlich breite Wurzel vorhanden war. 

In dem eben besprochenen Falle handelt es sich um die Verschmelzung zweier 
normaler Zahnanlagen; betrifft die friihzeitige Vereinigung eine normale 
und eine iiberzahlige Zahnanlage, so nennt man dies "Zwillingsbildung" 
(mit Verschmelzung). Auch sie kommt gelegentlich im MilchgebiD zur Beobachtung, 
haufiger aber sehen wir sie an Molaren des bleibenden Gebisses in der Weise, daD ein 
normal entwickelter Molar mit einer kleinen iiberzahligen Anlage verschmolzen ist. 
Abb. 9 illustriert diese Form. Auch hier ist der Dentinverlauf an der Kauflache ein so 
gleichmaDiger, daD abgesehen von der ungewohnlichen Breite des Zahnes nur die gleich­
maf3ig enge, tiefe Fissur und das lang ausgezogene schmale Pulpahorn (ohne sekundares 
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Dentin!) auf die Verschmelzung hinweist. In diesem Falle war die Wurzelzahl nicht ver­
graBert. 

Gesehah die Vereinigung in einem etwas spateren Stadium, also zu 
einer Zeit, in der jeder Keirn fur sich bereits sein Kronendentin gebildet 
hat t e, dann sieht, wie Ab b. 10 zeigt, das Bild etwas anders aus. Aueh hier handelt es 
sieh urn einen unteren, mittleren und seitlichen Milchsehneidezahn. Die Fissur geht 
aber im Vergieich zu Abb. 8 sehr viel tiefer, ihr unteres Ende entsprieht der natlirliehen 
Sehmelzgrenze an der AuBenseite. Unterhalb der Fissur, also in Bahe des Zahnhalses, 

---'-+-____ J' 

Abb. 8. Verschmelzung zweier Milchschneidezahne. 
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. KI und K2 die noch erkennbaren zwei Kronen. P gemeinsame Pulpa. 

(Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

hat eine Vereinigung des Dentins der beiden Zahne stattgefunden. In solchem Falle 
sind zwar' die Markraume getrennt, die Dentinscheidewand zwischen 
beiden ist jedoch eine gemeinsame, Zement fehlt an der Beruhrungs­
stelle, umsehlieBt aber als gemeinsamer Mantel die beiden vereinigten Wurzeln. 
In diesen Fallen spricht man nieht mehr von Verschmelzung, sondern von Ve r -
wachsung, bzw., wenn es sieh urn die Vereinigung eines normalen und uberzahligen 
Zahnes in vorgeruekterem Entwieklungsstadium handelt, von Zwillingsbildung mit 
Verwachsung. 

Endlich gibt es noeh eine dritte Maglichkeit: die beiden Zahne sind, jeder fur sieh, 
vollstandig zur Entwickiung gelangt und die Vereinigung, d. h. Verwachsung 
erfolgte erst, als die Zementmantel durch Neuapposition mit ejnander 
in Beruhrung traten. Genau genommen gehoren also diese Falle nicht mehr unter 
die Rubrik "Anomalien der Zahnentwicklung", da es sich weder urn Anomalien noeh 
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um Vorgange wahrend der Entwicklungszcit des Zahnes handclt; nachdem aber das 
Thema "Verwachsung von Zahnen" angeschnitten werden mui3te, mag die Einreihung 
urn der Vollstandigkeit willen entschuldbar scin. Wie sich eine derartige Spatvcreinigung 

'------~-- I' 

Abb. 9. Zwillingsbildung mit Verschmelzung. 
Schliff ungeHirbt. tbersichtsbild. Kl Krone des normalen Zahnes (karibs geworden). K2 Krone des iiberzahligen 

Zahnes. 1m Dentin laflt sieh keine Grenze erkcnncn, die Pulpa (P) ist gemeinsam. 
(Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

Ahh. 10. Venyachsung zwcier ::Vlilchschneidezahnc. 
Schliff ungeLirbt. Ubersiehtsbild. Jeder Krone entspricht cine eigene Pulpa. Die Dentinwand zwischen den 

Pulpen Hdlt keine Trcnnung erkenncn. (Optik: \Yinkel Luminar 70 mm.) 
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im Mikroskop darstellt, lehrt Abb. I I. Die beiden Wurzeln links im Bilde geh6ren einem 
2. Molaren, die einzelne Wurzel rechts einem Weisheitszahn an. Die ursprtingliche Grenze 
zwischen beiden Zahnen ist noch deutlich als feiner, leicht gewellter Spalt zu erkennen; 
erst die letzte Zementanlagerung unterhalb des Spaltes ist ftir beide Zahne gemeinsam 
erfolgt. Die beiden Kronen waren zwar fest aneinander gepreDt, aber nicht miteinander 
vereinigt. 

Gehen wir nun zu dem "Weniger als normal" tiber, soweit es sich im Rahmen der 
Anomalie bewegt, so kann davon eine einzelne Zahnsubstanz oder auch ein ganzer Zahn 
betroffen sein. Unter den einzelnen Zahnsubstanzen ist es hauptsachlich der Schmelz, 

Abb. II. Verwachsung zweier Molaren. 
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. Die Verwachsung erfolgte durch Zement. Z1 der eine ehemals selbstandige 
Zahn. Z2 die distale Wurzel des anderen ehemals selbstandigen Zahnes. (Optik: Winkel Luminar 70 m')i 

der gelegentlich eine so1che Anomalie zeigt (nicht zu verwechseln mit Schmelzhypoplasie 
auf der Basis eines 6rtlichen oder allgemeinen Leidens!). In Abb. 12 ist ein solcher Fall 
abgebildet, bei dem nUr der Erbfaktor als einziger Anhaltspunkt festzustellen war. 
In der betreffenden Familie war bereits in der dritten Generation eine mangelhafte 
Ausbildung des Schmelzes beobachtet worden, ohne daD, wie ein der Familie angehoriger 
Arzt auf das bestimmteste versicherte, Rachitis oder sonst eine Allgemeinerkrankung 
vorlag. Tatsachlich unterscheidet sich ja auch Abb. 12 sehr wesentIich von den auf S. 16 

bis 20 gebrachten Bildern. Die Mikrophotographie entspricht einem SchIiff von einem 
1. Milchmolaren eines der Enkelkinder. Der Schmelztiberzug, soweit er nicht durch 
Abkauung verloren ging, ist auffallend schmal; er zeigt eine gewisse Schichtung, die sich 
durch die etappenweise erfolgte Verkalkung erklart. Soweit sich eine Prismenzeichnung 
erkennen lieD, fehlten die Schregerschen Faserstreifen; auch Retziusstreifen waren 
nicht vorhanden; Schmelzlamellen waren nur in ganz geringer Zahl festzustellen. Am 
entkalkten Praparat, bei dem der Schmelz verloren ging, zeigte die Dentinoberflache 
den normalen leicht gezackten Verlauf. 
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Abb. I2. Unterer I. Milchmolar. 
Teilweise Aplasie des Schmelzes. Schliff, ungefarbt. Ganz schwache Vergr. Sl dUnne Schmelzlage an der 

SeitenfHiche. S2 eine kleine Insel dUnnen Schmelzes. D Dentin. 
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm. Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 13. Schmelzloses Zahnrudiment. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 
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Volligen Schmelz mangel beobachtet man bisweilen an sog. Zahn­
rudimenten, kleinen uberzahligen Gebilden in der Gegend der Molaren, wie deren eins 
in Abb. 13 wiedergegeben ist . Der Durchmesser des Kronenteils ist eher noch geringer 
als der des apikalen Wurzelabschnittes. Die Lamina vitrea bildet an der Krone, soweit 
man von einer solchen reden kann, den Abschlui3 des Dentinkorpers nach aui3en, wahrend 
die Wurzel von einer mai3igen Zementschicht uberzogen ist. Fur hier kommen der­
artige Gebilde nur in Betracht, soweit sie als Einzelerscheinung auftreten. Wenn sie an 
einem Kieferabschnitt in groi3eren Mengen erscheinen, ist meist der Verdacht auf ein 
Odontom gerechtfertigt. 

Etwas hoher in der Entwicklung als die eben erwahnten Zahnrudimente stehen 
kleine Gebilde, die teils uberzahlig vorkommen (Para- und Retromolaren), teils als 

Abb. 14. Verkummerter oberer 3. Molar. 
Schliff, Fuchsinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

Verkummerungen an Stelle von Weisheitszahnen durchbrechen. Sie werden 
im zweiten Faile meist als Degenerationsformen, als Ruckbildungserscheinung am Gebi:!3 
des rezenten Menschen bewertet und sollen gewissermai3en eine Zwischenform vor dem 
volligen Verschwinden des dritten Molaren sein. Ein solcher verkummerter oberer 
dritter Molar ist in Abb. 14 abgebildet. Die Schmelzkappe ist hier eigentlich uberraschend 
stark entwickelt, wenn auch der Schmelz zum groi3en Teil nur mangelhaft verkalkt 
war. Auffallend ist dagegen die sparliche Ausbildung des Zementmantels namentlich 
an der linken Seite der Wurzel; Osteozement (sekundares Zement) fehlt volIkommen. 

Der obere seitIiche Schneidezahn zeigt wohl auch haufig eine Minderung gegenuber 
der normalen Form, indem er als sog. Zapfenzahn erscheint, doch sind dabei die ein­
zelnen Substanzen fUr sich gut entwickelt und bieten histologisch nicht viel Besonderes. 

Der Schriftennachweis fur das I. Kapitel findet sich am Schlusse des 2. Kapitels, 
da die Literaturangaben fur beide Kapitel vielfach die gleichen sind. 
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Die Erkrankungen, welche cine Storung der Zahnentwicklung herbeizufiihren 
vermogen, konnen entweder Allgemcinleiden oder solche von ortlicher Begrenzung sein. 
Was die Allgemeinerkrankungen betrifft, so werden hier vor allem Rachitis (rachi­
tische lahne I), dann Tct anie und Lues gcnannt; jedenfalls kommen soIcbe Krankheiten 
in Betracht, die mit einer Dysfunktion des Kalkstoffwechsels verbunden sind. Ihre sicht­
bare Folge am durchgebrochenen Zahn ist eine mangelhafte Ausbildung des Schmelzes 
("H yp 0 p las ie"), wozu noch charakteristische Veranderungen am Dentin treten. 
Unmittclbare Ursache fur dicse sichtbaren Erscheinungen ist mangel­
hafte oder teilweise auch ganz ausblcibcnde Verkalkung wahrend der 
Entwicklungszeit des lahnes. Die von mehreren Autoren gemachte Beobachtung, 
daB an parathyreoidcktomierten Ratten die lahne ganz ahnliche Veranderungen 
aufweisen wie die "rachitischen Zahne", ist von Kranz und nach ihm von Bacherer 
als besondere Stutze ihrer Ansicht in Anspruch genommen worden, daB namlich end 0 -

krine Storungen das Grundleiden darstellen. Insbesondere sollen von den inner­
sekrctorischen Drusen die "branchiogenen", aus den Kiemenspalten hervorgehenden 
in Betracht kommen, also Thyreoidea, Parathyreoidea und Thymus; verbundcn mit 
den Storungen sei Tetanie; die Rachitis als eine Erscheinung der Dysfunktion der Epithel­
korperchen fuhre einerseits zu mangelhafter Kalkablagerung in Knochen und Dentin 
und andererseits zu Entwicklungshemmung der Schmelzbildung infolge mangelhaftcr 
Kalkzufuhr (Bacherer). Was die luetischen Zahne, die sog. Hutchinsonschen Zahne 
anlangt, so meint Kranz: "Bei den Fallen mit kongenitaler Lues wird wohl das syphi­
litische Virus, resp. die Spirochaete pallida die der ZahnmiBbildung zugrunde liegenden 
inneren Drusensti:irungen verursachen, nicht aber eine lokal luetische Starung am Zahn­
keim. Spirochaten wurden in keinem Zahnkeim gefunden." Das letzte ist wohl nicht 
ganz richtig, aber die allgemeine Meinung geht heute doch dahin, daB Schmelzhypo­
plasien bei angeborener Syphilis nicht der Ausdruck unmittelbarer lokaler, sondern 
der einer Allgemeinwirkung seien. 

In etwas ahnlichem Sinne hat sich jungst auch De Jonge Cohen in einer Arbeit 
"GebiGreduktion im Lichte normaler und pathologischer Anatomie" geauGert. Ais 
die beiden charakteristischen Stigmata fur den Hutchinsonschen Zahn bezeichnet er 
a) Aplasie des mittleren Randtuberkels, b) Konvergenz der beiden approximalen Kronen­
flachen in inzisaler Richtung. Bei den innigen Beziehungen zwischen der Funktion des 
endokrinen Systems einerseits und der Form- und Strukturentwicklung des Zahnsystems 
andererseits, sowie bei der Vorliebe, die die Lues fur die Organe mit innerer Sekretion hat, 
ist die Aplasie des mittleren Randtuberkels nicht schwer zu erklaren. In Abb. 15 ist 
ein Schliff durch einen Hutchinson-Zahn (r. O. Incisivus) abgebildet. Der Schliff ist 
in bukkopalatinaler Richtung mitten durch den mittleren aplastischen Teil durchgefuhrt 
und zeigt, wie geringfugig im allgemeinen der histologische Befund an Hutchinson-Zahnen 
ist und wie wenig Abweichungen von den sonstigen Hypoplasien bestehen. 

Fur uns im Vordergrunde steht jedenfalls die Rachitis; aber auch "das Verhalten 
der Tetanie oder anderer Erkrankungen zu den Schmelzhypoplasien ist nur yom Stand­
punkt ihres Verhaltnisses zum Kalkstoffwechsel zu erklaren" (Gottlieb). Der EinfluB 
cler Rachitis auf die Zahnentwicklung wird verstandlich, wenn wir uns das Wesen der 
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Erkrankung vergegenwartigen : auf der einen Seite eifte Verminderung der Verkalkungs­
prozesse, auf der anderen Seite eine Steigerung des Wachstums (Siegm und und Weber)! 
Wie sich nun im einzelnen die Wirkung auf den Zahnkeim gestaltet, das hat Gottlieb 
in einer Arbeit tiber" Schmelzhypoplasien und Rachitis" an Hand histologischer Bilder 
von menschlichen Feten gezeigt: Auch nach dem Einsetzen der Krankheit wird zunachst 
noch Schmelz von den Ameloplasten angelegt, die Verkalkung bleibt aber aus; infolge­
dessen f ehl t d er neu ge b il deten Su b st anz die V ers teif u ng un d sie b rich t 
s chi i e 131 i c h e i n. Allmahlich gelangen aber auch die Ameloplasten an das Ende ihrer 
Leistungsfahigkeit, sie degenerieren und konnen zusammen mit der mangelhaft oder 

II 

Abb. 15. Oberer 1. Schneidezahn. Hutchinson-Zahn. 
Schliff, ungefarbt. Ubersichtsbild. H Hypoplasie. (Optik : Winkel Luminar 70 mm.) 

gar nicht verkalkten Grundsubstanz einbrechen. Beim Dentin wird die Dentinoidbildung 
nach AufhOren der Verkalkung noch eine Zeitlang fortgesetzt; wird das Dentinoid aber 
nicht verkalkt, dann hOrt die Differenzierung in Odontoplasten und damit weiterhin 
auch die Dentinneubildung auf. Die Produktion seitens der Schmelzbildner geht tiber 
dieses Stadium hinaus; das Schmelzepithel wird im Verhaltnis zur Unterlage zu gro13, 
hebt sich ab und legt sich in Falten; an solchen Stellen fehlt dann am durchgebrochenen 
Zahn ebenso der Schmelz wie da, wo das unverkalkte Prismengertist eingestiirzt ist. 

Fleischmann hat hinsichtlich der Erscheinungen am Dentin bei Rachitis folgendes 
beobachtet: Die Verkalkung halt sozusagen mit der Dentinbildung nicht Schritt, woraus 
eine Verbreiterung der unverkalkten Zone resultiert, und zwar am starksten dort, wo das 
starkste Wachstum des Zahnes stattfindet; da das Langenwachstum das Dickenwachs­
tum bei wei tern iibertrifft, so machen sich die Storungen hier auch viel bemerkbarer 
und die Lange desjenigen Teiles der Spitze, der keine Kalksalze enthalt, kann die normal 
verkalkte Lange dieses Teiles urn ein Vielfaches iibertreffen. Ein zweites, nicht so 
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konstantes Symptom der Rachitis am Dentin ist, daB die Kalkkugeln kleiner sind und ihre 
Ablagerung nicht so dicht erfolgt; es entstehen daher reichlichere und kleinere unver­
kalkte Zwischenraume zwischen den Kalkkugeln. Erwahnt sei schlieBlich noch, daB von 
W. B au e r bei rachitischen Hunden auch am Zahnzement gewisse Veranderungen be­
obachtet wurden. 

Soviel aus der Literatur liber die Entstehung der Hypoplasien. Wie man sich die 
mehrfach erwahnte Ablosung des inneren Schmelzepithels, d. h. die Amelo­
plastenschicht, von der U nterlage vorzustellen hat, zeigt in einem Anfangsstadium 

B 
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Abb. 16. Zahnkeim. Katze. 
KarminHirbung. Mittlere Vergr. Blasige Abhebung der Ameloplastenschicht (A). Die Ameloplasten sind an 

der Abhebungsstelle (B) mehr fJach als seitwarts davon. S.P. Schmelzpulpa. D Dentin. P Pulpa. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 16. Das Praparat stammt von einer Katze; ringformig ging die Ablosung urn die 
ganze Krone herum. Auf einer sehr breiten Schicht von Pradentin liegt eine dlinne 
Lage Schmelz; von diesem hat sich die Ameloplastenschicht in der Mitte blasenformig 
abgehoben; die losgelosten Ameloplasten zeigen starke Verklirzung des Zelleibes, un­
scharfe Konturen desselben und pyknotische Kerne, wahrend die Ameloplasten, die rechts 
und links mit dem feinen Schmelzstrich in Verbindung stehen, ohne Besonderheit sind. 
In dem durch die Ablosung entstandenen Raum finden sich degenerierte, desquamierte 
Epithelzellen (zwei sind im Bilde sichtbar) sowie wirr verlaufende, langausgezogene 
Prismenansatze. Betrachten wir nun die Bilder, wie sie uns im Mikroskop am durch­
gebrochenen "rachitischen" Zahn entgegentreten, so bestatigt schon eine schwache Ver­
groBerung - Abb. 17 - die Richtigkeit der Fleischmannschen Beobachtungen. 
Fast jeder der durch Einstlirzen unverkalkt gebliebener Prismen ent­
standenen Einsenkungen in der Schmelzoberflache entspricht elne 
breite Zone auBerst zahlreicher Interglobularbezirke im Dentin. Die 

Euler·Meyer, Pathohistologic der Zahne. 2 
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Beziehungen sind so auffallend, daB tiber den genetischen Zusammenhang kein Zweifel 
aufkommen kann. Makroskopisch war in diesem FaIle eine starke, etwas ungleiche 
WeIlung der SchmelzoberfHiche zu sehen. Auch auf dem nachsten Bilde, Abb. 18, von 
einem anderen Schliffe stammend, treten wieder die zahlreichen Interglobularbezirke in 
Erscheinung. Das Bild steIlt eine starkere VergroBerung von einer hypoplastischen 
Furche dar. Unmittelbar dem Dentin aufliegend zieht eine nach oben zu sich allmahlich 
verbreiternde Lage von normal aussehendem Schmelz. Die auBere Grenze dieser Lage 
entspricht dem Zeitpunkt, von dem ab die Storung in der Verkalkung sich geltend machte. 

Abb. 17. Oberer I. Schneidezahn. 
Schmelzhypoplasie. Schliff ungefarbt. Ganz schwache Vergr. Entsprechend den Schmelzhypoplasien Reihen 

von minderverkalktem Interglobulardentin (ID). (Optik: Winkel Achrom. 40 mm, Komp!' Ok. 2.) 

Der dreieckige Bezirk, der in der Mitte des Bildes dem normalen Schmelz aufliegt und 
im Vergleich zu dem unteren Schmelzabschnitt nur geringe Hohe hat, ist folgendermaBen 
zu deuten: zum Teil ist hier die Schmelzanlage tiberhaupt nicht verkalkt gewesen und 
infolgedessen verloren gegangen - daher die geringe Hohe; zum Teil ist sie, wenn auch 
sehr mangelhaft, doch insoweit verkalkt gewesen, daB der Schmelz in minderwertiger 
Form erhalten blieb - daher die zahlreichen dunklen Flecke in dem Bezirk, die die dunkle 
Farbe durch Eindringen von Luft in die kalkfreien Stellen beim trockenen Schliff erhielten. 
1m weiteren Verlauf der Entwicklung haben sich die Verkalkungsverhaltnisse wieder 
gebessert, so daB nun wieder eine breitere Schmelzlage entstehen konnte; doch beweisen 
die zahlreichen Retziusstreifen und die dunklen Flecke, daB auch hier zunachst die Ver­
kalkung noch nicht vollig normal war. (Weiteres tiber die Retziusstreifen s. S. 89 ff.) 

1st nach einer langeren Pause in der Verkalkung wieder neuer, existenzfahiger 
Schmelz gebildet worden, so haben die erst en Lagen neuer Prism en immer die Ten den z, 
sich nach der Kronenspitze zu gegen den alteren Schmelz hin umzu-
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b i e g en, gewissermaBen als suehten sie fur die freien Prismenenden hier einen Halt; 
so ist auch die Abrundung der rachitischen Schmelzwulste zu erklaren. Diese Umbiegung 
und Anlehnung an den alteren Schmelz ist in Abb. I9 veranschaulicht. Die Prismen be­
sehreibcn auf der unteren Schmelzlage einen regelrechten Bogen. Wie mangelhaft hier 
der neugebildete Schmelz noeh lange Zeit verkalkt wurde, ist sehr gut an der eigentum­
lich krumeligen Beschaffenheit und der Undeutlichkeit der Prismen­
konturen zu ersehen. Abb. 20 bringt eine starkere VergroDerung eines solchen Bezirkes. 
:\lan erkennt, daD es sich nicht um eine fortlaufende gleichmaDige Verkalkung handelte, 

S 

Abb. 18. Unterer 1. Molar. 
Schmelzhypoplasie. Starkere Vergr. aus einer hypoplastischen Furche (F). N.S. normal aussehender Schmelz. 

Die dunklen unregelmaf3igen Flccken sind Stellen mangelhafter Verkalkung. D Dentin. 
(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 2.) 

sondern, daD der Kalk in krumeliger und scholliger Form niedergeschlagen wurde; die 
Prismenquerstreifung erseheint noch als relativ gunstige Form. 

Werden, wie wir gehort haben, bei Krankheiten mit allgemeiner Dysfunktion des 
Kalkstoffwechsels, vor allem bei der Rachitis, sowohl die Schmelz- wie die Dentin-Anlage 
betroffen, so ist bei der Osteogenesis imperfecta die Dentinanlage beim Zahnkeim 
der allein geschadigte Teil. Die Bereehtigung, die Osteogenesis imperfecta gleich 
hier anzureihen, ergibt sich aus der Auffassung von K. H. B au e r, daD bei bestimmten 
Systemerkrankungen der mesenchymalen Gewebsreihe, zu denen er die Osteogenesis 
imperfecta rechnet, nicht nur das Testsystem - in unserem Fall das Zahnsystem -
sondern auch die ubrigen Gewebssysteme mitbetroffen werden. Nach der Definition 
von B au e r ist namlich die Osteogenesis imperfecta eine Systemerkrankung samtlicher 
Stutzgewebe, die sich in einer Dysfunktion aller Grundsubstanz liefernden Zellelemente 

2* 
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Abb. 19. Oberer 1. Schneidezahn. 
Schmelzhypoplasie. Schliff ungefarbt. Schwache Vergr. Dmbiegung (D) der Schmelzprismen in einer Hypoplasie. 

N.S. normaler Schmelz. H.S. hypoplastischer Schmelz mit krumeliger Zeichnung. 
(Optik: Winkel Achrom 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 20. Oberer I. Schneidezahn. 
Schmelzhypoplasie. Schliff ungefarbt. Sehr starke Vergr. aus einer Partie kriimeliger Verkalkung (Abb.19). 

(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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auJ3ert. :VI. Biebl glaubt der Ansicht von Bauer nicht zustimmen zu konnen, er neigt 
mehr der Intoxikationstheorie zu, die eine periodische, speziell auf die Schadigung 
der gesund angelegten knochenbildenden Elemente abgestimmte Wirkung annimmt. 

Sind auch die Meinungen liber das Wesen der Osteogenesis imperfecta geteilt, so 
decken sich doch die Beobachtungen der beiden Autoren liber die Erscheinungen am 
Zahnkeirn in allen B auptpunkten. Beide stellen fest, daB die Schmelzzellen und 
die Schmelzbildung unberlihrt bleiben, daB d agege n urn so schader die 

Abb. 2I. Osteogenesis imperfecta. Zahnkeim. 
v. Giesonfarbung. Mittlere Vergr. S Schmelz. D1 regelmafiiges Dentin. D2 unregelmafiig kriimelig-scholliges 
Dentin. Bei 01 mehr regelmafiige Odontoplasten. Bei O2 Odontoplasten als unregelmafiige Gebilde in Haufen 

zusammenliegend. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Schadigungen der Odontoplasten und der Dentinanlage hervortreten. 
Die Pulpa laBt bei einern Mangel an groBeren GefaBen eine Vermehrung von kleinen 
Kapillaren und Zellen erkennen, unter den letzteren sind besonders Lymphozyten und 
Plasmazellen zu erwahnen; das krankhafte Dentin weist eine unvollkommene und vollig 
ungeordnete Verkalkung auf, die an ein Gittergeflecht erinnert; in den Maschen des 
Geflechtes sind sehr oft Zellen eingeschlossen. 

Der Freundlichkeit von Berm Dr. B ie b I verdanken wir ein Zahnpraparat von Osteo­
genesis imperfecta, dem Abb. 2I entnornmen ist. Das Bild ist deswegen besonders in­
struktiv, weil es im unteren Abschnitt zugleich auch die beginnende Rlickkehr zu normalen 
Verhaltnissen wiedergibt. U nmittelbar unter dem Schmelz liegt eine Schicht normal 



22 StOrungen der Zahnentw!cklung durch erkennbare Ursache und ihre Folgen. 

angelegten Dentins, die zum Vergleiche heranzuziehen ware. An Hand dieses Bildes 
lassen sich leicht die Beobachtungen verfolgen, die B au e r an den Zahnkeimen gemacht 
hat. Die Odontoplasten sind nicht mehr regelmaBig in Reih und GIied angeordnet, 
sondern liegen in wirten, dichten Haufen; auch die ZeIIformen zeigen aIle erdenklichen 
Variationen; die scharfe Saumabsetzung gegen das Dentin bleibt aus, die Grenze verlauft 
vielmehr unregelmaBig bucklig; die Odontoplastenfortsatze fehlen und damit die Kanali­
sierung des Dentins; so entsteht eine krumelig-schollige, zum Teil auch unregelmaBig 
faserige, grobkornige, fleckfOrmig gefarbte Masse, die nach der Spitze zu zahlreiche 
Zelleinschliisse enthalt. 

2. Ortlich begrenzte Leiden aIs Ursache. 
Die bisher besprochenen Krankheiten haben das gemeinsam, daB sie a n all e n 

Zahnanlagen des betreffenden Individuums sich geltend machen, soweit 
die Zahnkeime zur Zeit des Leidens im Stadium der Verkalkung standen. 
Daher kommt es, daB nach iiberstandener Rachitis die gleichnamigen Zahne der rechten 
und der linken Seite eine Hypoplasie aufweisen, die den gleichen Umfang hat. Ganz 

Abb. 22. Kiinstliche Zahnkeimschadigung. Katze . 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. D regelmaf3iges Dentin. S regelmaf3iger Schmelz. Der Schmelz geht 

tiber in eine dtinne Lage Osteozement (OZ). E Reste des Schmelzepithels in Verkalkung begriffen. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 2.) 

anders liegen die Dinge, wenn ein ortlich begrenztes Leiden zur Storung in der 
Zahnentwicklung fiihrte. Haben z. B. in einem Munde alle anderen Zahne eine 
normal geformte Schmelzdecke und nur ein einzelner Pramolar zeigt Schmelzhypo­
plasien, so kann dafiir nicht eine der besprochenen Allgemeinerkrankungen als Erklarung 
in Betracht kommen, wir mussen vielmehr die Ursache in einem rein ortlichen ProzeB 
s u c hen, der gerade diesen Pramolarenkeim betroffen hatte. Von solchen ortlichen 
Prozessen sind es hauptsachlich zwei, die hier besprochen werden miissen: die infektiOse 
Entziindung und das Trauma. 
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Die weitaus haufigste Ursache fur eine vereinzelte Entwicklungsstorung an einem 
bleibenden Zahn ist die eitrige Wurzelhautentzundung am Vorganger des 
betreffenden Zahnes im Milchgebif3. Namentlich der Pramolar weist viel 
after, als dies allgemein angenommen wird, derartige Spuren auf; es ist 
das auch nicht weiter verwunderlich, wenn man bedenkt, weIche Rolle die Milchmolaren 
in der Periodontitisstatistik spielen. '.D!l.!!.e. ~ war wohl der erste, der die Einzelhyp_~ 
plasi~an..E.ramolaren beschIJeben und richtig gedeutet hat, doch hat merkwurdigerweise 
seine Arbeit spater nicht die ihr gebuhrende Achtung gefunden. Gewohnlich kann man 
geradezu von der Pramolarenkrone ablesen, an welcher Wurzel des Milchmolaren sich 
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Abb. 23. Unterer 1. Pramolar. 
"Turnerzahn". 5chliff ungefarbt. Ubcrsichtsbild. Auf der linken Seite normaler Schmelz. Auf der rechten 

Seite ist nUT bei y eine dilnne Lage Schmelz vorhanden, bei x finclen wir statt Schmelz Zement. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

die eitrige Periodontitis abgespielt hat, da nur der dem Entzundungsherd zugewendete 
Abschnitt der Schmelzanlage gestort wird, wahrend an den ubrigen Abschnitten der 
Krone die normale Schmelzentwicklung unbehindert vor sich gehen kann. Schon 
darin liegt ein Unterschied gegenuber den Hypoplasien auf rachitischer 
Basis. Ein weiterer U nterschied besteht darin, daf3 die Entwicklungs­
starung bei den sog. Turnerzahnen (nach dem erwahnten Autor genannt) im 
allgemeinen nur den Schmelz betrifft, wahrend die Verkalkung des Zahnbeines 
unberuhrt bleibt. Aber auch histologisch bestehen bemerkenswerte Abweichungen, zu 
deren Verstandnis wir uns folgendes klar machen mussen: bei der Rachitis bleibt der 
Schmelzkeim als soIcher zunachst noch intakt, die Prismenbildung geht sogar anfanglich 
noch weiter, nur die Verkalkung bleibt aus; erst spater degenerieren die Ameloplasten 
oder sie heben sich in Falten ab; bei der eitrigen Wurzelhautentzundung des Milchmolaren 
dagegen wird nacheinander das Zahnsackchen, dann das auf3ere Schmelzepithel und die 
Schmelzpulpa und schlief31ich das Stratum intermedium und die Ameloplastenreihe ein­
bezogen, ja selbst bereits angelegter Schmelz kann durch den Prozef3 vernichtet werden. 
Darum ist fur den "Turner-Zahn" auch typisch das flachenhafte Fehlen des 
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Abb. 24. Stelle x aus Abb. 23 bei starkerer Vergr. 
Man sieht jetzt bei Z die Zementauflage, die oberhalb Z mehr homogen erscheint. 

(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 2.) 
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Abb. 25. Stelle Z aus Abb. 24 bei starkerer Vergr. 
Die Zementkorperchen in der Zementlage sind jetzt einwandfrei zu erkennen. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm. Kompl. Ok. 4.) 
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Schmelzes. Und etwas anderes miissen wir noeh bedenken: bei dem raehitischen 
Schmelz stiirzen schliei31ich die unverkalkten Prismen ein und es entsteht ein Grubchen, 
eine Furche usw. oder die Prismen werden wenigstens mangelhaft verkalkt und persi­
stieren als minderwertiger Schmelz; stets spielt sich aber der ProzeB innerhalb eines von 
der Krankheit nicht veranderten Zahnsackchens ab; kommt dagegen die eitrige Entziin­
dung durch Verlust des betreffenden Milchzahnes zur Ausheilung, dann muB auch e i n e 
umfangreiche Regeneration im Bereiehe des zerstbrten Zahnsackchens 
e ins e t zen. Diese Regeneration kann naturlich sich nicht auf die Schmelz anlage er-

z 
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Abb. 26. Unterer 2. Pramolar. "Turnerzahn". 

SchrnorWirbung. Mittlere Vergr. An der Aproxirnalseite und auf der KaufIache der Krone Zement (Z). 
Bei ZK ist ein Zementkorperchen zu sehen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

strecken, wohl aberwird ein Gewebe gebildet, das eine Art Zement zu liefern 
imstande ist. So kann es nieht weiter uberrasehelJ, wenn die Krone des bleibenden 
Zahnes an Stelle des verlorengegangenen Schmelzes vielfach eine Auflagerung von aty­
pischem Zement aufweist. 

Es bereitet keine allzu groBen Sehwierigkeiten, ahnliche Verhaltnisse experimentell 
zu sehaffen; dadureh sind wir wenigstens in der Lage, am Tierpraparat uns uber den 
Situs zu orientieren. Aueh das folgende Bild, Abb. 22, stammt von einer solchen Tier­
versuehserie, die A. Un g I au b e auf meine Veranlassung hin gemaeht hat. Mustert man 
das Bild in der Richtung von unten nach oben, so haben wir zunachst das normale 
Dentin vor uns, leider losgerissen (bei der Praparation) einen sehr regelmaBig gebauten 
Schmelz, der fur die sonstige Entwicklung des Keimes nur zu schmal erscheint; er geht 
ohne weiteres uber in eine Lage Osteozement mit sparliehen groBen Zementzellen; an 
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diese schlieBt sich ein sehr zellreiches Bindegewebean, das nach der anderen Seite hin 
in lebhafter Knochenbildung begriffen ist. Von einer Schmelzepithellage ist nichts zu 
sehen, nur einige, in Verkalkung begriffene Epithelzellkonglomerate bestehen noch 
als letzter Rest des Schmelzkeimes. 

Sehen wir uns nun nach diesen histogenetischen Ausfiihrungen das Bild an, wie es 
ein durchgebrochener "Turner-Zahn" bietet! Abb. 23 stellt den Schliff durch einen 
solchen Pramolaren dar. Die linke Seite der Krone zeigt einen normal breiten Schmelz-

Abb. 27. Kiinstliche Zahnkeimschadigung. Katze. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Z Zementhaube auf Schmelz. Schmelz (S) nur noch in wenigen 

organischen Resten vorhanden. Dl normales Dentin. D2 Dentinoid. OZ Osteozement. K Knochen. 
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 2.) 

belag, der jetzt karios geworden ist; die rechte Seite dagegen weist nur am Zahnhals 
eine kleine Schmelzzone auf, im iibrigen ist sie von Schmelz vollig entbloBt. 
Eine starkere VergroBerung aus dem Ubergang von der Approximalseite in die Kau­
flache (Abb. 24) belehrt, daB an Stelle des Schmelzes eine diinne Zementlage 
get ret e n is t, die teils - im Bilde links - homogen erscheint, teils Zelleinschliisse 
enthalt. Eine weitere starkere VergroBerung von dieser letzten Partie (Abb. 25) zeigt 
Zementhohlen mit sehr zahlreichen, etwas atypisch verlaufenden Kanalchen. Abb. 25 
gibt zugleich eine Vorstellung von der innigen Verbindung, welche die neu apponierte 
Masse mit dem darunter liegenden Dentin eingeht. Soweit Schmelz gebildet ist, erscheint 
er normal strukturiert und war wohl auch vor der Oberflachenkaries durchw~g gut ver­
kalkt. 
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Von einem anderen Pramolaren, der ebenfalls infolge eitriger Periodontitis an seinem 
Vorganger im MilchgebiB zu mangelhafter Schmelzentwicklung gekommen war, stammt 
Abb. 26. Es ist gerade der Winkel festgehalten, der von Approximalflache der Krone 
und Kauflache an der kranken Seite gebildet wird. Das Bild wurde deshalb noch auf­
genommen, wei I hier der Zementersatz fUr den Schmelz in besonders schaner Weise aus­
gepragt ist. Vom Kauflachenrand gegen den Zahnhals zu tragt die Auflagerung fast 
ganz den Typus des zellfreien, fibrillaren Zementes in mehreren Schichten, wie wir sie 
an jeder Wurzel, ein Stuck weit apikalwarts vom Zahnhals entfernt, zu sehen gewohnt 
sind. Am Scheitel des Winkels ist die Zeichnung etwas unregelmaBiger, urn dann nach 
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Abb. 28. Sequestrierter Keirn des unteren 1. Prarnolaren. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. P Papille. Man erkennt die beiden Kronenhiicker (H) des 

"Bikuspidaten". Am Boden der Fissur hat sieh Granulationsgewebe bei x emporgeschoben. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

der Hockerspitze zu wieder regelmaBigere Form anzunehmen, diesmal aber mit einzelnen 
Zelleinschlussen. 

Nun muB man aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daB die schadigende Wirkung 
der Entzundung sich nicht nur auf Zahnsackchen und Schmelzanlage beschrankt, son­
dern daB auch die Zahnpapille selbst mit einbezogen wird. Ganz besonders 
werden wir damit in den Fallen zu rechnen haben, wo an Stelle einer umschriebenen 
eitrigen Periodontitis eine Kieferosteomyelitis vorliegt. 1m gunstigen Falle wird sich 
nun auch am Dentinkeim wiederholen, was bereits fur den Schmelzkeim geschildert 
wurde: nach Abheilung der Entzundung an Stelle der dentinbildenden Pulpa ein zement­
bildendes Gewebe; den Namen Zement verdient die neu apponierte Masse allerdings 
nur deshalb, weil sie dem Dentin aufgelagert ist. 1m ubrigen unterscheidet sie sich nicht 
vom umgebenden ebenfalls neugebildeten Knochen, mit dem sie auch meist fest verbunden 
ist; damit ist der Keirn dauernd im Kiefer fixiert. Abb. 27, ebenfalls von einem der 
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Tierversuche U ng I a u b e s stammend, illustriert deutlich das Gesagte. Der Schmelz ist 
bei der Entkalkung leider groDenteils ausgefallen; man sieht aber, wie auch hier wieder 
alles verschwunden ist, was an die Schmelzpulpa erinnerte und wie dem zur Zeit der Er­
krankung fertig entwickelten Schmelz eine gleichmaDige Zementhaube aufgelagert ist. 
Unterhalb des Schmelzes liegt ein vollig normal gezeichnetes Dentinscherbchen, an dessen 
unterem Rande rechts auch noch eine Zone Dentinoids zu erkennen ist. Dann aber 

Abb. 29. Sequestierter Zahnkeim. Starkere Vergr. der Stelle x aus Abb. 28. 
Das Granulationsgewebe G, das von der Papille aus emporgewachsen ist. D Atypisches Dentin ohne normale 

Dentinstruktur. S Schmelzreste, bei der Entkalkung erhalten geblieben. 
(Optik: Winkel Achrom. 25 mm, Kompl. Ok. 4.) 

folgt, fest mit dem Dentin verbunden, eine Schicht Osteozement, deren Ubergang III 

den Knochen ja auch leicht im Bilde verfolgt werden kann. 
Es stellt sich also als relativ gunstiger Ausgang dieser komplizierteren Entwicklungs­

storung darein Stehenbleiben auf der Entwicklungsstufe, wie sie bei Beginn der Ent­
zundung bestand. 1m ungunstigen Falle dagegen kommt es zur Nekrose und 
AusstoDung des Keimes. Ein solcher sequestrierter Keirn ist in Abb. 28 bei schwacher 
VergroDerung abgebildet; er lag als frei bewegliches Gebilde in einem osteomyelitischen 
Herde irn Unterkiefer eines vierjahrigen Madchens und ist ein rechter unterer Pramolaren­
keim. Bei der Entkalkung ging der vorhandene Schmelz groDtenteils verloren. Inter­
essant sind nun die Vedinderungen, die der Keirn im Laufe der Entzundung vor der Seque­
strierung durchmachte. Am besten hat sich die Zahnpapille gehalten; wir sehen strecken-
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weise noch eine sehr gut erhaltene Odontoplastenschicht unter einer dentinoiden Zone 
liegen. Am schwersten ist der Schmelzkeim betroffen worden, der ganz einem von zahl­
reichen polynuklearen Leukozyten durchsetzten Granulationsgewebe weichen muBte. 
Es kam ferner zum Durchbruch an der diinnsten Stelle des Scherbchens, d. h. an der 
Verbindungsbriicke zwischen den beiden Hockeranlagen (Abb. 29). Was sich hier an 
der Durchbruchsstelle als Dentin findet, zeigt schon eine sehr atypische, an Kanalchen 
arme Struktur, muB also entstanden sein, nachdem die Entziindung bereits vorhanden 
war. In Abb. 30, einer starkeren VergroBerung, sieht man Dentin -An- und Abbau, 
Schmelzreste, Granulationsgewebe im wirren Durcheinander. 
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Abb. 30. Sequestierter Zahnkeim. Starkere Vergr. aus einem anderen Schnitt der Stelle x Abb. 28. 
Schmelzreste (S), unregelmai3iges Dentin (D), Granulationsgewebe G. 

(Optik: Winkel Achrom 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Bei Sauglingen kommt mitunter die AusstoBung von Zahnkeimen (der erst en Den­
tition) in groBerer Zahl vor; friiher glaubte man, daB es sich bei dieser F 011 i cui i tis 
expulsiva urn eine besondere Krankheit han dele, wahrend man sie jetzt als Zeichen 
von Osteomyelitis des Kiefers bewertet. 

Die zweite, haufige Ursache fiir Entwicklungsstorungen am Zahn­
keim ist mit dem Trauma gegeben. Nun kann dieses in seiner Art und Intensitat 
ebenso verschieden sein wie der Zeitpunkt, zu dem der werdende Zahn getroffen wird. 
Dementsprechend wird sich auch der Befund am Zahne auBerordentlich verschieden 
gestalten und es verbietet sich von selbst, hier aile Bilder zu besprechen, die als Folge 
traumatischer Entwicklungsstorungen vorkommen konnen. An Milchzahnen wird man 
seltener derartige Beobachtungen machen. Es kommt natiirlich vor, daB seit kurzem 
erst durchgebrochene Milchzahne, deren Wurzelbildung noch nicht abgeschlossen ist, 
durch StoB, Schlag oder Fall geschadigt \verden; so weit es sich dabei urn Luxationen 
handelt, scheint indessen eine ungiinstige Beeinflussung des Wurzelende- Wachstums 



30 Stiirungen der Zahnentwicklung durch erkennbare Ursache und ihre FoIgen. 

nicht unbedingt entstehen zu mussen, vorausgesetzt, daB dies Zahnchen baldigst wieder 
in die richtige Stellung zuruckgebracht wurde und eine groBere Weichteilverletzung nicht 
komplizierte. Wesentlich starker wird die Wurzelentwicklung beeinfluBt, wenn z. B. 
in den ersten zwei Lebensjahren die Milchzahnkrone (fast stets handelt es sich urn einen 
Schneidezahn) durch das Trauma in den Kiefer hineingetrieben und die Papille dabei 
stark gequetscht wird. Eine geordnete Bildung des noch fehlenden Wurzelendes 
unterbleibt dann meist und es wird entweder der Zahn bald ausgestoBen oder an Stelle 
~er Dentin und Pulpa liefernden Papille tritt ein Osteozement bildendes Gewebe, das eine 

R _ ..;.-_-+ 
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Abb. 31. Traumatische Zahnkeimschadigung. Oberer 1. Schneidezahn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Eine Wurzel fehlt. An der Krone haben Resorptionen (R) und 

nachtragliche Appositionen stattgefunden. Provisorisches Foramen apicale (f). 
(Optik: Winkel Luminar 50 mm.) 

knocherne Verbindung zwischen Milchzahn und Alveolarfortsatz herstellt und den recht­
zeitigen Ausfall des Zahnes verhindert. 

Haufiger als die traumatische Entwicklungsstorung an Milchzahnen 
ist diejenige an bleibenden Zahnen, wobei sehr oft die Milchzahne, die den 
StoB oder Schlag auffangen, das Trauma auf den bleibenden Zahnkeim ubertragen, in­
dem sie bis zum Keirn des bleibenden Zahnes in den Kiefer hineingestoBen werden -
also eigentlich mehr eine mittelbare Wirkung des primaren Traumas. Wie 
sich unter der Nachwirkung eines solchen Traumas die Entwicklung des betroffenen 
Zahnes anders gestalten kann, zeigen Abb. 31 und 32, ein rechter mittlerer und seitlicher 
oberer Schneidezahn, von demselben Individuum stammend und durch ein und das­
selbe Trauma geschadigt. (Die Einzelheiten dieses Falles sind von W. Meyer in der 
Deutschen Monatsschrift fur Zahn~ 1924, H. 21 beschrieben worden). Der Unfall, 
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das HineinstoBen der beiden rechten oberen Milchschneidezahne in den Kiefer, geschah 
im 6. Lebensjahre. Wie fast stets in solchen Fallen, sind die geschadigten bleibenden 
Zahne retiniert geblieben. Abb. 3 I bringt ein Ubersichtsbild yom mittleren Schneidezahn, 
so wie er bei der Extraktion IS Jahre nach dem Trauma aussah. Eine Wurzelbildung 
is t v oIls tan dig un t e r b lie ben, ebenso fehlte der Schmelzabschnitt an der Schmelz­
zementgrenze; der Eingang zur Kronenpulpa ist durch Verkalkungen etwas verengt 
und so ein an ein Foramen apicale wenigstens erinnernder AbschluB erzielt worden . 

... ...-__ T.1.. 
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Abb. 32. Traumatische Zahnkeimschadigung. Oberer 2. Schneidezahn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Bei T.L. Stand der Entwicklung des Keimes zur Zeit des Traumas. 

Unter T.L. die verkiimmerte Wurzel. (Optik: Winkel Luminar 50 mm.) 

An der Basis des Zahntorsos spielen sich lebhafte Resorptions- und Appositionsvorgange 
abo In diesem FaIle ist also infolge des Traumas der Zahn ganz auf der 
Entwicklungsstufe stehengeblieben, auf der er sich zur Zeit des Traumas 
be fan d. In erster Linie diirfte dafiir die Schadigung des Keimepithels verantwortlich 
gemacht werden; keine Epithelscheide - keine Wurzelbildung! 

Weniger stark war die Entwicklungshemmung beim seitlichen Schneidezahn 
(Abb. 32); hier ist wenigstens noch eine verkiimmerte Wurzel gebildet worden. Bei ge­
nauerem Zusehen ist in einer bogenfbrmig verlaufenden Linie (T. L.) deutlich der Stand 
der Entwicklung zur Zeit des Traumas zu erkennen. Offenbar ist hier die Papille des 
bleibenden Zahnes durch den Milchzahn nicht so stark gequetscht worden und dement­
sprechend auch keine so starke traumatische Degeneration an ihr eingetreten, so daB 
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Abb. 33. Stelle x aus Abb. 32 bei starkerer Vergr. 
S Schmelz durch Entkalkung verI oren gegangen. Bei E Epithelreste (dunkle Flecke) im Zement eingeschlossen. 

Bei Z Zement auf dem Schmelzoberhautchen. (Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, Kompl. Ok. 4.) 

x ______________ _ 
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Abb. 34. Traumatische Zahnkeimschadigung. Oberer 1. Schneidezahn. 
Schmorlfarbung. Ubersichtsbild. Wurzel und Krone sind voll ausgebildet; es hat aber das Trauma zur 
Abknickung der Krone gefiihrt. Bei R starke Resorptionen mit nachtraglicher Apposition von Osteozement 

(Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 
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Odontoplasten weiter differenziert und ein annahernd normales Dentin von ihnen gebildet 
werden konnte. Die Sehmelzbildung allerdings sistierte; ganz ahnlieh wie bei den" Turner­
zahnen" ist aueh hier an Stelle des Sehmelzkeimes, soweit er zur Zeit des Unfalles tiber­
haupt noeh existierte, ein zementbildendes Gewebe getreten, das die zu Kugeln zusammen­
geballten Sehmelzepithelreste einsehloB. Eine solche Stelle (x in Abb. 32) ist in Abb. 33 
bei starkerer VergroDerung wiedergegeben. 

Noeh geringer war die traumatisehe Entwieklungsstorung bei dem FaIle, der in 
Abb. 34 abgebildet ist; Krone und Wurzel haben ihre normale Lange erreieht, aber sie 
liegen mit der Langsaehse nieht in einer Geraden, sondern stehen im reehten Winkel 
zueinander, aueh hier ist die Anamnese fast die gleiehe: im Kindesalter (diesmal im 

Abb. 35. Starkere Vergr. der Stelle x aus Abb. 34. 
Wellenfiirmige Anordnung der DentinkanaJchen im Bereich der Knickung. D Dentin. Z Zement. 

(Optik: Winkel Aehrom. 16 mm, KompJ. Ok. 4.) 

5. Lebensjahrl) Fall und HineinstoBen der Milchzahne in den Kiefer. Naeh dem spateren 
Verlust der Milchsehneidezahne kamen die bleibenden 1neisivi nieht zum Vorsehein. 
1m 12. Lebensjahr wurde der eine und im 18. der andere operativ entfernt; beide zeigten 
das gleiehe Bild reehtwinkliger Kniekung. Gerade die Gegeniiberstellung dieses Falles 
mit den beiden anderen (Abb. 31 u. 32) zeigt, wie auBerordentlieh versehieden 
ein Trauma unter seheinbar sehr ahnliehen Bedingungen sieh an einem 
Zahnkeim auswirken kann. Offenbar hat im FaIle Abb. 32 nur die Sehneidekante 
eine starkere Bewegung gemaeht, wahrend die Papille wenig zu leiden hatte und aueh die 
Epithelumsehlagsfalte versehont blieb. Auffallend erscheint, daB das Kronendentin 
stark von einer knoehenahnliehen Masse (Osteozement) durehsetzt und die Schneide des 
Zahnes mit dem Knoehen verwaehsen ist; doeh laDt sieh dies nieht ahne weiteres auf das 
Konto des Traumas setzen, da wir ganz ahnliehe Befunde sehr haufig bei retinierten 
Zahnen erheben. Das Wurzelzement war im allgemeinen sehr schwaeh ausgepragt, 
nur an der inneren Umkniekungsstelle war die Zementsehicht starker. Dieser mnere 

E u I e r - M eye r. Pathohistologie der Ziihne. 3 
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von Wurzel und Krone gebildete Winkel ist in Abb. 35 wiedergegeben, urn die Anordnung 
und den Verlauf der Dentinkanalchen im Bereich der Knickungssteile zu zeigen. 

Ganz ahnliche Bilder wie Abb. 34 und 35 sind von v. Wunschheim beschrieben 
worden (4. Fall W. 6). v . Wunschheim nimmt an, dafi es sich urn eine verheilte In­
fraktion handelte, deren Eintritt zu einer Zeit geschah, als Schmelz und Zahnbeinkappe 
der Krone bereits zum grofiten Teil verkalkt waren, und die auf der lingualen Seite 
zur Einknickung, auf der labialen Seite zum Einrifi ftihrte. Leider fehlt zu dem Fall 

Abb. 36. Unterer 3. Molar. Wurzelkriimmung. 
Hamatox.-EosinHirbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

die Anamnese, so dafi nicht festzustellen ist, ob es sich wirklich urn eine Rififraktur 
mit Zementausftillung, oder urn Resorption und Apposition bei Retention handelt. 

Wurzelknickungen in der Form, wie sie von v. Wunschheim und uns be­
schrieben wurden, sind im Vergleich zur "Stauchung" des Zahnkeimes wohl die seltenere 
Erscheinung. Urn so haufiger ist eine Abbiegung der Wurzel im apikalen 
Abschnitt bei u nteren und noch mehr b ei 0 beren W eishei tszahnen. Der 
Verlauf d~s Kanals kann eine voilstandige Umkehrung erfahren, wie dies aus Abb. 36 
ersichtlich ist. Wir haben mehrere solcher Faile untersucht und im Verhalten der ein­
zelnen Zahnsubstanzen an der Umschlagsstelle stets die gleichen Verhaltnisse gefunden. 
Abb. 37, eine starkere Vergrofierung von einem anderen Schnitt des Praparates Abb. 36, 
gibt dazu die Illustration. An der Konvexitat verlauft trotz des kurzen Bogens das Dentin 
und das Zement sehr regelmafiig und sehr gleichmafiig. An der Konkavitat dagegen 
reicht bei allen unseren Praparaten das Zement weit bis an den Wurzelkanal heran, 
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so daB nur eine schmale Dentinbrucke bleibt; im ubrigen fUllt das Zement den Winkel 
zum graBten Teil aus. Man kann wohl annehmen, daB das Wurzelwachstum zunachst 
gleichmaBig gegen das Hindernis hin fortschreitet, dann aber von diesem so dirigiert 
wird, daB an der Konkavitatsseite der Dentin-Zementrand gewissermaBen das Hypo­
mochlion ist, urn das die weitere Entwicklung der Wurzel herumgebogen wird. Auf aIle 
FaIle durfte es sich in diesen Fallen kaum je urn ein akutes Trauma handeln, sondern 
im Kiefer liegende Hindernisse (Mandibularkanal im Unterkiefer, kortikale Verdichtung 
des knochernen Kieferhahlenbodens plus Luftdruck im Oberkiefer) durften die Starung 

z 

Abb. 37. Wurzelkrummung. Starkere Vergr. aus einem anderen Schnitt des Praparates 
Abb·36. 

An der Konvexitat sind Dentin und Zement regelma13ig. An der Konkavitat reicht das Zement (Z) nahe an 
den Wurzelkanal heran und fuIIt die Konkavitat weit aus. 

(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

im SchluBstadium der Wurzelentwicklung erklaren. Streng genommen geharen ja des­
halb auch die FaIle, wie sie Abb. 36 und 37 illustriert, nicht hierher, da man physio­
logische Gegenkrafte, die den normalen Verlauf einer Wurzelentwicklung ablenken, 
nicht als krankhafte ortliche Verhaltnisse bezeichnen kann. Aber bei dem praktischen 
Interesse, das soIche Wurzelumbiegungen fur die konservierende Zahnheilkunde haben 
(Unmaglichkeit der Pulpaexstirpation!) und urn auch das Gegensatzliche im histologischen 
Bilde gegenuber der rechtwinkligen Knickung beim akuten Trauma zur Darstellung 
zu bringen, muBte doch auch auf soIche FaIle kurz eingegangen werden. 

Sehen wir von den letzten Bildern ab, so lassen sich fur das Verstandnis der trau­
matischen Entwicklungsstarung folgende Satze aufsteIlen: es ist zu unterscheiden 
zwischen einer Stauchung, die den Zahnkeim ganz oder annahernd in 
seiner Uingsachse trifft und einer Luxierung, bei der die Zahnpapille 
den Drehpunkt darstellt und die Kronenspitze den groBten Weg be­
schreibt. WeIche von diesen beiden Maglichkeiten bei dem haufigsten Trauma - Hinein­
stoBen der MiIchzahne in den Kiefer - zutrifft, hangt von der Wirkungsrichtung des 

3* 
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primaren, den Milchzahn treffenden Traumas (StoB, Schlag, Fall) abo Findet sofort 
eine Infektion des ganzen traumatisch geschadigten Bezirkes statt, so dtirfte die Nekrose 
und AusstoBung oder Entfernung des Zahnkeimes das gewohnliche sein. Findet keine 
Inf ektio n st a tt, so en tsch ei det f ti r de n wei t e ren Verla u f vor allem zweier­
lei: a) Welche Gewebe sind geschadigt? (Schmelzkeim oder Papille oder beides?) 
b) Wie weit geht die traumatische Degeneration des betreffenden Gewebes 
und sein Ersatz durch weniger hoch differenziertes Gewebe? 

Abb. 38. Oberer I. Schneidezahn. Regeneration der Pulpenanlage nach traumatischer 
Schadigung. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Die Odontoplasten bildeten nach dem Trauma nur ein unregelmaBiges 
Dentin (UD), clas aber nach der Pulpa zu allmahlich immer regelmaBiger wird. Man sieht jetzt wieder eine 

normale Odontoplastenreihe. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

Mit diesen beiden Fragen sind wohl alle die hauptsachlichsten Erscheinungsmog­
lichkeiten bertihrt. Yom Standpunkt der Regeneration aus ist prognostisch am 
ungtinstigsten die Schadigung des gesamten Schmelzepithelkomplexes; 
hier ist unwiderbringlich verloren, was von dem Trauma starker bertihrt wurde. Gelegent­
liche geringe Vermehrungen des Stratum intermedium in umschriebenem Bezirk ver­
mogen an dem Infausten der Prognose nichts zu andern. Vollstandiger Verlust des Epi­
thels bedeutet nicht nur Sistieren der Schmelz-, sondern auch der Wurzelbildung; par­
tieller Verlust bedeutet je nachdem das eine oder das andere. Prognostisch besser 
sind maBige Schadigungen des Zahnsackchens und der Papille. DaB hier 
die Prognose nicht uneingeschrankt gut ist, liegt daran, daB zwar ein RegeneI'at 
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eintritt, aber minderwertiger bleibt, d. h. daD keine Odontoplasten differenziert 
werden und kein Dentin mehr gebildet wird, sondern nur Zement. Schwere Schadigungen 
der Papille konnen aber fur sich allein auch das Wurzelwachstum sistieren. 

Eine vollstandige Regeneration der Pulpenanlage haben wir nur einmal gesehen, 
Der Fall ist in Abb. 38 abgebildet. Man kann ganz genau die Dentingrenzen verfolgen, 
wie sie zur Zeit des Traumas verliefen; die traumatische Degeneration hat dann wohl 
hauptsachlich die Odontoplasten betroffen, ohne daD die Kalkanlagerung an der Pulpa­
wand allzulange aufgehalten worden ware. Dabei sind die primaren degenerierten Odonto­
plasten lagenweise mit verkalkt, zum Teil allerdings ist auch ganz irregulares Dentin 
gebildet worden (im Durchschnitt im Bilde). Dann kam die Regeneration der Pulpa­
anlage mit der ~eubildung von Odontoplasten, und jetzt haben wir die zwei gut gegen­
einander abgegrenzten, gewissermaDen ineinander geschobenen Dentinanlagen und eine 
sehr ausgiebige neue Odontoplastenschicht. 
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III. Die fortschreitende Verengerung 
des Puipakavums. 

1. Die Sekundar-Dentinbildung. 

Wenn irgend ein Kapitel geeignet ist, den Ubergang von physiologischen zu patho­
logischen Verhaltnissen am Zahn zu bilden, so ist es die fortschreitende Verkleinerung 
des Pulpakavums durch da u ernde Ap p osi tio n an den Pul p awanden. Einer­
seits fehlt diese Apposition bei keinem in Funktion stehenden Zahn, andererseits sind die 
Grenzen zwischen physiologischer und pathologischer Apposition an der Pulpawand 
so gleitend, daD es gerechtfertigt ist, das Kapitel vorwegzunehmen, zumal e ben s 0 gut 
no rm ale B elas tung wi e krankh af te Re ize die A p p 0 si tio n be di nge n ko nne n. 

Solange ein Zahn noch keinerlei Insulten ausgesetzt ist und nur sozusagen seiner 
normalen Entwicklung zu leben hat, zeichnet sich die Dentinbildung durch eine groDe 
GleichmaDigkeit aus; etwaige Storungen in dieser Zeit beziehen sich - von den Traumen 
abgesehen - fast nur auf die Verkalkung, Stehenbleiben von Interglobulardentin und 
ahnliches; sie beziehen sich aber nicht auf Zahl und Anordnung der Dentinkanalchen 
oder das Verhaltnis von Kanalchen und Grundsubstanz. Die Dinge andern sich aber 
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sofort, wenn den Zahn starkere Reize - auch solche von physiologischer, regelmaBig 
wiederkehrender Art wie die funktionelle Belastung - treffen. Diese 1nsulte stellen 
Reize dar, die mit dem ganzen Zahn naturlich auch die Pulpa und mit ihr die Odonto­
plasten treffen. Man konnte die allgemeinen Reize, bei denen ja sicher auch das Verhalten 
der GefaBsysteme eine Rolle spielt, als die mittelbare Reizung der Odontoplasten 
bezeichnen im Gegensatz zu derjenigen, die an der Peripherie sofort die 
Dentinkanalauslaufer der Odontoplasten trifft und fur die letzteren einen 
unmittelbaren Reiz bedeutet. Das Bild der Apposition kann ganz dasselbe sein, gleich­
viel, ob es sich urn das Produkt einer mittelbaren oder unmitte1baren Reizung handelt; 
urn so deutlicher ist meist gegen das primare Dentin (das Dentin der normalen Entwick­
lungszeit) das neue Dentin, das "sekundare" abgesetzt. Neben dem Ausdruck "sekun­
dares Dentin" hat sich auch der Ausdruck "Reizdentin" mit vollem Recht eingeburgert. 

Fur die Gestaltung des Reiz- oder sekundaren Dentins sind folgende Momente aus­
schlaggebend: 1. die Beschaffenheit der Pulpa, 2. die Qualitat des Reizes und 3. die 
Quantitat des Reizes. 

ad 1. Beschaffenheit der Pulpa. Eine ganz ungeklarte Frage ist, ob und wann 
fur die entwicklungsgeschichtliche Aufgabe der Odontoplasten eine formale und zeitliche 
Grenze gesetzt ist, nach deren Erreichung ihre Ruckbildung als normal-biologi­
scher Vorgang zu erwarten ware, wenn nicht funktionelle und andere Reize hinzu­
kamen. Tatsache ist jedenfalls, daB man einen in Funktion stehenden 
Zahn mit vollig normaler Odontoplastenschicht uberhaupt nicht zu 
Gesicht bekommt und weiterhin, daB das sekundare Dentin, das in hoherem Alter 
oder auf einen starker einsetzenden Reiz hin gebildet wird, meist viel kanalarmer 
ist als das normale primare Dentin, weil eben eine groBe Zahl Odontoplasten, als minder­
wertig geworden, ausfallen. 1m ubrigen ist der Ausfall selbst einer gr6Beren Strecke 
von Odontoplasten durchaus kein Hindernis fur die Bildung von sekundarem Dentin; 
nur ist dieses meist nicht mehr kanalisiert, sondern von zahlreichen, feinsten Fibrillen 
durchzogen. Es bildet sich dann eben mit Hilfe der hierbei besonders stark hervortreten­
den v. Korffschen Fasern lediglich eine ausgedehntere intertubulare Substanz, die frei­
lich als atypisch anzusprechen ist. Mitunter ist es geradezu erstaunlich, wie lebhaft 
eine ganz kernarme, nur noch unregelmaBige Faserzuge aufweisende Pulpa noch an der 
Bildung von Reizdentin, etwa bei Abkauung, beteiligt sein kann. Schwierigkeiten macht 
in diesen Fallen allerdings oft die Abgrenzung gegen eine Verkalkung der Pulpa als 
Ausdruck der Degeneration, eine Erscheinung, die mit der Bildung von Reizdentin nichts 
zu tun hat und als rein passiver Vorgang zu bewerten ist. 

Nun machte man mitunter die eigentumliche Beobachtung, daB nach einer dicken 
Schicht kanalarmen sekundaren Dentins wieder eine Zone fast normal kanalisierten 
Dentins folgt, ahnlich wie man ja auch freie Dentikel mit unzweifelhaften Dentinkanalchen 
zu Gesicht bekommt. Hier drangt sich die Frage auf: kann eine ursprunglich aktiv 
gewesene und dann durch regressive Vorgange inaktivierte Zelle wieder 
zu voller Ta tigkeit gelangen? Oder konnen auch andere Pulpazellen 
als die im Keimzustand differenzierten nachtraglich noch zu einer so 
hohen Differenzierung kommen, wie sie in den Odontoplasten verkOrpert 
ist? Vielleicht kann man die erste der beiden Fragen dahin beantworten, daB Odonto­
plasten, die der regressiven Metamorphose noch nicht irreparabel unterworfen waren, 
nach einem gewissen Ruhestadium wieder eine Zeitlang leistungsfahig werden. Allerdings 
genugt diese Erklarung nicht, urn die Wiederherstellung einer fast normalen Zahl von 
Dentinkanalchen verstandlich zu machen. So schwer es fa lIt : man muB sich nach unserer 
Uberzeugung doch dazu entschlieBen, auch an eine spatere Differenzierung zu 
glauben und somit auch die zweite Frage zu bejahen. Es wird dies bei Besprechung der 
kanalisierten Dentikel noch weiter begrundet werden; morphologisch bleiben diese 
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N achkommlinge allerdings doch in mehr als einer Hinsicht hinter den praformierten 
Odontoplasten zuruck. 

ad 2. Qua lit a t des Rei z e s. Es liegt klar auf der Hand, daB ein U nterschied 
darin bestehen muB, ob der Reiz lediglich eine physiologische, funktionelle Inanspruch­
nahme bedeutet wie etwa bei normalem Kauakt, oder ob dem Reiz andere Faktoren 
zugrunde liegen, die mit besonderen, den Stoffwechsel und das Leben der Zahnbein­
bildner bedrohenden Erscheinungen verbunden sind, wie dies z. B. bei der Karies zutrifft. 
1m ersteren Faile wird sich die Leistungsfahigkeit vie I weniger rasch erschopfen 
und das sekundare Dentin wird morphologisch dem primaren viel naher stehen als etwa 
bei der Karies und dem Infektionsreiz. Solange die am weitesten vorgedrungenen Kokken 
noch in groBer Entfernung von der Pulpa sind, schiebt sich wohl die ganze durch die 
allmahlich nach zentral schwacher werdende Reizwirkung bedingte Skala von Bildern 
dazwischen, also auBere triibe Zone, Transparenz, innere triibe Zone usw. Aber die Be­
dingungen sind im ganzen doch erschwert, denn gerade die Bildung der transparenten 
Zone deutet, wie dies bei dem Kapitel Karies eingehend erortert wird, darauf hin, daB 
der Stoffwechsel in dem Odontoplastenfortsatz stark genug gestort ist, urn die zugefiihrten 
Kalksalze nicht mehr gelost erhalten zu konnen; es ist einleuchtend, daB derartige Odonto­
plasten durch die nebenherlaufende produktive Aufgabe - Bildung von Dentin -
starker in Anspruch genommen und rascher erschopft werden. Dazu kommt, daB wenig­
stens bei der akuten Karies die Infektion rascher fortschreitet als die Bildung des sekun­
daren Dentins vor sich geht und je naher die Kokken der Pulpa rucken, urn so mehr 
treten auch die Odontoplasten in das Bereich der vollen Toxinwirkung, womit ihr Schick­
sal besiegelt werden muB. 

Morphologisch wird das zuletzt Gesagte in der Zeichnung des sekundaren Dentins 
sehr deutlich zum Ausdruck kommen: bei iibersturzter Anlagerung sind immer 
weniger Zellen imstande, sich nach zentral zuruckzuziehen; die anderen 
werden, soweit sie nicht ganz verschwinden, in die schnell gebildete 
Grundsubstanz eingeschlossen. Die Zahl der Kanalchen nimmt sichtbar ab, 
eine Erholung ist nicht mehr moglich, zu Neudifferenzierung bleibt keine Zeit. 

ad 3. Quantitat des Reizes. Dieser Punkt ist ja wohl am selbstverstandlichsten 
in seinem EinfluB auf die Gestaltung des Reizdentins und bedarf kaum mehr langerer 
Erorterungen. So ist klar, daB ein maBiger Reiz an die Odontoplasten die geringsten 
Anforderungen stellt, also auch am langsten und nachhaltigsten kompensiert werden 
kann, auBerdem auch zu der Zeichnung fuhrt, die derjenigen des normalen Dentins am 
nachsten kommt. Besonders leistungsfahige Pulpen konnen hier geradezu 
Erstaunliches liefern; so sehen wir unter der genannten Voraussetzung bei Abkau­
ungen, die sich auf lange Zeit verteilen, mitunter nur noch die Wurzel stehen, ohne daB 
es zur Eroffnung des Pulpakavums gekommen ware. Umgekehrt liegen natiirlich die 
Dinge, wenn es sich urn groBe Reizquantitaten handelt; hier wird rasch genug eine Er­
schopfung der Odontoplasten und Sistierung der sekundaren Dentinbildung eintreten. 
Handelt es sich urn Belastung in groBeren Intervallen, so tritt vielfach im sekundaren 
Dentin die lamellare Zeichnung in den Vordergrund; sie kann allerdings auch sonst 
gelegentlich auftreten. 

Die vorstehenden Ausfuhrungen weichen in mancher Beziehung von der Darstellung 
anderer Autoren ab; fast durchweg wird angenommen, daB die Pulpa eo ipso bis in ein 
hohes Alter Dentin zu produzieren vermag. Auf diesen Gesichtspunkt ist z. B. die Arbeit 
von S z abo eingestellt (" die GroBenverhaltnisse des Cavum pulpae nach Altersstufen") 
und auf dem gleichen Gesichtspunkt steht auch die Dissertation von T rue b. Beide 
Autoren sprechen stets nur von physiologischer Dentinbildung und Trueb stellt folgende 
Satze auf: ,,1. Die physiologische Dentinbildung ist weder in horizontaler noch vertikaler 
Richtung an beiden Kammerwandungen eine gleichmaBige. 2. Die physiologische Dentin­
bildung dauert in horizontaler und vertikaler Richtung das ganze Leben hindurch an. 
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Je alter ein Zahn, desto dicker sind seine Wandungen. 3. Die Dentinbildung an den 
seitlichen Kanalwandungen ist in der Gegend des Zahnhalses bedeutender als in der 
Nahe der Kauflache; am groBten ist sie in vertikaler Richtung". - Reich, der eine an 
sich sehr schone Arbeit tiber das sekundare Dentin gemacht hat, auf die noch einmal 
zurtickzukommen sein wird, trennt zwischen "physiologischem irregularem Dentin" 
(bei normaler Funktionbeanspruchung) und "pathologischem irregularem Dentin", wozu 
er auch das Ersatz- oder Kallusdentin (bei Abnutzung oder Karies) und die Dentikel 
rechnet. Kantorowicz unterscheidet (in seinem Lehrbuch) zwischen normalem sekun­
darem Dentin (langsam das ganze Leben hindurch gebildet) und anormalem sekundarem 
Reizdentin, welch letzteres auf auBere Reize entweder durch Odontoplastentatigkeit 
oder durch Verkalkung der Bindegewebsfibrillen der Pulpa entsteht. 

Die Beobachtung, daB die Anlagerung des sekundaren Dentins nicht an allen 
Stellen der.Pulpawand gleichmaBig erfolgt, ist sicher richtig; es findet deshalb 
auch meist keine gleichmaBige konzentrische Verengung der Pulpahohle statt; vielmehr 
gibt es scheinbar Pradilektionsstellen; zu ihnen gehbren: Pulpadach, Eingang zum 
Wurzelkanal und ganz besonders bei den mehrwurzeligen Zahnen der Boden der Kronen­
pulpakammer. Es ist wohl anzunehmen, daD diese Stellen keine willktirlichen Pradi­
lektionssitze sind, sondern mit besonderen Belastungswirkungen zusammenhangen. 

Zwei Ausdrticke spielen noch in der alteren Literatur tiber sekundares Dentin eine 
Rolle, auf die kurz eingegangen werden muD: das "Vasodentin" und das "Osteo­
den tin". Das erstere, das bei manchen Tierzahnen normal ist, bedeutet beim Menschen 
ein von GefaBen durchzogenes irregulares Dentin. Selbstverstandlich handelt 
es sich hierbei nicht urn ein von vornherein vaskularisiert angelegtes Dentin, sondern 
urn tibersttirzte Reizdentinbildung oder urn Verkalkung groBerer Pulpastrecken, wobei 
groBere GefaBe eingeschlossen wurden und ihr Lumen erhalten blieb. Oftmals ist auch 
das StammgefaD der einzige unverkalkt gebliebene Teil einer ganzen Kronenpulpa. 
Kleinere GefaBe und Kapillaren konnen ftir sich eine Wandverkalkung erfahren, wahrend 
auch hier das Lumen noch einige Zeit erkennbar ist; solche Verkalkungen findet man 
oft bei chronischer Pulpitis. - In der Deutung des Osteodentins herrscht wohl keine 
volle Einigkeit. Die einen Autoren verstehen anscheinend darunter das Auftreten von 
regularem Osteozement an der Innenwand der Wurzelkanale oder auch mitten im Dentin; 
diese Deutung ist mindestens nicht exakt, denn hier liegt keine echte Pulpa mehr vor, 
sondern eine Metaplasie oder eine Substitution durch eingedrungenes Periodontalgewebe. 
Die anderen verstehen unter Osteodentin eine Abart von Zahnbein, die dann zustande 
kommen kann, wenn die Odontoplastenschicht restlos verschwunden ist, die Sekundar­
dentinbildung aber noch weiter geht unter mehrfachem EinschluB von polygonalen 
Pulpazellen. Durch die letzteren kann tatsachlich eine Ahnlichkeit mit dem Bilde von 
Zementzellen hervorgerufen werden; aber es fehlt die groDe Zahl von Kanalchen; meist 
sind scheinbar nur so viele vorhanden als die polygonale Zelle Auslaufer hatte. Auch 
OdontoplasteneinschluD ist gelegentlich mit Zementkorperchen verwechselt worden. 

Nach den bisherigen Ausftihrungen dtirfte das Verstandnis fUr die nunmehr zu 
besprechenden histologischen Bilder beim sekundaren Dentin keine groBen Schwierig­
keiten mehr bereiten. Urn aber MiBdeutungen vorzubeugen, sei noch einmal ausgedrtickt: 
was hier nunmehr illustriert werden soli, bezieht sich in der Hauptsache nur auf das 
sekundare oder Reizdentin. Von diesem ist wohl zu trennen die degenerative 
Verkalkung in der Pulpa, deren es zwei verschiedene Arten gibt: die eine ftihrt zu 
einer ziemlich gleichmaBigen Ossifizierung der Pulpa, die andere beginnt mit unregel­
maBigen amorphen Kalkeinstreuungen und ftihrt durch Verbackung einer groBen Masse 
solcher Einstreuungen mit der Kanalwand ebenfalls zu Einengung des Pulpakavums. 
Statt amorpher Kalkeinstreuungen konnen auch abgestorbene oder absterbende Pulp a­
zellen das primare Zentrum einer Verkalkung bilden. Auch diese konnen einen Zu­
sammenschluD mit der Pulpakammerwand erfahren und zwar besonders haufig am Boden 
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der Pulpenkammer. Die Bilder werden durch aile diese Moglichkeiten so flieDend, daD 
nachtdiglich eine Grenze zwischen irregularem Dentin und degene­
rativer Verkalkung der Pulpa oft kaum mehr zu ziehen ist, namentlich, 
wenn schlief31ich wieder Odontoplasten auftreten und die apponierte Masse deutliche 
Kanalisierung aufweist. 

Was die histologischen Befunde selbst betrifft, so seien zunachst einige Bilder fUr 
das sekundare Dentin gebracht, das sich dem primaren Dentin unmittelbar auflagert 
und wohl als Ausdruck einer funktionellen Inanspruchnahme gedeutet werden kann, 
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Abb. 39. Oberer 1. Molar. Irregulares Dentin I. Ordnung. 
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. D normales Dentin. ID Irregulares Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, KompJ. Ok. 4.) 

die nicht ein pathologisches MaD erreicht. Reich hat in seiner schon erwahnten Arbeit 
bei diesem "sekundaren Dentin der Gebrauchsperiode" gewisse morphologische Unter­
schiede festgestellt und danach eine Einteilung getroffen, namlich: 

I. "Das irregulare Dentin I. Ordnung; es ist im wesentlichen durch die deu tliche 
K n i c kung der Dentinkanalchen, bzw. gleichzeitige seitliche Verschiebung derselben 
charakterisiert". Wie man sich solche Knickung und seitliche Verschiebung vorzustellen 
hat, zeigt Abb. 39, auf der die PlOtzlichkeit der Abbiegung auch gut zu erkennen ist. 

2. "Das irregulare Dentin II. Ordnung; es ist entweder durch die oft auffallend 
starke Torsion, die haufig ohne jede nachweisbare Knickung des starker torquierten 
gegen den weniger torquierten Abschnitt des Kanalchens auf tritt, gekennzeichnet mit 
gleichzeitiger Dazwischenlagerung neuer Kanalchen, die freilich nicht selten 
fehlen konnen, oder durch Abbiegung oder Verbiegung der Kanalchen mit deutlicher 
Entwicklung von Seitenasten." Urn gleich mit der Illustration von solchen Seitenasten 
zu beginnen, so zeigt Abb. 40 im oberen Abschnitt des Bildes ein nahezu normales, jeden­
falls von deutlicher Verastelung freies Dentin mit eng neben einander laufenden, gerade 
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ziehenclen Kanalchen. 1m Gegensatz clazu ist clie Zahl cler Kanalchen in cler unteren 
Bilclhalfte sparlicher, cler Verlauf ist nicht so gleichmaBig gestreckt, vor aHem aber fallt 
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Abb. 40. Oberer 1. Pramolar. Irregulares Dentin II. Ordnung. 
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. D Normales Dentin. ID Irregulares Dentin. Die starke Fiederung der 

Kanalchen ist deutlich zu sehen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 41. Oberer 1. Pramolar. Irregulares Dentin II. Ordnung. 
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. Die Drehungen und Windungen der Kanalchen sind gut zu erkennen. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 42. Oberer I. Molar. Irregulares Dentin III. Ordnung. 
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. D Normales Dentin. ID Irregulares Dentin mit den wenigen unregelmal3igen 

Kanalchen. Bei E.O. ein eingeschlossener Odontoplast. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 43. Oberer I. Molar. Irregulares Dentin III. Ordnung III der Wurzelkanalwand. 
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. P Wurzelkanalpulpa. Bei 0 eine ganze Reihe eingeschlossener Odontoplasten. 

D normales Dentin. ID irregulares Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 6 mIll, KOIllpl. Ok. 4.) 
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die groDe Zahl von Seitenasten - "F i e de run g" - auf, die hier mehr oder minder aIle 
nach einer Richtung hin orientiert sind. In Abb. 41 kommen die mannigfachen Drehungen 
und Windungender Kanalchen (links oben im Bilde) sehr schon zum Ausdruck, die von 
Reich ebenfalls als ein Charakteristikum der II. Ordnung bezeichnet werden. Auch das 
Auftreten einzelner neuer Kanalchen ist hier zu beobachten. 

3. "Das irregulare Dentin III. Ordnung; hier besteht die Storung vor allem in der 
Einbeziehung bzw. dem Verluste der Odontoplasten, in der hochgradigen 
Verminderung der Kanalchen und starker Zunahme der fibrillaren Grundsubstanz, in 
der Verengung und Verodung der Kanalchen, kurz in allen jenen Abweichungen, welche 

.\bb. 44. Oberer I. Molar. Das irregulare Dentin schliel3t Odontoplasten ein. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. D normales Dentin. PD Pradentin. Ganze Ziige von Odontoplasten 

(0) liegen in mehr oder weniger engen Gangen des Pradentins. 
(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

usw. usw." Ein Beispiel fur die starke Abnahme der Dentinkanalchen bringt Abb. 42. 
Man sieht, wie hier die Grundsubstanz vorherrscht und nur noch von vereinzelten 
gewundenen Kanalbundeln durchzogen wird. Bemerkenswert ist auch, wie scharf das 
"irregulare Dentin III. Ordnung" gegen das ubrige Dentin abgesetzt ist. Es muD hier 
ganz plotzlich die uberwiegende Zahl der Odontoplasten in Wegfall gekommen sein; ver­
einzelt ist im Praparat auch noch ein EinschluD festzustellen (E. 0.). Besser kommt 
allerdings der EinschluD der Odontoplasten in Abb. 43 zum Ausdruck; man kann deut­
lich die Dentinkanalchen yom normalen Dentin aus noch eine ganz kurze Strecke weit 
nach Gebilden zu verfolgen, die wie ungewohnlich groDe Knochenkorperchen erscheinen, 
in Wirklichkeit jeweils aber den EinschluD von mehreren Odontoplasten in die neu 
apponierte Masse darstellen. Damit horen dann aber die zugehorigen Kanalchen auf und 
die pulpawarts gelegene Schicht von sekundarem Dentin - soweit man hier von einem 
solchen noch reden kann - ist vollkommen kanalfrei. 

Urn eine Vorstellung davon zu geben, wie ein ZelleinschluD im sekundaren Dentin 
vorbereitet werden kann, sei Abb. 44 angefugt. Die Odontoplastenlinie verlauft hier 
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nicht wie normalerweise glatt, der Dentinoidsaum scheint vielmehr festoniert; die Odonto­
plasten lassen sich da, wo zwei Bogen zusammenstoGen, durch das ganze Pradentin hin­
durch bis in das Dentin hinein verfolgen; spater wird dann doch durch weitere Anlagerung 
der Saum ein glatter und nun bleiben die Odontoplasten, die nicht von Anfang an Schritt 
halten konnten, eingeschlossen. 

Abkauung und sekundares Dentin. Die Struktur des sekundaren Dentins 
bei Abkauungen hangt in ganz besonderem MaGe von der Beschaffenheit 
der Pulpa abo Wenn wir Z. B. das Dach der Pulpenkammer bei Schneidezahnen be­
trachten, so ist der innere Ersatz fur die auf3ere Abkauung der drei Hikkerchen in der 

Abb. 45 . Unterer 1. Schneidezahn. IrreguHires Dentin bei Abkauung. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Die drei Divertikel der Kronenpulpa sind ganz ausgefiillt. 

Die Grenze zwischen normalem und irregularem Dentin ist deutlich. 
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Regel sehr fruhzeitig erfolgt; also zu einer Zeit, in der die Pulpa auf der Hohe ihrer 
Leistungsfahigkeit war. Dementsprechend ist das sekundare Dentin dem normalen 
Zahnbein in seinem histologischen Bild meist sehr nahestehend, wenn auch wie Abb. 45 
zeigt, die Grenze gegen das primare Dentin sehr scharf hervortritt. Es handelt ich bei 
Abb. 45 urn einen unteren mittleren Schneidezahn, dessen Kronenpulpagrenze, wie sie 
zur Zeit des Durchbruchs gewesen sein mochte, an den drei Divertikeln gut zu erkennen 
ist. In dem gleichen MaGe aber, wie durch die funktionelle Inanspruchnahme allmahlich 
die den 3 Divertikeln entsprechenden Hockerchen an der Schneidekante verschwanden, 
wurden die Divertikel selbst durch sekundares Dentin, und zwar ein solches von guter 
Kanalisierung ausgefullt. Jetzt freilich ist die Odontoplastenschicht wie die ganze Pulpa 
degeneriert und die Moglichkeit, kanalisiertes Dentin zu bilden, hat aufgehort. 

Anders gestaltet sich das Bild, wenn die Abkauung erst spater erfolgt; hier kann 
anfanglich wohl noch ein relativ kanalreiches Sekundardentingebildet ,verden; aber 
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Abb. 46. Unterer I. Pramolar. Irregulares Dentin bei Abkauung. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Das irregulare Dentin flillt die ganze KronenhOhle aus. :Deutlich zu 

erkennen ist die lamcllare Schichtung des irregularen Dentins. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

_ +---:--_ ID 

Abb. 47. Unterer 2. Schneidezahn. 
Die _-\bkauung hat das irregulare Dentin (ID) erreicht. Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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die Leistungsfahigkeit der Odontoplasten ist doch schon recht begrenzt, es kommen aller­
hand Einschliisse in das sekundare Dentin zustande und seine Zeichnung wird, wie 
aus Abb. 46 hervorgeht, nur mehr wenig Ahnlichkeit mit normalem Dentin 
zeigen, wodurch der Kontrast im Ubersichtsbild nur noch mehr hervorgehoben wird. 
Das Bild ist zugleich eine gute Illustration fur die schichtweise erfolgende An­
lagerung, wie wir sie bfter beobachten. Das Uberwiegen der Grundsubstanz gegenuber 
den Dentinkanalchen und neb en der veranderten Struktur wohl auch die veranderten 
Verkalkungsbedingungen bewirken ein etwas anderes optisches Verhalten, wozu noch 
eine nachtragliche Pigmentierung treten kann. Wenn daher, wie es in Abb. 47 dargestellt 
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Abb. 48. Oberer 2. Schneidezahn. Halskaries (K) und sekundares Dentin (SD). 
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

ist, die Abkauung zum Verluste des Schmelzes und primaren Dentins gefuhrt und das 
sekundare Dentin freigelegt hat, so hd3t sich das schon makroskopisch an dem scharf 
umschriebenen Bezirk von braunlicher Farbe in der Abkauungsflache erkennen. 
Abb. 47 zeigt auDerdem wieder, wie auch dann, wenn kein vollwertiges sekundares Dentin 
mehr gebildet werden kann, bei Abkauung trotzdem immer noch eine Apposition erfolgt, 
die freilich mit der Struktur von normalem Zahnbein keine Ahnlichkeit mehr hat. 

Abnutzung des Zahnes durch Klammern usw. Hier gelten so ziemlich die 
gleichen Gesichtspunkte, wie sie eben fur die Abkauung entwickelt wurden. Das histo­
logische Bild wird meist stark beeinfluDt durch den relativ spaten Zeitpunkt des Insultes, 
zu dem die Odontoplasten schon starke Zeichen regressiver Metamorphose aufweisen 
und dementsprechend das sekundare Dentin mehr der 3. Ordnung nach Reich als der 
I. oder 2. angehOrt. Ein eigenes Bild hierzu ist wohl entbehrlich, nur soviel sei noch 
erwahnt, daD sich hier die Anlagerung des sekundaren Dentins an der Innenseite der 
Pulpawand da befindet, wo auDen die Abscheuerung durch Klammern, Plattenrand usw. 
erfolgt, also ganz ahnlich wie bei der Karies. 
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Abb. 49. Unterer 2. Molar. Sekundares Dentin (SD) am Boden der Pulpakammer. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. D normales Dentin. 1m sckundaren Dentin ist die untere 
Schicht hell, arm an Kanalchen, nach oben nimmt die Zahl der Kanalchen wieder zu, daher die mehr dunkle 

Farbe. 0 regelmal3ige Odontoplastenschicht. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 50. Unterer 1. Molar. Sekundares Dentin am Pulpendach bei SD1 und am Boden del' 
Pulpenkammer bei SD2• 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Karies und sekundares Dentin. Zu diesem Punkt viele Einzelheiten zu bringen, 
erubrigt sieh, da ja bei dem Kapitel Karies doeh noeh einmal darauf zuruekzukommen 
ist. Dort finden sieh versehiedene Abbildungen (Abb. 178), die namentlieh aueh die 
Anlagerung von sekundarem Dentin an das Pulpendach illustrieren. Entscheidend 
bIeibt stets, in welehem Tempo die Karies verlauft; bei den ehronischen 
Formen sehen wir - vorausgesetzt naturlieh, daB die Pulpa leistungsfahig genug ist -
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Abb. 51. Oberer 1. Molar. IrreguHires Dentin (I D) im Wurzelkanal. 
Schmorlfarbung. Ganz sehwache Vergr. D normales Dentin. 0 Odontoplastenschicht vor dem Eingang in 

den Wurzelkanal. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

clem pnmaren Dentin meist ein reeht hoehentwiekeltes sekundares Dentin angelagert, 
da ja den Odontoplasten genug Zeit bleibt, in geordneter Form Dentin zu bilden. Etwas 
ahnlieh liegen die Verhaltnisse bei der Halskaries, die ja meist aueh in langsamerer Form 
verlauft. Abb. 48 bringt ein solches Bild. Unterhalb der eben noeh siehtbaren Sehmelz­
grenze hat sieh eine oberflaehliehe Karies entwickelt; daB sie zu den ehronisehen gehort, 
geht schon aus der glatten OberfLiehe hervor. Die samtIiehen dazugehorigen Dentin­
kanalchen lassen sieh an der Dunkelfarbung genau naeh der Pulpa zu verfolgen und genau 
ebenso breit ist aueh eine halbkugelige Anlagerung an der Pulpawand: die entspreehende 
Anlagerung von Reizdentin. 

Es ist schon erwahnt worden, daB gewisse Stellen der Pulpawand naeh Umfang 
E u 1 e r - 1\1 eye r, Pathohbtologie der Ztlhne. 4 
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und Haufigkeit der Apposition als Pradilektionsstellen bezeichnet werden konnen, und 
daB zu diesen Stell en auch der Boden der Pulpenkammer mehrwurzeliger Zahne 
gehOrt. In Abb. 49 ist eine soIche Stelle wiedergegeben; interessant ist an dem Bilde 
der mehrfache Wechsel in der Dentinzeichnung; im untersten Abschnitt 
die normale Struktur des primaren Dentins; dann folgt in scharfer Abknickung des Kanal­
chenverlaufs das sekundare Dentin, bei dem mehr und mehr die Grundsubstanz vor­
herrscht, so daB eine starke Aufhellung im Bilde eintritt; dann aber wird Zahl und Ver­
lauf der KanaIchen wieder regelmaBiger und als oberste Schicht und eigentliche Pulpa­
grenze haben wir wieder ein vollkommen normales Dentin, mit einer dichten Reihe von 

Abb. 52. Unterer 2. Schneidezahn. IrreguHires D entin (ID) im Wurzelka nal. 
Schmorlfarbung. Schwache Vergr. 1m irregularen Dentin hier sind stellenweise nur sehr wenig Kanalchen 

vorhanden. Odontoplastenschicht fehlt. (Optik : Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Odontoplasten besetzt; nur seitlich, wo die Odontoplasten ganz fehlen, findet sich aty­
pische Anlagerung. Wie eine an sich geringfugige Anlagerung am Boden der Pulpa­
kammer durch Vereinigung mit einem groBeren Dentikel zu machtigem Umfang anwachsen 
kann, zeigt Abb. 50. Dadurch, daB hier auch am Pulpadach eine reichliche Apposition 
von sekundarem Dentin erfolgte, ist der fur die Pulpa selbst ubrig bleibende Raum 
auBerst beschrankt, und man versteht nach einem solchen Bilde die Schwierigkeiten, 
die sich der konservierenden Behandlung in diesen Fallen entgegenstellen konnen. 

Recht eigentiimlich liegen die Verhaltnisse hinsichtlich des sekundaren Dentins 
bei den Wurzelkanalen. Einerseits pflegen in der Wurzelpulpa die Odonto­
plasten viel fruher und umfangreicher zu degenerieren als in der Kronen­
pulpa und andererseits zeigen gerade die Wurzelkanale mit zunehmendem Alter aus­
nahmslos die Tendenz, durch Apposition an den Wanden immer enger zu 
werden. Die apponierte Masse aber hat oft entsprechend dem vorzeitigen Schwund 
der Odontoplastenschicht so wenig Ahnlichkeit mehr mit dem Dentin, daB die Abgrenzung 
gegen eine pathologische Verkalkung fast nicht mehr moglich ist. Ein kanalisiertes sekun­
<lares Dentin an den Kanalwanden erscheint meist nur als schmale, dem primaren Dentin 
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aufliegende Sehieht, dann aber folgt eine Masse, deren Zeiehnung aus Abb. 5 I oder Abb. 52 
zu ersehen ist. Namentlieh das letztere Bild kann fast ein typisches genannt werden: 
Gegen das primare Dentin scharf abgesetzt eine Masse mit vorherrsehender Grundsub­
stanz und sparliehen Kanalresten und auf sie folgend eine Sehieht, die eigentlieh nur dureh 
die in Etappen erfolgende Anlagerung etwas Zeiehnung erhalt. 

Eine Anlagerung kann im Wurzelkanal - ebenso wie ubrigens auch in der Kronen­
pulpa - selbst dann noeh in reichlichem Ma Be erfolgen und eine weitere 

Abb. 53. Unterer I. Molar. Bildung irregularen Dentins (ID) aus Grundsubstanzfasern (F). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. D normales Dentin. 

(Optik : Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Verengung des Wurzelkanals zur Folge haben, wenn nahezu alles Zell­
material aus dem Weichgewebe versehwunden ist. Es verkalkt dann wie 
in Abb. 53 ersiehtlich, die Grundsubstanz, die in Bundeln feinster Fasern zur Dentin­
wand zieht. In solchen Fallen durfte allerdings die Grenze von der Sekundardentin­
bildung zur Verkalkung degenerierten Pulpagewebes bald uberschritten sein. 

Wieviel von dem fruheren Pulpalumen schliei31ich noeh ubrig bleiben kann, zeigt 
folgendes Bild Abb. 54. Es handelt sieh urn den Quersehnitt dureh den unteren mitt­
leren Sehneidezahn eines alten Individuums, der so deutlieh fUr sich sprieht, daB Erlaute­
rungen zu dem Bilde wohl uberflussig sind. Aueh das geht klar aus Abb. 54 hervor, 

4* 
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wamm das Auffinden und Behandeln von Wurzelkanalen bei alten Individuen oftmals 
trotz aller Miihe nicht gelingen will. 

10 

Abb. 54. Unterer I. Schneidezahn. 
Durch-die-starke Bildung irreguHiren Dentins (ID) ist der Wurzelkanal0\') verengt (Querschnitt). D normales 

Dentin. Hamatox.-Eosinfarbung. Canz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom 37 mm, Kompl. Ok. ~.) 

]J \ 'D p 

Abb. 55. Oberer 2. Molar. Vasodentin. 
I-Iamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. C CefaBe im Vasodentin. 0 Odontoplastenchicht am Vasodentin. 

D normales Dentin. P Pulpa. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Wie man sich ein Vas 0 den tin vorstellt, davon 5011 Abb. 55 ein Bild geben. Man 
sieht links normales Dentin; an diese schliei3t sich ein sehr kanalarmes Dentin, bei dem 
die sparlichen Kanalchen fast durchweg im Querschnitt getroffen sind; nach rechts zu 
folgt die (sekundar)-infiltrierte Pulpa, bei der noch eine Odontoplastenschicht besteht, 
wenn sie auch in Abb. 55 nicht so deutlich hervortritt, da es sich um cine Schmorlfarbung 
handelt. Irnmerhin wird man aber doch mit Rilcksicht auf diese Odontoplasten den 

Abb. 56. Oberer 1. Molar. Resorption irrcgularen Dentins . 
H,imatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Howshipsche Lakuncn mit Osteoklasten (0). 

(Optik: Winkel ,\chrom. 6 nUll. Komp), Ok. i.) 

Ausdruck sekundares Dentin wohl gelten lassen mUssell. Die fast homogene Grundsub­
stanz desselben wird an mehrercn Stellen unterbrochen durch grbi3ere Lumina, Quer­
schnitte von Kanalen, in denen sich nebell Stlitzgewebe hauptsachlich Gefai3e befanden 
- daher der Name Vasodentin. 

Zum Schlusse soil nicht unerwahnt bleiben, daB das sekundare Dentin gelegentlich 
auch wieder abgebaut werden kann. Abb. 56 bringt ein Bild, auf dem ersichtlich ist, 
wie die Resorption an einer Wurzelkanalwand eben in vollem Gange ist. Die Howship­
schen Lakunen mit den Riesenzellen fallen ja ohne wei teres ins Auge. Gewbhnlich geben 
entzUndliche Prozesse in der Pulpa den Anlai3 zu solchen Resorptionen. 
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2. Dentikelbildung. 
Die Ausfiihrungen iiber das sekundare Dentin haben bereits gezeigt, wie schwierig 

es hier mitunter ist, eine scharfe Trennung zwischen aktiver Anlagerung und passiver 
Verkalkung durchzufuhren. Bei den Dentikeln ist diese Schwierigkeit in mancher Hin­
sicht noch groDer; denn das, was das Wort Dentikel eigentlich bedeuten sollte: kleine 
Neubildungen aus einer Hartsubstanz, die die Merkmale des Dentins tragt, trifft nur fur 
einen kleinen Bruchteil zu; die meisten harten Gebilde in der Pulpa haben mit der Dentin­
struktur recht wenig gemeinsam. Und was am meisten kompliziert: der Ausgangspunkt, 
das Zentrum des Dentikels, kann die Verkalkung irgendwelcher nekrotischer Zellen sein, 
die urn dieses Zentrum herum angelagerten Massen aber konnen ganz einwandsfreie 
Dentinzeichnung erhalten, d. h. regelrechte Dentinkanalchen aufweisen. 

Von jeher ist in der zahnarztlichen Literatur eine Streitfrage gewesen, wie die Her­
kunft der Kanalchen in den Dentikeln zu erklaren ist. Die meisten neueren Autoren 
vert ret en die Ansicht, daD das primare eine Ausstulpung der Odontoplasten­
schicht oder auch eine Abschnurung mehrerer Odontoplasten sei und daD von diesen 
Odontoplasten aus die Kanalisierung des sich allmahlich entwickelnden Dentikels er­
folge. Einzelne meinen sogar, was uns im Schnitt als kanalisiertes Dentikel erscheine, 
sei gar kein selbstandiges Gebilde, sondern hange immer noch irgendwie - nur nicht 
gerade auf dem betreffenden Schnitt - mit der Pulpawand zusammen und sei also 
gewissermaDen nur eine Dentinzunge, von der natiirlichen Odontoplastenschicht 
begleitet. Die allerwenigsten Autoren wollen sich dazu verstehen, eine sekundare Odonto­
plastenbildung anzuerkennen. 

Dem ist entgegenzuhalten: es gibt sehr wohl gut kanalisierte Dentikel, die wirklich 
frei sind, und nicht als Dentinzunge angesprochen werden konnen; ihre Entstehung 
kann in eine sehr fruhe Zeit der Entwicklung fallen, dann durften Abschnurungen der 
Odontoplastenschicht die gegebene Erklarung sein; ihre Entstehung kann aber auch 
in eine Zeit fallen, in der die Entwicklung langst abgeschlossen war, dann muD z u r 
Erklarung eine nachtragliche Bildung von Odontoplasten moglich sein. 
Daneben gibt es eine groDe Zahl von harten Gebilden in der Pulpa, die zwar auch mit dem 
Ausdruck Dentikel belegt werden, mit Dentin aber histologisch nichts weiter zu tun 
haben. Die Richtigkeit dieser Satze wird an einer Reihe von Bildern dargetan werden, 
vorher seien nur noch ganz kurz die iiblichen Einteilungen gestreift. Die meist zitierte 
Gruppierung stammt von G. Fischer; er unterscheidet a) aktiv gebildete, namlich: 
hochstehende Dentikel, an deren Bildung Odontoplasten und Fibrillen beteiligt sind,· 
und niedrige Dentikel, die Produkte der fibrillaren Bindegewebswucherung allein seien; 
b) passiv gebildete: namlich Corpora amylacea, Petrifikationen der Intercellular­
substanz und Verkalkungen der GefaDe und Nerven. Eine andere, ebenfalls weit ver­
breitete Einteilung richtet sich nach dem Sitz der Dentikel und trennt in r. freie Dentikel, 
die nur von Pulpagewebe umgeben sind, 2. adharente Dentikel, die, sei es durch 
eigenes \Vachstum, sei es durch Verbreitcrung der Dentinwand, mit dieser in Kontakt 
getreten, "wandstandig" geworden sind, und endlich 3. interstitielle Dentikel, die 
- natiirlich erst nachtraglich! - vom Dentin der Pulpawand umschlossen sind. 

Abb. 57 bringt nun das Bild von einem Dentikel, das man ohne weiteres als ein hoch­
stehendes im Sinne Fis chers, M iinchs und anderer Autoren bezeichnen muD; es besteht 
nur aus kanalisiertem Dentin in scharfer Abgrenzung; die Kanalchen sind im oberen 
Abschnitt langs, im unteren Abschnitt teils quer, teils schrag getroffen. Anscheinend 
ist der Druck auf die Odontoplastenschicht ein wechselnder gewesen, der z u r A b s c h n u­
rung einer groDeren Zahl von Zellen gefuhrt hat; urn eine vollstandige Abschnurung 
muD es sich aber doch wohl gehandelt haben, denn nach der Pulpa zu ist das Dentikel 
nicht mehr von kanalisiertem Dentin, sondern von einer Schicht irregularen Dentins 
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ohne Kanalchen bedeckt. Jedenfalls ein Zweifel, daD es sich hier urn ein Gebilde, ent­
standen aus echten primaren Odontoplasten, handelt, durfte kaum moglich sein. Das 
abgebildete Dentikel befindet sich ziemlich nahe der Wurzelspitze in der Dentinwand 
- interstitielles Dentikel -; wer einmal darauf achtet, wird leicht feststellen 
konnen, daD interstitielle Dentikel im apikalen Drittel einer Wurzel 
fast durchweg wahre Dentikel sind, d. h. von der Dentinanlage ihren Ausgang 
nehmen. Atiologie: wahrscheinlich mechanische Entwicklungsstorungen. Es mussen 

Abb. 57. Unterer 3. Molar. Hochstehendes Dentikel. 
Schmorlfarbung. Schwache Vergr. Dentinkanalchen im Dentikel im Langsschnitt bei Lund mehr im Quer­

schnitt bei Q. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Komp!. Ok. 2.) 

ubrigens nicht unbedingt kanalisierte Gebilde sein, gelegentlich kann auch ein Stuck 
Grundsubstanz isoliert werden und verkalken; entscheidend fur den Begriff 
bleibt der Zeitpunkt des Entstehens und der Zusammenhang mit der 
Den tinanlage. 

Wie steht es nun mit der Kanalisierung der Dentikel, die erst lange nach AbschluD 
der Zahnentwicklung zur Bildung gelangen? Echte Odontoplasten in dem Sinne, daD sie 
aus Keimzellen differenziert worden waren, wie wir es fUr den Fall Abb. 57 annehmen 
muss en, kommen hier nicht in Betracht; also muD es sich urn sekundare Umwand­
lung, urn eine Metabolie handeln. Fleischmann nimmt an, daD wohl jede 
Pulpazelle dauernd die Fahigkeit besitzt, sich in eine Odontoplastenzelle umzuwandeln, 
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Abb. 58. Oberer I. Molar. Dentikel mit Zelleinschlu13 (Z). 
SchmorWirbung. Starke Vergr. Lange Fortsatze der polygonal en Zellen tauschen irregulare Dentinkanalchen vor 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 59. Oberer I. Molar. Sekundar kanalisiertes Dentikel. 
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. 1m Zentrum bei K amorphe Verkalkungen, mehr nach den Randern ziI die 

Struktur irregularen Dentins. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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d. h. Dentin zu bilden, daB aber nur jene Zellen Fortsatze aussenden konnen, die gewisser­
maBen auf einem embryonalen Stadium verharren. Fischer meint, daB die an der 
Dentikelsubstanz befindlichen Odontoplasten jederzeits und allerorts unter bestimmten 
Bedingungen (Zirkulationsverhaltnisse) aus den fixen Bindegewebszellen der Pulpa 
unabhangig von der peripheren Odontoplastenanlage entstehen konnen. 

Ubereinstimmend warnen alle Autoren bei der Beurteilung, ob hochstehende, d. h. 
kanalisierte Dentikel vorliegen, mit Recht vor der Verwechslung mit einzelnen 
un ver kalkt ge b lie bene n Faser n. Solche Verwechslung ist bei oberflachlicher 
Betrachtung in der Tat leicht moglich; bei genauer Untersuchung kann man sie aber 
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Abb.60. Unterer I. Molar. Dentikel mit dentinoider Zone (D) und deutlichem Odontoplastensaum. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Bei a amorpher Kalkniederschlag. 

(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

doch leicht an den fehlenden Kanalchenlumen, an der Zugehorigkeit zu einer polygonalen 
Zelle leicht abgrenzen. Solche Scheinkanalisierung ist mit den zugehOrigen eingeschlos­
senen Zellen in Abb. 58 abgebildet. Ihr sei zum Vergleich die Randpartie eines sekundar 
kanalisierten Dentikels in Abb. 59 gegenubergestellt; das Zentrum des Dentikels, ein 
amorpher Verkalkungsprozei3 als erste Anlage ist teilweise auf dem Bild noch zu sehen. 
Von diesem Zentrum aus ziehen nun mit vielfachen feinen Verastelungen beginnend die 
neugebildeten Dentinkanalchen nach der Peripherie zu, an Starke deutlich zunehmend. 
Die zugehorigen sekundaren Odontoplasten sind in diesem Falle leider, wie so oft, spater­
hin wieder degeneriert und jetzt zum groBen Teil selbst verkalkt. Aber der Unter­
schied gegenuber den Fasern in Abb. 58 durfte doch klar genug geworden sein. 

Fur die Beurteilung neugebildeter Kanalchen scheint mir ubrigens gerade dieser 
Punkt doch sehr wichtig, daB man das ganze Kanalchen moglichst auch in seinem Beginn 
am primaren zentralen Herd und weiterhin in seinem ganzen selbstandigen Veri auf 
kontrolJieren kann. Wie geht nun aber diese Bildung vor sich? Daruber geben uns 
Abb. 60 bis 62 AufschluB. (Uber die Entstehung der Ausgangszentren wird nachher 
noch gesprochen werden mussen.) 
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Erste Voraussetzung ist, wie Fischer ganz richtig betonte, eine Pulpa mit funk­
tions tu ch tigen Zellen; eine solche durfte im Falle Abb. 60 zweifellos vorliegen. Zweite 
Voraussetzung scheint uns, daB die Bildung des primaren Verkalkungsherdes 
(-z en trums) we nigs te ns in der H au p tsache abgeschlossen ist und nicht, 
wie das z. B. fur die Stelle a in Abb. 60 zutrifft, an der Peripherie noch amorphe Kalk­
massen "wild" angelagert werden. Trifft diese zweite Voraussetzung zu, dann erhalten 
die umgebenden Pulpazellen eine gewisse RegelmaBigkeit in der Anordnung, die uns 
im Schnitt als Ring einer, in der Hauptsache einreihigen Zellage erscheint, in Wirklich­
keit aber naturlich wie eine Kugelhulle zu denken ist. In Abb. 60 macht sich diese Anord-

Abb. 61. Oberer I. Molar. Odontoplasten (0) am Rande eines Dentikels. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. In cler clentinoiclen Zone (D.O.) sieht man Kanalchen. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

nung sehr schon geltend, nur an der Stelle a fehlt sie. Vorstellbar ist, daB bei der Ent­
stehung dieser Zellhulle zwei Faktoren mitsprechen: einmal mechanische Momente, 
die mit der Ausbreitung des primaren Verkalkungsherdes zusammenhangen und als 
Verdrangungserscheinungen zu bewerten sind, und dann der Reiz, den der in gewissem 
Sinne als Fremdkorper wirkende Verkalkungsherd exzentrisch auf die benachbarten 
reaktionsfahigen Pulpazellen ausubt. Noch wichtiger als die im histologischen Bilde 
mehr ins Auge fallende ringformige Anordnung der Zellen durfte aber fUr die Dentikel­
genese das Verhalten und die Reaktion der umgebenden Pulpagrundsubstanz 
mit ihren feinen Fibrillen sein. Sie scheint sich mehr maschenformig, retikular, 
anzuordnen und die Hauptrolle bei der Anlage der nunmehr sich ent­
wickelnden Dentinvorstufe zu spielen. In die Maschen der Grundsubstanz sind 
groDe Zellen eingelagert, die sich mit der Verbreiterung der dentinoiden Substanz 
immer weiter vom ursprunglichen Dentikelzentrum zuruckziehen, aber den Z usa m men­
hang mit der Kanalanlage in der unverkalkten Dentinzone doch deutlich 
erkennen lassen (Abb. 6r). 
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Eine starkere VergroDerung (Abb. 62) IaDt die retikulare Anordnung der Grund­
substanz mit ihren zarten Fasern noch besser hervortreten; sie gibt uns zugleich noeh 
weiteren AufsehluD uber die einreihig in die Masehen der Grundsubstanz eingelagerten 
Zellen. Vor allem fallt die erhebliehe GroDe der gesamten Zelle, besonders aber des 
Kernes auf; dureh seharfere Konturierung des Grundsubstanzgerustes erseheinen die 
Zellen selbst aueh besser abgegrenzt. Was sie aber von echten, d. h. primar aus Keim­
zellell differenzierten Odontoplasten stets unterseheidet, ist, daB ihnell die langgestreekte 
\\'alzen- oder Rubenform und die pallisadenartige GleiehmaDigkeit fehlt; sie erseheinen 
vie 1 m e h r me i s t k ubi s e h, leicht abgeplattet, eine derart an echte Odontoplasten 

Abb. 62. Odontoplastensaum eines Dentikels. Stiirkere Vergr. aus Abb. 61 der Stelle Ox. 
Der Odontoplast bei a lif3t einen deutlichen Dentinfortsatz erkennen. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

erinnernde Form wie sie uns bei a in Abb. 62 entgegentritt, ist recht selten. Moglich, 
daB im Innern einer alten Pulpa andere Druckverhaltnisse herrschen wie im Keirn, 
und daB diese auch bei der Form der neuen Odontoplasten ihren Ausdruck finden. Viel­
leicht spielt auch die fortwahrende Vermehrung der sekundaren Odontoplasten eine 
Rolle; daB eine solche stattfindet, steht auDer Zweifel; Fleischmann betont mit Recht, 
daB die Zahl der neu gebildeten Odontoplasten standig zunehmen muD, weil auch diese 
Odontoplastenzone stets luckenlos erscheint; Lucken mtiDten aber sehr bald eilltreten, 
wenn kein ~aehschub erfolgt, da ja der Abstand vom Zentrum der Kugel immer groDer 
wird und somit die Odontoplastenlage immer weiter auseinanderrucken muDte. Auch 
mui3ten an der Peripherie der Kugel die neuen Dentinkanalchen viel weiter voneinander 
entfernt sein als nach dem Zentrum zu, was aber nicht der Fall ist! 

Die weitere Entwicklung des" hoc h s t e hen d" gewordenen Dentikels erfolgt analog 
dem normalen Dentin, nur daD die vollkommen regelmai3ige Anordnung der Kanalchen 
fehlt und wie beim irregularen Dentin die Fiederbildung sehr ausgepragt 
ist. Jedenfalls: die Moglichkeit einer sekundaren Odontoplastenbildung 
aus einfaehen alteren l'ulpazellen auf metabolischem Wege (an die wohl 
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als erster Boh! gedacht hat) scheint uns nicht mehr in Abrede gestellt werden 
zu konnen, nachdem sich einerseits der Entwick!ungsgang und andererseits das Produkt, 
der Kanalverlauf, gut verfolgen Iai3t. Allerdings gehort zu den Befundt;:n sozusagen eine 
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Abb.63. Unterer 2. Molar. Kalkeinlagerung und Verkalkung (K) feinster Fibrillen in der 
atrophischen Pulpa. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 64. lJnterer 2. Molar. Grobe Faserzuge ziehen in das Dentikel hinein. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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gli.ickliche Hand, denn eine sehr groDe Bestandigkeit wohnt diesen neuen Odonto­
plasten nicht inne; sie verfallen anscheinend selbst sehr leicht der regressiven Meta­
morphose. Damit erklart sich wohl auch, warum ihre Existenz von vielen ganz geleugnet 
wird. 

Ganz anders liegen die Dinge, wenn wir eine Pulpa vor uns haben, der im Laufe 
reg res siver Veranderungen die normale Reaktionsfahigkeit abhanden 
gekommen ist. Ais extremes Beispiel sei mit Abb. 63 eine stark atrophische Pulpa 
gewahlt, deren Bild in der Hauptsache von einem retikular angeordneten Fasermaterial 

Abb. 65. Unterer 2. Molar. Verkalkende Nervcnfascrbiindel ziehen in das Dentikel hinein. 
Hamatox.-Eosinfarbung. 'vlittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

mit wei ten Maschen und sehr sparlichen Kernen beherrscht wird. Hier kann sich wohl 
auch ein gleiches Verkalkungszentrum bilden (Stelle Kin Abb. 63), es wird aber lediglich 
dureh weitere Kalkausfallungen waehsen; eine Einbeziehung von FibriIlen kann ihm 
aueh eine gewisse Zeiehnu hg geben, niemals aber sind Vorgange denkbar, wie sie an Hand 
von Abb. 60- 62 geschildert worden sind, weil eben die Voraussetzungen fehlten, v 0 r 
allem eine verdiehtungsfahige, d. h. fur Fibrillenanreieherung geeignete 
Gru nd sub s tanz u nd meta pI as ieru ngsf ah ige Zell e n f eh Ie n. 

Wo zwar aueh die Zellkerne fehlen, aber reiehliehe Fibrillenbildung noeh moglieh 
ist, da kann ein Bild entstehen, wie es Abb. 64 zeigt, und wie wir ihm aueh bei der Bildung 
von irregularem Dentin ohne Zellbeteiligung begegnet sind: in diehten Bundeln ziehen 
Faserzuge in das Dentikel hinein, die lebhaft an die v. Korffsehen Fasern ennnern, 
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wahrscheinlich auch mit ihnen identisch sind. Solche Faserzlige dlirfen allerdings ni ch t 
verwechselt werden mit degenerierten Nervenfaserbundeln, die auch in 
manche Dentikel hinein zu verfolgen sind. Eine starkere Vergroi3erung (Abb. 65) zeigt 
indessen leicht, wie solche degenerierte Nervenfasern an der gleichmai3igen Breite der 
Bundeln gut abzugrenzen sind, wie sie andererseits aber durch Einstreuung von lang­
lichen Kalkplattchen sozusagen fur die Aufnahme in das Dentikel schon vorbereitet 
sind. Ein anderes Beispiel fur die Reaktionsunfahigkeit im Sinne einer Odontoplasten­
neubildung bringt Abb. c6. Hier handelt es sich urn eine hyaline Entartung der 
Pu I p a und wie so oft bei hyaliner Degeneration stellt sich auch hier bald eine Verkalkung 
ein; trotzdem zwischen den hyalinen Bandern (in Abb. 66 im Querschnitt getroffen) 

___ ~ ___ ~_ II 

Abb. 66. Untere I. Molar. Verkalkung (K) der hyalinen Partien (H) in der Pulpa. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

noch zahlreiche Kerne vorhanden sein konnen, ist doch die erforderliche Reaktions­
fahigkeit von seiten der Grundsubstanz und der Zellen aufgehoben. 

Etwas hoher stehend als die zuletzt besprochenen Formen, die schon eine weitgehende 
Degeneration voraussetzen, ist eine andere, eberifalls recht haufige Form, charakterisiert 
durch das sog. Zwiebelschalenmuster (Abb. 67). Eine gewisse Minderwertigkeit 
der Pulpa liegt naturlich auch hier vor; das geht schon daraus hervor, dai3 solche "ge' 
schichteten" Dentikel selten vereinzelt, sondern meist in groi3eren Mengen in einer 
Pulpa vorkommen, wie ja auch auf dem Bilde mehrere solcher Dentikel zu sehen sind. 
Die Entwicklung dieser Gebilde hatte man sich etwa folgendermai3en zu denken: es 
entsteht zun~(cftst ein Verkalkungskern (urn nekrotische Zellen usw.); an diesen 
legen sich nun. in kurzeren oder langeren Intervallen immer neue Kalkschichten 
an, die oft eine ub.erraschende Regelmai3-igkeit aufweisen konnen; iffi' Schnitt wirkt 
das Bild dann wie eine groi3e Zahl konzentrisch angeordneter Kreise. Die volle Reaktions­
fahigkeit einer normalen Pulpa fehit aber meist in der Umgebung solcher Dentikel und so 
bleibt die Kanalisierung aus. Ebensowenig haben wir sie in Pulpen zu erwarten, bei 
denen die diffuse Einstreuung von amorphen Kalkniederschlagen auf schwere Verande· 
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rungen im gesamten Stoffwechsel der Pulpa hinweisen (Abb. 68). Mit Deritikeln hat diese 
Form des Auftretens von Kalk in der Pulpa nichts mehr zu tun, wenigstens theoretisch 
nicht; in praxi k6nnen derartige Kalkkonkremente aber doch die Rolle von Dentikeln 

Abb. 67. Unterer 2. Molar. Schalig geschichtete Dentikel (Zwiebelschalenmuster). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb.68. Unterer 1. Molar. Adharent gewordenes Dentikel und amorphe Kalkniederschlage (K) 
in der Pulpa. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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spielen, indem die einzelnen Platten und SpieBe zu machtigen Barren verbacken werden 
konnen, die fast das ganze Pulpakavum ausfullen. 

Nachdem soweit eine wichtige prinzipielle Frage - die sekundare Entstehung von 
Odontoplasten - als in positivem Sinne gelost betrachtet werden kann, nachdem 
wir auch die Bedingungen kennen gelernt haben, unter denen die Metabolie moglich ist, 
nachdem wir weiter die FaIle gesehen haben, bei denen die Hochdifferenzierung ausblieb, 
ist es auf Grund all dieser Beobachtungen vielleicht moglich, eine befriedigendere Ein­
teilung zu geben als es die meisten bisher gegebenen Einteilungen sind. Es waren nach 
dem bisher Gesagten zu trennen: 

x 

Abb. 69. Unterer 1. Molar. Dentikel mit Pulpaboden verwachsen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

I. wahre Dentikel, die aus Keimgewebe entstanden sind - Anomalien 
der Primardentinbildung; sie sind charakterisiert durch den fruhen Zeitpunkt des Ent­
stehens, durch das Fehlen einer Wachstumstendenz, durch den Wegfall von jeder Reiz­
wirkung auf die Umgebung. Sie haben hauptsachlich in der Wurzel oder an der Bifur­
kation ihren Sitz und sind nicht zu verwechseln mit Dentinzungen, dem Produkt einer 
Odontoplastenschichtfaltung. Sie haben entweder sehr zahlreiche, kaum gefiederte 
Kanalchen oder sie bestehen nur aus homogen erscheinender Grundsubstanz; demnach: 

a) kanalisierte Anomalien der Primardentinbildung. 
b) kanalfreie homogene Formen. 

2. Hartgebilde, die nachtraglich entstanden und aus einer Stoff­
wechselstorung hervorgegangen sind. Das Zentrum pflegt ein Komplex verkalkter 
Zellen oder amorpher Kalkniederschlage zu sein. Die Weiterentwicklung wird haupt-
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Abb. 70. Randpartie eines Dentikels. Starkere Vergr. der Stelle x aus Abb. 69. 

Nach dem Rande hin nimmt die Zahl und RegelmaBigkeit der Kanalchen zu. 
(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 71. Oberer 1. Molar. Freies Dentikel ist mit dem Pulpaboden verwachsen. 

Schmorlfarbung. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

E u Ie r - M eye r, Pathohistologie der Zahne. 5 
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sachlich bestimmt durch die Leistungsfahigkeit der Pulpa, die sehr verschieden (auch 
wechselnd 1) sein kann und etwa einteilen laDt in: 

a) nicht entztindete Pulpa von besonderer Gewebsreaktionsfahigkeit; hier 
ftihrt der Reiz des primaren Verkalkungsherdes z u met abo 1 i s c her B i 1-
dung von Odontoplasten und weiterhin zur Bildung von Dentinkanalchen, 

b) nicht entztindete Pulpa mit einer gegentiber a nur maDig herabgesetzten 
Reaktionsfahigkeit; hier dtirfte das Dentikel mit Zwiebelschalenmuster vor­
herrschend sein, 

c) nicht entztindete Pulpa mit ausgesprochener Gewebsdegeneration (hyaline 
Entartung usw., ferner Zellatrophie) mit entsprechend starker Verminde­
rung der Reaktionsfahigkeit; hierher gehoren die Dentikel mit faseriger 
Struktur, der ZusammenschluD amorpher Kalkniederschlage usw., 

d) die entztindete Pulpa, bei der - namentlich in chronischen Fallen - die 
durch die Entztindung geschadigten Gewebe und Kapillaren verkalken und 
sich zu machtigen Barren zusammenschlieDen konnen; so entstehen Gebilde, 
die in praxi auch zu den Dentikeln gerechnet werden. Daneben sieht man 
gerade bei der chronischen Pulpitis auch oft ganz kleine, geschichtete Korper­
chen, sog. Corpora amylacea, die sich ebenfalls zusammenschlieDen konnen. 

Es sei zu dieser Einteilung aber ausdrticklich bemerkt, daD sie n i c h tal sst a r res 
System aufgefaDt werden dad; das geht schon deswegen nicht, weil ja auch der 
Gesamtzustand der Pulpa einem starken Wechsel - allerdings gewohnlich nach der 
schlechteren Seite hin - unterworfen ist. Dann konnen auch die verschiedenen Abschnitte 
der Pulpa sich in einem verschieden reaktionsfahigen Zustand befinden. So ist man 
versucht, z. B. Abb. 69 so zu deuten, daD nach der Wurzel zu die Bedingungen sehr viel 
ungtinstiger waren, infolgedessen erfolgte hier nur die VergroDerung durch Aufnahme 
amorpher Kalkmassen, wahrend im oberen Abschnitt der Kronenpulpa wieder bessere 
Bedingungen gewesen sein mogen, infolgedessen 'sehen wir hier am oberen Rande des 
Dentikels eine einwandsfreie Kanalisierung, deren ganzen Verlauf die starkere VergroDe­
rung Abb. 70 gut erkennen laDt. Auch sonst konnen Mischbilder auftreten, so ist Z. B. 
die Vereinigung von geschichteten Dentikeln mit amorphen Kalkmassen recht haufig. 
Noch abwechslungsreicher wird das Bild, wenn ein ursprtinglich freies Dentikel, das 
anfanglich aus der Vereinigung mehrerer niedrig stehender Gebilde entstanden war 
und dann durch Kanalisierung Dentincharakter erhalten hatte, mit dem sekundaren 
Dentin an der Pulpawand vereinigt und zum adharenten Dentikel geworden ist, wie dies 
Abb. 7 I illustriert. In Abb. 72 endlich seien noch die sog. Corpora amylacea aus einer 
chronisch entztindeten Pulpa wiedergegeben, die an ahnliche Formen im Gehirn (Psam­
mome) und Prostata erinnern. 

Zum Schlusse ist, wie beim sekundaren Dentin, so auch bei den Dentikeln zu erwahnen, 
daD sie unterbesonderen Verhaltnissen auch gelegentlich wieder abgebaut werden 
k 0 nne n; namentlich bei der chronischen Pulpitis ist dies keine seltene Erscheinung. 
Seltener beobachtet man den Abbau eines Dentikels in nicht entztindeter Pulpa, wie er 
in Abb. 73 abgebildet ist. 
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c.a. 

Abb. 72. Oberer I. Molar. Corpora amylacea (C.a.) aus einer chronisch entziindeten Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 73. Unterer I. Molar. Abbau eines Dentikels in einer entziindungsfreien Pulpa. 
Hamatox.-EosinHirbung. Schwache Vergr. Man ~ieht den inneren Rand des Dentikels stark Iakunar resorbiert. 

(Optik: Winkel 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

5* 
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IV. Traumatische Veranderungen an den Zahnen. 
Bei der Menge von Insulten, die das GebiB treffen, ist es nicht weiter verwunder­

lich, wenn traumatische Veriinderungen an den Zahnen zu den haufigen Erscheinungen 
gehoren. Will man aber einiges System in die Fulle dieser Erscheinungen bringen, so 
muB vor allem geschieden werden in die Folgen chronischer und die Folgen akuter Trau­
mata; die ersteren werden meist ihren sichtbaren Ausdruck erhalten in der Us u r, die 
letzteren in der Fraktur mit oder ohne Luxation, mit oder ohne groBeren 
Su b s tanzver 1 u st. 

1. Veranderungen infolge chronis chen Traumas. 
Das Wesen des chronischen Traumas bei den Zahnen ist meist aufzufassen als eine 

ubermaBige, sich haufig wiederholende Inanspruchnahme einzelner Zahnkronen­
a b s c h nit t emit dem Ergebnis, daB an den betreffenden Abschnitten eine mehr oder 
minder charakteristische Abnutzung eintritt; Hypoplasien vermogen die Abnutzung 
wesentlich zu beschleunigen. Zu trennen von diesem Begriff des chronischen Traumas 
ist die - meist erworbene - ubermaBige, sich haufig wiederholende Inanspruchnahme 
des g a n zen Z a h n e s durch funktionelle Uberlastung; sie findet ihre Auswirkung mehr 
im Periodontium und wird bei der Wurzelhautpathologie zu berucksichtigen sein. 

Typische Beispiele fur den uns hier allein interessierenden ersteren Begriff des chro­
nischen Traumas und seiner Folgen sind die habituelle und professionelle Usur 
an den Frontzahnen, das Pfeifenraucherloch der gewohnheitsmaBigen Pfeifenraucher, 
das Nagelloch der Tapezierer, das Nadel- und Fadenloch an den Schneidezahnkanten 
der Naherinnen. Ein Beispiel anderer Art sind die keilformigen Defekte, wie sie 
sich bei standiger Benutzung zu harter Bursten oder grober Schleifmittel in Zahnpulvern 
usw. herausbilden. Alle diese mechanischen Effekte haben das gemeinsame, daB sie auch 
einen betrachtlichen Reiz fur die Odontoplastenfortsatze und die Pulpa selbst darstellen 
und daB wir als Reizwirkung die entsprechenden Reaktionen in den Dentinkanalchen 
und dem Pulpakavum bekommen. Mit anderen Worten: histologisch werden wir ab­
gesehen von der makroskopisch feststellbaren Usur keine fur das chronische Trauma 
allein als spezifisch geltenden Bilder erwarten durfen, sondern mit der Bildung von trans­
parenten Zonen, von sekundarem "Dentin usw. Befunde erheben, die auch bei einfacher 
Abkauung, bei oberflachlicher Karies usw. stets zu finden sind und deshalb in den Ab­
schnitten "sekundares Dentin", "Karies der Hartsubstanzen" eingehend besprochen 
werden. Die keilformigen Defekte wird man auch noch aus bakteriellen Grunden oft 
zur Karies (chronische Form) rechnen mussen. 

2. Die Veranderungen bei akutem Trauma. Zahnfraktur. 
Die meist vorkommenden Insulte sind StoB, Schlag und Fall, und zwar sind es 

auch hier wieder di,e Frontzahne, die bei ihrer exponierten Stellung am haufigsten betroffen 
werden. Von den in der allgemeinen Pathologie ublichen Bezeichnungen lassen sich 
- soweit Frakturen in Betracht kommen - ohne wei teres auf die Zahne ubertragen die 
Ausdrucke: Langs-, Quer-, Schrag- und Splitterfrakturen. Schwieriger steht es schon 
mit der Anwendung der Begriffe: einfache und komplizierte Fraktur. Streng genommen 
sind 1l.eigentlich nur die im Schmelz sich abspielenden Frakturen als ein­
fache zu bewerten, denn bereits beim Dentin wird eine Fulle lebender Zellfort­
satze freigelegt und zerrissen; der den Bakterien damit eroffnete Zugang wird i! 
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auch oft genug von der Infektion beschritten. Grbber ist die Weichteilverletzung nattir­
lich, wenn die Bruchlinie durch das Pulpakavum geht; dabei kann sie immer noch auBer­
halb des Alveolarfortsatzes bleiben. Frakturen innerhalb des Alveolarfortsatzes, Wurzel­
frakturen also, kbnnen eintreten, ohne daB Schleimhaut und Knochen beteiligt sind, 
sie kbnnen aber auch zusammen mit einer Verletzung der weiteren Umgebung statt­
finden. Endlich sind Bruche zu beobachten, die auBerhalb der Alveole beginnen und we it 
in die Alveole hineinfiihren kbnnen. Man sieh t: so klein das Gebiet ist, so mannigfach 
kbnnen die makroskopischen Bilder sein, so mannigfach kbnnen aber auch die histo­
logischen Befunde bei der mehr oder minder unvollkommenen Heilung sein. In dieser 
Hinsicht IaBt sich ein Vergleich mit den Knochenbruchen kaum durchfuhren; dort 
wird sich normalerweise Kallus bilden und aus diesem reguHirer Knochen mit gleich­
maBiger Vereinigung der Bruchenden. Von der Pulpa kann auch Kallus gebildet werden, 
aber Dentin wird meist keines daraus und wenn wirklich eine feste Vereinigung von 
Dentinbruchstticken stattfindet, so geschieht dies seltener durch Dentin, gewbhnlich 
durch Zement; vielfach aber spielt das Epithel noch eine verhangnis­
v 0 11 e Roll e, das bei Knochenbruchen j a doch ganz auBer Acht bleibt. 

In der Literatur zerstreut finden sich zahlreiche Berichte uber Einzelbeobachtungen 
an frakturierten Zahnen; auch Situsbilder von alten Zahnbruchen, Zufallsbefunde bei 
Kieferschnitten, stehen uns zur Verfugung (We ski, Got t lie b); ferner liefert das Tier­
experiment ein wertvolles, leicht zu beschaffendes Material. All dies gibt Anhaltspunkte 
genug, um von den Ausgangen der Zahnfraktur eine Vorstellung zu bekommen; das 
volle Verstandnis fur die histologischen Befunde aber ist nur mbglich, wenn man die 
Eigenart der einzelnen, unter sich auch biologisch recht verschiedenen Zahnsubstanzen 
berucksichtigt. DaB von seiten der Hartsubstanzen bei einer Frakturheilung keine aktive 
Mitwirkung zu erwarten ist, liegt klar auf der Hand; ein abgebrochenes Stuck Schmelz 
ist und bleibt verloren, ebenso sonst ein abgebrochenes Stuck Zahn, soweit die Fraktur­
linie auBerhalb der Alveole liegt. Die Hauptrolle werden die Weichteile und von diesen 
speziell die W urzelhau t zu spielen haben; histologisch interessante Bilder sind daher 
auch hauptsachlich im Bereiche des Periodontiums, also bei intraalveolaren Bruchen 
zu erwarten. Fur die Heilung ist aber doch eine Frage bei Dentin- und Zementbruch­
stticken von groBer Wichtigkeit: wie weit sind sie durch das Trauma biologisch 
geschadigt oder, um mit Gottlieb zu reden, in ihrer Plantationsfahigkeit beeinfluBt? 
Es gibt hier hauptsachlich 3 Mbglichkeiten 1. vbllige Nekrose, 2. traumatische Degene­
ration der Tom e s schen Fasern bzw. Zementzellen in den Randpartien bei erhaltener 
zentraler Vitalitat, 3. vbllige Erhaltung der Vitalitat. Fur den ersteren Fall haben wir, 
wenn das nekrotische Stuck nicht allzuweit yom Zahnfleischrand entfernt liegt, einen 
ausgezeichneten Prufstein im Verhalten des Mundhbhlenepithels: mit uberraschender 
Sicherheit wuchert das Schleimhautepithel von der oberflachlichen Wunde 
her nach dem nekrotischen Stuck zu, umklammert es von allen Seiten und weicht 
nicht mehr von ihm; wenn mbglich, sucht es das Stuck in einer Bahn von Epithel nach 
auBen zu befbrdern; sonst bleibt meist eine Fistel. Liegt das nekrotisch gewordene 
Stuck sehr we it yom Alveolarrand entfernt und erleichtert kein Weichteilwundweg 
dem Epithel das Vordringen, so kann das Fragment von einer Kalkhulle umschlossen 
werden. 1m zweiten Falle,~etzung der Vitalitat in den Randpartien des Bruch­
~ bei guter zentraler Vitalitat.L ist die typische Erscheinung der A b b a-udi e s e r 
Ran d par ti e, wobei die Wurzelhau t als Lieferant fur die Osteoklasten auftritt; die 
Resorption wird so lange fortgesetzt, bis anlagerungsfahige Substanz er­
rei c h tis t, dann erfolgt sehr schnell der U mschlag von der Resorption in die A p p 0 -

sit ion. Da die Zellquelle die gleiche bleibt, so tritt das apponierte Material durchweg 
unter dem Bilde des Zementes auf. Fur den dritten Fall endlich, vbllige Erhaltung der 
Vitali tat (besser ware wohl zu sagen: minimalste Stbrung der Vitalitat, denn ganz ohne 
traumatische Schadigung wird kein Frakturrand bleiben) dient als Kriterium die 
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Moglichkeit, daB sofort nach Organisierung der Wundgranulationen die Apposition 
erfolgt mit dem Endzweck, die Bruchstiicke wieder zu verbinden. Hierbei kann die 
Pulpa auch in lebhafte Tatigkeit treten - vorausgesetzt natiirlich, daB keine Infektion 
den Heilungsvorgang stort. 

Es ist schon gesagt worden: die Ha u ptrolle sp iel t b ei einer Fraktu rhe il u ng 
die W u rzelhau t. Sie wird natiirlich bei einer Wurzelfraktur auch geschadigt, es kommt 
zu Blutungen, zur ZerreiBung von Faserbiindeln, zu zirkumskripten Degenerationen. 
Aber die Wurzelhaut ist sehr robust und sehr regenerationsfahig; so sind nicht nur sehr 
rasch die Schaden innerhalb des Periodontiums selbst ausgeglichen, wir sehen auch bald 
genug die Wurzelhaut mit starker Zellvermehrung auf dem Plan, urn abzubauen, was 
sonst irreparabeln Schaden erlitten hat. In die feinsten Bruchspalten schieben sich die 

K 

Abb. 74. Oberer 1. Schneidezahn. Fraktur. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Eine Art Kallus (K) ist nach der Kronenspitze zu in den 

Wurzelkanal eingelagert. Geschrumpfte Reste der Pulp a bei P. 
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

ZeBen hinein, erweitern den Spalt hinreichend und fullen ihn dann mit Zement aus, 
das zugleich die Bruchflachen fest vereinigt. 

Auf die Wurzelhaut ist sozusagen immer VeriaB. Ganz anders die Pulpa; wie weit 
von ihrer Seite Hilfe zu erwarten ist, hangt einmal ab von dem Zustand, in dem 
sich die Pulpa vor dem Trauma befand und dann, wie weit sie selbst 
durch das Trauma geschadigt worden ist. Bei der Zartheit des Organs ist diese 
Schadigung meist recht umfangreich; immerhin konnen wenigstens jugendliche Pulpen 
ganz Erstaunliches leisten. So sind einige FaIle beschrieben worden, in denen es zur 
Fraktur der Krone und breiten Freilegung der Kronenpulpa kam; nach einer gewissen 
Zeit war die freigelegte Stelle durch neue Hartsubstanz verschlossen. Ob man solche 
FaIle aber wirklich als Beweis fUr aktives Mitarbeiten der Pulpa gelten lassen darf, scheint 
uns mindestens zweifelhaft; wahrscheinlicher ist wohl der HartsubstanzverschluB auf 
passivem Wege zustande gekommen durch Verkalkung der in ihrem Stoffwechsel stark 
veranderten freiliegenden Pulpapartien. Einen Fall beobachtete ich sel t, der allerdings 
etwas anders lag. Es handelte sich dabei urn eine Quer ra tur, die zwar noch intra­
alveolar, aber doch sehr nahe dem Limbus lag. Eine Zeitlang schien es, als ob der Zahn 
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wieder fest werden wiirde; dann aber laste sich die Krone des Zahnes (1 I) ab; die Fraktur­
Wiche war unverandert, aber an Stelle des Pulpaquerschnittes wolbte sich eine knochen­
harte Masse vor. Die histologische Untersuchung (Abb. 74) ergab, daG eineArtDentin­
kall u s vorlag, der sich halbkugelig noch in das Pulpalumen der Wurzel vorgewolbt 
und so eine beginnende Konsolidierung vorgetauscht hatte. Die Kallusmasse bestand 
in der Hauptsache aus anscheinend homogener Grundsubstanz, in die einzelne Kanale 
(wohl friihere GefaGe) und mehrere Fasern eingestreut waren; Zellmaterial war hOchst 
sparlich; nach der Kronenspitze zu ging die Masse in die stark geschrumpfte Pulpa iiber. 
Dentinkanalchen fehlten in der Kallusmasse, aber die Verbindung der Masse mit den 
Pulpawanden war doch eine auGerordentlich innige - im Gegensatz zur sonstigen An­
lagerung von irregularem Dentin an Bruehstucke! 

1m allgemeinen ist die Wirkung einer Fraktur auf die Pulpa eines fertig entwickelten 
Zahnes kurz folgende: zunachst machen sich zahlreiche Blutungen geltend, die 
besonders ausgedehnt zwischen den Odontoplasten oder entlang der Odontoplastenreihe 
auftreten. Dann setzt die Degeneration der Odontoplasten ein, die bei jugend­
lichen Pulpen sich nur auf einen kleinen Bezirk zu erstrecken pflegt, bei alteren graGere 
Ausdehnung annimmt, und zwar herrscht die Schrumpfung mit dem Bilde pyknotischer 
Kerne vor. Bei jugendliehen Pulpen kann nun in giinstigen Fallen die Bildung von 
Ersatzdentin beginnen, sie erfolgt zunachst in reicherem MaGe an den Pulpawanden 
nahe der F rakturstelle, schiebt sich aber dann an der Verletzungsstelle mehr und mehr 
nach der Mitte des Lumens zu und kann so vollig oder bis auf schmale Gange den Zugang 
an der Frakturflache verschlieGen. Die Zeichnung dieses irregularen Dentins ist vorerst 
noch recht wirr und immer wieder kommen Einschliisse von geschadigten Zellen vor, 
dann aber erfolgt allmahlieh die Erneuerung der Odontoplastensehieht 
und jetzt wird wieder besser kanalisiertes Dentin geschaffen. Bei starker geschadigten 
Pulpen ist die Tendenz zur Bildung von irreguIarem Dentin viel mangelhafter und die 
Umwandlung des retikularen Pulpagewebes in ein derbfaseriges Bindegewebe ist nichts 
Seltenes. Bei alteren Individuen schlieGt sich an die Verletzung haufig eine weitgehende 
Atrophie der Pulpa an, die aber als solche nieht allzulange bestehen zu bleiben braucht; 
es kann vielmehr das atrophische Gewebe von dem andringenden Periodontium ersetzt 
und nun der Kanal mit Zement reichlich belegt werden. 

Die samtlichen bisher gemachten Schilderungen haben als Voraussetzung, daG 
keine Infektion zu dem Trauma hinzugetreten ist. In dieser Hinsicht am besten gestellt 
~ die Faik,' bei denen eine-intraalveolare Fraktur ohne Weichteilverletzung und ohne 
Substanzverluste stattfand. Hier ist dann auch die Dislokation der Bruchstiicke 
meist unbedeutend und die Konsolidierung mit Hilfe von Zement eine haufige Ersehei­
nunz, wenn die Krone lang~ aus der Funktion ausgeschaltet blieb. Ais giinstig 
yom pathologischen Standpunkt aus miissen auch die FaIle gel ten, bei denen zwar die 
Krone verloren ging, die Schleimhaut aber sich sehr schnell tiber der Wurzelbruchflache 
versehloG und per primam verheilte. Eine Bauptvoraussetzung ist hierbei allerdings 
Gesundheit der Pulpa, aueh darf die Wurzel nieht allzusehr zersplittert sein. Wesentlich 
anders wird dagegen das Bild, wenn eine Infektion im AnschluG an das Trauma statt­
fand oder die Pulpa schon vor der Fraktur infiziert war. Bier geht die P u I pas e h r 
rasch vollig verloren; sie kann bis zu einem gewissen Grad - trotz der Infektion -
aueh hier durch periodontales Gewebe ersetzt werden, von dem aus Zement 
apponiert wird. 1m iibrigen entwickelt sich in dies en Fallen meist eine Fistel; aueh 
kann das Epithel von der Mundschleimhaut her sich stark ausbreiten. Zum Teil kannen 
spater die Granulationen an einigen Stellen organisiert werden und es kann sogar zu 
Neubildung von Knoehen kommen, der sich unmittelbar an die Grundsubstanz des Den­
tins an der Bruehflaehe anlagert. 

Wenn man sieh, so wie es auf den vorstehenden Seiten versucht wurde, die Sonder­
art der einzelnen Zahnsubstanzen klar maeht, dann diirfte das Verstandnis fiir die 
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histologischen Bilder bei einer alten Zahnfraktur auf keine allzugroi3en Schwierigkeiten 
mehr stoi3en. In Abb. 75 wird zunachst folgender Fall illustriert: durch Trauma ist in fruhe­
ren Jahren die Krone eines Pramolaren verloren gegangen; die Wurzel ist zuruckgeblieben 
und die Schleimhaut hat sich bald daruber geschlossen; auch zur Zeit der Wurzelent­
fernung (15 Jahre nach dem Trauma) war das Zahnfleisch uber der Wurzel ohne Besonder­
heit. (Der Defekt im Bilde links oben ist kunstlich.) Wie man sieht, ist eine Pulpadecke 
wieder entstanden, an deren Bildung sich namentlich ein von der Pulpa gelieferter Kallus 
beteiligte; die starkere Vergroi3erung Abb. 76 laBt in der neuen Decke auch eine deutliche 
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Abb. 75. Unterer Pramolar. Fraktur. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Die Schleimhaut liegt geschlossen liber der zurlickgebliebenen Wurzel. 

Die neue Pulpadecke (PD) besteht aus einem kallusahnlichen Gewebe. P Pulpa. 
(Optik: Winkel Luminar So mm.) 

Kanalisierung erkennen, hauptsachlich nach der Pulpa zu, deren Odontoplastenschicht 
zweifellos wieder eine vollstandige war, jetzt aber deutliche Anzeichen einer vakuolaren 
Degeneration aufweist. Die starkere VergroBerung zeigt nun freilich auBerdem noch, 
daB der Pulpakallus doch nicht vollstandig zur Deckung ausreichte, und daB, manchmal 
ohne scharfe Grenze ubergehend, auch Zement an der Pulpadecke beteiligt ist. 
Die Decke umschlieBt mehrere Kanale, von denen auch zwei im Bilde zu sehen sind. 
Ihr Inhalt besteht hauptsachlich aus langfaserigem Bindegewebe und GefaBen. 

Etwas ahnlich waren die Verhaltnisse bei dem in Abb. 77 abgebildeten Molaren 
gelegen; auch hier war durch die Fraktur die Krone yom Wurzelmassiv getrennt worden 
und in Verlust geraten; bei der Fraktur gab es aber zahlreiche Dentinsplitter und es ist 
nun interessant, zu sehen, wie die Dentinsplitter in die Kallusmasse einbezogen wurden: 
Die starkere VergroBerung, Abb.78, zeigt in der Mitte einen solchen Splitter mit den 
quergetroffenen Dentinkanalchen; rechts und links davon das Ersatzdentin, auch wieder 
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deutliche Kanalchenzeichnung aufweisend; allerdings fallt die geringe Zahl von Kanal­
chen hier neben dem Splitter normalen Dentins doppelt auf. Weiterhin fallt auf, wie 
lose die Anlagerung des neuen Dentins an dem Splitter ist; freilich ent­
stammt das Bild einem Gefrierschnitt, der die Loslosung noch begiinstigt, aber auch ohne 
dies wird die Festigkeit der Verbindung, wie sie bei Frakturen meist zwischen Zement 
und Dentin entsteht, niemals zwischen Dentinsplittern und Kallusdentin erreicht. Trotz­
dem stellt auch dieser Fall noch einen recht giinstigen Ausgang dar; anders bei den 
folgenden Bildern, die Zufallsbefunde von Hundekiefern sind. 

K- ~.~_ K 

- K 

o 

Abb. 76. Starkere VergroJ3erung aus Abb. 75. 
Deutliche Kanalisierung in der neu geschaffenen Pulpadecke bei K. Bei Z Zement ohne deutliche Grenze in 

die Dentinkallusmasse eingeschaltet. Odontoplastenschicht (0). 
(Optik: Winkel Achrom. 57 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 79 gibt ein hiibsches Ubersichtsbild von einer alten Fraktur in situ. Man sieht 
das kleine Bruchstiick etwas abgedrangt vom grbDeren rechts schrag liegen. Der Abstand 
zwischen ihm und dem Alveolarknochen ist ein vollig normaler geblieben. Den Raum 
zwischen den beiden Bruchstucken fullt ein dem Periodontium sehr ahnliches Gewebe 
aus bis auf den Eingang in den Bruchspalt; bis zu dem Eingang ist von oben her Granu­
lationsbildung und sehr reichliche atypisch unspezifische Epithelwucherung zu verfolgen. 
Der Dentinzementsplitter ist von Epithel frei geblieben; er war wohl "plantationsfahig" 
im Sinne Got t lie b s und damit deckt sich auch, daD die lange Dentinbruchflache, die 
nach dem Zahne zu sieht, mit einer dunnen Zementlage uberzogen ist. Auch die Gegen­
bruchflache am Zahn hat einen selbst bei der schwachen VergroBerung erkennbaren 
Zementuberzug erhalten; er reicht genau bis zu der Stelle, bis zu welcher 
von oben her das Epithel vorgedrungen ist. Der Infiltrationsherd an der 
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Wurzelspitze hangt mit dem nachtraglichen Absterben der Pulpa zusammen und ist 
fur das Frakturbild bis dahin bedeutungslos geblieben. In diesem Faile ist also eine 
Vereinigung der Bruchstiicke ausgeblieben, sei es wei I die Dislokation von Anfang an 
zu stark war, sei es, weil die Tendenz zur Zementapposition doch nicht ausreichte; mog­
lich ist auch, daB die funktionelle Bewegung des Zahnes der Vereinigung hinderlich 
war. In dem letzteren Sinne kann man auch die Abb. 80 auffassen (von einem anderen 
Zahn des gleichen, anscheinend sehr rauflustig gewesenen Hundes stammend), die eigent-
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Abb. 77. Unterer 2. Molar. Fraktur. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Die bei der Fraktur entstandenen Dentinsplitter (DS) sind eln­

geschlossen in die Kaliusmasse, die die Frakturflache bedeckt. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

lich nichts anderes darstellt als eine Pseudarthrose; nur ist das Gewebe, das zwischen 
den beiden Bruchflachen zieht, gefaBhaltiger als das bei Pseudarthrosen zwischen den 
Bruchstucken liegende Gewebe zu sein pflegt; das gleiche Gewebe zieht auch, wie man 
im Bilde erkennen kann, in den Wurzelkanal des Zahnes hinein. 

Beziehungen des Epithels zur Zahnfraktur sollen auch in Abb. 81 zum 
Ausdruck gebracht werden. Man sieht das Epithel von der Mundschleimhaut aus in 
starkem Zuge nach der Bruchflache zu ziehen und sich hier verb rei ten ; vor allem ist gut 
zu sehen, wie sich die Ep i thelzellen au ch in den f ei nen Sp al t hi nei nschie ben, 
der parallel zur Wurzeloberflache im Dentin zieht. Hier ist eine Konsolidierung nicht 
mehr zu erwarten. Wohl aber im nachsten Bild (Abb. 82), das man geradezu als typisch 
fur eine Zahnfrakturheilung bezeichnen kann. So breit wie der Abstand zwischen 
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den Dentinpartien jetzt ist, war er wohl sicher nicht von Anfang an gewesen. Die Resorp­
tionsausbuchtungen sind auch an einzelnen Stellen noch gut erkennbar. Das yom Perio­
dontium stammende zellreiche Gewebe, das zuerst die Resorption vorgenommen hatte, 
hat jetzt beim Umschlag in die Apposition durch Zementanlagerung den Spalt schon 
wieder erheblich verkleinert und es ware nur noch eine Frage der Zeit gewesen, bis die 
Konsolidierung abgeschlossen war. 

Die Zementverbindung muB allerdings in diesen Fallen eine dauernde bleiben und 
kann nie durch Dentin ersetzt werden, aber fur die Festigkeit ist dies ja ohne Belang. 
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Abb. 78. Starkere VergroBerung der Stelle DS rechts aus Abb. 77. 
Der Splitter (DS) mit seinen regelmaBigen Dentinkanalquerschnitten ist umgeben von einem unregelmaBigen 

dentinahnlichen Gewebe. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Das letztere bedarf noch einer kurzen Erorterung. Die meisten Autoren vertreten den 
Standpunkt, daB es sich bei allen solchen Appositionen 1 e dig 1 i c hum e i n e a nat 0 -

mische Anlagerung handle; fur das irregulare Dentin nach Frakturen mag dies, 
wie an den Splittern in Abb. 77 bzw. 78 gezeigt worden ist, auch zutreffen. Bei der 
Apposition von Zement nach Dentinresorption besteht dagegen nach 
unseren Beobachtungen meist eine recht innige organische Verbindung. 
Man konnte sich ja schliei31ich auch recht gut denken, daB die Moglichkeit, eine solche 
zu erreichen, der tiefere Sinn der vorausgegangenen Resorption ist. Die Innigkeit der 
Verbindung druckt sich am deutlichsten darin aus, daD die Grundsubstanz des Dentins 
ohne erkennbare Grenze in die Grundsubstanz des apponierten Zementes ubergeht. 
Ob unsere Vorstellung richtig ist, muBten wohl erst noch weitere Untersuchungen zeigen, 
nach unseren Bildern jedoch stellt sich die Sache so dar, daB die Grundsubstanz am 
definitiven Resorptionssaum des Dentins zunachst auch noch entkalkt \vird, zwischen 
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die dabei freiwerdenden Fasern sich feine, mit den Zementoplasten zusammenhangende 
Auslauferchen und Fibrillen einschieben und dann das Ganze verkalkt wird. 

Auch bei den Appositionen nach Frakturen ist es manchmal nur eine Lokalisations­
frage, ob man von Zement oder Knochen sprechen will. In Abb. 83 wird ein Bild gebracht, 
wo die Anlagerung stellenweise mehr auf Knochenbalkchen wie auf Zement hinweist; 
trotz der nicht sehr starken Vergrof3erung kann man doch auch hier die Innigkeit der 
Verbindung zwischen Dentinresorptionsflache und Apposition gut erkennen. 

G 

R 

Abb. 79. Fraktur eines Hundezahnes. 
Hamatix.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Den Raum (R) zwischen den beiden Frakturstticken fullt ein dem 
Periodontium sehr ahnIiches Gewebe aus. Die BruchfIachen sind mit einer dunn en Zementlage uberzogen. 

G Granulationsgewebe, epitheldurchwuchert. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Weski, Die chronischen marginal en Entzundungen des Alveolarfortsatzes mit besonderer Berucksichtigung der 
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Wunschheim, v., Frakturen, Infraktionen und Knickungen. Oe.-Ung. V. f. Z. 1904. S. 45. 
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Abb. 80. Fraktur eines Hundezahnes. 
KarminHirbung. Ganz schwache Vergr. Es ist nicht zur Vereinigung der Bruchstiicke gekommen, sondern zur 
"Pseudarthrose". KW koronaler Teil, A W apikaler Teil der frakturierten Wurzel. Zwischen beiden Teilen ein 

gefai3reiches Gewebe (G). Alveole (A). 

Abb. 81. Fraktur eines Hundezahnes. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das Epithel zieht von der Mundschleimhaut im starken Zuge auf 

die Frakturflache und in den Frakturspalt der zuriickgebliebenen Wurzel. 
(Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 82. Frakturspalt 1m Hundezahn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Vor der Apposition der Zementschicht (Z) haben Resorptionen am 

Dentin stattgefunden, erkennbar an den ehemaligen Resorptionslakunen. Dentin D. 
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 83. Innige Verbindung von Knochen mit Dentin. 
Schmorlfarbung. Schwache Vergr. Man kann sehen, wie die Grundsubstanz des Knochens fliel3end iibergeht 

in die Dentingrundsubstanz. (Optik: Winkel Fluor 13 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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V. Die Zahnkaries. 
1. Schmelzoberhautchen und Karies. 

Um die pathohistologischen Bilder des Schmelzoberhautchens (SOH), wie 
liberhaupt die Rolle, die es beim Kariesbeginn spielt, richtig zu verstehen, ist notwendig, 
kurz auf seine en twickl u ngsge schi ch t lich e nun d ana tom i schen V er ha It nisse 
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Abb. 84. Das Schmclzoberhiiutchen (S.O.H.) eines untcren Molaren durch Siiurewirkung blasig 
abgehoben vom Schmelz. 

Schliff ungefarbt. Schwache Vergr. Bei "L" Schmelzlamellen. 
(Optik: Winkel Achrom. '5 mm, Kompl. Ok. 4-) 

einzugehen, zumal die Diskussion darliber gerade in der letzten Zeit besonders lebhaft 
war. Die Angaben liber die Starke des Schmelzoberhautchens schwanken zwischen 
I ,u und 50 fl; diese Differenz wird verstandlich, wenn man die Auffassung Got tl i e b s 
hort; nach ihm besteht das "definitive" Schmelzoberhautchen aus der Ameloplasten­
kutikula ("primares" Schmelzoberhautchen) und einer verschieden starken Lage ver­
hornter Zellen des auDeren Schmelzepithels ("sekundares" Schmelzoberhautchen). Je 
besser die Verhornung ist, um so groDer ist nach Gottlieb der Widerstand gegen die 
karieserregenden Schadlichkeiten. Mit der Kutikula auf das innigste verbunden sind 
(im Schliff bandformig erscheinende) Lagen von Interzellularsubstanz, die mehr 
oder weniger stark verhornen konnen und den Schmelz in seiner ganzen Dicke radiar 
durchziehen, die sog. "Schmelzlamellen". 

An den Stellen, die yom Kauakt getroffen werden, geht das Schmelzoberhautchen 
bald verloren; hier erhalten wir dann fUr den Kariesbeginn andere histologische Bilder. 
An den Stellen, wo das Schmelzoberhautchen erhalten bleibt, muD zunachst dieses dem 
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Kariesbeginn zum Opfer fallen. Dabei muB man sich aber folgendes vor Augen halten: 
I. Die Widerstandsfahigkeit des Schmelzoberhautchens gegen Bakterien und Sauren 
ist individuell sehr verschieden und kann vielleicht auch bei dem gleichen Indi­
viduum zu verschiedenen Zeiten verschieden sein; ferner 2. die Gefahrdung des Schmelz­
oberhautchens durch Bakterien und Sauren ist an den Stellen geringer, die der 
naturlichen oder kunstlichen Reinigung unterliegen als an den Stellen, an 
denen die Wucherung von Mikroorganismen und die Garung retinierter Speisepartikel 
(Kohlehydrate) ungestort vor sich gehen kann, also in Fissuren, Grubchen und an Appro-

Abb. 85. Saurewirkung auf Schmelz eines unteren Pramolaren. 
Schliff, ungefarbt. Lamelle (L) erscheint herausgezogen aus dem Schmelz. An der Lamelle hangt das Schmelz­

oberhautchen. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

ximalflachen. Und endlich 3. je geringer die Widerstandsfahigkeit ist (mangel­
hafte Verhornung bzw. Verkalkung des Schmelzoberhautchens und der Lamellen) (groBere 
Permeabilitat?), urn so leichter konnen die schadigenden Faktoren zum 
Kariesbeginn fuhren. 

1m folgenden sollen nun einige mikroskopische Bilder gezeigt werden, wie sie sich 
darbieten einmal bei reiner Saureeinwirkung auf das Schmelzoberhautchen und dann 
bei Wirkung von Mikroorganismen auf das Schmelzoberhautchen. In praxi gehen diese 
Wirkungen allerdings vielfach Hand in Hand. 

Abb. 84 zeigt, wie sich die W irkung der Sa ure auf das u nverletzte Schmelz­
oberhau tchen zuerst all13ert. Dieses Bild wllrde, ebenso wie die beiden folgenden, 
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dadureh gewonnen, daB dem fertigen Sehliff unter dem Mikroskop ein Tropfen verdiinnter 
Saipetersaure zugesetzt wurde. Wir sehen, wie das Sehmeizoberhautehen sieh in Biasen­
form von der Sehmeizoberflaehe abhebt und sehen sehon hier, wie links die Blasengrenze 

Abb. 86. Schmelzoberhautchen eines unteren Molaren mit Bakterienhaufen B. 
Saurewirkung auf ungefarbten Schliff. Schwache Vergr. Bei x hangt das S.O.H. noch zusammen mit der Lamelle. 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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Abb. 87. Feinfadiger Pilzrasen auf Schmelzoberhautchen (S.a.H.) 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

E ul e r - M eye r, Patbobistologie cter Zahne. 6 
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mit clem Lamellenansatz gegeben ist. Von cler Innigkeit des Zusammenhanges 
zwischen Schmelzoberhautchen und Lamelle gibt Abb. 85 eine noch bessere 

Abb. 88. Zerstorung des Schmelzoberhiiutchens. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Bei x noch normales S.O.H., bei y ist S.O.H. gequollen, bei Z 

hat der Belag schon die Schmelzprismen erreicht. 
(Optik: ZeiB Fluor. I,8 mm. Winkel Kompl. Ok. 4.) 

x 
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Abb. 89. Schmelzoberhautchen (S.O.H.) eines oberen I. Pramolaren. Bei x stark gequollen und 
aufgelockert. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Vorstellung. Das Schmelzoberhautchen ist im ganzen abgel6st, nur die Verbindung 
mit der scheinbar etwas aus dem Schmelz herausgezogenen Lamelle besteht unverandert. 
Das Schmelzoberhautchen hat sich an seinem langeren freien Ende umgeschlagen und 
erscheint nun - entsprechend der Schliffdicke - wirklich bandformig. In Abb. 86 haben 
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Abb. go. Bakterienhaufen (B) auf dem Schmelzoberhautchen (S.O.H.) liber dem Ansatz eiller 
Lamelle (L). 

(Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 91. Starkere VergroBerung aus Abb. go. 
Das S.O.H. wird schon von dem Belag beeinfluBt. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

6* 
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wir ein Schmelzoberhautchen, das zum Teil von einem Bakterienhaufen (Plaque) 
bedeckt ist; hier hat die Saure etwas langer eingewirkt und rechts ebenso wie ganz links 
den Zusammenhang zwischen Schmelzoberhautchen und LameIIe zerstort, wahrend 
gleich links yom Bakterienhaufen der Zusammenhang besteht. 

Die Belage auf dem Schmelzoberhautchen, die" P I a q u es", konnen bei schwacher 
VergroBerung als maBig dicke, sich mit Methylenblau usw. intensiv farbende Hautchen 
erscheinen, wovon auch der oft gebrauchte, nicht selten miBbrauchte Ausdruck "Bak­
terienhautchen" stammt. Bei starkerer VergroBerung (Abb. 87) sieht man, daB es sich 
urn feinfadige Pilzrasen handeIt, zwischen deren Faden sich mehr oder minder 
zahlreiche Kokken finden konnen, wobei aIIerdings leicht Verwechselungen mit 
Sporen unterIaufen. In der Hauptsache durfte es sich urn Leptothrixrasen und den 
"Maximus buccalis" handeln. Je nach den auBeren Umstanden und der Widerstands­
fahigkeit des Schmelzoberhautchens kann dieses lange Zeit von solchen Belagen bedeckt 
sein, ohne davon angegriffen zu werden. Mit der Zeit, fruher oder spater, erIiegt es 
aber der Noxe und es entstehen BiIder, wie sie in Abb. 88 und 89 wiedergegeben sind. 
Namentlich Abb. 88 ist sehr instruktiv; man sieht rechts im Bilde den Belag, dem Schmelz­
oberhautchen aufliegend, ohne dieses wesentlich verandert zu haben. Links im Bilde 
dagegen hat der Belag in etwas ungleichmaBigem Vordringen das Schmelzoberhautchen 
zum groBten Teil durchsetzt und an einzelnen SteIIen bereits die Schmelzprismenrander 
erreicht; uber die Veranderungen, die sich dabei an den letzteren voIIziehen, wird bei 
der SchmeIzkaries berichtet werden. Abb. 89 steIIt einen Schliff dar, der mehr tangential 
zum Belag gefuhrt ist. Hier treten auch die Veranderungen am Schmelzoberhautchen 
deutlicher hervor. Das Schmelzoberhautchen qui II tau f (Saurewirkung vermutlich) 
und erscheint im Bereich des Belages verdickt, wozu aIIerdings auch die Durchsetzung 
selbst beitragen mag; in der Zeichnung des benachbarten Schmelzoberhautchenbezirks 
wird eine gewisse Schichtung erkennbar, die wohl nur zum Teil auf optischer Tauschung 
beruht. Auch das Weiterwirken auf die unter aem Belag befindlichen Prismenstucke 
ist in Abb. 89 gut sichtbar. 

Was die Lamellenubergange in das Schmelzoberhautchen und ihre Beziehungen zu 
den Plaques anlangt, so gibt daruber Abb. 90 und in starkerer VergroBerung Abb. 91 Auf­
schluB. In dem Praparat, das von Gottlieb stammt und mit seiner ErIaubnis hier 
wiedergegeben wird, ist ein kleiner Bakterienhaufen gerade an der AbgangssteIIe einer 
Lamelle zu. sehen; die Lamelle selbst hat eine Veranderung ihrer ursprilnglichen Lage 
erfahren (nachtraglich geschehen), ist aber gerade durch die artefizielle Umknickung in 
groBer Ausdehnung mit auf die Platte gelangt. Die; starkere VergroBerung Abb. 91 zeigt 
nun, wie, schrag nach der inneren Abgangsstelle zu, das Schmelzoberhautchen von den 
Mikroorganismen durchsetzt ist und diese selbst sich we iter in die Lamelle ausbreiten. 

2. Die Karies des Schmelzes. 
Hinsichtlich der feineren Vorgange und der BiIder bei der Schmelzkaries herrscht 

zwar noch keine volle Ubereinstimmung, immerhin ist Dank der Arbeiten von B au m­
gartner, Kantorowicz, Fleischmann, Gottlieb usw. heute wesentlich mehr Klar­
heit vorhanden. In einigen Punkten jedenfalls decken sich jetzt ganz allgemein die An­
sichten, namlich: 1. je besser verkalkt der Schmelz ist, um so weniger leicht 
wird si ch die Ob erfla che nkaries nach der Tie~ e z u au s b re i ten ko nne n. 
2. Je mehr organische Gebilde in einem Zahnschmelz vorhanden sind, 
urn so leichteres Spiel hat die Karies. 3. Die Oberflachenkaries ist von 
gleiche.n Bedingungen abhangig wie die Erkrankung des Schmelzober­
hau-tchens (also Grad des natilrIichen Schutzes (Verhornung), Wegfall der naturIichen 
und kunstlichen Reinigung usw.). Worin dagegen die Auffassungen noch auseinander­
gehen ist die Frage, ob die Bakteriel) im Schmelz selbst Lebensbedingungen 
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genug finden und Saure genug bilden kbnnen, urn fUr sich allein die weitere Zerstbrung 
des Schmelzes zu erklaren, oder ob der Saurestrom von der Oberflache her 
als unterstUtzendes Moment bei der Entkalkung unerIai3lich ist. 

Aus Punkt 2 geht hervor, wie wichtig fur die Ausbreitung der Karies 
und damit auch fur die histologischen Bilder die Kenntnis der organischen 
Gebilde in' Schmelz ist. Bezuglich mangelhafter Formen und Verkalkungen der 
Prismen sind bei dem Abschnitt "Hypoplasien" schon IIIustrationen gebracht worden; 
worauf aber zunachst noch kurz eingegangen werden muD, ehe die mikroskopischen 
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Abb. 92. Lamelle (L) im entkalkten Schliff eines oberen Molaren, ungefarbt. 
Schwache Vergr. Das Schmelzoberhautchen (S.O.H.) hat sich dem Dentin (D) genahert. Die LameIJe ist 

daclurch stark geschlang-elt. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Befunde der Schmelzkaries selbst erartert werden kannen, das sind die Lamellen, die 
Buschel und die Retziusstreifen. 

Was die Lamellen anlangt, so ist ja bereits im Zusammenhang mit Abb. 84-86 
einiges gesagt worden. Die Ansicht, daD es sich urn unverkalkte Prismen handelt, durfte 
nicht mehr haltbar sein; es kann wohl als gesichert gel ten, daD die Lamellen als unverkalkt 
erhalten gebliebene interzellulare Grundsubstanz anzusprechen sind. Auf die Streit­
frage, ob sich die Lamellen auch in das Dentin hinein fortsetzen, kann hier nicht ein­
gegangen werden, ebensowenig auf die Frage, ob sie durch mechanische Faktoren bei 
der Entwicklung zustande kamen. Sidler ist jedenfalls, daD sie wie mit dem Schmelz­
oberhautchen so auch mit der Dentingrenzschicht fest zusammenhangen. Ein treffendes 
Bild davon gibt uns Abb. 92. Hier sind durch die Saure die Schmelzprismen im Schliff 
fast vollstandig verloren gegangen, nur das Schmelzoberhautchen, die Lamelle und selbst­
verstandlich die Dentinschmelzgrenze sind erhalten geblieben. Mit dem Verlust des 
Schmelzes ist das Schmelzoberhautchen beweglich geworden und hat sich im Praparat 
der Dentingrenze genahert; daher der geschlangelte Verlauf gegentiber der mehr radiaren 
Anordnung der Lamellen in nattirlicher Lage. 
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Die "Biischel" werden schon seit langerer Zeit ganz allgemein als unverkalkte 
Schmelzsubstanz aufgefaBt; das Hauptcharakteristikum aber ist, daB die Kittsubstanz 
unverkalkt geblieben ist und diese, sowie die Prismenkonturen sich auch im Schliff 
farberisch gut herausheben lassen. Nach Orban ist iibrigens die Biischelform nur eine 
optische Tauschung, entstanden dadurch, daB mangelhaft verkalkte Schmelzpartien ver­
schiedener Ebenen in eine einzige Ebene projeziert werden. Ob die "Biischel" nutritive 
Bedeutung haben, gilt nieht als sicher. Auffallend ist die groBe RegelmaBigkeit, mit 
der sie an der Dentinsehmelzgrenze angeordnet sind. Hiervon gibt Abb. 93 Zeugnis; 
hier sind auf3er der Lamelle bei vorsichtiger Saureeinwirkung auf den Schliff samtliche 

L 

Abb. 93. Dentin-Schmelzgrenze eines oberen Molaren. 

Entkalkter Schliff ungefarbt. Mittlere Vergr. AuBer der Lamelle L sind samtliche "BUschel" (B) erhalten 
geblieben. Dentin (D). COptik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

"Biischel" als organische Bestandteile des Schmelzes erhalten geblieben. GemaB dem 
weiter oben Gesagten ist verstandlich, daB sich hier die Karies leichter ausbreiten kann, 
wenn sie erst einmal bis zur Biischelzone gelangt ist. 

Schlief31ich weisen noch die Retzius-Streifen auf organische Substanz im Schmelz 
hin; je breiter und zahlreicher siesind, urn so reichlicher die organische Substanz. Dem 
Wesen nach handelt es sich urn kurze Phasen kiimmerlicher oder ganzlich ausbleibender 
Verkalkung, wahrend deren aber doeh die Bildung des Sehmelzgeriistes weitergeht. 
Eine nachtragliche Verkalkung dieser Zone findet anscheinend nur selten statt. Vereinzelt 
kommen die Retziusstreifen auch normalerweise vor; je zahlreicher sie aber sind, urn so 
giinstiger ist die Kariesentwicklung. Da bei den Retziusstreifen nur kleine Prismen­
abschnitte beteiligt sind, bleibt von den Streifen bei der volligen Entkalkung niehts 
mehr erhalten; urn so sichtbarer werden sie im Schliff kariosen Sehmelzes (Ab b. 96, 
98, lOl). 

Da Zahnkaries und Entkalkung unzertrennbare Begriffe sind, so sei hier gleich auf 
einen Satz hingewiesen, der den Wechsel der histologischen Bilder leichter verstandlich 
macht: wenn nicht gerade eine ganz rapide iiberstiirzte Kalksalzauflosung 
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u nd Zerst6ru ng sta ttf indet, so wird ru ckUi uf ig b eim Entkalken gena u 
der Weg eingehalten, der bei der Verkalkung eingeschlagen worden war. 
Fur den Schmelz bedeutet das: zuletzt verkalkt die interprismatische Substanz, vor ihr 
in den Pri~men die anfanglich unverkalkt gebliebene, in kleinen Abstanden folgende 
Schicht; zuerst werden demnach entkalkt die interprismatische Substanz, in zweiter 
Linie die eben erwahnten Schichten, wodurch dann wieder die Querstreifung sichtbar wird. 

Mit welcher Promptheit die Lamellen empfangene Reize, ja die Schadlichkeit selbst 
weiterleiten konnen zum Dentin (und hier in den Odontoplastenfortsatzen Stoffwechsel-
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Abb. 94. Untcrer 3· Molar. 

Der- Reiz der obcrfHichlichcn Karies (K) wird in der Schmelzlamelle (L) fortgeleitet und bewirkt die Trans-
- parenz (T) des darunterliegenden Dentins. Schliff AgN03-Farbung. Ganz schwache Vcrgr. 

(Optik: Winkel. Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

storungen hervorrufen), auch wenn begleitende Pri~menzuge frei von Erkrankung sind, 
das geht aus Abb. 94 klar hervor. Hier handelt es sich urn eine ganz oberflachliche Karies; 
von ihr aus aber ftihrt eine breite, stark hervortretende Lamelle in geradem Zuge zum 
Dentin und nun ist sehr schon zu erkennen, wie das Dentin, soweit die Kanalchen im Be­
reich der Lamelle endigten, transparent wurde. Die dunkle Insel in dem transparenten 
Dentin stellt wohl angeschliffene Kanalchen aus intaktem Dentin (wahrscheinlich mit 
verfettetem Inhalt) dar, die bei dem etwas schragen Schliffverlauf mit getroffen wurden. 
Eine starkere VergroBerung von einem ahnlich gelegenen Fall haben wir in Abb. 95. 
Hier, wo die einzelnen Kanalchen sich besser unterscheiden lassen, kommt die Wirkung 
der Lamellenreizleitung (oder Diffusion?) noch viel besser zum Ausdruck; selbst die 
Zeichnung der unverkalkten Interglobularbezirke, die im Nachbardentin durch ihre 
schwarze Farbe so deutlich sich abheben, ist bei der Reizverkalkung verloren gegangen. 
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Urn einen unwissenschaftlichen Vergleich zu gebrauchen: die Lame11e erscheint wie eine 
Schlauchleitung, von deren breiterem Mundstlick in die dunklere Dentinzeichnung ein 
he11er Strom sich ergieBt. Da das "Mundstlick" in diesem Fa11e bereits auf Dentinboden 
liegt, so haben wir es hier schon mit einer starkeren Dentinschadigung, also gegenuber 
Abb. 95 mit einem fortgeschrittenen Stadium zu tun. (Vgl. auch Abb. IOS und I07.) 

Makroskopisch tritt uns die oberflachliche Schmelzkaries teils entgegen als "opaker" 
Fleck, als weiGlicher, weniger transparent erscheinender Bezirk von verschiedener 
GroBe, teils als dunkler, mehr oder minder stark pigmentierter Fleck - letzteres 
namentlich an Approximalste11en. Der weiGliche Fleck, die w hit e s pot s cier Ameri-

Abb. 95. Oberer 2. Pramolar. 
Schmelzlamelle (L) mit darunter befindlichem transparenten Dentin (T). Auch das Interglobulardcntin unter 

der Lamelle ist transparent geworden. Schliff, Fuchsinfarbung. Schwache Vergr. 
(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

kaner, erklart sich dadurch, daB die V er kalku ng gegen u b er den umge b enden 
Bezirken abgenommen hat, somit keine Homogenitat mehr besteht und das optische 
Verhalten anders wurde. Beim Oberfahren mit der spitzen Sonde laBt sich hier oft 
schon eine deutliche Rauhigkeit festste11en, was differentialdiagnostisch wertvo11 ist 
gegenuber ahnlichen Flecken, die nicht durch nachtragliche Entkalkung entstanden 
sind, sondern nie vo11standig verkalkt waren (also Bildungsfehler). Nach Andresen 
sol1 es bei diesen letzteren "praformierten" Flecken zwei verschiedene Bilder geben: 
I. solche mit korniger Ablagerung der Mineralien und 2. solche mit Querstreifung der 
Prismen bei sonst guter Konturierung. Beide Bilder finden wir allerdings auch bei begin­
nender Karies. 

Das Auftreten der weiGlichen Flecken wird vielfach als Zeichen akuter Karies 
aufgefaBt, wahrend die braunen oder schwarzlichen Flecken als Zeichen s tat ion a re r 
K a r i e s angesprochen werden. FIe i s c h man n nimmt an, daB im letzteren F a11e infolge 
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gilnstigerer auBerer Bedingungen nicht genilgend Saure zur fortschreitenden Zerstorung 
gebildet wird. Da tatsachlich bei Entstehung solcher Stellen an Approximalflachen 
nach Entfernung des Kontaktzahnes jedes Weiterschreiten ausbleiben kann, manchmal 
sogar wieder durch das Scheuern von Speisen eine gewisse Glattung eintritt, so hat man 
in diesen Fallen auch schon von einer ausgeheilten K a ries gesprochen. Dieser 
Vorgang der Glattung k a nn in P a rallele gebracht werden zu der spater 
zu behan de In den sog. Carie s si cca. 

Von topographischen Gesichtspunkten aus k a nn man bei der Schmelz­
karies unterscheiden: die Erkrankung der glatten Oberflache, die sog. 
Oberflachenka ries und weiterhin die in den Fissuren beginnende Form, die "Fis-

x 

Abb. 96. Oberer Eckzahn labia l. Oberflachliche Karies. 
Schliff, Hamatoxylinfarbung. Schwache Vergr. Auftre ten von Retziuss treifen (R) im kariosen Schmelz. 

Dunkle Grenze (G) zwischen gesundem und kariosem Schmelz. 
(Optik: Winkel Achrom. 12 ,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

surenkaries". Endlich spricht man noch von der "unterminierenden" Schmelz­
karies. Oberflachen- und Fissurenkaries haben naturlich sehr vieles gemeinsam, im 
histologischen Bilde ergeben sich aber doch Unterschiede genug (z. B. in der Art der 
Ausbreitung), daB sie auch im folgenden getrennt besprochen werden konnen. Auf 
gemeinsame feinste Einzelheiten, die nur mit starkster VergroBerung erkennbar sind, 
wird an Hand mikroskopischer Bilder am Schlusse eingegangen. 

Oberflachenkaries. Sie findet sich mit Vorliebe in der Nahe des Zahnhalses. 
In Abb. 96 ist die Mikrophotographie einer solchen Oberflachenkaries, und zwar in einem 
verhaltnismaBig fruhen Stadium wiedergegeben. Schon bei der schwachen VergroBerung 
laBt sich alles Wesentliche erkennen. Man sieht vor allem, daB das Schmelzgefiige im 
groBen und ganzen erhalten ist und daB eine dunkle, verschieden breite, an· 
nahernd parallel zur Oberflache ziehende Zone die Grenze gegen das 
gesunde Schmelzgewebe bildet. Die Oberflache ist von einem Pilzrasen ilberzogen, 
die Oberflachenlinie ist noch verhaltnismaBig glatt, der ZerstorungsprozeB fangt eben 
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Abb. 97. Approximalseite eines 2. unteren Molaren. Oberflachliche Schmelzkaries. 
Schliff ungefarbt. Schwache Vergr. Deutliche Querstreifung der Prismen und Auftreten von Retziusstreifen 

im kariosen Schmelz. Dunkle Grenze (G) zwischen gesundem und kariiisem Schmelz. 
(Optik: Winkel. Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 98. Oberer 1. Molar. Schmelzkaries geht durch Lamelle (L) und "Buschel" (B) auf das 
Dentin (D) uber. 

Schliff ungefarbt. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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erst an; so ist z. B. bei X ein typischer kleinster keilformiger Einschnitt zu sehen, 
der wirklichem Schmelzverlust entspricht. Das Praparat stammt von der labialen Seite 
eines Eckzahnes und entspricht einem weiBlichen Fleck, wie er vorhin erwahnt wurde. 

Ein ahnliches Fruhstadium, diesmal von der Approximalseite eines unteren Molaren, 
ist in Abb. 97 abgebildet. Bier ist vor allem die Querstreifung der Prismen, uber 
die ja vorhin schon gesprochen wurde, sehr deutlich ausgepragt; auch sieht man, wie 
scharf die Retziusstreifen in dem erkrankten Bezirk hervortreten. Die dunkle Grenz­
linie hat hier einen mehr zackigen Verlau£. Woher die DunkeWirbung rlihrt, ist nicht 
mit Sicherheit festgestellt; von manchen Autoren wird sie als Zone der Pigmentation 

"\bb. 99. Lnterer 2. Molar. Schmelzkaries kegelformig. 
Sehliff ungcLlrLt. Schwache Vcrgr. Die Rctziusstrcifcn trcten im kariosen Schmelz stark hervor 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

bezeichnet; moglich ist, daB ein Teil des peripherwarts ge16sten Kalks zur Verdichtung 
und Bildung der dunklen Grenzzone beitragt; z. T. aber handelt es sich urn erste Schadi­
gung der Prismen, also Ubergangsbilder vom gesunden zum kariosen Schmelz 

In Abb. 98 haben wir einen we iter fortgeschrittenen Grad; zwar ist auch hier 
noch der Schmelz im ganzen erhalten, doch ist die dunkle Grenzzone der Schmelz-Dentin­
grenze erheblich naher geruckt; namentlic h einzelne Zackenspitzen sind es, die im Schliff 
nur noch ein schmales Scbmelzband von relativ gutem Aussehen frei lassen und auch 
dieser Schmelzabschnitt ist in die Erkrankung insofern bereits eingezogen, als an der einen 
(untercn) Stelle durch "Biischel Ii, an der oberen Stelle durch eine Lamelle die Fortleitung 
auf das Dentin stattgefunden hat. Bei genauerem Zusehen erkennt man auch, daB unter 
dem dunklen Belag die Oberflachenlinie schon mehr UnregelmaBigkeiten aufweist. 

Abb. 99, auch von einer Approximalflache stammend, bietet ein etwas anderes 
Bild. Makroskopisch ,var die Stelle durch die intensive Braunfarbung auffallend. Im 
Gegensatz zu der bisher geschilderten Form der Ausbreitung haben wir es hier mit der 
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Abb. 100. Oberer 2. Pramolar. Schnelle Fortleitung der Karies in einer Lamelle (L). 
Schliff ungeHirbt. Ganz schwache Vergr. S Schmelz. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 101. Starkere Vergrol3erung der Stelle L aus Abb. 100. 

Starkere Querstreifung der Prismen im Bereich der Karies. Bei D geht die Karies von der Lamelle auf das 
Dentin tiber. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Form eines Kegels zu tun, dessen Basis die Zahnoberfhiche bildet und dessen Spitze 
gegen das Dentin gerichtet ist. Besonders deutlich treten im Erkrankungsbereich wieder 
die Retziusstreifen hervor, wahrend sie im angrenzenden gesunden Schmelz nur als 
feine Linien erkennbar sind. 

Ein Bild, wie man es ebenfalls nicht selten sieht, zeigt Abb. lOO. Es handelt sich oabei 
zunachst um eine ziemlich gleichmaDig sich ausbreitende Oberflachenkaries, die hier 
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Abb. r02. Unterer 1. Molar. Ausbreitung cler Karies vom Boclen cler Fissur in geraden Streifen 
nach unten. 

Die "BuscheI" sind mit einbezogen in das Kariesbereich. SchmeIzdentingrenze (S. D) verlauft gradlinig. 
Schliff, Fuchsinfarbung. Schwachc Vergr. (Optik: \Yinkel Achrom. 16 mm. Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. r03. Unterer I. Molar. Die Karies geht von der Wandung der Fissur aus. 
Ausbreitung der Anordnung der Prismen entsprechend mehr kegelformig. Die "BuscheI" an der SchmeIz­
dentingrenze (S. D.) sind einbezogen in das Bereich der Karies. SchIiff, Fuchsinfarbung. Schwache Vergr. 

(Optik: Winkel Achrom. r6 mm. Kompl. Ok. 4.) 

eine verhaltnismaDig geringe Tiefe hat. Wiederum hat aber an einer Stelle eine Lamelle 
in raschem Zug den ProzeD bis zur Dentingrenze gefiihrt; durch Miterkrankung der 
der Lamelle benachbarten Prismen ist auch eine Art Kegel, aber in langausgezogener 
Form, entstanden. Die starkere VergroDerung Abb. lOI bringt sehr schon die Quer­
streifung der Prismen im erkrankten Bezirk zum Ausdruck; deutlich laf3t sie sich 
auch in dem Kegel bis zur Spitze verfolgen, wahrend der angrenzende gesunde Schmelz 
frei von Querstreifung ist. Abb. lOI bzw. lOO unterscheiden sich von den bisher 
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besprochenen Biidern auch dadurch, daB die dunkle Grenzzone fehIt, die sonst ziemlich 
regelmaBig vorhanden ist. 

Fissurenkaries. Bei der Fissurenkaries ist, genau wie bei der Oberflachenkaries, 
die Ausbreitung an den Prismenvcrlauf gebunden, d. h. eine Querausbreitung 
mitten im Schmelz kommt gewahnlich nicht vor, es sind vieimehr nur diejenigen Prismen 
in das Kariesbereich einbezogen, bei denen die Erkrankung am peripheren 
freien Ende begonnen hat. Wenn trotzdem die Bilder der Fissurenkaries von den 
bisher besprochenen abweichen, so hangt dies damit zusammen, daB an der Fissur die 
Prismenanordnung etwas anders ist. Geht die Karies in der Hauptsache yom Boden 

Abb. 104. Unterer 3. Molar. Fissurenkaries. 
Schliff, HamatoxylinUirbung. Mittlere Vergr. Die Prismenzeichnung ist am Boden der Fissur bei B schon stark 

verwaschen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

der Fissur aus, so riickt der ProzeB, im Schliff betrachtet, weniger in Kegelform als vieI­
mehr relativ gieichmaBig in Streifenform vor. Ein solcher Fall ist in Abb. 102 

abgebildet. Nur ein kleiner Teil der Fissurenwand ist an der Karies beteiligt, Prismen, 
deren Verlauf auf kiirzestem Wege nach der Dentingrenze gerichtet war. Kurz vor der 
Ietzteren hart der Berd ziemlich scharf abgeschnitten auf; unmittelbar daruber hat die 
Infektion seitlich dadurch noch etwas mehr Ausdehnung erfahren, daB Buschel minder­
verkalkter Schmelzsubstanz ergriffen worden sind, die nun in ihrem ganzen Bereich in 
den Herd mit einbezogen wurden, wie dies bei mangelhaft verkalkten Partien ohne 
weiteres verstandlich ist. Allerdings verlauft in Abb. 102 die Dentinoberflache genau in 
einer Geraden von rechts nach links. 

Anders gestaltet sich das Bild, wenn in enger Fissur auch die Wande an der Schmelz­
karies starker beteiIigt sind und die Dentingrenze in einem entsprechenden Bogen ver­
lauft, wie das in Abb. 103 der Fall ist. Da kann dann unter Umstanden auch eine un­
regeimaBige Kegelform zustande kommen, bei der aber die Spitze nach der 
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Fissur und die (abgerundete) Basis nach der Dentingrenze gcrichtct ist. Auch 
in diesem Falle (Abb. 103) ist eben die Buschelzone erreicht und die" Buschel" selbst samt 
dem Stamme sind einbezogen in die Karies, wahrend der zwischen den Buschelsaumen 
liegende Schmelz noch ziemlich frei ist. Beachtenswert ist auch die breite Interglobular­
zone im Dentin. Man kann sich leicht vorstellen, daB dem ProzeB hier die Ausbreitung 
auch wieder sehr leicht wird, sobald er erst bis zu (iieser Zone vorgeruckt ist (vgl. Dentin­
karies). 

Urn von dem Prismenverlauf im Bereich einer Fissur noch ein besseres Bild zu 
geben, ist eine starkere Vergrbi3erung- (Abb. 104) eingefugt; sie ist einem Faile entnommen, 

Abb. 105. Oberer 2. Pramolar. Fissurenkaries hat bereits auf Dentin Ubergegriffen. 
Schliff ungefarbt. Ganz schwache Vergr. S Schmelz. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 37 mm , Romp!. Ok. 4.) 

bei dem die Fissurenkaries noch nicht so weit fortgeschritten ist, aber doch auch in der 
Hauptsache yom Fissurenboden ausgeht. Die Prismenzeichnung ist unterhalb des 
Bodens schon stark verwischt, wahrend sit: seitlich im Langs- und Querschliff noch 
besser erkennbar ist. 

In Abb. 105 endlich ist ein wesentlich weiter fortgeschrittener Grad von Fissuren­
karies abgebildet; man sieht, daB hier die Dentingrenze bereits uberschritten und im 
unrnittelbaren Fissurenbereich schon ein Substanzvcrlust am Zahnbein eingetreten 
ist. Die linke karibse Fissurenwand ist beim Schleifen abgebrochen, in der rechten Wand 
aber ist deutlich die weitere Ausbreitung von der Seitenwand her zu beobachten. 

Untcrminierendc Karics. Wenn die Dentingrenzzone kanalarm und gut ver­
kalkt ist, kann dem Weiterschreiten der Karies vom Schmelz her cin gewisser Wider­
stand cntgegengcsetzt werden, der sich aus dem Mangel an unverkalkten 
Gebilden erklart. In solchen Fallen sehen wir oft, daB sich die Karies unterminierend 
zwischen Schmelz und Dentin ausbreitet. Allerdings kann man bei den so entstehenden 
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Spalten auch einer Tauschung verfallen, wenn man trockene Zahne zum Schleifen ver­
wendet, bei denen oberflachlich erweichtes Dentin geschrumpft ist und so ktinstlich der 
Spalt erweitert wurde. 

Abb. 106 zeigt eine derartige unterminierende Karies, wie sie sich an eine Fissuren­
karies angeschlossen hat; man kann die Fissur und die tiberhangenden Schmelzpartien 
deutlich verfolgen. Der dunkle Rand, der nach oben den Spalt begrenzt, erklart sich 
damit, daD hier eine "rticklaufige Karies" eingesetzt hat. In vivo ist ja der Spalt 
nicht leer, sondern vollgepfropft mit Bakterien und garungsfahigem Material; von hier 
aus erfolgt dann die Entkalkung und Zerstarung der Prismen an ihrem Dentin­
ende. Die untere Grenze des Spaltes besteht in der Hauptsache aus transparentem 
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Abb. 106. Oberer 2. Pramolar. Unterminierende Schmelzkaries (K) von einer Fissur (F) 
ausgegangen. 

Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Dentin; die das letztere seitlich begrenzenden schwarzen Streifen entsprechen einem 
Dentin, dessen Fasern verfettet sind (vielfach die Vorstufe des transparenten Dentins)_ 

In Abb. 107 ist das Dentin an der Karies schon starker beteiligt; eine Erweiterung 
des Spaltes durch Schrumpfung des erweichten Dentins liegt allerdings nicht vor, da 
der Zahn feucht vorbehandelt und dann in Kollolith eingebettet war (daher auch die 
Erhaltung der Pulpa im Schliff). Abb. 107 ist zugleich deshalb bemerkenswert, weil es 
sich hier nicht urn eine Fissurenkaries handelt; vielmehr ging die Karies von der 
abgekauten Flache eines Hackers aus; von da aus wurde sie offenbar durch eine 
Lamelle rasch in die Tiefe geleitet. 

Wie steht es nun mit den feineren Vorgangen bei der Schmelzkaries und 
mit der Rolle, die die Bakterien dabei spielen? 

In gut verkalkte Schmelzoberflachen konnen keine Bakterien ein­
d r in g en; ihnen ist erst der Weg geoff net, wenn entweder organische Gebilde bis zur 
Oberflache reichen (Lamellen!) oder wenn durch Sauren die oberflachlichen Schmelz­
partien ihrer Kalksalze beraubt werden und sich nun die Bakterien einnisten konnen. 
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Die notwendigen Sauren werden teils bei der Kohlehydratgarung, teils 
unmittelbar dureh die aufgelagerten Bakterien gebildet. Das erste ist also 
die Entkalkung der Prismenendstueke. Diese geht so vor sieh, daB die zuletzt verkalkte 
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Abb. I07. Oberer 2. Molar. Untenninierende Karies (K) von einer Lamelle in die Tiefe geleitet. 
Eingebetteter Schli£f ungefarbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 108. Unterer 1. Molar. Oberflachliche Schmelzkaries. 
Schliff, Fuchsinfarbung. Sehr starke Vergr. Kiirnelung der betroffenen Prismen. Hervortreten der Konturen. 

(Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

E u 1 e r . M eye r, Pathohistologie der Zahne. 7 
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interprismatische Substanz zuerst kalkfrei wird, wobei vielfach der Raum der inter­
prismatischen Substanz verbreitert erscheint; die Prismenrander treten dabei starker 
hervor. Fast gleichzeitig mit derjenigen der interprismatischen Substanz geht auch die 
Entkalkung des peripheren Prismaendes vor sich; die Endkonturen werden undeutlicher 
und im Prisma selbst macht sich eine starke Kornelung bemerkbar, die schlief31ich 
in eine wolkige Triibung - immer in den periphersten Partien - iibergeht. Es erfolgt 
eine Art Konfluierens unter den benachbarten Prismenstiicken. Diese eben 
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Abb. I09. Unterer I. Molar. Weitere Entwicklung der Schmelzkaries. 
Schliff, FuchsinHirbung. Sehr starke Vergr. 1m oberen Teil des Bildes sind die Grenzen der Prismen verloren 
gegangen. Darunter beginnen die Konturen bereits zu verschwimmen. Bei Q Querstreifen in dem Prisma 

und Kornelung. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

geschilderten Verbaltnisse sind aus Abb. 108 ersichtlich. Schlief31ich gehen kleine Prismen­
randstiickchen verloren und es entstehen feinste V-fOrmige Zacken im Schliffrand, deren 
Spitze meist in eine Kittsubstanzbahn mundet. Soweit die Schmelzoberflache, die ja 
unmittelbar mit den Plaques in Beruhrung steht. 

Schiebt sich nun der ProzeB von der auBersten Schmelzperipherie mehr dentinwarts 
vor, so sind es zunachst auch wieder die interprismatischen Substanzen, 
die zuerst betroffen werden und wieder treten zuerst die Grenzkonturen starker 
hervor, wahrend anschlieBend in den Prismen selbst die Querstreifung erkennbar wird. 
Mit der fortschreitenden Entkalkung verschwindet aber wieder die Querstreifung und 
macht einer gleichmaBigen Kornelung und weiterhin wolkigen Trubung Platz, die entlang 
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der interprismatischen Substanz ihren Anfang nimmt und nach dem Prismenzentrum 
zu fortschreitet. Nun verlieren auch die Konturen ihre Scharfe, sie werden zackig oder 
erscheinen unterbrochen. Abb. 109 stellt diese weitere Entwicklung dar; die zuerst 

Abb. IIO. Unterer I. Molar. Schmelzkaries. Kokken in der interprismatischen Substanz. 
Sehliff Karbolfuehsinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. III. Starkere VergroBerung aus Abb. IIO. 

Die Kokken in Reihenform in der interprismatisehen Substanz. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, ZeiB' Ok. 20 x.) 

7* 
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erkrankte Oberflachenpartie hebt sich deutlich gegen die neu einbezogenen Prismen­
stucke ab; die Konturen der letzteren beginnen eben an Scharfe zu verlieren. 

Was nun die Bakterien anlangt, so liegt fUr die tiefer liegenden Schmelzpartien 
die Sache so: zunachst muB eine Entkalkung der interprismatischen Sub­
stanz durch Saure erfolgt sein, dann konnen die Mikroorganismen hier 
einwandern. Von dem Oberflachenherd aus, der urn diese Zeit ja bereits vollig ent­
kalkt und von Bakterien durchsetzt ist, erhalten sie reichlich Nachschub. Die Saure 
wirkt also als Schrittmacher fur Mikroorganismen. Bei dem groBen Reichtum 
des Schmelzes an organischen Substanzen ist wohl anzunehmen, daB nicht allein die 
von den Bakterien gebildete Saure, sondern auch ein Saurediffusionsstrom von oben 
sich am Entkalken beteiligt. In Abb. 110 und Abb. I I I ist die Ausbreitung von Kokken 
in der interprismatischen Substanz dargestellt. 

3. Die Karies des Dentins. 
Beim Zahnbein verschiebt sich das Verbaltnis der organischen Substanzen zu den 

anorganischen sehr zugunsten der ersteren - wenigstens verglichen mit dem Schmelz. 
Es bleibt wohl immer noch ein gewaltiger Prozentsatz anorganischer Substanzen (rund 
72%), der naturgemaB auch auf das pathohistologische Bild von groBem EinfluB ist, 
aber die BedinguI!gen fur die Ernahrung und Ausbreitung der Mikroorganismen sind 
doch wesentlich gunstiger. So kommt es, daB die Karies des Dentins viel deut­
licher das Geprage einer Infektionskrankheit hat, als dies beim Schmelz der 
Fall war, wo wir ohne die Vorstellung von der Mitwirkung der Garungssaure nicht 
ganz auskommen. 

Vor allem ist zu beachten, daB bei der Dentinkaries der K ran k h e its pro z e B au c h 
unmittelbar mit Weichgewebe in Beruhrung tritt, insofern die in den 
Dentinkanalchen verlaufenden Fasern ein Bestandteil der Odontoplasten 
sind und von der Pulpa her auch ihre Ernahrung beziehen. Die Pathohistologie 
der Zahnbeinkaries wird also einmal die sich an diesen "W e i c h t e i 1 en" abspielenden 
krankhaften Vorgange wie auch die an der Hartsubstanz i m engeren Sinne auf­
tretenden Bilder zu berucksichtigen haben; daB beide aufs engste miteinander zusammen­
hangen, ist ja selbstversUindlich. Das Studium wird dadurch wesentlich erleichtert, 
daB uns sowohl Schliff- wie Schnittpraparate von Dentin zur Verfugung stehen, die 
sich aber gegenseitig zu erganzen haben; denn nur so konnen die Fehlerquellen, die -
in ihrer Art verschieden - den beiden Methoden anhaften, ausgeschaltet werden, nament­
lich die Befunde im Schliff, fur sich allein betrachtet, haben eine ganze Reihe von irrttim­
lichen Auffassungen aufkommen lassen. 

So sehr verschieden die Bilder der Dentinkaries von denjenigen der Schmelzkaries 
sind, in einigen Punkten sehen wir doch die gleichen Gesetze walten; so geht auch bei der 
Dentinkaries die Entkalkung der Hartsubstanz gewohnlich Schritt urn Schritt den gleichen 
Weg zuruck, den die Verkalkung auf dell- Hinweg genommen hat. Es werden also be i 
der Karies zuerst die Salze gelost, die nachtraglich in der Funktionszeit 
des Zahnes an den Kanalwanden angelagert worden waren und zur Einengung 
des Kanallumens gefuhrt hatten. Sodann treten in der Grundsubstanz die groberen 
tangential verlaufenden Fasern hervor, die sich wie Achtenturen urn die Kanal­
chen schlingen und endlich werden auch die feinen parallel zu den Kanalchen ziehenden 
Fasern sichtbar (vgl. Abb. 137-139). 

Und ein anderes Gesetz gilt ebenfalls: Mangelhaft oder gar nicht verkalkte 
Partien der Grundsubstanz konnen die Ausbreitung der Karies wesent­
lich begunstigen. Hierher gehOren beim Dentin vor all em die sog. Interglobularraume, 
die man richtiger Interglobularbezirke (oder Interglobulardentin) nennen wurde, 
da der Begriff "Raum", wie die Literatur zeigt, leicht zur Vorstellung von Hohlraumen 
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flihrt. Eine Vergroi3erung ihrer Zahl hiingt ab von clem Umfang cler Starung in cler Ver­
kalkungsgleichmai3igkeit und -intensitat; am zahlreichsten finden wir sie daher bei clen 

D.K. 
n.K. 

Abb. II2. Unterer 2. Schneidezahn. Unverkalkt gebliebenes Interglobulardentin. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Stark erweiterte Dentinkanalchen (D.K.). Faserzeichnung der 

Grundsubstanz. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. II3. Oberer 1. Molar. Unverkalktes Interglobulardentin. 
Hamatox.-Eosinfiirbung. Starke Vergr. Erweiterte Dentinkanalchen im Interglobulardentin. Die Fasern der 

Grundsubstanz sind quergeschnitten und erscheinen hier wie eine feine Kiirnelung. 
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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sog. hypoplastischen Zahnen (Abb. 17). Betrachtet man ein solches unverkalkt ge­
bliebenes lnterglobulardentin, so faUt zunachst die groBere Breite der Dentinkanalchen 
in seinem Bereich auf und ferner tritt die Faserzeichnung der Grundsubstanz deutlich 
hervor. Je nach Lage und Schnittrichtung sind die Fasern entweder langs getroffen 
und der Eindruck eines korbartigen Geflechtes wird erweckt (Abb. 112) oder die Fasern 
sind quer getroffen und das Feld erscheint wie gekornt (Abb. II3). Zwischen den von 
Kalk ganz frei gebliebenen Bezirken und dem normal aussehenden alteren Dentin mit 
seinen verengten Kanalchen gibt es nun auch aUe moglichen Zwischenstufen, von denen 
diejenigen sich am meisten der Norm nahern, bei denen nur noch eine beschrankte Zahl 

Abb. II4. Oberer I. Pramolar. Erweitert gebliebene Dentinkanalchen deuten auf nachtraglich 
verkalktes Interglobulardentin hin. - . 

Schliff, FuchsinHi.rbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Komp!. Ok. 4.) 

von Dentinkanalchen eine kurze Strecke weit abnorm breit erscheint, wah rend die 
Grundsubstanz doch noch ziemlich voUstandig verkalkt wurde. Abb. I 14 gibt von einem 
derartig geringen Grad ein Bild. 

1m Wurzeldentin findet sich parallel zum Zement fast konstant eine Zone, die sog. 
Kornerschich t (Abb. I I 5), die man frilher vielfach als eine Haufung kleiner lnterglobular­
raume angesprochen hat. Nach unserer heutigen Auffassung setzt sie sich zusammell 
aus Querschnitten von Faserbilndeln der Grundsubstanz des Manteldentins 
(Weidenreich), aus kolbenformigen Fortsatzen der Dentinkanalchen (Hana­
zawa) und nur zum kleinen Teil aus winzigen lnterglobularbezirken. Jedenfalls 
haben wir auch hier eine Zone, in der die Ausbreitung der Karies begilnstigt werden kann. 

Die Verkalkung des Dentins geht - auch normalerweise - nicht in glatt fortlaufen­
der Form vor sich, sondern lagenweise. 1st die Pause zwischen den einzelnen Lagen, den 
Den tinla mellen der neueren Autoren, etwas groBer, dann kommt es anscheinend 
zu einer starkeren Verdichtung des Randes der zuletzt gebildeten Lage, wahrend die 
nach dem Pausenende beginnende Verkalkung zwar stets unmittelbar an dem voraus­
gehenden Rande ansetzt, aber zunachst noch nicht mit ganz der gleichen lntensitat 
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erfolgt. Das pragt sieh aueh am entkalkten Dentin in der Farbaufnahmefahigkeit fur 
Hamatoxylin aus und es entstehen eharakteristisehe, mit der Pulpaoberflaehe parallel 
ziehende Linien. Diese Vorgange konnen ebenfalls wieder bei der Saurewirkung der 
Bakterien - Entkalkung - ruekbufig zutage treten; sie erklaren zusammen mit der 
Fibrillenanordnung zwanglos die Querspalten im kariosen Dentin, wie sie z. B. in Abb. 149 
gezeigt werden. 

Ehe nun auf die histologisehen Einzelheiten bei der Dentinkaries eingegangen wird, 
sei noeh einmal an die Tausehungsbildcr erinnert, die beim Studium der Zahnbein-

ID 

Abb. I I5. Oberer 2. Pramolar. Kornerschicht (K) und Interglobulardentin (ID) in der Wurzel 
nebeneinander. 

Schliff, Fuchsinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. I6 mm, Komp!. Ok. 4.) 

karies an Schliffen zur Beobaehtung gelangen, naehdem solche Bilder in Verkennung 
der wahren Verhaltnisse gelegentlieh in alteren histologisehen Atlanten Aufnahme fanden. 
Abb. II6 und II7 mogen dabei als Illustration dienen; sie wurden kunstlieh gesehaffen, 
indem eine Flussigkeit (01) in die lufthaltigen Kanalchen gebraeht wurde. In der linken 
Halfte von Abb. II6 sind die Kanalehen ganz mit 01 gefullt, in der reehten Halfte ent­
halten die Kanalehen noeh Luftblasen. Abb. II7 zeigt die eigentiimliehe irrefuhrende 
Form der Luftblasen bei starkerer Vergrof3erung. Mit den pathologisehen Zustanden 
der Dentinfaser aber haben solche Bilder, die z. T. als "Blitzfiguren" bezeiehnet wurden, 
niehts zu tun. 



104 Die Zahnkaries. 

Wir miissen uns stets vor Augen halten, daB - beim gesunden Zahn -
der Inhalt der Dentinkanalchen von Fortsatzen lebender Zellen gebildet 
wird und daB das, was wir unter krankhaften Verhaltnissen hier zu erwarte.n haben, 

Abb. II6. Unterer 2. Pramolar. Rechts im Bild Luft in den Dentinkanalchen, links im Bild en 
in den Dentinkanalchen. 

Sehliff, Fuehsinfarbung. Sehwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, ZeiB Ok. 20 x.) 

Abb. II7. Oberer 1. Molar. Luft in den Dentinkanalchen "Blitzfiguren" vortauschend. 
Sehliff, Fuchsinfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, ZeiB Ok. 20 x.) 
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sich nun auch im Rahmen der Zellpathologie bewegen muD. In der unverhaltnismaDig 
lang ausgezogenen Tomesschen Faser, urn den alten Ausdruck zu gebrauchen, die 
zudem in starre Kanalwande eingebettet ist, mag der Stoffwechsel leicht der wunde 

Abb. IIS. Unterer 3. Molar. Auftreten von Fetttropfen in den Odontoplastenfortsatzen. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Sehr starke Vergr. Die schwarzen Kugeln hier in der Abbildung sind im Praparat 

leuchtend rot. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. II9. Unterer 3. Molar. Feinste Fetttr6pfchen (schwarz) in den Odontoplastenfortsatzen. 
Hamatox.-Suclanfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Punkt sein, so daB auch schon geringere Noxen hier Starungen verursachen. Noch aus­
gepragter mussen die Storungen sein, wenn so schwere Reize wie Bakterien toxin e 
und Abbauprodukte, zuletzt die Bakterieninvasion selbst die Zellfortsatze treffen. 
Die Reizleitung wird von Anfang an durchgefuhrt bis zur Ausgangsstelle, dem Odonto­
plasten (R e i z den tin b i 1 dun g!); der Reiz selbst nimmt aber bei der Lange des Weges an 
Intensitat ab und so konnen an ein und derselben Faser je nach der Intensitat des Reizes 
auch die derselben entsprechenden Stoffwechselstorungen verschieden zum Ausdruck 
kommen. 

Bei der Subtilitat des Gebildes ist schwer zu sagen und ebenso schwer bildlich darzu­
stellen, wie weit als erster Ausdruck der Stoffwechselstorung in den Odontoplasten-

Abb. 120. Unterer I. Molar. Fett - leuchtend rot - in den D entinka nii.lchen bei K aries. 

Hamatox. = Sudanfarbung. Mittlere Vergr. Streckenweise ist der ganze Kanalinhalt verfettet. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm. Kompl. Ok. 4.) 

fortsatzen eine trube Schwellung eintritt, urn so leichter kann aber die Zunahme der 
Starung im Mikroskop erfaBt werden, soweit sie sich in Fettspeicherung und Kalksalz­
niederschlagen auBert. 

Ve rf e t tun g. Die genauere Kenntnis yom Auftreten von F ett in den Dentin­
kanalchen verdanken wir einigen Arbeiten der allerletzten Zeit (Web e r, Will n e r), 
Aus diesen Arbeiten wissen wir, daB unter den verschiedensten Umstanden in den Odon­
toplastenfortsatzen eine Fettspeicherung stattfinden kann, daB sie aber jeden­
falls konstant auftritt bei Karies. Anscheinend ist sie so aufzufassen, daB eben 
als Ausdruck der Stoffwechselstarung das angebotene Fett nicht mehr verarbeitet werden 
kann, sich infolgedessen hauft und nun auch farberisch leicht dargestellt zu werden 
vermag. Abb. I 18 zeigt das zunachst sparliche Auftreten von Fetttropfchen in der Faser. 
Manche Kanalchen sind hier noch ganz frei, in anderen treten in groBeren oder kleineren 
Abstanden die im Bilde tiefschwarzen (im Praparat leuchtend roten) Kugelchen ver­
einzelt oder zu zweien ooer dreien auf. Mit dem Weiterbestehen und Zunehmen der 
Stoffwechselstorung nimmt auch die Zahl der angespeicherten Fetttropfchen zu. 1m 
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nachsten Bilde, Abb. I I9, sehen wir besonders bei dem in der Mitte verlaufenden Kanal­
chen schon eine gewaltige Steigerung der schwarzen Punkte; grbBere fettfreie Abstande 
sind hier nicht mehr vorhanden. In dem folgenden Bilde endlich, das allerdings schon 
einem weit fortgeschrittenen Grade der Karies entspricht (Abb. I20), sind die einzelnen 
Tropfchen iiberhaupt nicht mehr zu unterscheiden; hier erscheint streckenweise der 
ganze Kanalinhalt verfettet. (Die roten Streifen im Bilde entsprechen dem Fett.) In 
der starkeren VergroDerung (Abb. I 2I) tritt der U nterschied gegeniiber dem fettfreien 
erweichten Dentin noch besser hervor. 

Ob die Reihenfolge: Verfettung, Verkalkung bei der zunehmenden Stoffwechsel­
storung im Odontoplastenfortsatz stets eingehalten wird, erscheint zum mindesten frag-

Abb. 121. Unterer I. :Vlolar. Starkere VergroBerung aus Abb. 120. 

Hier tritt der Unterschied gegeniiber den fettfreien Dentinkanalchen noch deutlicher hervor. 
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

lich; manche Bilder weisen allerdings deutlich darauf hin. Mit der Feststellung der 
Fettspeicherung hat nun auch eine eigentiimliche Beobachtung, die man namentlich bei 
geringer, langsam verlaufender Karies (Caries simplex) an Schliffen machte, ihre Er­
klarung gefunden. Den Kariesherd und die sich an ihn pulpawarts anschlieDende sog. 
trans parente Zone fand man, wie das auchAbb. I22 zeigt, in derRegel eingeschlossen 
von Dentinkanalchen bzw. Kanalchenabschnitten, die intensiv dunkel erschienen. 
Vielfach gab man sich friiher mit der Erklarung zufrieden, daD hier "Luft" in die Kanal­
chen eingedrungen sei. Macht man aber bei Schnitten, die genau den gleichen Karies­
verhaltnissen entsprechen, eine Fettfarbung, dann erscheint alles, was im Schliff dunkel 
war, leuchtend rot - eine hoc hgrad ige V ed ettung der Fasern ha t s ta ttgef unden! 

Positive Fettfarbung erhalt man iibrigens auch sehr haufig in oberflachlichen, langst 
erweichten Partien von kariosem Dentin. Mit einer degenerativen Fettinfiltration der 
Fasern diirfen aber diese Bilder nicht gleichgestellt werden; es wird sich hier vielmehr 
eher um das Auftreten von Faulnisfetten handeln. 

V e r k a 1 k u n g. DaB bei lebender Pulpa in der N achbarschaft eines Kariesherdes 
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eine lebhafte Kalkablagerung in den Dentinkanalchen stattfindet, das sog. t ran spa r e n t e 
Dentin gebildet wird, hatte man schon seit langem beobachtet und die Deutung "von 
der Natur wird hier in sinnreichster Weise dem Vordringen der Bakterien ein Wall ent­
gegengesetzt", erschien sehr einleuchtend. In Wirklichkeit aber handelt es sich auch 
nur urn den Ausdruck einer Stoffwechselstbrung; es entfallen dabei, wie Liese­
gang sagt, die Hemmungen fUr die Niederschlagsbildung. Eine normale Zellatmung 
verhindert den Niederschlag und die Ansammlung von Kalksalzen; unter dem EintluB 

-----'-- z 
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Abb. 122. Unterer 1. Molar. Leichte Halskaries (K). 

Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. Das transparente Dentin ist von einer dunklen Zone umgeben, die durch 
Verfettung der Odontoplastenfortsatze zustande kommt. S Schmelz. S.Z. Schmelz-Zementgrenze. Z Zahnstein. 

P Pulpa. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

der Bakterientoxine aber kommt eine Veranderung des Zellstoffwechsels, und zwar 
am ausgepragtesten in dem periphersten Teil, d. i. in dem Faserfortsatz zustande, der 
die Verhinderung aufhebt. 

Das, was man unter transparentem Dentin versteht, namlich eine mehr oder minder 
vollstandige Obliteration der Kanalchen, kommt naturlich nicht mit einem Schlage 
zustande. Insofern hat Furrer recht, wenn sie hier drei Zonen unterscheidet, und zwar 
- von der Pulpa aus peripherwarts gesehen - eine Zone der "vitalen Reaktion", wie 
sie es nennt, d. i. der Anfang der Kalkausfallung (kbrnige Verkalkung), eine Zone der 
Transparenz, diejenige des starksten Kalkniederschlages (homogene Verkalkung) und 
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endlich eine Zone der Trubung, die Zone teilweiser En tkalkung durch die Saurewir­
kung der Bakterien. 

Abb. 123. Unterer 3. Molar. Korniger Kalkniederschlag in den Dentinkanalchen, Vorstufe zur 
Transparenz. 

Schliff, Hamatoxylinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 124. Oberer 2. Pramolar. Transparentes Dentin. 
Langsschliff. Fuchsinfarbung. Schwache Vergr. Bei x verkalkter Interglobularbezirk. Normales Dentin dunkel, 

transparentes Dentin hell. (Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Von der ersten dieser drei Zonen gibt Abb. I23 eine Illustration. Wir sehen, wie die 
Kanalchen eine groDe Menge feiner, dicht nebeneinander angeordneter Kornchen 
enthalten, die als korniger Kalkniederschlag angesprochen werden miissen. 
Erkennbar aber sind sie nur in Scbliffen, die nicht mit Saure vorbehandelt worden sind; es 
liegt deshalb auch wieder die Gefahr mit Verwechslung von feinen Luftblaschen oder 
Fliissigkeitstropfchen nahe. Die sicherste Probe ist cler nachtragliche Zusatz von Saure 
zum Schliff, wobei die Kornchen aufgelost werden miissen. Ein Bild von der zweiten Zone, 
der homogenen Verkalkung, bringt Abb. I24. An diesem Bilde ist oben eine Partie normalen 
Dentins mit der deutlichen Zeichnung der Kanalchen und den dunklen unverkalkt 
gebliebenen Interglobularbezirken zu erkennen; nach unten zu tritt eine Aufhellung ein, 

• 

Abb. 125. Oberer 1. Molar. Transparentes Dentin. 
Querschliff. Fuchsinfarbung. Sehr starke Vergr. Die Grenze zwischen normalem und transparentem Dentin 

verlauft diagonal von links unten nach rechts oben. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

wobei die Konturen der Kanalchen vielfach schon verwischt erscheinen und in der Mitte 
nach links zu hort eine deutliche Zeichnung der Kanalchen ganz auf; auch die Inter­
globularbezirke sind nicht mehr erkennbar - Zone der homogenen Verkalkung. 

Als Erganzung zu diesem Bilde von einem Langsschliff solI Abb. I25 dienen, das 
die Verhaltnisse im Querschliff bei starkerer VergrbDerung zeigt. Die von Kalknieder­
schlagen freien Kanalchen bzw. Odontoplastenfortsatze erscheinen schwarz bei annahernd 
gleicher GroDe der Querschnitte. Anders die zum transparenten Dentin gehorigen 
Kanalchen, bei denen das Querschnittsbild je nach der Kalkmenge recht wechselnd ist. Am 
haufigsten sind die Kanalchen vertreten, bei denen die Faserquerschnitte hellgrau er­
scheinen; bei anderen ist wohl noch eine Dunkelfarbung vorhanden, die Faserquerschnitte 
erscheinen aber wesentlich kleiner. 

Das weitere Schicksal der Tomesschen Faser besteht nun darin, daD mit dem Fort­
schreiten des Krankheitsprozesses die Kalksalze in den Dentinkanalchen wieder 
verschwinden, indem sie durch die von den heranriickenden Bakterien gebildete 
Saure aufgelost werden. Damit wird dann der Weg fur die Mikroorganismen frei. Es 
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5011 aber vorkommen, daB die Verkalkung bei einzelnen F asern erhalten bleibt, die 
Fasern selbst dann in kleine, im Kana1chen zickzackartig angeordnete Stiickchen zer­
fallen und so die Wellauerschen "Blitzfiguren" entstehen. Fine so1che Auffassung 

Abb. 126. Unterer 2. Pramolar. Schlangelung und Schrumpfung der Odontoplastenfortsatze bei 
Karies. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 127. Unterer 2. Pramolar. Segmentierung der Odontoplastenfortsatze bei Karies. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor_ 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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erscheint wenig haltbar; vie I wahrscheinlicher ist, daB es sich urn eine S e g men tie run g 
der Fas er handelt, wie sie von Hanazawa beschrieben wurde, und daB die Segmente 
an einzelnen Stellen erhalten blieben, wah rend sie sonst letzten Endes kornig zerfallen. 
Hieruber mogen die folgenden Bilder AufschluB geben. Abb. 126 zeigt eine auffallende 
Schlangelung der Faser im Kanalchen; es macht den Eindruck, aIs ob der OdontopIasten­
fortsatz im Querdurchmesser stark geschrumpft sei, in der Lange aber scheinbar noch 
etwaszugenommenhabe. Man darf mit Bestimmtheit annehmen, daB dies e Schrump­
fung keine artifizielle ist, sondern mit den degener a tiven Prozessen zusammen­
hangt, die die Faser durchzumachen hatte. Dabei hat auch die aus verdicktem Proto­
plasma bestehende Randzone der Faser erhebIich geIitten, sie ist "bruchig" geworden. 

Abb. 128. Unterer 2. Pramolar. Segmentierungen (S) und kriimeliger Zerfall (K) der Odonto­
plastenfortsatze bei Karies. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

1m nachsten BiId, Abb. 127, sehen wir, wie es bei einer derartig veranderten Faser zu 
mehrfacher Kontinuitatstrennung, "Segmentierung", gekommen ist, wobei die Win­
dungsscheitel die Stelle zu sein scheinen, an denen der Bruch erfolgt. In Abb. 128 endIich 
sehen wir eine ganze AnzahI solcher Segmente, wahrend (ebenso wie auch in Abb. 127) 
in anderen Kanalchen statt der Segmentierung bereits der krumelige Zerfall der Faser 
zu beobachten ist. Solche Fasersegmente, oder rich tiger gesagt Rohrchensegmente -
denn es handeIt sich ja wohl viel mehr urn die Faserwandung allein - besitzen offenbar 
auch den spateren tryptischen Vorgangen gegenuber eine recht betrachtIiche Wider­
standsfahigkeit, da man sie haufig noch aus vollig erweichtem und zerfallenem Dentin 
isolieren kann. 

Das gewohnliche Schicksal des Dentinfortsatzes der Odontoplasten gestaltet sich 
allerdings unter der Wirkung der eindringenden Bakterien etwas anders, wie spatere 
Bilder zeigen werden. Zunachst sind es nur vereinzelte Kanalchen, in denen der Vor­
marsch der Mikroorganismen erfolgt, und in diesen Kanalchen wiederum sind die am 
weitesten vorgeschobenen "Posten" ihrerseits noch vereinzelt, nehmen aber gegen die 
Kavitat hin sehr bald an Zahl stark zu und WIlen dann die Faser vollkommen aus. 
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Wenigstens gilt als Regel, daD der Vormarsch innerhalb der Faser erfolgt, wo 
ja die weiche Protoplasmamasse einen gunstigen Weg abgibt, wahrend die verdichtete 
Faserwandung zunachst noeh erhalten bleibt; die Faser selbst dehnt sich dabei wieder 

I' 

Abb. 129. Oberer 1. Molar. "Fionierpilze" im Dentinkani:ilchen (F) bei Karics. Die ubrigen 
Kanalchen sind frei von Filzen. 

\' 

Gramfarbung. Mittlcre Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, ZeiB Ok. 20 x.) 

Abb. 130. Starkere VergroBerung aus Abb. 129 Kanal P. 
Die vorderste Spitze der vorriickenden "Pionierpilze" im Kanalchen P. 

(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

E u i e r - M eye r, Palhohistoiogie der Ziihne. 8 
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stark aus, bis sie iiberall der Kanalwandung anliegt, was wohl mit dem Druck der sich 
rapide vermehrenden Bakterien erklart werden kann. 

Furrer hat fUr dieses Erkrankungsbereich im Zahnbein, dessen Charakteristikum 
die Sparlichkeit der Mikroorganismen wie auch der infizierten Kanalchen ist, den recht 
bezeichnenden Ausdruck "Zone der Pionierpilze" gepragt. In Abb. 129 ist ein solcher 
Zahnbeinabschnitt wiedergegeben. Man sieht hier nur ein einziges Kanalchen unter vielen, 
das eine ausgesprochene Invasion von Kokken aufzuweisen hat und erkennt auch, wie 
diese nach rechts - pulpawarts - immer sparlicher werden, wahrend sie nach links -
kavitatenwarts - das Kanalchen fast ganz auszufiillen scheinen. Abb. 130 bringt eine 
starkere VergroBerung desjenigen Kanalabschnittes, in dem die Zahl der Kokken abnimmt 

RD 

Abb. 13I. Oberer I. Molar. Dentinkaries. 
Hamatox.-Eosinarbung. Ganz schwache Vergr. Zone der "Pionierpilze". Nur die dunklen Kanalchen im 

oberen Teil des Bildes sind infiziert. Unter der Zone der Pionierpilze starke 5chichtung im Dentin (5). 
RD Reizdentin. (Optik: Winkel Achrom. 38 mm, Kompl. Ok. 4.) 

und hier laBt sich besonders gut verfolgen, wie sie pulpawarts nur ganz vereinzelt auftreten. 
Abb. 131 gibt noch einmal in ganz schwacher VergroBerung eine Ubersicht iiber die "Zone 
der Pionierpilze". Die Hauptmenge der Dentinkanalchen ist noch bakterienfrei und 
erscheint hell, wahrend die infizierten Kanalchen, verhaltnismaBig sparlich an der Zahl, 
sich deutlich durch ihre dunklere Farbe abheben. Meist entsprechen die dunklen Striche 
drei oder vier nebeneinander liegenden Kanalchen, in denen die Kokken gleichzeitig 
vorgedrungen sind. 

An dem gleichen Bilde (Abb. 131) WIt eine eigentiimliche Schichtung auf, ein 
mehrfacher Wechsel von hellen und dunklen Zonen, der zunachs t einer periodenweise 
erfolgten Anlagerung V~)ll Dentin zu entsprechen scheint. Die letztere Deutung trifft 
auch ohne weiteres fur die unterste Partie ZU, die eine weniger regelmaBige Kanalzeich­
nung aufzuweisen hat und durch ein leicht gewunden verlaufendes tie£schwarzes Band 
scharf abgesetzt ist gegen das Dentin mit regelmaBiger Kanalzeichnung. Auf diese 
Partie, die Zone des Reizdentins, wird nachher noch zuriickzukommen sein. Bei der 



Die Karies des Dentms. 115 

oberhalb des schwarzen Bandes gelegenen Schichtung aber ist das Merkwurdige, daB 
sie genau konzentrisch zum Kavitatenboden verlauft und mit der Bildung des normalen 
Dentins anscheinend nichts zu tun hat. Sie muB im Zusammenhang mit der Karies 
stehen, wie sie aber zustande kommt, daruber bestehen derzeit nur Vermutungen. 

Es ist schon weiter oben ausgefuhrt worden, daB der Reiz, den die anruckende Karies 
auf die Dentinfortsatze der Odontoplasten ausubt, sich nicht nur an dem Zellfortsatze, 
sondern auch an dessen Ausgangszelle bemcrkbar machen muB, sind doch 
beide ein untrennbares lebendes Ganze. Und die AusgangszeIlen, die Odontoplasten, 
wiederum vermitteln den empfangenen Reiz auf ihre nachste Umgebung. Die Reizquelle 
selbst ist einstweilen noch von der Odontoplastenzone weit entfernt; infolgedessen 
bedeutet sie vorerst auch noch nicht Vernichtung, sondern Ans porn z u er hoh ter 
Tatigkeit und erhohte Tatigkeit an der Pulpaperipherie heiDt: vermehrte Anlage­
run g von Den ti n. Da dieses Dentin somit in seiner Bildung auf den peripheren Reiz 
der Kavitat zuruckzufuhren ist, so kann die Bezeichnung "Reizdentin", die sich jetzt 
allmahlich eingeburgert hat, als die richtige angesprochen werden. Das Reizdentin ist 
in seiner Zeichnung, in Kanalzahl, Kanalverlauf usw. auBerordentlich verschieden; 
es hangteben ab von der Art und Starke des Reizes, von der Beschaffenheit der Odonto­
plasten, von der Leistungsfahigkeit der Pulpa und so manchem andern Faktor. Im ubrigen 
ist die Bildung des Reizdentins keineswegs eine spezifische Begleiterscheinung der 
Karies allein; auch andere Reize auf3er den bakteriellen und toxischen vermogen seine 
Entstehung herbeizufuhren. Deshalb solI auch hier nicht we iter auf seine Histologie 
eingegangen werden, sondern ihre Besprechung in einem anderen Kapitel gesondert 
erfolgen. (Abb. 39 u. ff.) Nur soviel sei hier noch gesagt: bei der morphologischen Ver­
schiedenheit zwischen normalem und Reizdentin gestaltet sich auch die Ausbreitung 
der Karies bei beiden etwas verschieden. Naheres daruber siehe Abb. 160 u. f. 

Es bedarf wohl keiner besonderen Betonung, daB die B i I dun g von t ran spa r e n tern 
Dentin ebenso wie diejenige des Rcizdcntins an das Vorhandensein einer 
lebenden Pulpa gebunden ist. Wo keine lebenden Odontoplastenfortsatze mehr 
sind, kann auch keine Zellstoffwechselstorung eintreten, als deren eines Ergebnis wir 
ja die Bildung des transparenten Dentins kennen gelernt haben. Fur das Fortschreiten 
der Karies ist der Wegfall einer transparenten Zone insofern von Bedeutung, als er eine 
betrachtliche Erleichterung fur das F ortschreiten darstellen kann. 

Die Bemuhung, eine ubersichtlichere Darstellung der Kariesentwicklung im Zahn­
bein zu geben, hat schon seit langem dazu gefiihrt, je nach dem Stadium der Erkrankung 
und ihrem EinfluB auf die Odontoplastenfortsatze von Zonen zu sprechen. Die altere, 
haufigst zitierte Einteilung lautet: die Zone der Transparenz, der Trubung, der Erweichung, 
des Zerfalles. Diese Einteilung ist neuerdings u. a. erweitert worden von Furrer (vgl. 
fruher gesagtes) und von K ant 0 row i c z. Letzterer trennt bei lebender Pulpa: I. nor­
males Dentin, 2. getrubtes Dentin (nicht konstant, beginnende Transparenz), 3. trans­
parentes Dentin, 4. getrubtes Dentin (sich losende Transparenz, sieht dem normalen 
Dentin zuweilen ahnlich), 5. entkalktes Dentin, 6. erweichtes Dentin. 

AIle diese Einteilungen nehmen den Weg yom Gesunden zur Kavitat, wobei ja 
auch die steigende Wirkung der Erkrankung am besten ihren Ausdruck findet. Man 
dad sich nur bei dieser Trennung in Zonen nicht zu der Vorstellung eines 
festen Schemas verleiten lassen, denn in Wirklichkeit sind ja die Grenzen 
sehr flieBend und es ist stets mit einer schnelleren oder langsameren Ver­
se hi e bung der Zone n z u re chne n. 

Auch bei der folgenden Serie von Bildern solI der Weg nach der Peripherie zu, also 
in der Richtung yom gesunden zum kranken Dentin beibehalten werden, und zwar solI 
zunachst die wachsende Zahl infizierter Kanalchen sowie das Verhalten der Grund­
substanz an einer Reihe von Quer- und Langsschnitten gezeigt werden. Die Abb. 132, von 
einem Schliff stammend, bringt noch einmal die Anfangsverhaltnisse; die untere dunkle 

8* 
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Abb. 132. Oberer 1. Molar. Dentinkaries. 

Schliff. Fuchsinfarbung. Mittlere Vergr. Der obere Teil cler Abbilclung entspricht cler Zone der Transparenz, 
cler untere Teil cler Abbilclung entspricht cler Zone cler Verfettung. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 133 . Unterer 1. Molar. Dentinkaries. 
Hamatox.-Gramfarbung. Mittlere Vergr. Zone cler "Pionierpilze" im Querschnitt. Die mit Bakterien gefiiIlten 

Kanalchen erscheinen dunkel. Die hell en Kanalchen sind frei von Pilzen. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4·) 
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Abb. 134. Derselbe untere 1. :Molar Wle Abb. 133. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Mlttlere Vergr. Nach der Kavitdt zu werden die infizierten (dunklen) Kanalchcn 

zahlreicher. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 135. Derselbe untere 1. Molar wie Abb. 133 una I34. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Mittlere Vergr. Noch weiter nach der Kavitat zu sind alle Kana1chen infiziert (dunkel). 

Beginn der Grundsubstanzver~inderung, die Fasern treten hervor. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Partie des Bildes entspricht einer Zone der Vedettung, die obere helle Partie einer Zone 
der beginnenden und fertigen Transparenz. Peripherwarts schlieDt sich hieran die Zone 
der Wiederauflosung der ausgefallten Kalksalze in den Dentinkanalchen; da sie aber 
im Querschnitt wenig zum Ausdruck kommt, sei sie hier bei der Serie ubergangen und 
gleich ein Bild der nachsten Lage gebracht (Abb. I33), fur welche charakteristisch die 
geringe Zahl infizierter Kanalchen ist (Pionierpilze! vgl. die Lingsschnitte Abb. I 29 u. I 3 I). 
Bei dem Schnitt ist eine Bakterienfarbung gemacht worden - ebenso wie bei den folgenden 
Bildern -; die feinen hellen Kreise entsprechen bakterienfreien Kanalchen. Man sieht 
auch hier, wie die Punkte (Querschnitte infizierter Kanalchen) vielfach zu zweien oder 
zu dreien zusammen liegen. 

Einen Schritt weiter - Abb. I34 - hat sich das Verhiiltnis der feinen hellen Kreise 

Abb. 136. Derselbe untere I. Molar wie Abb. 133, 134 und 135. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Mittlere Vergr. Noch weiter nach der Kavitat zu findet man die Zone des Zerfalles. 

Die Grundsubstanz zwischen den Kanalchen geht zugrunde, die Kanalchen flie13en ineinander. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

zu den dunklen Punkten zahlenmaDig schon ganz gewaltig verschoben. Drei Dinge fallen 
uns auDerdem noch auf, auf die nachher noch we iter einzugehen sein wird: die inf i­
zierten Kanalchen erscheinen nicht mehr wie zerstreute dunkle Punkte, 
sondern sie treten in groDeren oder kleineren Haufen auf; ferner: die dunklen 
Punkte sind nicht mehr einander an GroDe gleich, sie zeigen vielmehr recht betracht­
liehe Unterschiede im Umfang und endlich: an mehreren Stellen ist die Grenze 
zwischen den benachbarten Querschnitten infizierter Kanalchen verschwunden, die 
Querschnitte gehen ineinander uber. 

Gehen wir noch einen Schritt weiter - Abb. I35 -, so ist nunmehr kaum noch etwas 
zu sehen von den kleinen hellen Kreisen; die Kanalchen sind fast ausnahmslos infiziert. 
Der GroDenunterschied zwischen den dunkeln Punkten tritt jetzt noch viel schader 
hervor. Weiterhin fallt auf, daD die Zeichnung an einigen Stellen des Bildes unscharf 
geworden ist, und daD auch die Grundsubstanz sich sichtlich verandert hat: 
wir sind bereits zur Zone der Erweichung ge1angt. Und gehen wir endlich noch einen 
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Schritt weiter zum Kavitatenboden hin - Abb. 136 -, so haben wir die letzte Zone erreicht, 
diejenige, in der der Zerfall des erweichten Dentins erfolgt. Wahrend das vorhergehende 
Bild immerhin noch eine gewisse RegelmaGigkeit der Zeichnung aufwies, wenn sie auch 
nicht uberall gleich scharf war, so ist jetzt in einem groGen Teile des Gesichtsfeldes 
die Zeichnung ganz verschwunden und hat unregelmaGig begrenzten Bezirken von 
teils sehr heller, zumeist aber dunkler Farbung Platz gemacht, die dem zerfallenen Dentin 
entsprechen. Soweit noch Kanalquerschnitte bestehen, lassen sie in GroGe und Form 
die weitestgehenden U nterschiede erkennen; das Rund des normalen Kanalquerschnittes 
ist zur Seltenheit geworden, urn so mehr eckige Querschnittsbilder sind jetzt vorhanden. 

Wenn wir uns vergegenwartigen, daG die Tomesschen Fasern normalerweise in 
starrwandigen Kanalen von relativ groGer RegelmaGigkeit verlaufen, so ist klar, daG 

Abb. I37. Unterer I. Molar. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Sichtbarwerden starker Fasern in der Grundsubstanz zwischen den 

infizierten (dunklen) Kanalchen. (Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

eine nachtragliche GroGenzunahme des Kanalquerschnitts nur erfolgen kann auf Kosten 
de rum g e ben den G run d sub s tan z. Dabei muG aber diese selbst erst entkalkt werden, 
denn ein Abbau der Kanalwandung durch Resorption von der Faser aus ist nicht be­
kannt_ Wie sich die Entkalkung im Mikroskop darstellt, daruber geben die folgenden 
Bilder AufschluG. Bei Abb. 137 sieht man (wie ubrigens auch bei Abb. 135) in der Grund­
substanz eine netzartige Zeichnung grober Fasern oder richtiger gesagt Faser­
bundel, die sich meist von der unmittelbaren Grenze der Kanalquerschnitte fern halt, 
mehr in der Mitte des Raumes zwischen den Kanalchen verlauft und diese wie eine 
Achtertour umschlingt. Es handelt sich hier wohl urn ein Fruhstadium der Entkal­
kung, das in der Hauptsache nur die tangential verlaufenden Fasern der Grundsub­
stanz trifft. Im nachsten Bild (Abb. 138) ist die mehr netzformige Zeichnung des Faser­
verlaufs in der Grundsubstanz bei A undeutlich geworden und eine starke Trubung 
der gesamten Grundsubstanz in dem Bereich A eingetreten; soweit dabei eine Art Korne­
lung wahrzunehmen ist, handelt es sich wohl urn Querschnitte von nun auch entkalkten 
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Fasern, die parallel zu den Dentinkanalchen verlaufen. Die helle Farbe der Grundsub ­
stanz in der Umgebung des Bezirks A zeigt, daD hier die Entkalkung noch nicht soweit 
fortgeschritten ist. Vergleichen wir damit einen Schnitt, der wesentlich naher der Kavitat 
liegt (Abb. 139), so ist jetzt von einer hellen Grundsubstanz kaum mehr etwas zu sehen, 
sie erscheint ziemlich gleichmaDig getrubt, schmutziggrau - die Grundsubstanz ist 
vollst a ndig entkalkt. In Erganzung zu den Querschnitten durch die Kanalchen 
sei noch das Bild von einem Langsschnitt gebracht (Abb. 140), das zugleich den Uber· 
gang yom vollig entkalkten und erweichten Dentin zum schlief31ichen Zerfall illustriert 
(vgl. hiermit auch Abb. 136). 

Die Frage, ob die fur die Beseitigung der transparenten Zone und fur die Entkalkung 
der Grundsubstanz erforderliche Saure all ein yon den Mikroorganismen (Strepto-

Abb. 138. Unterer 1. ?lIolar. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramf<irbung. Sehr starke Vergr. Stal'keres Hel'vol'treten del' Grundsubstanzfasern zwischen den 

infiziel'ten (dunJdcn) Dentinkanalchcn. Die Netzform der Fasern wird bei a schon undeutli ch . 
(Optik: Winkel Fl uor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

kokken) geliefert wird, die in das Dentin eingedrungen sind, ist noch nicht vollig geklart. 
Nach Ansicht der einen Autoren kommen fUr die Saureproduktion nur die vorhandenen 
Bakterien in Betracht, nach Ansicht anderer werden sie unterstutzt durch einen von der 
Kavitat her durch das erweichte Dentin diffundierenden Saurestrom. An sich konnen 
die Streptokokke n s ehr wohl di e gesamt e erford erlieh e Saur e meng e pro­
duzieren; zweifelhaft konnte hOehstens sein, ob sie in den Kanalchen a ueh di e fur 
die Saurebildung notig e n Stoffe in ausreichendem MaDe finden. Dem histologisehen 
Befunde nach, wie er z. B. in Abb. 141 wiedergegeben ist, mochte man es wohl annehmen, 
denn hier macht sieh an einzelnen Stellen innerhalb der infizierten Bezirke die entkal­
kende Wirkung schon recht bemerkbar und doch sind diese Bezirke noeh von so viel 
festem, bakterienfreien Dentin umgeben, daD man sieh hier eine wirksame Diffussion 
von der Kavitat schlecht vorstellen kann. 

Jedenfalls mit der Auflosung der Kalksalze 111 der Dentingrundsubstanz muD 
die Resistenz der Kanalwandung nachlassen und die Kanalchen selbst werden aus-
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dehnungsfahig. Das Querschnittsbild Jai3t teils eine gleichmaBige exzentrische Er­
weiterung, teils eine ungleichmaBige Ausdehnung mit polygonal e r Form erkennen, 
wie das deutlich aus Abb. 141 heryorgeht, \YO :cuch cler Vergleich mit Kanalchen von 

Abb. 139. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Die Entkalkung der Grunclsubstanz und damit das Hervortreten der 

Fasern hat an Ausclehnung zugcnommen. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 140. Oberer 3. 1I101ar. Dentinkaries. Uingsschnitt. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Ubergang cler Zone der Erweichung (E) in die Zone des Zerfalles (Z). 
(Optik: Winkel Achrom. 12 ,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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normalemDurchmesser (im Bilde Ecke links unten) moglich ist. Ob die Ausdehnung zum 
Teil darauf zuruckzufuhren ist, daB die Grundsubstanz beim Entkalken schrumpfte, 
ist doch sehr fraglich; der Druck der sich enorm vermehrenden Bakterien zusammen 
mit der durch das Entkalken entstandenen Nachgiebigkeit der Kanalwande reichen als 
Erklarung vollkommen aus. Auch die elliptisch geformten Querschnitte von Kanalchen, 
wie sie in den folgenden Bildern zu sehen sind, sprechen durchaus dafiir. 

Eine weitere Eigentiimlichkeit, auf die bei Besprechung der Abb. 134 und 141 auf­
merksam gemacht wurde, ist das Verschmelzen benachbarter infizierter Kanal­
chen, ein Vorgang, der natiirlich nur nach volligem Schwund der intertubularen Sub­
stanz moglich ist. Hanazawa nimmt zwei Formen von Schwund fur diese Substanz 

Abb. 14I. Unterer I. Molar. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Starke Erweiterung und polygonale Form der infizierten Kanalchen, 

die stellenweise zu konfluieren beginnen (x). Die nicht infizierten Kanalchen sind viel enger (K). 
(Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

an: Die eine erfolgt durch abbauende Fermente der in den Kanalchen befindlichen Bak· 
terien, die andere ist auf die unmittelbare Tatigkeit besonderer Bakterien (ahnlich den 
Hyphomyceten) zuruckzufuhren. Nach Kantorowicz diffundiert ein Ferment der die 
Tomessche Faser prall ausfullenden Bakterien durch die Faserwandhaut und lost die 
Grundsubstanz; die geloste Grundsubstanz dringt in die Kanalchen .ein, die sich be­
ruhrenden Kanalwande schwinden und es entsteht eine Kaverne. Wenn man nun die 
folgenden Bilder und namentlich auch die Langsschnitte Abb. 145 und 146 betrachtet, 
dann laBt sich erkennen, daB der Druck der gewaltigen Bakterienmengen in den Kanal­
chen ein sehr erheblicher ist, der sich durch weite Schichten von Nachbardentin (natiir­
lich nur soweit dessen Grundsubstanz entkalkt ist) geltend macht. Es liegt daher die 
Annahme nahe, daB mindestens ein sehr erheblicher Teil des Schwundes der intertubu­
laren Substanz rein mechanisch vor sich geht. Zum andern Teil aber sind trypti­
sche Vorgange sicher mit im Spiel und sie sind es wohl auch, die zum Verschwinden 
der sich schlief31ich beruhrenden Kanal- oder besser gesagt Faserwande fuhren. Die 
Vorstellung, die man fruher hatte, daB namlich infolge Uberfullung von Bakterien die 
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Kanalchen schlieBlich platzen und so zur Kavernenbildung fiihren, ist angesichts der 
Abb. 142-148 und besonders 148 nicht mehr haltbar. 

In Abb. 142 ist zunachst bei schwacherer Vergro:8erung das Verschmelzen mehrerer 
Kanalchen und die Entwicklung einer Kaverne dargestellt. Der unregelma:8ig runcle 

Abb. I42. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt. 
Hamatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Entstehung einer Kaverne (K) durch das IneinanderflieBen benach­

barter Kanalchen. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. I43. Starkere Vergr6Berung aus Abb. 142 Stelle K. 
Man sieht wie die Nachbarkanalchen der Kaverne durch den Expansionsdruck der Kaverne flachgedriickt werden. 

(Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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schwarze Fleck entspricht der Vereinigung benachbarter Kanalchen zu einem gr6Beren 
Hohlraum (Kaverne) nach Verlust der Zwischensubstanz. Schon bei dieser Vergr6Berung 
fallt auf, daB die den Hohlraum umgebenden Kanalchen radiar von der Kaverne zu­
sammengepreBt sind und abgeplattet erscheinen und weiterhin, daB die Anordnung 
dieser Kanalchen eine gewisse Symmetrie erlangt hat etwa ahnlich der Anordnung von 
Knochenhbhlen urn einen Haversischen Kanal. All dies kann doch wohl nur als das 
Produkt des exzentrisch wirkenden Drucks des Kaverneninhalts aufgefaGt werden. Bei 
der starkerw VergrbBerung Abb. 143 sieht man, wie die vorhin besprochene Trubung 
der umgebenden Grundsubstanz vor sich geht und somit die Voraussetzung fur die 
Druckauswirkung gegeben ist. 

Abb. 144· Unterer 3. Molar. Dentinkaries. Uingsschnitt. 
SchmorWirbung. Mittlere Vergr. Verschmelzung einzelner infizierter Kanalchen in abgesetzter Kugelform, 
wodurch das Bild des Rosenkranzes entsteht (a). Bei b ist di e Rosenkranzform schon mehr verschwunden. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Noch klarer und plastisch besser vorstellbar werden die Verhaltnisse, wenn wir zu 
solchen Querschnitten uns die entsprechenden Langsschnitte ansehen. Abb. 144 zeigt 
ein relativ fruhes Stadium, bei dem es sich urn die Verschmelzung einiger weniger Kanal­
chen handelt. Auf eine langere Strecke hin betrachtet ergibt sich, daB die Verschmelzung 
nicht fortlaufend gleichmaBig erfolgt, sondern daB meist kurze Partien starkerer Kanal­
ausdehnung wechseln mit solchen von geringerer Ausdehnung: Hierbei kbnnen dann, 
wie dies in Abb. 144 gut zu entnehmen ist, zwischen kurzen Strecken einer bereits voll­
zogenen Verschmelzung immer wieder andere eingeschaltet sein, in denen die Zwischen­
substanz noch vorubergehend erhalten bleibt. Das Gesamtbild wird dadurch zu einer 
Folge von knopffbrmigen Anschwellungen oder besser gesagt Kugeln, die man als Rosen­
kranzform bezeichnet. Sehr bald geht dann die dazwischen liegende, noch erhalten 
gebliebene Grundsubstanz verloren und das Bild gewinnt nun das Aussehen, wie es aus 
b in Abb. 144 hervorgeht. 

Betrachtet man einen we iter fortgeschrittenen Grad, wie er in Abb. 145 gezeigt 
wird, so tritt uns jetzt an Stelle der Kugelgestalt mehr die Ampullenform entgegen, 
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die sich sehr wohl durch die Vereinigung mehrerer nebeneinander gereihter Kugein 
gebildet haben kann. Mit der GroJ3enzunahme der Kaverne macht sich nun auch die 

Abb. 145. l~nterer 3. :'I101ar. Dentinkaries. Langsschnitt. 
SchmorlHirbung. :\eli ttlere Vergr. Ampullenfiirmige Erwci tcrung von Dentinkana1chen. Die Nachbarkana1chen 

fligen sich in ihrem Verlauf dem Expansionsdruck der Ampulle und werden zusammengedrllckt. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm. Komp1. Ok. 4.) 

Abb. 146. Oberer 1. :'I101ar. Dcntinkaries . Uingsschnitt. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Auch die Grunclsubstan z winl (lurch den Ausdehnungsdruck der 
Ampullen zusammcngcpreBt. Die Dentinkanalchen um den Bauch der Ampullc sind fast viil1ig komprimiert. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Komp1. Ok. 4.) 
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Druckwirkung auf die Nachbarschaft viel deutlicher geltend. Wir sehen, wie auf eine be­
trachtliche Strecke hin die angrenzenden Kanalchen ausweichen und entsprechend 
der Kavernenoberflache einen welligen Verlauf erhal ten haben; je naher der Kaverne 
sie sich befinden, urn so enger erscheint im Uingsschnitt der Kanal und urn so schmaler 
erscheint auch, wie das besonders klar aus Abb. 146 hervorgeht, die Zwischensubstanz. 
Je weiter wir uns von der Kaverne entfernen, urn so breiter erscheinen Kanalchen und 
Zwischensubstanz, urn so mehr klingt die Wellenform im Verlauf abo Die Verschmale­
rung entspricht der seitlichen Kompression; im Querschnitt muf3 eine Art Ellipse er­
scheinen, wie wir sie ja in Abb. 143 gesehen haben. Der Inhalt einer solchen Kaverne 
ist, \Vie auch Abb. 147 zeigt, scheinbar nahezu amorph. Er besteht in der Hauptsache 

Abb. 147. Oberer I. Molar. Dentinkaries. Uingsschnitt. 

Gramfarbung. Mittlere Vergr. "Pionierpilze" dringen von Kavernen '(K) aus in einzelnen Kanalchen pulpa­
warts vor. Der Inhalt der Kaverne selbst ist scheinbar amorph. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Ok. Zeil3 20 x.) 

aus Bakterien und Detritus, zerfallenen Resten der Odontoplastenfaserwandung usw. 
Bei einer Bakterienfarbung (Abb. 147) kann man in der Kaverne selbst bei der Unmenge 
von Mikroorganismen keine Einzelheiten unterscheiden, man hat aber an verschiedenen 
Stellen den Eindruck, als ob pulpawarts von der Ampulle die Bakterien nicht mehr ganz 
streng an den Verlauf der Kanalchen gebunden sind, sondern auch in die Zwischen­
sub s tan z v 0 r d r i n g en, so daf3 anzunehmen ist, eine weitere Ausdehnung der Kaverne -
dem Verlauf der betroffenen Kanalchen entsprechend - mtisse auch durch unmittelbare 
Bakterientatigkeit bewirkt, vorbereitet werden kbnnen. 

In Abb. 148 ist bei starker Vergrbf3erung zu erkennen, wie die am Rande liegenden 
Kanalchen in die Kaverne einbezogen werden. Zunachst verliert der nach innen, der 
Kaverne zu, gelegene Teil der Kanalwandung an Scharfe der Zeichnung, er erscheint 
krtimelig, wie arrodiert (links im Bilde), dann wird auch die Zeichnung an den Schmal­
seiten der Wandung verwischt und vortibergehend bildet nun der auf3ere Teil der Wan­
dung die Grenze der Kaverne, bis auch er zerstbrt ist. 
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Abb. 148. Unterer 1. Molar. Dentinkaries . Querschnitt. 

Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Die am Rande einer Kaverne (K) liegenden Kanalchen werden in die Kaverne 
einbezogen. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

K 

F 

Abb. 149. Oberer 1. Schneidezahn. Dentinkaries. Uingsschnitt. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Ausbreitung der Bakterien senkrecht zu den Dentinkanalchen (K) in 
den tangential zur Pulpa verIaufenden Fasern (F) des Dentins. Auch dabei finden ampuIIenartige Auftreibungen 

statt. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Von dieser Art von Kavernen, wie sie auf den letzten Seiten gesehildert wurde, 
ist wohl zu unterseheiden e i n e Spa 1 t b i 1 dun g, die sieh auch fast regelmaBig im kariosen 
Dentinfindet, in ihrcm Verlauf abcr nicht mit den Kanalchen ubereinstimmt, 
sondern senkrecht oder im Winkel zu dies en steht. Abb. 149 zeigt eine ganze 
Reihe solcher Spalten von verschiedenster GroBe, die samtlieh parallel zu einander 
ziehen. Aueh da, wo man eigentlich noeh nieht von Spalten reden kann, wie im Bilde 
in der Ecke links unten, sondern mehr eine Strichform vorliegt, ist die gleiche Anordnung 
wahrzunehmen. Gerade diese Striehform gibt uns die Erklarung fur das Zustandekommen 
solcher Spalten. Es handelt sieh namlieh urn en tkalkte, tangential zur Pulpa 
verlaufende Fasern in der Grundsubstanz, die nun naeh der Entkalkung ihrerseits 

AbD. IS0. Untercr 2. Pramolar. Dentinkaries. Langsschnitt. 

Schmorlfarbung. Starke Vergr. Bier tritt die senkrecht zu den Dentinkanalchen (K) verlaufende Faserung 
cler Grundsubstanz im kariosen Dentin deutlich hervor. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

auch zu einer StraBe fUr die Mikroorganismen werden konnen. Im folgenden Bild tritt 
bei starkerer VergroBerung die Fasernatur und der Faserverlauf noeh viel besser zu 
Tage (Abb. ISO). Werden nun mehrere solcher nebeneinander ziehender Faserbundel 
nach Auflosung der dazwischen liegenden Grundsubstanz dureh die Mikroorganismen 
zerstort, so ist damit aueh die Bildung der tangential verlaufenden Spalten gegeben. 
Teilweise wird angegeben, daB die Entstehung und der Verlauf dieser Spalten durch die 
Grenzen der "Dentinlamellen" bestimmt sei; vereinzelt mag dies auch zutreffen. 
Ein Bild wie Abb. ISO sprieht allerdings nicht gerade fur diese Auffassung. 

Zunaehst werden die entkalkten Tangentialfasern, wie das ja aueh aus fruheren 
Quersehnittsbildern hervorging, die in ihrem Bereich liegenden Kanalchen nur um­
fassen; naeh der Durchsetzung mit Bakterien aber und volliger Zerstorung der Grund­
substanz einschlieBlich der Kanalwandung konnen sie nun ihrerseits wieder die um­
faBten Tomessehen Fasern infizieren und wir erhalten dann Bilder, wie sie in Abb. 151 
veranschaulieht sind. Der dunkle Streifen, der hier von der linken oberen Ecke nach rechts 
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unten zieht, entspricht einem Spalt (Sp); der kurze untere, sowie der Iangere obere 
Streifen, cler im \Vinkel zu clem eben erwahnten Spalt parallel mit clem Bilclrancl zieht, 

sp-. .;...---....:.: 
~ __ -------'I Sp 

Abb. 151. Oberer 1. Pramolar. Dentinkaries. Langsschnitt. 
Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Ausbreitung (ler Baktcrien in den Dentinkanalchen (K) und vor all em in 

(len Spal1en (Sp). (Ortik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 152. Unterer 1. :Vlolar. Dentinkaries. Langsschnitt. 

Hamatox.-Gramfarbung. Starke Vcrgr. Die mit Bakterien gefiillten Dentinkanalchen und ihre Verzweigungen 
erscheinen deutlich clunkel gcfarbt. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

E u I e r - M eye r, Pathobistologie der Zahne. 
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entspricht infizierten Kanalchen (K); deutlich ist zu sehen, wie von der schragen Spalte 
aus die Bakterien in die Dentinkanalchen (K) eingedrungen sind. 

, 

Abb. 153. Unterer 1. Pramolar. Dentinkaries. Langsschnitt. 
Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Die feinen Seitenaste der Dentinkanalchen werden vom Stamm aus infiziert. 

(Optik: ZeiB Fluor. r,8 mm, Winkel Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 154. Unterer 2. Molar. Dentinkaries. Langsschnitt. 
Gramfiirbung. Sehr starke Vergr. Von den bakteriengeflillten (dunklen) Dentinkanalchen aus findet die 
Infektion der Grundsubstanz des Interglobulardentins statt. Die Grundsubstanz ist mit Kokken durchsetzt. 

(Optik: ZeiB Fluor. r,8 mm, Winkel Komp!. Ok. 2.) 
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Auf diese Weise kann die Infektion im Dentin eine wciterc Ausdehnung 
erfahren. Der erste Weg fUr die Mikroorganismen ist allerdings gewohnlich der, daB 
sie von der sich an der Obermiche ausbreitenden Kavitat her in die Dentinkanalchen 
gelangen. Da sich an der Zahnbeingrenze die Dentinkanalchen stark verasteln, so sind 
bei beginnender Dentinkaries Bilder, wie deren eines in Abb. 152 gebracht wird, nichts 
Seltenes. Die baumartige Verzweigung der Kanalendstiicke kann dann in ihrer Bakterien­
fiillung hochst deutlich hervortreten. Aber auch die feinen Seitenaste, die in den tieferen 

Abb. 155. Unterer I. Molar. In der Reihe karioser Interglobularbezirke verHiuft ein Spalt entlang, 
der beim Kauakt entstanden ist. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abschnitten des Dentins von den Kanalchen abzweigen, werden vom Stamm aus bald 
mit Bakterien durchsetzt (Abb. 153). 

1m Eingang zu dem Kapitel Dentinkaries ist bereits erwahnt worden, daB die un­
verkalkt gebliebenen Interglobularbezirke die Ausbreitung der Mikroorganismen be­
giinstigen konnen. Das folgende Bild (Abb. 154) bestatigt dies. Wir sehen einige mit 
Bakterien prall gefiillte Dentinkanalchen und sehen weiter, wie von hier aus d er ganze 
Interglobularbczirk mit Bakterien durchsctzt wurde. (Es besteht wohl eine 
gewisse Ahnlichkeit mit Abb. I 13, doch ist diese Ahnlichkeit nur eine scheinbare, denn 
bei Abb. I 13 liegt eine Hamatoxylinfarbung vor, durch die die Faserquerschnitte heraus­
gehoben wurden, wahrend Abb. 154 von einer Gramfarbung stammt, die nur die Bakterien, 
nicht aber die feinen Fasern der Grundsubstanz sichtbar macht.) 

9* 
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Abb. 156. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt. 

Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Die Bakterien liegen wie vcrstreutin def erweichten Grundsubstanz. K Kaverne. 
(Optik: Winkel Fluor. l,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

-+-=--y 

x 

Abb. 157. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt. 
Gramfarbung. Sehr starke Vergr . Bakterien in den Kanalchen und in del' Grundsubstanz; wo sie in den 
Odontoplastenfasern liegen, bieten dcren Quel'schnitte das Bild von Leukozyten. Die Bakterien tauschcn die 

Kerne vor , z. B. in x und y. (Optik: Winkel Fluor. l,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Von einem solchen infizierten Interglobularbezirk aus konnen die Mikroorganismen 
III den unverkalkten ~achbarbezirk gelangen und wenn zahlreiche derartige Bezirke 
in einer Reihe liegen, dann kann in der Folge eine erhebliche SI·!t\Y;ic·hung des Zahnes 
an einet sotchen Stelle eintreten mit clem Ergebnis, daB sich unter dem Druck von oben 
ein Spalt bildet, wie ihn Abb. 155 zeigt. Diese Art Spalten, auf die bei der Wurzelkaries 
noch einmal zuruckzukommen sein wird, hat natLirlich nichts mit den Spalten zu tun, 
\\ie sie an Hand der Bilder Abb. 149 bis 151 geschildert worden sind. 

So deutlich wie in unverkalkten Interglobularbezirken ist wenigstens im Stadium 
del' Entkalkung das Auftreten von Bakterien in der Grundsubstanz des kariosen Dentins 
nicht zu beobachten; um so besser dagegen im Stadium der fortschreitenden Erweichung 

_-\bb. ISS. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Bazillen und Kokken in erweichtem Dentin. 
Gramfarbung. Starke Vergr. (Op tik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. S·) 

und des Zerfalls. Abb. 156, 157 und 158 sind solchen Schichten entnommen, die bereits nahe 
an den Boden cler K avitat herangehen, also stark peripher gelegenen Abschnitten kariosen 
Dentins entsprechen. In Abb. 156 treten die Bakterien au Berhalb der Kavernenquerschnitte 
mehr vereinzelt, unregelmaBig zerstrcut auf, in Abb. 157 sehen wir sie z. T. in gr 0 f3 c n 
}I e 11 g e n in die d i cDc n t i n k a 11 a I q u c r s c h n itt e u m g e ben d c G run d sub s tan z 
eingcl a gert. Die Kanalchen selbst sind teils prall mit Bakterien gefullt, teils sind im 
Querschnitt nur ve reinzelte Bakterien zu sehen. In der st arken VergroJ3erung konnen 
dann solche Querschnittsbilder von infizierten Kanalchen eine fluchtige Ahnlichkeit 
mit Leukozyten erhalten. 

~Welcher Art die Mikroorganismen sind, die die Dentinkaries hervorrufen, daruber 
gehen die Auffassungen immer noch auseinander. Mit Sicherheit kann m an nur sagen, 
daJ3 fur die tiefen Schichten, \Venn uberhaupt mehrere Arten, dann nur einige wenige 
in Betracht kommen, clie die fa kultativc Allaerobier sein musscn. In uberwiegell­
dem MaBe handelt es sich urn Streptokokken, darin besteht weitgehende E inigkeit; 
::\ ach Ansicht cler einen ist es der Streptococcus viridans, nach Ansicht anderer sind es 
besondere Formen von Streptokokken, die sich zum Teil durch erhebliche GroBe aus­
zeichnen. Etwas sparlicher, aber doch auch von zahlreichen Autoren beobachtet, treten 
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Stabchenformen auf (Bac. acidophilus der Englander und Amerikaner?). Bezuglich 
der Byphomyzeten, die schon fruher erwahnt wurden, liegen nur wenige Mitteilungen vor. 

Ganz anders und sehr viel mannigfaltiger gestaltet sich das Bild, wenn wir Praparate 
mit Bakterienfarbung aus oberflachlichen Schichten des kariosen Dentins aus deri Zonen 
der Erweichung und des Zerfalls machen. Bier handelt es sich nicht mehr urn die Karies­
erreger als solche, sondern nun kommen auch die zahlreichen saprophytischen 
Mikroorganismen der M undhohle in Betracht, die in die Kavitat gelangen und 
das Zerstorungswerk am entkalkten Dentin vollenden konnen. Kantorowicz trennt 
diese Bakterien im Anschluf3 an Goa d by in saureproduzierende und saurelosende. 

]) 

Abb. I59. Unterer I. Molar. Durch Karies erweichtes Dentin (D), in dem sich langfadige Mikro­
organismen angesammelt haben. 

GramHirbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 158, der Zone des Zerfalls entnommen, gibt ein schwaches Bild von der Reichhaltig­
keit der Mikroorganismen. Namentlich verschiedene Leptothrixarten kbnnen durch die 
Starke und Lange der Faden auffallen. Sie bilden bisweilen, wie Abb. 159 zeigt, fast 
grotesk zu nennende Figuren. Man sieht unten im Bilde ein Stuckchen erweichtes Dentin, 
aus dessen Kanalchen die langen Faden herauszuwachsen scheinen. *) 

Vom normalen Dentin kann, wie das ja schon mehrfach erwahnt worden ist, das 
Reizdentin ("sekundare Dentin") in seiner feineren Struktur, vor allem auch in de m 
Verhaltnis der Kanalchenzahl zur Grundsubstanz sowie in dem Verlauf der 
Kanalchen sehr erheblich abweichen. Dies kommt dann auch zur Geltung, wenn die 
Karies auf das Reizdentin ubergreift. 1m normalen Dentin ist bei der RegelmaBigkeit 
der Zeichnung eine gewisse Stetigkeit gesichert, im Reizdentin erscheint das Bild ver­
schiedenartiger. Prinzipiell besteht naturlich keinerlei Unterschied; soweit 

*) Nach einer wahrend der Korrektur erschienenen Arbeit yon S chI i rf "sind es vor aHem die Azido­
bakterien, insbesondere das Acidobacterium lactis (I ac. necrccentalis), welche ftir die Entkalkung des Zahn­
beins verantwortlich zu machen sind, doch di.irfen auch die Streptokokken nicht auBer acht geJassen werden". 
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Abb. 160. Oberer 3. Molar. Karies im Reizdentin. Langsschnitt. 
Schmorlfarbung. Schwache Vergr. Man sieht, wie die Infektion (Dunkelfarbung) von den regelmaBigen Kanalchen 

des normalen Dentins auf die unregelmaBigen Kanalchen des Reizdentins ubergeht. 
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 161. Oberer Eckzalm. Karies im Reizdentin. Querschnitt. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das ehemalige Pulpenhorn ist mit Reizdentin (hell) ausgefullt. Die 

dunklen Kanalchen sind infiziert. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Kanalchen vorhanden sind, ist in ihnen aueh beim Reizdentin den Bakterien ein Weg 
vorgezeiehnet. Das Uberwiegen der Grundsubstanz gegenuber der Zahl der Kanalchen 
kann ja als eine gewisse Ersehwerung fUr die Ausbreitung der Karies gelten, aber anderer­
seits haben wir im Reizdentin doeh versehiedene Stell en, die wiederum begunstigend 
fur die Ausbreitung wirken. Dazu gehoren vor allem die Odontoplasteneinschliisse, 
die ja durehweg unverkalkt bleiben und sozusagen praformierte Spalten bilden, von 
denen aus neue Kanalchen infiziert werden konnen. Ferner finden sieh aueh noeh haufig 

Abb. 162. Oberer I. Molar. Karies im Reizdentin. Langsschnitt. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Starke Ausbreitung del' Infektion in den ZelleinschlUssen des Reiz­

dentins bei x. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

kalkfreie Spalten da, wo das Reizdentin in Etappen angelagert wird, indem die Ver­
bindung zwischen den einzelnen Lagen keineswegs immer eine sehr innige ist. 

Abb. 160 zeigt das Ubergreifen der Infektion yom normalen Dentin auf das Reiz­
dentin. Gerade an der Grenze zwischen beiden beobachtet man ja besonders haufig 
Zelleinseh1i.isse, wenn der AnstoD zur Anlagerung sieh raseh auswirkt und die Odonto­
plasten nieht mehr alle gleieh leistungsfahig waren. So erklart sieh, warum im regularen 
Dentin (obere Halfte des Bildes) nur verhaltnismaDig wenige Kanalchen verbreitert 
und schwarz (d. h. mit Bakterien angefiillt) erseheinen, wahrend im Reizdentin (untere 
Halfte des Bildes) die Bakterien eine groDere Ausbreitung gefunden haben. In Abb. 161 
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ist der Querschnitt durch eine Zahnkrone wiedergegeben; die Kontur des friiheren 
Pulpakavums ist noch deutlich zu crkennen; an Stelle der Pulp a ist Reizdentin getreten. 
Auch hier sieht man wieder an mehreren Stellen (besonders an der Grenze 1. 0.), wie im 
Reizdentin eine wesentlich st~irkere Ausbreitung erfolgt als im anstoBenden regularen 
Dentin. Bei dem Praparat, von dem Abb. 162 stammt, war das regulare Dentin durch 
die Karies bereits vollig zerstort ,Yorden, die zerkliiftete Oberflache des Reilldentins 
entspricht nunmehr dem Kavitatenboden. Gerade durch die Bakterienfiillung tritt in 
diesem Bilde die U nregelmaBigkeit yon 7:ahl und Verlauf der Dentinkanalchen ebenso 
wie die den umfangreicheren 7:elleneinschliissen entsprechende Spaltbildung besonders 
c!eutlich hervor. Abb. r63 endlich bringt, allerdings in sehr starker VergroBerung, ein 

· r 

~- I' 

Abb. 163. Oberer 1. Pramolar. Karies im Reizdentin. 
H'imatox.-EosinHirbung. Starke Vergr. Ausbrcitung zwischen den einzelnen Schichten. Da sind jetzt groDe 
Spaltcn entstandcn, die mi t Bakterien angefilllt sind (Sp). Auflerdem Ausbreitung in den sparliehen Kanalchen (K). 

(Optik: \Vinkcl Fluor. :l 111111, K0111pl. Ok. 4.) 

Bild von infiziertem sekundaren Dentin cines \Vurzelkanales, wo die schichtweise erfolgende 
Anlagerung meist sehr stark ausgepragt ist. So entsprechen auch die beiden groBen von 
links nach rechts ziehenden Spalten in Abb. 163 der Grenze zwischen zwei Schichten; 
clie Spalten sincl prall gefiillt mit I3akterien unci man kann cleutlich erkennen, wie von 
cler einen (Iangeren) Spalte aus die sparlichen Kanalchen infiziert worden 
sind. 

Die Karies cler Wurzel bietet abgesehen yom Verlauf noch in anderer Hinsicht 
einige Besonclerheiten, clie gleich hier im AnschluB an clas letzte Bild besprochen werden 
mogen. Bei der Oberflachenkaries nehmen wir mit den wenigen bereits geschilderten 
Ausnahmen an, claB cler Einmarsch der Bakterien in clie Dentinkan~llchen von peripher 
d. h. von der Kavitat her erfolgt. \Venn aber die Krone vollstandig zerstort ist und nur 
!loch clie \Vurzel steht, dann tritt der freilicgende \Vurzelkanal gewissermaBen an die 
Stelle der Kavitat insofern, als sich hier neben zahlreichen ancleren Mikroorganismen 
auch die Bakterien ansiedeln konnen, die clen Bedingungen fiir clas Einwanclern in die 
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tieferen Dentinschichten entsprechen. Und nun wird, wie aus Abb. 164 hervorgeht, der 
Weg ein umgekehrter: die Bakterien dringen am zentralen Ende der Kanal­
chen in diese ein und wandern nach der Oberflache zu, eine Feststellung, die natur­
gemaB ftir die konservierende Zahnheilkunde von erheblicher Bedeutung ist, da sie die 
Moglichkeit einer Reinfektion in sich schlieBt. 

Wenn von der Wurzel alles zerstort ist, was tiber das Zahnfleischniveau hinausragt, 
dann wird die durch das Zahnfleisch geschtitzte AuBenseite weniger angreifbar und die 
Karies breitet sich mehr im zentralen Abschnitt der Wurzel aus. Die Wurzel selbst 
erhalt dadurch meist an der Oberflache eine napf£ormige Gestalt, und zahl-

\\. 

Abb. 164. Oberer 1. Pramolar. Dentinkaries vom Wurzelkanal (W) aus. 
Gramfarbung. Ubersichtsbild. Man sieht, wie die Kanalchen vom Wurzelkanal aus infiziert (dunkel) werden. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

reiche verschieden tiefe Spalten ftihren von da aus in die Tiefe. Was zur Bildung 
dieser Spaiten ftihrt, steht noch nicht ganz fest; der Kaudruck allein gentigt deswegen 
kaum als Erklarung, wei I ja die Okklusion fehlt und doch mochte man, wenn man 
ein Bild wie Abb. 165 sieht, einen auf die Wurzeloberflache ausgetibten Druck als die 
wahrscheinlichste Ursache ansprechen. Der Spaltbildung an der Wurzeloberflache, \Vie 
sie eben in Abb. 165 gezeigt wird, geht die Entkalkung voraus und in diesem Zustande 
- vor der Erweichung - konnen die Dentinstticke in ihrem Geftige noch einen recht 
festen Zusammenhalt haben, dabei aber derart e i g e n t ti m lie h eVe r b i e gun g e n auf­
weisen, wie sie aus dem Bilde hervorgehen. Doch spricht eben die Richtung, nach der das 
linke Dentinstiick umgebogen ist, dafiir, daB ein Druck von oben hier zur Geltung kam. 

Die bisherige Schilderung der Dentinkaries, ebenso wie die Bilder, die bisher be­
sprochen worden sind, beziehen sich mit Ausnahme der Wurzelkaries durchweg auf 
den akuten Verlauf der Erkrankung, als deren ausgesprochenste Form wir die sog. "pene­
trierende Karies" ansprechen konnen. Bei dieser rtickt der ProzeB, dem Zuge der 
Dentinkanalchen folgend, in sehr kurzer Zeit von dem Oberflachenherde aus gegen die 
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Pulpa vor und £uhrt daIm weiterhin zur Pulpitis, wenn nicht rechtzeitige Behandlung 
erfolgt. 1m Gegensatz dazu steht die chronische Form der Erkrankung, die Ca,ries 
chronica oder, wie sie auch vielfach genannt wird, die Caries sicca, die allerdings nur 
unter ganz bestimmten Voraussetzungen sich entwickeln kann. Man hat fruher von 
der gleichen Form auch als von einer ausgeheilten Karies gesprochen, weil aIle sicht­
baren Zeichen der Zerstbrung fehlen; doch zeigt das mikroskopische Bild und 
namentlich die Bakterienfarbung ohne wei teres, daG von eincr wirklichen 

x 

Abb. 165. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Uingsschnitt. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Ein erweichtes Stuck Dentin ist durch den Kaudruck bei x nach 

unten gebogen. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Ausheilung kaum jc die Rcde sein kann. Die Bedingungen, an die der chronische 
Verlauf der Karies gebunden ist, lauten vor allem: es di.irfen keine uberhangenden 
Partien, namentlich keine i.iberhangenden Schmelzpartien da sein, also i.iberhaupt 
keine Nischen, in denen garungsfahiges Material einen Schlupfwinkel findet; denn wo 
solche Schlupfwinkel vorhanden sind, da ist auch Gelegenheit zur ungestorten Saure­
bildung gegeben, und durch die entkalkende Wirkung der Saure eine bessere Ausdehnungs­
moglichkeit fur die Mikroorganismen geschaffen. Ferner: die erkrankte Flache muG 
unter ausreichcnder Funktion stehen, denn Kauakt und Friktion des Speisebreies 
sorgen fur mechanische Reinigung und Abtragung etwaiger entkalkter Dentinpartien; 
wi.irden die letzteren bestehen bleiben, so ware wegen des Reichtums an (auch saure­
bildenden) Mikroorganismen und wegen des Nachschubs doch die Gefahr einer rascheren 
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Krankheitsausdehnung gegeben. Endlich: ein gewisses Mi 11 des t m aD von Le is tungs­
fahigkeit der Pulpa muD vorhanden sein (Bildung einer starken transparenten Zone). 
Wie weit sonst noeh besondere Momente hinzukommen, wie etwa Mineralisation vom 
Speiehel her, das ist noeh nicht geklart. Fest steht jedenfalls dies: Sobald sieh eine 
Nisehe bildet, z. B. dureh Miterkrankung oder interkurrente Erkrankung der Approximal­
£lache, setzt hier oft aueh an Stelle der Caries ehroniea wieder die aku te Form ein. K an­
torowicz sagt: Dureh das Fehlen der Kohlehydratgarung kann auch keine Saure in 
die Tiefe cliffundieren; die Bakterien konnen wohl in der Tomessehen Faser vordringen 
und das Protoplasma clerselben zerstoren, entkalken konnen sie nicht! Dazu kommt, 

K 

Abb. r66. Oberer I. Molar. Caries chronica auf der KaufHiche (K), Caries humida an der 
Approximalseite (A). 

Hamatox.-Eosinfarbung. Gam schwachc Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

claD aueh clie au£losende Wirkung cler oberflachliehen Arten fehlt, weil cliese stets weg­
geseheuert werden. Das Fehlcn cler Kohlehydrate ist also das ursaehliehe 
Moment dafur, daD keinc Saurcn cntstchcn, demnach auch keine Entkalkung 
und Erweichung stattfinden kann. 

Eine Gegenuberstellung von mikroskopischen Bildern der beiden Verlaufsformen 
zeigt ohne weiteres clie groDen Unterschiede: Bei der akuten Form die weit naeh der 
Pulpa zu sich vorschiebenden Infektionserreger, clie rosenkranz- ocler ampullenfOrmige 
Erweiterung der Kanalchen, die zahlreichen Querspalten, die tiefgehenden Zerkliiftungen 
und cler Zerfall des erweichten Dentins. Auf der anderen Seite bei cler ehronisehen Form 
clas Fehlen aller dieser Erscheinungen, claflir aber eine viel scharfere Abgrenzung cles 
gesunclen Zahnbeins vom kranken. Die Bakterienfarbung ergiht, claD clie Mikroorga­
nismen nie sehr weit in die Tiefe dringcn. Es fehlt die Erweiterung cler Kanal­
chen und eine nennenswerte Beteiligung der Grundsubstrtnz bei clem ZerstorungsprozeB. 

Verschieclenes von clem, was soeben orientierencl gesagt wurde, finclet bereits in cler 
schwaehen VergroDerung cles Bilcles Abb. 166 seine Bestatigung. Es handelt sich hier 
urn einen ersten Molaren (gerade bci diesen bcobachtct man bcsonders haufig 
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die chronische Form del' Karics), del' an del' Kauflache die Mel'kmalc einer chroni­
sehen Karies trug und an der einen i\pproximalseite eine fri sche Karies aufwies (im 
Bilde links). Vor allem fallt der bst ganz glatt verlaufende Kauflachenrancl bei der 

Abb. 167. Oberer 1. Molar. Die Caries chronica hat das Reizdentin (RD) crrcicht. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersich tsbild. (Opti k: Wlllkel Luminar 26 mm.) 

Abb 168. L'ntcrer 1. :\101ar. Caries chronica. 
Gramfarbung. Schwache Vergr. Oberflachlichcr Baktcricnbelag. Man sieht nur ganz vereinzelt in wenigen 

Kanalchcn ein Tieferd ringen von Baktericn. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Caries chronica gegeni.iber der starken und tiefgehenden Zerkluftung des Approximal­
randes bei der frischen Karies ins Auge. Ferner laBt sich auch das ungleichmaBige, aber 
z. T. schon sehr weit bis an die Pulpa herangehende Vorrucken der Bakterien bei der 
Approximalkaries an den als dunklere Striche wirkenden infizierten Kanalchen erkennen 
im Gegensatz zu der chronisch verlaufenden Oberflachenkaries, wo mit dem dunkeln 
Band im Dentin die Grenze gezogen ist. Ein weiteres Ubersichtsbild ist mit Abb. 167 
gegebcn; es solI daran gezeigt werden, daB, wenn die sonstigen Vorbedingungen gegeben 
sind, auch dann die chronische Form der Karies noch weiter bestehen kann, wenn das 
Reizdentin durch die Abrasio erreicht worden ist. DaB trotz derartig weitgehender 

Abb. 169. Oberer 2. Pramolar. Caries chronica. 
Schliff ungefarbt. Mittiere Vergr. Nur wenige Kanaichen erscheinen nach der giatten Oberflache zu etwas erweitert. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Reduzierung der Zahnkrone die Odontoplastenzone noch so gut erhalten ist, spricht 
ebenfalls fur den langsamen Verlauf des Prozesses. 

Eine leichte Zerkluftung kann ja gelegentlich auch bei der chronischen Form vor­
kommen, namentlich dann, \Venn der Zahn bzw. seine Oberflache funktionell nicht so 
sehr in Anspruch genommen wurde. Ein solcher Fall ist in Abb. 168 abgebildet. Das 
Praparat stammt von einem Zahn, der mit der klinischen Diagnose Caries nigra ge­
schnitten worden war. Die Diagnose war gestutzt auf das Fehlen einer eigentlichen 
Kavitat, auf die Harte des schmelzfreien Dentins und auf die tief-schwarze Farbung 
der Dentinoberflache. 1m Bilde zeigt sich nun ein dichter Belag von Bakterien, der 
auch die Klufte ausfiillt; trotzdem sind alle Merkmale der chronischen Karies gegeben; 
insbesondere fallt auf, daB sich nur ganz vereinzelt Kanalchen finden, in die die Kokken 
etwas weiter vorgedrungen sind (es handelt sich urn eine Gramfarbung I). 

Als Gegenstuck dazu mag das Bild Abb. 169 dienen. Es stammt ebenfalls von einem 
Zahn mit der Diagnose chronische Karies und entspricht einer der besonders harten, 
glanzend polierten braunen Stellen, die wir haufig an Molaren mit chronisch 
verlaufender Kauflachenkaries beobachten. (Die Politur wird naturlich durch den 
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artikulierenden Antagonisten herbeigefuhrt. ) An diesem Bild wird verstandlich, wie 
manche von einer ausgeheilten Karies sprechen konnen. Denn auch bei der VergroBerung 
zeichnet sich der Dentinrand noch durch die scharf gezogene Begrenzung aus, wie sie 
bei einer Abkauung ohne Karies nicht besser ausgepragt sein konnte und nur bei genauer 
Prufung kann man feststellen, daB mehrere Dentinkanalchen sich gegen die Oberflache 
hin betrachtlich erweitern, wahrend sie nach unten in das transparente Dentin uber­
gehen. 

B 

Abb. 170. Unterer 1. Molar. Caries chronica. 
Hamatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Unter dem Belag (B) sind alIe-Dentinkanalchen trichterf6rmig erweitert. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 170 bringt eine Stelle, die ebenfalls ganz glatt, wenn auch nicht poliert erschien, 
in starkerer VergroBerung. Hier tritt - im vorliegenden Bild allerdings unier einem 
Pilzrasen - die Erweiterung des Kanallumens an der Oberflache noch deutlicher in 
Erscheinung. Unwillkurlich drangt sich bei einzelnen Kanalchen das Bild eines lang­
ausgezog enen Tricht ers auf. Man sieht aber auch hier, wie wenig bei der chronisch 
verlaufenden Karies die Grundsubstanz in Mitleidenschaft gezogen wird. Das Ietztere 
gilt selbst da, wo die Oberflache durch die Kaufunktion nicht so sehr geglattet ist, sondern 
etwas rauher erscheint, wie dies in Abb. 17I der Fall ist. Das Bild - eine Bakterien­
fiirbung - gibt zugleich noch einmal einen guten Uberblick uber die geringe Tiefe, bis 
zu der die Bakterien vordringen; illl groBen und ganzen halten sie sich dicht an der 
Oberfhiche und nur einige wenige Kanalchen lassen ein etwas weiteres Vordringen 
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erkennen. Bemerkenswert ist auch das folgende Bild (Abb. 172), ebenfalls eine Bakterien­
farbung. Hier lag ziemlich nare unter der harten braunen Oberflache eine Reihe von 
Interglobularbezirken. Bei Bildung der transparenten Zone, die ja gerade bei der Caries 
chronica auBerordentlich gut entwickelt \yird, war wohl auch hier noch nachtraglich 
eine Verkalkung eingetreten, doch reichte sie nicht aus, urn die Interglobularbezirke 
zum Verschwinden zu bringen, und die Kanalchen auf die Norm alteren Dentins zu 
verengern. Und nun ist interessant zu sehen, wie die Kanalchen, soweit sie nicht ver­
engert waren, prall mit Bakterien angefUllt sind und die Kokken auch in den Inter­
globularbezirkcn, soweit sie nicht nachtraglich verkalkt wurden, eingestreut 
liegen. Auf der Verbindungsstrecke zur Oberflache aber waren nur sehr vereinzelte 

Abb. 171. Oberer 1. Pramolar. Caries chronica. 
Gramfarbung. Schwache Vergr. Die OberfIache ist nicht glattgeschliffen und etwas mehr zerklilftet. Aber 
die Bakterien dringen auch hier nur wenig in die Tiefe. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Kokken zu erkennen. Anscheinend verm6gen auch kleine Partien Dentins mit gunstigeren 
Ausbreitungsbedingungen fUr die Bakterien nicht den chronischen Verlauf zu beein­
flussen, wenn die sonstigen Vorbedingungen fur eine Caries chronica gegeben sind. 

1m Zusammenhang mit Abb. 168 ist schon einmal von der Caries nigra die Rede 
gewesen, einer Form, die durchaus zu den chronischen gehbrt, namentlich auch die 
charakteristische Harte aufzuweisen hat, von der andern aber sich durch eine tiefe schwarze 
Farbe des erkrankten Dentins unterscheidet. \Venn man einen solchen Zahn untersucht, 
versteht man sebr wohl, wie altere Autoren zu dem Namen Necrosis eboris kamen. In 
Abb. 173 ist der Langsschliff durch einen solcben Zahn wiedergegeben. Von Schmelz 
ist an diesem Zahn kaum mebr etwas erhalten gewesen. Das besondere bleibt, wie tief 
die Schwarzfarbung sich in das Kronendentin hinein erstreckt und das Zahnbein doch 
seine vollkommene Harte bewahrt hat. Die plausibelste Erklarung ist, daB hier eine 
starke Pigmentierung durch Mikroorganismen erfolgte, die aber keinerlei Saure zu 
bilden vermocbten. 

Zu den Kariesherden, die mehr der chronischen als der akuten Form zuzurechnen 
sind, gehbren auch die Zahnhalskavitaten, nawentlich an den Stellen, die wenigstens 
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Abb. 172. Unterer 1. Molar. Interglobulardentin unter einer Caries chronica. 
Gramfarbung. Starke Vergr. Die wei ten Kanalchen im Interglobulardentin sind prall gefiil1t mit Bakterien 
(schwarz) in der interglobuliiren Grun,lsubstan z Kokken (K). (Op tik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 173. Unterer 1. Molar. Caries nigra. 
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbilcl. Die Sehwarzfarbung dringt tief ins Dentin ein. 

(Optik: \Yinkcl Luminar 70 mm.) 

E u I e r ~ M ey e r, Pathohistologie der Zahne. 10 
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RD 

Abb. 174. Oberer Eckzahn. Halskaries (HK). Korrespondierende Reizdentinbildung (RD). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 175. Oberer Eckzahn. Halskaries. Die Bakterien sind auch hier nicht weit in die Tiefe 
gedrungen. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwach Vcrgr. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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einer klinstlichen Reinigung zuganglich sind. In Abb. 174 haben wir das Ubersichtsbild 
liber eine solche chronische Halskavitat. Der Pro zeD zeigt wenig Neigung, nach der 
Tiefe zu sich auszubreiten und doch muD er, nach der dicken Lage von Reizdentin zu 
schlief3en, schon geraume Zeit bestehen. Charakteristisch ist der Sitz des Reiz­
dentins; er liegt scheinbar etwas tiefer als die KaviUit selbst, in Wirklichkeit aber 
entspricht er genau der Menge und dem Verlauf der von der Karies be­
troffenen Kanalchen. In Abb. 175 wird bei ehvas starkerer VergroDerung das Bild 
yon einer Halskavitat gebracht. Auch hier konnte man nicht eigentlich von einem 
akuten ProzeJ3 sprechen; trotzdem zeigen die Bakterien schon mehr Tendenz, nach der 

F 

~\bb. 176. Oberer 2. Molar. Die Fissurenkaries (F) des Schmelzes geht auf das Dentin uber. 
Die dunkle Farbe des Dentins entspricht der Zone der Verfettung. Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Tiefe zu sich auszubreiten. Auch sind im Bereiche des infizierten Dentins verschiedent­
lich Spaltbildung und Konfluieren benachbarter Kanalstrecken zu beobachten, was, 
wie wir gesehen haben, bei cler reinen Form cler Caries chronica nicht vorkommt. Man 
wlirde ein clerartiges Bilcl also eher als eine Zwischenform zwischen akuter und chroni­
scher Karies zu bezeichnen haben (subakut). 

Ganz anders ist es mit den keilformigcn Defektcn, die ja dem Sitz nach den 
Halskavitaten sehr nahe stehen. Sie sind nicht ohne weiteres in die Rubrik der chroni­
schen Karies einzureihen, denn es gibt immer wieder Faile, in denen die den Defekt be­
grenzenden Zahnbeinwande vollkommen glatt unci frei von Karieszeichen sind; anderer­
seits sind aber auch die F;ille recht haufig, wo die Zahnbeinfbchen kleinste Erweiterungs­
herde oder die freigelegten Dentinkanalchen eine Bakterieninvasion von geringer Tiefe 
aufzuweisen haben. In diesen Fallen gleicht das Bild den bisher gebrachten Figuren, 

10* 
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so daB von einer Wiederholung abgesehen werden kann. (}\aheres uber die keilfbrmigen 
Defekte selbst findet sich in dem Kapitel "traumatische Veranderungen".) 

Entsprechend den Pradilektionsstellen fur Karies und bestimmten ofter wieder­
kehrenden Erscheinungsformen hat man gewisse Gruppen zusammengefaBt, deren wesent­
lichste sind: Fissurenkaries, Approximalkaries, Halskaries, zirkulare Karies, Wurzel­
karies. Zum Teil sind diese Gruppen mit den vorausgegangenen Bildern schon illustriert 
worden; es ware also der Vollstandigkeit halber nur noch einiges wenige nachzutragen. 

Fissurenkarics. Die Haufigkeit gerade dieser Gruppe ist leicht verstandlich, da 
die Voraussetzungen fUr die Retention von Speisepartikelchen und fur die Bildung von 
Garungssaure ohne weiteres durch die Gestaltung gegeben sind. Wie bei der Fissuren-

F 

Abb. 177. Oberer 1. Molar. Die Fissurenkaries (F) des Schmelzes ist ubergegangen in die 
Dentinkaries. 

Sehliff ungefarbt. Dbersiehtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

karies zunachst der Schmelz ergriffen wird und sich dann der ProzeB auf das Zahnbein 
ausdehnt, ist im Abschnitt "Karies des Schmelzes" schon gezeigt worden. In Abb. 176 
und 177 werden noch einmal zwei Belege dafur gehracht. Abb. 176 stellt ein Anfangs­
stadium dar. Der Schmelz ist zum Teil noch erhalten, das Dentin ist eben in lVIitleiden­
schaft gezogen worden; die dunkle Zcichnung der Dentinkanalchen bis zur Pulpa hin 
entspricht in der Hauptsache clef Verfettung der Tomesschen Faser. In Abb. 177 dagegen 
ist bereits ein Teil Dentin zerstort. 

Approximalkarics. Ein Anfangsstadium ist in Abb. 166 abgebildet und in Ver­
gleich mit der Caries chronica gebracht worden. Abb. I78 bringt das Bild von einem 
Schneidezahn mit do pp els e i tiger A p proxi malkari es in einem weiter fortgeschrit­
tenen Stadium. Sehr gut ist auch hier wieder zu sehen, wie Sitz und Umfang des Reiz­
dentins sich nach Zahl und Verlauf der infizierten Dentinkanalchen richten. 

Was die Zahnhalskaries und die Wurzelkaries anlangt, so sind die hierzu 
gehorigen wichtigsten Dilder bereits besprochen \yorden und was endlich die rin g­
for mige K;uies betrifft, so \Yare daruber nach der Darstellung von Kan toro\Yicz 
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folgendes zu sagen: Die letzten Sehmelzsehiehten aueh des Milchgebisses werden erst 
nach der Geburt angelagert; die im erstell Lebensjahrc so haufigen Erkran­
kungcn konnen dureh Storung des Kalkstoffwechsels diese letzten Schmelz­
schichten recht mangelhaft unci wenig wiclerstanclsfahig ausfallen lassen; 
dadurch werden in diesem Bereich gunstige Beclingungen fUr die Ausbreitung der Karies 
gesehaffen; da die Anlagerung lamel1~ir ringformig erfolgt, so ist nun aueh die ring­
£rjrmiae Verbreituna der Karies in cliesem Bereich versLindlieh,· der Verlauf ist im ali-
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Abb. 178. Unterer 2. Pramolar. Doppelseitige Approximalkaries. 
Der Sitz des Reizdentins (RD) entspricht der Ausdehnung der Karies und dem Verlauf der infizierten Dentin­

kanalchcn. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

gemeinen ein ziemlieh langsamer und wenn erst der Schmelz versehwunden ist, kann 
ganz und gar das Bild der ehronisehen Karies auftretfn, wie es bereits besprochen ist. 

Zum SchluD noeh ein paar Worte uber die sog. sekundare Karies. In der Praxis 
,verden darunter vielfaeh die Faile verstanden, die sieh unter oder neben einer bereits 
gelegten Fullung entwiekeln. Haufig genug ist allerdings die Bezeichnung n u rei n e 
Beschonigung fur Fehler in der Behandlung, sei es, daD die Wande und Rander 
der Kavitat beim Fullen nicht ordentlich bedacht worden waren, sei es, daD der Be­
handelnde sich durch die Harte des Kavit~itenbodens verfuhren lieB, infiziertes Zahn­
beinmaterial zuruekzulassen und daB von da aus der ProzeB weiter ging. Gerade die 
Bilder von der "Zone der Pionierpilze" haben geztigt, daB eine mikroskopiscb erkennbare 
Erweichung noeh keineswegs da zu sein braucht, wo in einzelnen Kanalchen bereits 



150 Die Zahnkaries. 

Kokken vorgedrungen sind. Sekundar kann dann eine Karies auftreten, wenn zwar 
alles Krankhafte entfernt war, aber durch Kontraktion des Fullungsmaterials eine Lucke 
entstand oder wenn durch Absplittern des Schmelzrandes eine Nische neben der Fullung 
entsteht. Die dabei sich entwickelnden Bilder decken sich naturlich vollkommen mit 
den bereits besprochenen. Bei grundlicher Sauberung der Kavitat und grundlichem 
Dichten des Amalgams legt sich dies es 3uBerordentlich scharf an, wie 
Abb. 179 zeigt, von hier aus ist die Entwicklung einer "sekundaren" Karies dann nicht 
denkbar. J a, man konnte sich selbst denken, daB wenn auch v er e i n z e I t e Pionierpilze 
noch beim Legen der Fullung in dem darunter liegenden Dentin vorhanden waren, diese 

Abb. 179. Oberer 1. Molar. Die Amalgamfiillung (schwarz) liegt den Kavitatenwanden fest an . 
Sehliff ungeHirbt. Obersiehtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

unschadlich bleiben, sozusagen ersticken. In dem Faile, von dem der Schliff Abb. 179 
stammt, war die AmalgamfUllung sehr lange gelegen und von weitergehender Karies 
nichts zu sehen; die dunkeln Partien im Dentin unter der AmalgamfUllung entsprechen 
nicht kariosem Zahnbein, sondern zum groBten Teil wohl einer Pigmentierung. 

4. Die Karies des Zementes. 
Eine Gegenuberstellung von Zement und Dentin hinsichtlich des Gehaltes an 

organischen Substanzen ergibt, daB das Zement mit seinen 32,24 % rund 4% mehr 
organische Bestandteile hat wie das Zahnbein. Der Knochen hat 32%; es steht ihm 
a lso in dieser - wie ubrigens auch in manch e r anderen - Beziehung das 
Zement fast gleich. Nach all dem, was in den beiden vorausgehenden Abschnitten 
uber die Bedeutung der organischen Substanzen fur die Kariesausbreitung gesagt worden 
ist, muB das Zement mit seinem hohen Prozentsatz der Karies besonders leicht zum 
Opfer fallen. Damit deckt sich auch die klinische Beobachtung; es ist eine alte Erfahrung, 
daB mit der fortschreitenden Atrophie des Alveolarfortsatzes i mho heren Al te r und 
mit der dadurch bedingten Blof31egung des Zements sehr haufig eine Karies an den frei-
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liegenden Wurzelabschnitten beginnt, wahrend die Krone intakt ist. Ebenso sehen wir 
- vorausgesetzt daB das Zahnfleisch entspreehend zurucktritt - eine Zahnhals­
kari es si eh i m mer 1 ei eh tel' na c h der \V u rzel b zw. de m Ze men t zu a us brei ten 
wie nach der Krone zu. 

Wenn wir uns nun wieder die Frage vorlegen, in welcher Weise der organische Be­
stand strukturell zum Ausdruck kommt, so ist zunachst daran zu erinnern, daB es zwei 
im Aussehen sehr verschiedene Arten von Zement gibt, die wir an jedem Zahne be­
obachten. Die eine wird dadurch charakterisiert, daB sie frei von Zelleinsehlussen ist 
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Abb. ISO. Oberer I. Molar. Fibrillares Zement. 
SchmorWirbung. Mittlere Vergr. Die fast senkrccht zur Oberflache stehenden Faserziige und Saftliicken tretcn 

stark hervor. D Dentin. Z Zement (fibrilHires). P Periodontium. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

und eine regelmaBige, radial' verlaufende Fibrillenanordnung aufweist. Sie bedeckt 
stets das koronale Drittel del' Wurzel, dehnt sich aber auch sehr oft uber die beiden 
andern Drittel, hier gewohnlich als unterste von mehreren Lagen, bis zur Wurzelspitze 
aus. Shmamine hat fur diese Art von Zement den Ausdruek "primares" Zement 
vorgesehlagen. Diese Bezeichnung ist insofern nieht ganz glueklich, als sieh haufig im 
apikalen Wurzeldrittel primar das zellhaltige Zement an das Zahnbein anlagert und 
andererseits das zellfreie Zement des Ofteren sieh sekundar auf andere Zementsehichten 
legt. 1m folgenden wird daher fur das von Zelleinschlussen freie Zement bei dem, wie 
gesagt, die regelmaBige Fibrillenanordnung im Bilde das vorherrsehende ist, der Aus­
druck "fibrillares Zement" gebraueht. Die zweite Art von Zement erhalt dureh die 
mehr oder minder zahlreiehen Zementhohlen, bzw. Zellen, sowie dureh seinen lamellaren 
Bau eine besondere Ahnlichkeit mit Knoehen; sie wird im folgenden als "Osteozement" 
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bezeichnet. Natlirlich enthalt auch das Osteozement zahlreiche Fibrillen; gerade durch 
die Karies werden sie dem Auge erst recht sichtbar gemacht ; sie verlaufen aber anders, 
sind unregelmaDiger angeordnet und im gesunden Zement wenig sichtbar. 

1m fibrillaren Zement sind yom Standpunkt der Kariesentwicklung aus betrachtet 
besonders wichtig die mehr od er minder unv erkalkt geblieb enen feinen 
Faserbundel (die Sharpeyschen Fasern) und die in oder neben ihnen laufenden, eben­
falls radiar angeordneten Saftlucken, die den Stoffwechsel von der Wurzelhaut her 
nach der Dentingrenze zu vermitteln (Abb. ISO). 1m Osteoz e ment sind besonders 

Abb. lSI. Oberer 2. Pramolar. Osteozement. 
Sch!iff ungeHirbt. Schwache Vergr. Die einzelnen Lamellenlagen und di e Zementkiirperchen treten deutlich hervor. 

(Optik: Winkel 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

wichtig einerseits die Z e mcnthohlen und die von ihm ausgehenden uberaus 
zahlreichen, miteinander anastomosierenden Kanalchen und andererseits die an­
nahernd parallel zur Dentingrenze ziehenden, lang gezogenen Saftlucken, die dadurch 
gebildet werden, daD die einzelnen Lamellen des Osteozementes sich nicht gleichmaDig 
dicht aneinander legen, sondern haufig unverkalkte Spalten zwischen sich lassen (Abb. lSI). 
Wie wenig fest die Lamellen untereinander verbunden sein konnen, geht schon daraus 
hervor, daD beim Schnitt unter Umstanden ein leichter Druck auf das Deckglas bereits 
genugen kann, um die einzelnen Lagen voneinander zu trennen. Fur die Au s b rei tun g 
der Karies ist dies, wie spatere Bilder zeigen werd en, von erheblicher 
Bedeu tung. 

Bei solcher strukturellen Verschiedenheit der beiden Zementformen gestalten sich 
auch die histologischen Bilder bei der Karies· recht verschieden. Es werden deshalb im 
folgenden die beiden getrennt besprochen werden. Auf eine besondere Form der Zement-
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karies, die sich bei der Wurzelkaries zentrifugal yom Dentin aus entwickeln kann, wircl 
am Schlusse clieses Kapitels nochmals zuriickzukommen sein. 

Fibrillares Zement. Sehr haufig geht cler Bloi31egung der Wurzel, cler selbst­
verstandlichen Voraussetzung fUr die Zementkaries, ein Tieferwachsen des Epithels 
yoraus; von diesem Epithel kann an der BeriihrungsfHiche mit dem Zement eine K uti ku 1 a 
gebildet 'werden, die dem Zement oft ~chr fest anhaftet. 1st diese Kutikula gut ver­
hornt, so kann sie u. U. sogar cin c n gc\\issen Schutz vor der Infektion dar­
stellen. Jedenfalls muB sie zuerst zerstOrt oeler abgelost sein, ehe die Mikroorganismen 

---------K 

Abb. r82. Oberer 2. Schneidezahn. Zcmentkaries. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Kutikula mit Plaques und Durchsctzung. Zerstiirung des darunter 

liegenden Zementes (fibri l!.) Z bei K. D Dentin. Ku Kutikula . 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

und die entkalkenele Saure sich im Zement selbst starker auswirken konnen. Die Zer­
storung geht, wie elas Abb. r82 zeigt, in der Weise vor sich, daB sich z unac hs t P ilzrasen 
a uf der Kutikula fests e tzcn. Bemerkenswert ist dabei, daB diese Pilzrasen sehr 
haufig nicht zur Leptothrix-, sondern zur Streptothrixgruppe gehoren (starkere Ver­
zweigung der Faden 1). Die vielfach mit Kokken und Stabchen untermischten Rasen, 
die den Plaques auf dem Schmelzoberhautchen gleichzustellen sind, lockern allmah­
lich ihr Substrat und durchsetzen es schliei31ich unter betrachtlicher Verbreite­
rung der Kutikula. Einmal zwischen Zement und Kutikula gelangt, breiten sich die Mikro­
organismen rasch hier aus und hcb e n dic Kutikula auf groBere Strecken hin abo 
Gleichzeitig dringen sie abel' auch an der Durchbruchsstelle in die feinen Saftliicken 
des fibrillaren Zementes ein. Durch die Saurewirkung erfolgt eine Entkalkung der Faser­
biindel (soweit diese verkalkt sind) und ebenso eine Entkalkung der Grundsubstanz. 
Nun sind neue Wege fUr die Ausbreitung der Bakterien gegeben und das durchsetzte 
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Abb. 183. Unterer 1. Molar. Zementkaries. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Pilzrasen (R) auf Zement (Z). Zerstorung eines kleinen Zement­

abschnittes bis zur Dentinoberflache. Dentin (D). (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 5.) 

Abb. 184. Oberer 2. Pramolar. Zementkaries. 
Gramfarbung. Starke Vergr. Eindringen der Bakterien in das fibrillare Zement bei f. Z Zement. D Dentin . 

B Belag. (Optik : Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 



155 

Abb. 185. Unterer 2. Pramolar. Zementkaries. 
H'imatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Erweichung und Zerfall des fibrillaren Zementes. Z Zement. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

.. ------~--,\ 

z 

Abb. r86. Oberer I. Schneidezahn. Zementkaries. 
Gramfarbung. Mittlere Vergr. Abhebung des Zementes (Z) yom Dentin (D) und zentrifugales Einwandern der 

Bakterien in das fibrillare Zement bei a. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Zement wird zerstort bis zur DentinoberWi.che. Dieses Stadium ist in Abb. r 83 festgehalten. 
Man erkennt hier deutlich den Rasen und die Zerstorung eines zunachst nur kleinen 
Zementbezirks; die Dentinoberflache bildet die ziemlich scharf gezogene Grenze. 1m 
nachsten Bild (Abb. r84) wird bei starkerer VcrgroDerung der Randbezirk einer solchen 
zerstorten Zementpartie gezeigt; man sieht hier, wie die Durchsetzung des fibrillaren 
Zementes mit Bakterien in der Richtung des Faserverlaufs erfolgt (f). 

Fur den weiteren Verlauf ist zweierlei moglich. Entwcder das stark mit Mikro­
organis men d urchsetzte Ze men t zerfall tin der Weise, wie es Abb. r84 veranschau­
licht oder es geht - auch ohne vollstandig durchsetzt zu sein - dureh Abhebung 

z 

D 

z 
Abb. 187. Unterer 1. Pramolar. Zementkaries. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das Zement (Z) ist schon auf weite Strecke verloren gegangen, 
Das jetzt freiliegende Dentin (D) ist auch karios geworden. 

(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

in groDeren Stueken verloren. 1m letzteren FaIle spielt sich der Vorgang folgender­
maDen ab: Sobald die Bakterien die Zementdentingrenze erreieht haben, konnen sie 
sich nun aueh entlang dieser Grenze ausbreiten. Dies geschieht regelmaDig dann, wenn 
die periphere Dentinschieht gut verkalkt und ihre Verbindung mit dem Zement nieht 
sehr gefestigt ist. Die sich an der Zementdentingrenze ausbreitenden Mikroorganismen 
vermehren sieh in der geschutzten Stelle rasch und ftihren so zur Abhebung des gesamten 
Zementes auf eine groDere Strecke hin (Abb: r8S ). Interessant ist dabei zu beobaehten, 
wie nun von hier aus rueklaufig die Bakterien in die feinen Lucken des 
Zementes eindringen konnen (Stelle a in Abb. r86). Dadurch wird die abgehobene 
Zementlage weiter geschwacht und nun genugt ein geringer Druck, urn sie zu Verlust 
zu bringen. Das Ergebnis ist dann, daD jetzt das Dentin auf eine groi3ere Strecke hin 
frei liegt und seinerseits sehr bald der Karies verfallt, wie das Abb. r87 zeigt. 
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Abb. 188. Oberer 2. Molar. Zementkaries. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlcre Vergr. Die Bakterien beginnen bei x in die Lamellenzwischenschicht des 

mehrschichtigen fibrilHiren Zemcntes einzuclringen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

~.tlM~------------ x 

Abb. 189. Oberer 2. Pramolar. Zementkaries. 
Gramfarbung. Schwache Vcrgr. Eindringen clel' Bakterien in die Zemcnthoh!en cles Osteozementcs bei x. 

(Oplik: vVinke! Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Das fibrillare Zement kann auch in mehreren Lagen aufeinander geschichtet sein. 
Hier spielt sich nun der vorhin geschilderte ProzeB zunachst an der obersten Lage abo 
1st dabei die Grenze zwischen zwei Schichten erreicht, so erfolgt einerseits eine Aus­
breitung der Bakterien in der Lame11enzwischenschicht (Stelle x in Abb. 188), 
anderers ei ts geh t di e Kari es wei tcr auf di e in nere La me11 e ii b er. Von der 
Lamellenzwischenschicht aus kann mit der Vermehrung der Bakterien nun lagenweise 
eine Abhebung erfolgen und so ebenfalls das Zement stiickweise verschwinden. 

Os teoze men t. Bei der Karies des Osteozementes wird unter dem fast regelmaBig 
yorhandenen Bakterienhautchen wohl durch die produzierte Saure die Oberflache an-

B 

Abb. 190. Oberer 2. Molar. Zementkaries. 
Hamatox.-EosinHirbung. Mittlere Vergr. Von dem Belag (B) aus wandern die Bakterien in die Auslauferchen 

des Zementkorperchens bei K. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

gegriffen und entkalkt. Daneben steht aber den Mikroorganismen ein Weg nach der 
Tiefe zu offen: es sind dies die in das Periodontium miindenden Auslaufer 
de r Z em e n t z e 11 e n. Von hier aus gelangen sie dann in die zugehorigen oberflachlichen 
Zementhohlen selbst hinein, urn sich von da aus auf dem Wege der anastomosierenden 
Auslaufer auf weitere Zementhohlen auszubreiten. In Abb. 189 ist ein solches Anfangs­
stadium abgebildet. Wir sehen den auBeren Belag, sehen weiter auch bei der schwachen 
VergroBerung, wie die Zementoberflache nicht mehr glatt erscheint, sondern in unregel­
maf3iger Linie verlauft und sehen endlich, wie die infizierten Zementhi:ihlen nahe der 
Oberflache, z. T. miteinander zusammenhangend, sich durch die Schwarzfarbung scharf 
abheben, wahrend die bakterienfreien Hohlen bei der angewendeten Farbung (Gram­
Lithion-Karmin) iiberhaupt nicht merklich hervortreten. 

1m folgenden Bild (Abb. 190), ebenfalls Bakterienfarbung von einem ahnlichen 
Praparat, ist auf eine der peripheren Zementhohlen scharf eingestellt worden und es 
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Abb. 19I. Oberer 2. Pramolar. Zementkaries. 
Gramr,hbung. Sehr starke Vergr. Zementhiihle (H) mit Bakterien angefiillt. Die dunklen Punkte im Zement 

,ind Quersehnitte durch Auslaufer der Zementhohle, die ebenfalls mit Bakterien angefiillt sind. 
(Optik : Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

________________ ~__ x 

~--------------~--- x 

B 

x 

Abb. I92. Unterer I. Molar. Zementkaries. 
Gramfarbung. Sehwache Vergr. Durchsetzung des Zementes mit Bakterien bei x. B Belag. 

(Optik : Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 193. Unterer 2. Pramolar. Zementkaries. 
Gramfarbung. Mittlere Vergr. Die Fibrillen (F) der Grundsubstanz des Osteozementes sind gUnstige Aus­

breitungswege fUr die Bakterien. B Belag. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

L 

B 

Abb. 194. Oberer 1. Molar. Zementkaries. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Zwischen den Schichtungslamellen (L) des Osteozementes kiinnen 

sich die Bakterien leicht ausbreiten, erkenntlich an der Dunkelfarbung. B Belag. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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treten aueh die feinen infizierten AusUiufer, die von dem Belag nach der 
Zementhohle zu fuhren, starker hervor. In Abb. I9I ist eine infizierteZementhohle 
bei starker VergroBerung abgebildet; man sieht, wie mit Ausnahme ganz kleiner Stellen 
die Hohle dieht mit Bakterien besetzt ist. Die dunkein Punkte reehts von der Hohle 
entsprechen Querschnitten dureh infizierte AusIaufer. Von der Zementhohle bzw. Aus­
lauferehen aus kann die umgebende Grundsubstanz entkalkt werden und damit werden 
dann aueh die Fasern fur die Bakterien angreifbar. Das Gesamtbild kann dann im 
Schnitt das Aussehen von eigentumliehen Knaueln bekommen, wie dies aus Abb. I92 
hervorgeht. Dazu kommt die entkalkende Wirkung der Saure von der Oberflaehe her 

Abb, 195. Unterer 2. Pramolar. Zementkaries. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Ubergrcifen der Karies von einer Zcmentlage auf die andere. 
(Optik: vVinkcI Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

dureh die die Fibrillen der Grundsubstanz ebenfalls zu Bahnen fur die Bakterien 
werden (Abb. I93). 

Abgesehen von der graben Lamellenzeiehnung weist das Zement noch eine feine, 
ebenfalls parallel zur Dentinoberflaehe ziehende Sehiehtung auf, die dureh die inter­
mittierende Art der Verkalkung zu erklaren ist. Aueh dureh diese Sehiehtung 
kann die Ausbreitung der Bakterien bestimmt werden (Abb. I94). Wie der ProzeB durch 
eine Lamelle hindureh naeh der naehsten Lamelle zu sieh ausbreitet, ist aus Abb. I95 
und bei starkerer Vergrof3erung aus Abb. I96 zu ersehen. Anseheinend bestimmen hier 
die radiar verlaufenden Fasern der Grundsubstanz den Weg, ahnlieh wie wir es beim 
fibrillaren Zement gesehen haben. Eine AhnIiehkeit im Verlauf besteht mit dem fibrillaren 
Zement noeh in anderer HinsieH. Aueh beim Osteozement kann die Ausbreitung 
cler Bakterien in den Lamellenzwisehenschichten zur Abhebung einzeiner 
Lagen fuhren (Abb. I97). Man versteht diesen Vorgang um so eher, wenn man wie in 

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 11 
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Abb. 196. Zementkaries. Starkere VergroI3erung aus Abb. 195 Stelle x. 
Das Ubergreifen von einer Lamelle auf die andere wird jetzt deutlich besonders bei y. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 197. Unterer 2. Pramolar. Zementkaries. 
Hama tox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Lagenweise Abhebung der Lamellen des. Os teozemen tes. 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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. -\bb . 198 sieht, bis zu welcher Machtigkeit sich die Bakterienschicht zwischen den Lamellen 
ausbreiten kann. 

;\cb enher gcht die ZcrsUirung des Zcm cntcs yom Kavitiitenrand a.us 
weiter, die allerdings, namentlich wenn das Zement und insbesondere die Lamellen­
zwischensehicht gut verkalkt waren, einen recht langsamen Verlauf nehmen kann. So 
sind aueh in Abb. 199, die einer solchen Stelle entsprieht, bis auf eine Stelle geringer 
:\bhebung im wesentlichen nur oberflachliche Spalten und Zerkliiftungen zu sehen. 

Das Ende der Osteozementkaries kann vollstiindigc Auffas erung mit tiefgehen­
den, von Mikroorganismen cler verschieclensten Art ausgehillten Spalten und schlieD-

Abb. 198. Oberer 1. Molar. Zementkaries. 
Gramfarbung. :llittiere Vergr. Abhebung der einzelnen Zementlagen. Machtige Baktcrienhaufen (schwarz) 

haben sich zwischen den einzelnen Lagen ausgebreitet. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4. 

licher Zerfall der Fasern sein. Aueh lassen sieh gelegentlieh Kavernen beobaehten, wo­
dureh eine gewisse Ahnliehkeit mit manehen Bildern yom Dentinendstadium zustande 
kommt. Abb. 200 stellt ein solches Stadium von Zementerweiehung und -zerfall dar. 

Zum Schlusse noch ein paar Worte iiber die zentrifugal v e rlaufende Zement­
karies, wie sie after bei kariosen Wurzeln auftritt. In Abb. 164 ist gezeigt worden, wie 
bei solchen Wurzeln eine Infektion der Dentinkanalchen yom Wurzelkanal aus statt­
finden kann. Mit der weiteren Ausbreitung cler Bakterien in den Kanalchen werden 
schlieB1ieh aueh die Endverzweigungen von Kokken ausgefiillt und von hier aus erfolgt 
nun das Ubergreifen auf die benachbarte (innerste) Zementlage, Beteiligung der Zement­
korperchen usw. In Abb. 201 ist dieser Fall veranschaulicht. Man sieht von rechts die 
Dentinkanalchen, angefiillt mit Kokken bis in ihre feinsten Seiten- und Endaste, nach 
links gegen das Zement hinziehen und sieht weiter, wie in cler innern, fibriWiren Zement­
lage graBere Spalten entstanden unci schlieBlich auch in dem clarauf gelagerten 

11* 
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Osteozement mehrere Zementkorperchen einbezogen wurden. Allerdings ist es dieser Vor­
gang nicht allein, der in solchen Fallen das Zement zerstort, sondern es kommt noch das 
Vordringen der Bakterien von dem napfformig gestalteten, kariosen oralen Ende der 
Wurzel hinzu, wo sich die Mikroorganismen leicht einen Weg zwischen Dentin und 
Zement in Spaltform bahnen konnen (vgl. das bei Wurzelkaries Gesagte). 

jI~--------------------7--X 

Abb. 199. Oberer 2. Molar. Zementkaries. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Vordringen der Bakterien zwischen den einzelnen Lagen des Osteo­

zementes bei x. (Optik : Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 200. Unterer 2. Pramolar. Zementkaries. 
Rimatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Erweichung und Zerfall wic bei der Dentinkaries. 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Z D 

ZK 

Abb. 20I. Unterer I. Molar. Wurzelkaries. 
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Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Infektion der Dentifkanalchen (dunkel gefarbt) geht 
zentrifugal auf das Zement liber. D Dentin. Z Zement. ZK Infizierte Zementkiirperchen. 

(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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VI. Die Erkrankungen der Pulp a und ihre Ausgange. 
Fur die Pulpa gelten selbstverstandlich in allen wesentlichen Punkten die Gesetze 

der Weichteilpathologie. Gewisse Besonderheiten sind freilich der Pulpa zuzuerkennen, 
Besonderheiten, die fur den klinischen Verlauf sowie fur die Patho-Histologie von groDer 
Bedeutung und zwar leider in ungunstigem Sinne sind. Zu diesen Besonderheiten ge­
hbren: Der EinschluB in ein starres Gehause, das abgesehen von dem engen Wurzelloch 
eben noch auf gewundenen Pfaden passierbar ist fur kristalloide Lbsungen, wahrend 
bereits die Durchlassigkeit fur kolloidale Lbsungen keineswegs ganz sicher steht. Weiter­
hin gehbrt zu den Besonderheiten das Fehlen eines sonst so segensreichen kollateralen 
Kreislaufs und das Fehlen eines deutlich ausgepragten LymphgefaBsystems (wenn 
naturlich auch das Vorhandensein feiner Lymphspalten nicht mehr in Abrede gestellt 
werden dar£.) Alle diese Dinge beeinflussen in hohem MaBe die Prognose bei den Pulpa­
krankheiten und so kann es uns nicht wunder nehmen, wenn ein von Peckert gepragter 
und von Reb e I durch Tierversuche gestutzter Satz nach wie vor unwiderlegt bleibt: 
Eine entzundete Pulpa ist ein verlorenes Organ. 1m histologischen Bilde machen sich 
die aufgezahlten Besonderheiten vor allem dadurch ge ltend, daB die reg e n era tor i­
schen Vorgangc ganz allgemein stark beeintrachtigt werden. 

Ais wesentlichste Pulpakrankheiten sind zu nennen: 
I. die auf infektioser Basis beruhenden, 
2. die auf traumatischer Grundlage beruhenden, 
3. die auf chemisch-toxischer Grundlage beruhenden 
4. regressive Veranderungen. 

1. Die Erkrankungen auf infektioser Grundlage. 
Unter den vorstehenden Krankheitsformen sind die haufigsten und praktisch wich­

tigsten die auf infektioser Basis beruhenden. Sie werden in ihrem Verlauf bestimmt 
einerseits durch Art und Dauer der Infektion (Gattung, Virulenz, Nachschub der Er­
reger), dann durch Beschaffenheit der von der Infektion befallenden Pulpa (Alter, dege­
nerative Veranderungen) und endlich durch die jeweils gegebenen auDeren Umstande. 
Nimmt man diese biologischen Gesichtspunkte zur Richtschnur, dann ergibt sich fur 
die Pulpitiden etwa folgende Einteilung: Den Anfang macht stets die Hyperamie 
und die akute partielle Entzundung. Dann aber trennen sich die Wege. Wenn 
der Faktor "infizierender Keirn" uberwiegt gegenuber der Widerstandsfahigkeit der 
Pulpa und gunstige auDere Bedingungen nicht zu Hilfe kommen, so schlieBt sich an die 
akute partielle sehr schnell die akute tot ale Pulpitis, die mit dem Infekt in kurzer Zeit 
zum Pulpatod fuhrt. Haben wir es andererseits mit einer widerstandsfahigeren Pulpa 
zu tun, dann geht die akute Entzundung in die chronische Form uber, wobei sich wiederum 
histologisch recht verschiedene Bilder ergeben, je nachdem ob sich die chronische Ent­
zundung in geschlossener Pulpakammer abspielt oder ob durch die Karies des Dentins 
das Pulpakavum erbffnet wurde. Bei der ersteren Form, der Pulpitis chronic a clausa, 
kann es je nach der Art der Infektion und der Leistungsfahigkeit der Pulpa entweder 
zu einer Art Scheinheilung kommen oder zu einem langsam verlaufenden Absterben. 
Bei der zweiten Gruppe, der Pulpitis chronica aperta liegen die auDeren Umstande inso­
fern gunstiger, als wir es nun nicht mehr mit einem zentralen, sondern mit einem ober­
£lachlichen Entzundungsherd zu tun haben. Es entsteht also zunachst eine Geschwiirs­
£lache, die bei Wegfall ungiinstiger Reize und bei leistungsfahiger Pulpa sich bald reinigt 
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und mit uberreichen Granulationen bedeckt werden kann (Pulpapolyp). Bei minder 
leistungsfahiger Pulpa dagegen senkt sich unter stetem Substanzverlust die GeschwLirs­
flache immer tiefer, bis sie den Wurzelkanal und schlief31ich das Wurzelloch erreicht hat. 

Was die Ausgange der infektiosen PulpaentzLindung anlangt, so ist bereits gesagt 
worden, daB eine Heilung kaum vorkommt! Es muB schon der Ubergang in die chro­
nische Entzundung als ein relativ gLinstiger Ausgang der akuten part. Pulpitis ange­
sprochen werden! Das gewohnlichste aber ist bei der akuten wie bei der chronischen 
Form der Pulpatod. Abgesehen von der totalen Vereiterung konnen wir hierbei beob­
achten: die feuchte faulige Nekrose (Grangran), ferner die feuchte nichtfaulige Nekrose 
(nach Trauma oder chemischen Einwirkungen) und endlich, aber sehr selten, die trockene 
Nekrose (Mumifikation). 

Bevor nun die Finzelheiten der Pulpitishistologie besprochen werden, sei nochmals 
nachdrucklich daran erinnert, daB es vollig abwcgig ist, sich die einzelnen Pul­
pitisformen, wic sie sich klinisch zwanglos mogen ergcbcn, nun auch 
anatomisch scharf getrcnnt vorzustellen. Die Ubergange sind derartig gleitend 
in dem kleinen, rings umschlossenen Organ, daB wenige Stunden genLigen konnen, um 
einen volligen Wechsel - und zwar leider fast durchweg zum Schlimmen! - herbei­
zufLihren. Eine restitutio ad integrum kennen wir hochstens bei der Hyperamie; eine 
gewisse Besserung der auBeren Umstande - von der Behandlung natLirlich abgesehen -
kennen wir beim Ubergang von der geschlossenen in die offene Pulpitis, aber auch da 
muB eine Reihe von gLinstigen F aktoren zusammentreffen; auch da d r 0 h t jed E'f z e i t 
die Gefahr der aku ten Exazerba tion. 

Und weiter sei auch daran noch einmal erinnert, daB die Gesetze del' allge­
mcinen Pathologic in vollem Umfang auch fur die PulpaentzLindung ihre 
Geltung haben, nur meist noeh etwas komplizicrt durch die besonderen 
Ve r h a I t n iss e b c i m Z a h n. Wir haben dementsprechend zu rechnen mit der aktiven 
Hyperamie als Beginn, an die sich bald die passive Hyperamie und vielfach auch die 
Stase anschlieBt. Wir haben weiter zu rechnen mit del' alterativen Entzundung, bei 
der die Gewebsschadigung im Vordergrund steht, mit der exsudativen Entzundung, 
bei der der Austritt flLissiger und zelliger Blutbestandteile uberragt, mit der proliferativen 
Entzundung, bei der Wucherungserscheinungen voranstehen (Pulpapolyp). Von den 
exsudativen Formen kommen fLir uns hauptsachlich in Betracht die serose und die eitrige 
Form. Wir haben endlich zu rechnen mit folgenden Ausgangen: Heilung (leider nur 
zu selten), Ubergang in die chronische Form, Pulpatod. 

Mit diesen Satzen sind die wichtigsten Gesichtspunkte gekennzeichnet, die auch 
bei der Histologie der Pulpitis maBgebend sein mussen; maBgebender jedenfalls als 
eine weitgehende klinische U ntel'einteilung, die mehr praktischen Bedurfnissen ent­
sprechen mag. Mit reinem Schematismus ist eben hier nichts zu machen, es sei denn, 
daB man von der morphologischen Seite das unerlaf31iche biologische Verstandnis gewalt­
sam trennen \vollte. 

Hyperamie der Pulpa. 
Die a k t i v e H y p c ram i e der Pulpa, klinisch gewohnlich dadurch gekennzeichnet, 

daB Kalt und Warm im Moment del' Reizeinwirkung einen ganz kurz and au emden 
Schmerz hervorrufen, wahrend spontane Schmerzhaftigkeit nicht vorkommt, laBt das 
Weichgewebe schon makrospokisch starker gerotet erscheinen und fLihrt bei zufalliger 
Verletzung zu starken, lange anhaltenden Blutungen. Mikroskopisch fallt vor allem 
das lebhafte Hervortreten auch der kleincren, anastomosierenden GefaBe 
auf, die prall mit roten Blutkorperchen angefLillt sind (Abb. 202). GroBere GefaBe er­
scheinen im Schnitt in ihrer Verbreiterung als ganz unverhaltnismaBig breite Bander 
von stark geschlangeltem Verlauf (Abb. 203), von denen machtige Aste abzweigen. Be­
sonders charakteristisch ist die starke In jektion des Kapillarnetzes, das sich unter und 
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Abb. 202 . Oberer Caninus. Hyperamie der Pulpa. 
Hamatox.-EosinHirbung. Schwache Vergr. D Dentin. 0 Odontoplastenschicht. K Kapillaren III der Pulpa, 

stark gefullt. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 203 . Oberer 2 . Pramolar. Hyperamie der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die GefaBe G sind maximal erweitert. 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) (GefaBinhalt ausgefallen.) 
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Abb. 204. Oberer 1. Molar. Hyperamie der Pulpa . 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vcrgr. Stark gefullte Kapillaren K sind bis in die Odontoplastenschicht 0 zu 
verfolgen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4·) 
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_\bb. 2 0 5. Oberer 2. Pramolar. Wandstandige Leukozytcn in einem Gefa13 bei Pulpitis acuta partialis. 
Hamatox.-EosinHirbung. Mittlere Vergr. L Leukozyten. GI Gefa/llumen. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm Kompl. Ok. 4). 
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zwischen den Odontoplasten befindet und das normalen,·eise uberhaupt nicht deutlich 
hervortritt (Abb. 204). 

Der Ubergang in die passive Hyperamie tritt gerade bei der Pulpa aui3erordent­
lich leicht und rasch ein, und es wird oft kaum moglich sein, mit Sicherheit zu sagen, 
inwieweit die vorstehenden mikroskopischen Bilder nicht schon aus dem Rahmen der 
aktiven Hyperamie herausgetreten sind. Man darf nicht vergessen, dai3 die Vasa affe­
rentia und efferentia einen engen, starren Ring passieren mussen, innerhalb dessen die 
Erweiterung der arteriellen Gefai3e automatisch zur Einengung der Erweiterungsmoglich­
keit der Venen fiihren mui3. So sehen wir denn auch bald eine Verlangsamung des Blut-

Abb. 206. Oberer 2 . Pramolar. Anreicherung der Leukozyten im GefaB. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlcrc Vergr. G GcfaB mit Leukozyten gefiillt. 1m Pulpagewebe keine wesentliche 
Zelivermehrung. (Optik: \Vinkel Achrom. 6 mm, Komp!. Ok. 2.) 

stromes eintreten und beobachten schliei31ich auch oft genug eine vollige Stase. 1m 
Mikroskop tritt uns bei dem Fortschreiten des Prozesses deutlich die Randstellung der 
Leukozyten entgegen (Abb. 205 ), die im Gefai3querschnitt formlich einen zur Gefai3wand 
konzentrischen Ring entstehen lai3t, einen Ring, der aus dicht nebeneinanderliegenden 
Leukozyten besteht. 1m weiteren Verlauf kommt es vielfach zu starkster Anreicherung 
von Leukozyten im Gefai3. Das kann soweit fuhren, dai3 im Schnitt das Bild der Erythro­
zyten ganz zurucktritt gegenuber der Unmenge weiDer Blutkorperchen (Abb. 206). 

Weitere Entwicklung der Entziindung. 
Schon wahrend die zuletzt geschilderten Bilder auftreten, beobachten wir im Mikro­

skop eine Reihe von Erscheinungen, die die weitere Entwicklung der Entzundung dartun: 
Das vermehrte Durchwandern korpuskuiarer Elemente durch die GefaDwand (hamogene 
Wanderzellen), deren Menge verstarkt wird durch die Vermehrung der Adventitia­
zellen (histiogene \Vanderzellen), dann ferner der vermehrte Austritt von Fliissig­
keit (aus dem physiologischen Transsudat wird das pathologische Exsudat mit ver­
mehrtem Eiweii3gehalt und groDerer Gerinnungsfahigkeit) und endlich die zunehmende 
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Abb. 207. Oberer 2. Pramolar. Vermehrung der Adventitiazellen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. G GefaD. Die Zellenvermehrung findet zunachst nur an der Wand 
des GefaDes statt, die der "Entzundung" zugekehrt ist. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, KompJ. Ok. 4.) 
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Abb. 208. Oberer 2. Pramolar. Vermehrung der Adventitiazellen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. aus Abb. 207. Stelle x. G GefaDwand. GI GefaDlumen. An der GefaD­

wand entlang und schon im Gewebe zerstreut die neugebildeten Zellen. 
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, KompJ. Ok. 4.) 
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Durchlassigkeit der Gefaf3wande, die mit volligem Verschwinden der Wande auf groDe 
Strecken hin endet. Durch das reichliche Auftreten der Wanderzellen im Gewebe 
entsteht die entzundliche Infiltration, durch das vermehrte Auftreten von Flussigkeit 
die serose Durchtrankung und Quellung des Gewebes. 

Besonders interessant sind die Zellbilder, die wir im GefaDstiitzapparat finden. 
Abb. 207 und die starkere VergroDerung Abb. 208 vermogen dies gut zu veranschaulichen. 
1m Ubersichtsbild sehen wir ein solches GefaD (Abb. 208) und konnen deutlich beobachten, 
wie an der oberen, dem bedrohten Bezirk zugekehrten Wand tiber den Endotheizellen 
eine ziemlich regelmaDige Lage neuer Zellen entstanden ist, die, wie die starkere Ver­
groDerung zeigt (Abb. 208), in der Anordnung eine fluchtige Ahnlichkeit etwa mit Osteo-
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Abb. 209. Unterer 2. Pramolar. Makrophagen (M) aus Pulpitis acuta partialls. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Die Makrophagen sind noch frei von fremden Gewebsteilen, aber 

ihre GroBe ist enorm gegeniibcr den anderen Zellen. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

plasten bekommen konnen. Die yom bedrohten Pulpabezirk dagegen abgekehrte GefaD­
wand erscheint frei von dieser ZelIzone. Wir haben es bei diesen sog. Histiozyten mit 
Zellen zu tun, die dann bei der "Rundzellen"- Infiltration eine groDe Rolle spie1en. Ebenso 
wie die Leukozytenzuwanderung stelIt auch die Vermehrung der Histiozyten eine der 
wichtigsten KampfmaDnahmen gegen die entzundungserregende Schadi­
gung dar. Nach Metschnikoff falIt den Leukozyten die Aufgabe der "Mikrophagen", 
den Rundzellen die Aufgabe der "Makrophagen" zu. In Abb. 209 sehen wir zwei solcher 
histiogenen Makrophagen vor Aufnahme groDerer Elemente, in Abb. 210 einen Makro­
phagen nach Aufnahme eines kampfunfahig gewordenen Leukozyten und mehrerer 
Kerntrummer. Beide Aufnahmen stammen aus dem Infiltrationsbereich einer akuten 
partie lIen Pulpitis. Unter dem sonstigen Zellmaterial, das bei einer Entzundung reich­
licher sich einstelIt, seien noch erwahnt: Lymphozyten (aus denen nach Ansicht der 
meisten Pathologen weiterhin Plasmazellen hervorgehen), dann Fibroplasten und Endo­
thelzellen. Durch die Jugend- und Ubergangsformen einzelner Zellarten erhalt das Bild 
noch eine besondere Mannigfaltigkeit. 

Der reichliche Austritt seroser Fliissigkeit fuhrt zu starkerer Durchtrankung 
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des benachbarten Gewebes; dieses quillt auf, und indem die Fasern dabei die Scharfe 
ihrer Zeichnung verlieren, erscheint das Bild mehr verwaschen (Abb. 211). Feine, im 
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Abb.2IO. Oberer 1. Pramolar. Makrophage (M) und Leukozytcn (L) aus Pulpitis acuta purulenta. 
Der Makrophage hat einen Leukozyten und Zelltrummer in sich aufgenommen. Hamatox.-Eosinfarbung. Starkste 

Vergr. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Zeii3 Ok. 20 x.) 

Abb. 2II. Unterer 2. Pramolar. Serase Durchtrankung des Pulpagewebes bei Pulpitis acuta 
partialis. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. 1m verwaschen-gequollencn Gewebe sieht man feine Lucken als Zeichen 
der iidematOsen Durchtrankung. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Schnitt spindelformige oder polygonale Spalten, die im tingierten Praparat durch ihre 
Farblosigkeit auffallen und mitunter recht zahlreich sind, werden als interstitiare Lucken 
gedeutet, welche durch die serose Flussigkeit erweitert und so stark sichtbar gemacht 
wurden. Gerade bei der Pulpa muD man sich aber in der Deutung solcher Lucken vor 
Verwechslung mit den so uberaus haufigen Anfangen der retikularen Atrophie huten; 
durch Quellung des Fasergeflechtes konnen die Maschen der retikularen Pulpaatrophie 
verkleinert werden und erweiterte Saftliicken vortauschen. 

An Stelle der rein serosen Durchtrankung beobachten wir bei beginnender ober-
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Abb. 212 . . Oberer 1. Molar. Fibrinose Durchtrankung im Bereich der Odontoplasten 
bei beginnender Pulpitis. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. D Dentin. 0 Odontoplastenbereich. 
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

flachlicher Pulpitis nicht selten Bilder, die als fibrinose Durchsetzung der Odonto­
plastenzone und der ihr benachbarten Gewebspartien angesprochen werden mussen. 
Die Pulpa erhalt in diesem Bereich ein mehr speckiges Aussehen und laDt sich schon 
ganz anders schneiden wie etwa eine normale Pulpa. Eine solche Zone (Abb. 2Iz) hebt 
sich gegen das angrenzende Gewebe scharf ab durch die scheinbare Verdichtung der 
Grundsubstanz und durch die blau-rote Farbung (bei Hamatoxilin-Eosin-Farbung), 
aus der nur die dunkel gefarbten Kerne der Odontoblasten und sonstigen eingeschlossenen 
Zellen deutlich hervortreten. Gelegentlich dehnt sich ein solcher Bezirk auch auf einen 
groDen Abschnitt eines Pulpahornes aus. Auch bei der Deutung dieser Bilder ist eine 
gewisse Vorsicht notig, da Gerinnungs- und Absterbeerscheinungen sowie in der Pra­
paration liegende Momente zu Irrtiimern fuhren konnen (Abb. ZI3). Letzten Endes muD 
eben die Fibrinfarbung entscheiden. An sich ist ja die sero-fibrinose Form der Ent­
zundung uns nichts neues. 
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Abb. 213. l~ntcrcr 3. Molar. Gewebsdurchtrankung mit nachtraglicher Gerinnung im Pulpenhorn 
bei beginnender Pulpitis. 

Hamatox.-Eosinfirbung. Ganz schwache Vergr. Die Ausdehnung der Durchtrankung ist an der Dunkelfarbung 
deutlich zu erkennen. Die Karies (K) reicht bis in die Nahe der Pulpa. 

(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 214. Unterer r. Molar. GeHiJ3wandveranderung bei Pulpitis purulenta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. G GefaB. Die GefaBwand ist bei Gw I noch erhalten, bei Gw 2 ist die 
GefaBwand nicht mehr zu erkennen. Viele Leukozyten im Pulpagewebe, dessen Faserzeichnung verloren gegangen 

ist. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4-) 
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Fur die GeHif3wandverand erung mag Abb. 214 als Illustration dienen. Die 
erhohte Durchlassigkeit pflegt sich zuerst in der Kittsubstanzpartie zwischen den Endo­
thelzellen zu au Bern, und hier sehen wir auch den Schwund der GefaBwand im weiteren 
Fortschreiten des Entzundungsprozesses eintreten. Von dem in Abb. 214 im Langsschnitt 
wiedergegebenen GefaB ist in der linken Wand oben und der rechten Wand unten die 
Kontinuitat zwischen zwei Endothelien noch erhalten, allerdings auch schon stark be­
droht; zwischen den anderen Endothelzellen ist sie vollig verloren gegangen. Das gleiche 
Bild zeigt aber noch etwas anderes, namlich wie an Stelle der gemischten Zellinfiltration 
ein Uberwiegen der Leukozyten getreten ist unter gleichzeitiger Zerstorung der Faser­
zeichnung: Der Uberg a ng von d e r ursprunglich serosen Entzundung in die 
eitrige Entzundung hat sich vollzogen. 

Die im vorstehenden besprochenen Punkte (Zellvermehrung, serose Durchtrankung, 
GefaBveranderung, Moglichkeit des Ubergangs in eitrige Entzundung) sind allen Pul­
pitiden so sehr gemeinsam, daB es rich tiger erschien, sie einleitend zu besprechen und 
zu illustrieren, teils urn nachher Wiederholungen vermeiden zu konnen, teils urn das 
Verstandnis dafur zu erleichtern, daB es sich bei den meisten klinischen Unterabteilungen 
der Pulpitis, yom anatomischen Standpunkt aus betrachtet, lediglich urn graduelle 
Unterschiede handelt. 

Die akuten Formen der Putpitis. 
Jed e infektiose Form der Pulpitis wird, wie schon fruher angedeutet, eingeleitet 

durch eine Hyperamie, an die sich - von seltenen, durch eine besondere degenerative 
Beschaffenheit des Gewebes bedingten Ausnahmefallen abgesehen - zunachst eine 
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I Vakuolisierung II Pyknose des Kernes III Degenerative Verfettung 

Abb. 215. Odontoplasten bei heranruckender Dentinkaries. 
Sehr starke Vergr. I. Vakuolisierung in der Odontoplastenschicht. Hamatox.-Eosinfarbung. II. Pyknose der 
Odontoplastenkerne. Hamatox.-Eosinfarbung. Die Odontoplasten haben ihre charakteristische Gestalt voll­
kommen verloren, die Kerne liegen zum Teil mit ihrem griiBten Durchmesser parallel zur Dentinwand. 
III. Degenerative Verfettung der Odontoplasten. Hamatox.-Sudanfarbung, die im Praparat roten Fetttropfen 

erscheinen hier schwarz. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 2.) 

akute partiellc Pulpitis anschlieBt. Ob diese in die chronische Entzundungsform 
uberleitet oder ob sich in raschem Ablauf die akute tot ale Entzundung und der Gewebstod 
anschlieBen, das hangt davon ab, wie sich im Einzelfalle die Eigenschaften des infizieren-
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den Keimes, die Eigenschaften des infizierten Organismus und die auDeren Umstande 
zueinander verhalten. Wir wollen nun zunachst die histologischen Bilder beim un­
giinstigeren, d. h. raschen, progredienten Ablauf betrachten. Fast durchweg handelt es sich 
dabei urn dieEntziindung bei geschlosscner Pulpakammer: Pulpitisacutac1ausa. 

Wenn die Odontoplasten bei den Bildern der Pulpitis keine groDe Rolle mehr spie1en, 
so liegt es dar an, daB sie durch den wachsenden Reiz von den infizierten Dentinkanalchen 
aus bereits schwer geschadigt waren, noch ehe die Infektion das Pulpakavum erreicht 
und hier eine Entziindung veranlaDt hat. 1m wesentlichen sind es drei Formen der 
Schadigung, die man - gewissermaBen als Vorlaufer der Pulpit is - immer wieder an 
den Odontoplasten beobachten kann: Die Vcrfettung, die Vakuolisierung (tropfige 
Entmischung) oder die Atrophie der Zelle mit Pyknose des Kernes, also regressive 
Zellveranderungen sowohl im morphologischen wie physikalisch-chemischen Aufbau. 
Abb. 2 I 5 bringt eine Nebeneinanderstellung solcher geschadigter Odontoplasten, wie 
wir sie oft finden, wenn sich die Dentinkaries der Pulpa nahert. 

Pulpitis acuta partialis (clausa). 

In der iiberwiegenden Zahl der FaIle wird die akute partielle Pulpitis zunachst 
das Bild der s e r 0 sen En t z ii n dun g aufweisen, klinisch dadurch charakterisiert, daD 
Kalte und Warme anhaltendere Beschwerden auslbsen und auch spontan Schmerzen 
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Abb. 2I6. Unterer 2. l\101ar. Pulpitis acuta partialis (clausa) serosa. 

Hamatox.-EosinHirbung. Schwache Vergr. D 1 karioses Dentin. D 2 kariiises Reizdentin. In der Umgebung der 
erweiterten Gefaf3e G erkennt man zelliges Infiltrat. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 2). 

auftreten. Abb. 2I6 zeigt eine solche partielle Entziindung im Anfangsstadium. Man sieht, 
wie die infizierten Dentinkanalchen nach dem irregularen Dentin hinziehen; auch dieses ist 
z. T. schon infiziert und von da aus ist eben die Pulpaoberflache in Mitleidenschaft ge­
zogen worden. An die Odontoplastenzone erinnern nur noch groDe Vakuolen; die 

E u I e r • M eye r, Pathohistologie der Ziihne. 12 



178 Die Erkrankungen der Pulpa und ihre Ausgange. 

Abb. 217. Unterer 2. Molar. Pulpitis acuta partialis (clausa) serosa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere VergroBerung der GefaBe G und ihrer Umgebung aus Abb. 216. Man sieht 

jetzt noch deutlicher, wie die zellige Infiltration auf die Umgebung der RandgefaBe beschrankt ist. 
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 218. Unterer 2. Pramolar. Pulpitis acuta partialis (clausa) serosa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Zellvermehrung im Mittelpunkt des Bildes tritt deutlich hervor. 
D Dentin. Unter der heranriickenden Karies sind die Odontoplasten pyknotisch geworden (02). 01 normale 

Odontoplastenschicht. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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benaehbarten Gefaf3e sind maximal erweitert. Von diesen GefaBen und GefaBwanden 
aus entwiekeln sieh nun, wie die- starkere Vergr. Abb. 2 I 7 zeigt, die Infiltration des Pulpa­
gewebes und zwar vorerst nur in geringer Ausdehnung. Die Leukozyten, speziell die 
polynuklearen, sind in dem neuen Zellmaterial nur sparlieh vertreten. Die Pulpa selbst 
zeigt in diesem Faile deutliehe Anzeiehen einer retikularen Atrophie. 

Von einem ahnliehen Fall stammt das Bild Abb. 218 (dem aueh die Abb. 209 und 
Abb. 211 entnommen sind). Hier tritt in einer gewissen Verwasehenheit der Pulparand­
partie entlang cler Odontoplastenzone die serose Durehtrankung mehr in Erseheinung. 
Der Infiltr:1tionsbezirk ist aueh in diesem Faile noeh verhaltnismaBig klein; er weist, 

Abb. 219. Unterer 2 . Pramolar. Pulpitis acuta partiaiis (clausa) serosa. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere Vergr. aus Abb. 218. Stelle x. Die machtigen Makrophagen heben sich deutlich 
gegen die Leukozyten und Histiozyten abo (Optik: Winkel Fluor: 3 mm, KompJ. Ok. 4.) 

wie aus der starkeren VergroBerung Abb. 2 I 9 zu ersehen, sehr schone Exemplare von 
Makrophagen auf, die dureh ihre GroBe sich stark von den Leukozyten abheben. 

Aus der serosen Entzundung kann sich jederzeit die eitrige Entzundung ent­
wiekeln, d. h. bei der Infiltration versehwinden die Histiozyten unter der Flille der poly­
morphkernigen Leukozyten, und diese beherrsehen das Bild. Dureh ihre Fermente wird 
sehr bald eine Einsehmelzung herbeigeflihrt. 1st eine solche auf einen umsehriebenen 
Bezirk mit guter Abgrenzung besehrankt, so sprieht man von AbszeB (PulpaabszeB), 
handelt es sieh urn eine fortsehreitende eitrige Einsehmelzung, dann sprieht man aueh 
bei der Pulpa von einer Phlegmon e. Klinisch unterseheidet sieh die eitrige Form 
der akuten partiellen Pulpitis von der serosen dadureh, daB Kalt lind Warm nicht mehr 
gleiehmaBig sehmerzen, sondern daB War m a II e i n lebhafte Besehwerden hervorruft, 
wahrend Kalt eher Linderung bringt. Charakteristiseh sind aueh die qualenden Sehmerzen 
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nachts, wenn die Hautwarme von den Kissen gespeichert und dadurch die Hyperamie 
in der Pulpa noch gesteigert wird. 

Ebenso wie das klinische, unterscheidet sich auch das mikroskopische Bild der 
eitrigen partiellen Pulpitis erheblich von der serosen Form. Zunachst naturlich durch 
die groBe Zahl von Leukozyten. Die Infiltration erscheint viel dichter, die fruhere 
Zeichnung der Pulpa an diesen Stellen vollig geschwunden oder vielmehr zunachst 
uberdeckt. Abb. 220 bringt eine solche eitrige Entzundung im Fruhstadium; der Ver­
gleich mit Abb. 218 und 219 laBt den Unterschied erkennen. Wie sich die Vorgange bei 
starkerer VergroBerung abspielen, lehrt Abb. 22 r. Wir sehen ein an sich kleines GefaB, 
das mit Leukozyten stark gefullt ist, wir sehen weiter, wie an dem einen Ende die GefaB-

Abb. 220. Oberer I. Molar. Pulpitis acuta partialis (dausa) purulenta. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. 1m Pulpenhorn unter der Karies (K) zellige Infiltration mit kleinem 
Einschmelzungsherd (E). (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

wand verloren ging und die Leukozyten den Weg in das Gewebe gefunden haben. Von 
da aus bis zur eitrigen Einschmelzung des Gewebes ist meist nur noch ein kleiner Schritt. 
Das nachste Bild, Abb. 222, zeigt eine solche eitrige Einschmelzung in AbszeBform in 
einem Pulpahorn. Wir erkennen eine deutliche Demarkationslinie, oberhalb deren 
auBer nekrotischen Massen sich eine Unmenge Eiterkorperchen befindet, wahrend unter­
halb der Demarkationslinie das Pulpagewebe eine allmahlich abnehmende Infiltration 
und starke Fullung der GefaBe aufweist. Unter den Leukozyten haben wir hier, wie 
schon mehrfach erwahnt, polymorphkernige, neutrophile Formen zu verstehen; doch 
kommen bei der eitrigen Pulpitis gelegentlich auch eosinophile Leukozyten vor. Aus 
einem solchen Praparat stammen auch die in Abb. 223 wiedergegebenen "Eosinophilen", 
von denen einer frei im Gewebe, die anderen beiden in einem Kapillarrohr liegen. 
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Abb. 221. Oberer 2 . Pramolar. Gefa13 aus der Pulpitis acuta partialis (claus a) purulenta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. G GefaB im Schragschnitt mit Leukozyten gefii llt. 1m Gewebe beginnt 

die "Einschmelzung". Die ZeIlkonturen und die Gewebsstrukturen beginnen zu zerflieBen. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Komp!. Ok. 4.) 

A 
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_-\bb. 222. Oberer 1. Molar. Pulpitis acuta partialis (clausa) purulenta. Absze13 im Pulpenhorn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Unter dem AbszeB (A) ist das iibrige PUlpengewebe stark zellig 

infiltriert. Der AbszeB ist durch eine dunkle Zone (starkste Zellenanhaufung) dcutlich clemarkiert (De). 
(Optik: Winkel .-\chrom. 16 mm, Komp!. Ok. 2.) 
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Abb. 223. Oberer 3. Molar. Pulpitis acuta partialis (clausa) purulenta. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Grobkornige eosinophile Leukozyten, EI frei im Gewebe, E 2 in 
Kapillare. (Optik: Winkel Fluor 1,4 mm, Kompl. Ok. 4). 

Abb. 224. Unterer 1. Molar. Pulpitis acuta partialis (clausa) purulenta. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Zerfall eines Nervenstranges am Rande des Abszesses. Wahrend die 
Kerne noch relativ gut erhalten sind, sieht man vor alIem die Markscheiden schon stark vakuolig vcrandcrt. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 225. Oberer 1. Pramolar. Pulpitis acuta partialis (clausa) purulenta. 
Hamatox -Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Verschiedene Zellen aus dem Einschmelzungsgebiet, die nur noch 
vereinzeIt an den Kernen zu erkennen sind, da ihr Zelleib schon zerstiirt ist. L Leukozyt. F Kerne ehemaliger 

Fibroplasten. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 226. Unterer 3. Molar. Phlegmonoses Fortschreiten der akuten Entziindung. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die zellige Infiltration dehnt sich, ohne daB Anzeichen einer Demar­

kation vorhanden waren, bis in den Wurzelkanal W aus. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4). 
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Wie die GefaDe und das ubrige Gewebe im Bereich einer eitrigen Pulpaentzundung, 
so werden naturlich auch die Nervenfasern, soweit sie in dies em Gebiet liegen, schwer 
geschadigt. Und zwar kommt es in erster Linie zu hochgradigem Myelinzerfall, wahrend 
die Kerne vorerst zumeist noch ihre Form und Farbbarkeit erhalten. Abb. 224 bringt 
den Langsschnitt durch ein Nervenfaserbundel aus einer eitrig entzundeten Kronen­
pulpa; man sieht die Neurilemmkerne sehr stark hervortreten, z. T. allerdings auch schon 
geschadigt; an Stelle der Markscheidenzeichnung aber ist ein Bild von Trummern ge­
treten, das nur hie und da noch an den fruheren Faserverlauf erinnert. Ebensowenig 
bleiben die Wanderzellen und vor all em die Leukozyten selbst im Bereich einer eitrigen 
Einschmelzung von der Zerstorung verschont. Abb. 225 zeigt weiDe Blutkorperchen in 
den verschiedensten Zerfallstadien; z. T. sind die Kerne noch verhaltnismaDig gut in 
Form und Farbe, dagegen ist der Zelleib schon im Zerfall begriffen, z. T. sehen wir aber 
auch nur noch Kerntrummer fruherer Leukozyten. 

Es liegt in der Natur des akuten Ablaufs des ganzen Prozesses, daD 
die Beschrankung der serosen oder ei trigen En tzundung auf ein kleines 
Pulpagebiet (Pulpenhorn usw.) nicht von langer Dauer ist; in kurzer Zeit sind 
immer weitere Bezirke einbezogen, wobei die Ausbreitung vielfach in phlegmo­
noser Form erfolgt. In Abb. 226 ist ein solches phlegmonoses Fortschreiten wieder­
gegeben. Man sieht, wie die Entzundung sich nun auch anschiekt, in den Wurzel­
kanal einzudringen; die Infiltration verliert sich hier allmahlich, ohne daD cine 
Tendenz zur Abgrenzung besteh t, wahrend sie we iter oben das ganze Bild be­
herrseht und daneben nur noch vereinzelte Gefa.Glumina sich deutlich abheben. 

Pulpitis acuta totalis (clausa). 

Das zuletzt besprochene Bild fuhrt ohne weiteres zur akuten totalen Pulpitis uber. 
Kantorowiez sagte zwar mit Recht, es sci ziemlich muDig, bei der akuten Pulpitis 
eine partielle und eine totale Form zu unterscheiden, da nur Gradunterschiede zwischen 
beiden bestanden, immerhin erscheint das klinisehe Bild der Pulpitis acuta totalis durch 
die Symptomentrias der Schmerzkontinuierlichkeit, der Irradiation und der sekundaren 
Hyperamie des Periodontiums leidlieh gut abgerundet. Wer danaeh aber glaubt, das 
histologische Bild wurde auch entsprechend einheitlich sein, wircl bei cler mikroskopi­
schen Untersuchung eines ganz anderen belehrt. Es hangt dies einerseits damit zusammen, 
daD auf der Basis einer chronischen Pulpitis sich ebenfalls das Zustandsbild einer akuten 
totalen Pulpitis (soweit uberhaupt noeh Pulpa vorhanden ist 1) jederzeit entwickeln 
kann, andererseits damit, daD die Art der exsudativen Entzundung auf das histologische 
Bild doch von erhebliehem EinfluD zu sein pflegt. Denn selbstverstandlich haben wir 
aueh bei der akuten totalen Pulpitis genau wie bei der partiellen die Moglichkeit 
einer serosen und einer eitrigen Form oder des Ubergangs aus der ersten in die 
zweite. 

Die Ubersichtsbilder Abb. 227 bis Abb. 232 stammen samtlieh von Zahnen, f~~ die 
klinisch die Diagnose "Pulpitis acuta totalis" lauten muDte. Und doch sind diese Uber­
siehtsbilder unter sieh reeht versehieden. In Abb. 227 haben wir die Hyperamie und 
serose Entzundung trotz der groDen Ausdehnung in fast reiner Form; nur in dem einen 
Pulpahorn, dem sich die Karies von der Kauflache her am meisten genahert hat, maeht 
sich eine starkere Infiltration bemerkbar. In Abb. 228 sehen wir in der Kronenpulpa 
den Ubergang von der serosen in die phlegmonose Entzundungsform; das Ubersiehts­
bild laDt einen ziemlich ausgedehnten dunkleren Bezirk von der helleren - seros durch­
trankten - ubrigen Pulpa sich deutlieh abheben; eine eitrige Einschmelzung hat hier 
noch nicht stattgefunden, ware aber ohne Extraktion wohl in Kurze zu erwarten 
gewesen. 
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Abb. 227. Oberer 1. Molar. Pulpitis acuta totalis (clausa). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. 1m rechten Pulpenhorn dicht unter der Karies ist Infiltration vorhanden. 
In der gesamten Pulpa sieht man eine starke Hyperamie. K Karies. I Infiltration. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 228. Unterer 2. Molar. Pulpitis acuta totalis (clausa). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Die partielle Pulpitis hat schon begonnen sich phlegmonos III der 

ganzen Pulpa auszubreiten. K Karies. I Infiltration, die keine scharfe Crenze erkennen lai3t. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Abb. 229. Unterer 3. Molar. Pulpitis acuta totalis (clausa). 
Hamatox.-Eosiniarbung. Ubersichtsbild. Zwei kleine Einschmelzungsherde CE) sind zu erkennen. Die Infiltration 

geht schon in die Wurzelkanale tiber, am linken Kanaleingang ist dies besonders deutlich zu erkennen. 
COptik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 230. Unterer 3. Molar. Pulpitis acuta totalis (clausa) purulenta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. K Karies im Dentin, die sich bis ins Reizdentin CD 2) erstreckt. Fast 
die ganze Kronenpulpa schmilzt eitrig ein, am Fundus des Pulpakavum ist das Gewebe erst wenig von Zellen 

durchsetzt. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Abb. 231. Unterer 1. Molar. Pulpitis acuta totalis (claus a) purulenta. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. A Multiple Abszesse im Pulpakavum. Der Inhalt der Abszesse ist im 
Gefrierschnitt ausgefallen. Sp Spalten zwischen Dentinwand und Pulpa durch Schrumpfung der Pulpa entstanden. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm). 

G 

Abb. 232. Unterer 1. Molar. Pulpitis acuta totalis (clausa) purulenta. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Durch GefaJ3 (G) wird Nerv (N) gegen die scharfe Kante des Dentikels (D) 
gedriickt. (Optik: Winkel Fluor. I3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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In Abb. 229 haben wir ebenfalls den Ubergang von der serosen in die phlegmonose 
Form, doch ist hier der ProzeB schon we iter fortgeschritten; an einigen Stellen der Kronen­
pulpa beginnt bereits die eitrige Einschmelzung; die Infiltration selbst greift beider­
seits in die Wurzelkanale iiber. In Abb. 230 ist von einer serosen Entziindung iiberhaupt 
nichts mehr zu erkennen; die eitrige Einschmelzung hat an verschiedenen Stellen ein­
gesetzt. In Abb. 231 endlich haben wir wieder ein ganz anderes Bild; diesmal steht die 
Abszedierung im Vordergrund, wir sehen drei solcher Abszesse in der Kronenpulpa, 
die allerdings ihren fliissigen Inhalt zum groBten Teil verloren haben (Gefrierschnitte!). 
Nicht zu verwechseln mit Abszessen sind die regelmaBiger konturierten beiden seit­
lichen Spalten, die nachtraglich durch Schrumpfung des Pulpagewebes entstanden 
sein diirften. 

Mit der Ausbreitung der eitrigen Einschme1zung tritt, wie das schon bei der 
purulen ten Form der partiellen Pulpitis erwahnt wurde, ein charakteristisches 
Symptom auf: Die gesteigerte Warmeempfindung, die sich bis zu den qualvollsten 
Schmerzen steigern kann. Die Erklarung dafiir ist unschwer mit mechanischen 
Momen~en gegeben: Durch den sich bildenden Eiter wird in dem ohnehin engen 
Raum mit seinen starren Wanden eine erhebliche Druckvermehrung erzeugt; wenn 
nun unter dem WarmeeinfluB auch noch die Hyperamie gesteigert wird und nament­
lich, wenn, wie aus Abb. 232 entnehmbar, von dem sich erweiternden GefaB Nerven­
faserbiindel an die Kante eines Dentikels gepreBt werden, dann erscheinen die heftigen 
Schmerzen nur zu glaubhaft. 

Die chronischen Formen der Pulpitis. 

Uber die Ausgange der akuten totalen Pulpitis und die dabei zu erhebenden mikro­
skopischen Befurrde wird am ~ Schlusse des Kapite1s Pulpaentziindung noch einiges zu 
sagen sein; ebenso wird dort auch kurz auf die bakteriologische Seite eingegangen werden. 
Zunachst seien hier die histologischen Bilder angereiht, die sich bei der chronischen 
Pulpitis ergeben. Diese kann sich vor allem dann entwickeln, wenn mit der Eroffnung 
der Pulpenkammer von cler Kavitat her AbfluB des Sekretes und Abgabe der Zerfall­
produkte nach der MundhOhle zu erfolgt und so die giinstigeren Bedingungen eines 
oberflachlichen Entziindungsherdes gegeben sind (Pulpitis chronica aperta s. 
ulcerosa); sie kann sich aber auch bei geschlossener Pulpakammer dann entwickeln, 
wenn gegeniiber dem schadigenden Entziindungserreger die Widerstandskraft der 
Pulpa groB genug ist, urn den Kampf langere Zeit durchzufiihren (Pulpitis chronica 
cIausa). Jedenfalls sind dies die beiden wesentlichsten Voraussetzungen; gelegentlich 
kommt wohl vor, daB trotz Eroffnung des Kavums die Pulpa in akutem Verlauf zugrunde 
geht, doch diirfte dies eine ziemliche Seltenheit sein und mit besonders ungiinstigen 
Verhaltnissen zusammenhangen. Ebenso kann natiirlich auch vorkommen, daB eine 
geschlossene chronische Pulpitis noch nachtraglich zu einer offenen wird. Und end­
lich diirfen wir nicht vergessen, daB auf jeder chronisch - entziindlichen Basis sich 
ein akutes Zustandsbild mit dem bereits beschriebenen raschen deletaren Verlauf ent­
wicke1n kann. 

Pulpitis chronic a aperta (ulcerosa). 

Wenn wir uns ein Ubersichtsbild wie das in Abb. 233 ansehen, so wird zunachst klar, 
in welcher Weise es zur Eroffnung der Pulpakammer kommt. Von der Kavitat ist die 
Pulpa nur noch durch eine diinne Decke (meist irregularen) Dentins getrennt und auch 
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diese dunne Decke zeigt schon bedenkliche Grade der Auflockerung. Das unmittelbar 
darunter liegende Weichgewebe ist stark infiltriert und geht in eitrige Einschmelzung 
uber; das ubrige Pulpagewebe ist hyperamisch, hat sieh aber sonst noeh verhaltnis­
maBig gut gehalten. 1m weiteren Verlauf bildet sich in dem infiltrierten Bezirk ein 
AbszeB, gleichzeitig geht aber der Zerfall des restlichen Dentins daruber vor sich und 
nun entwickelt sieh ein Bild, wie wir es im Ubersichtsbild Abb. 234 haben. Die Kon­
tinuiUit der Decke ist jetzt unterbrochen, und der AbszeB kann sich nach 
auBen entlecren. Der AbszeBgrund wird nun zur GeschwursfHichc (Abb. 235 
und 236), die ein kraftiger Leukozytenwall abgrenzt. Kleine darunter liegende Ein-

Abb. 233. Unterer 1. Molar. Pulpitis acuta partialis (clausa). 

Hamatox.-Eosinfiirbung. Ubcrsichtsbild. Die dlinnc Dentindecke libel' dem rechtcn Pulpcnhorn steht VOl' dem 
Einbruch. Un tel' dcr dunnen Deckc Beginn der eitrigen Einschmelzung (E). In der gcsamten Pulpa sind die 

GefaDe erweitert. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

schmelzungsherdchen werden bald in die Geschwursflache mit einbezogen. Abb. 237 
bringt eine starkere VergroBerung von der Demarkationszone in Abb. 235. Wie ein dunkles 
Band zieht sich die Grenzlinie zwischen dem oberen abzustoBenden, von Leukozyten 
reichlich durchsetzten nekrotischen Bezirk und der darunter liegenden Gewebspartie 
hindurch; diese - es handelt sich wohl urn einen ganz frischen Fall - weist Infiltration 
mit allen moglichen Arten von Zellen auf. 

Bis hierher diirfte das histologische Bild sich in den meisten Fallen gleichen; der 
weitere Verlauf der Erkrankung aber schafft recht verschiedene Bilder, je nachdem 
ob mit dem Zusammenwirken von widerstandsfahiger Pulpa und giinstigen auBeren 
Umstanden die Entzundung poliferativen Charakter erhalt oder infolge ungunstiger 
Verhaltnisse eine destruktive Form annimmt. 
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Abb. 234. Unterer 2. Molar. Pulpitis chronica ulcerosa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Die dunne Dentindecke ist durchbrochen, der AbszeB (A) konnte 

sich nach auBen entleeren. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 235. Unterer 2. Molar. Pulpitis chronica ulcerosa . 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Der ursprungliche AbszeBgrund ist zur demarkierten Geschwurs­
Wiehe G geworden . . -\uch unterhalb der Geschwursflache starke zellige Infiltration und starke GefaBerweiterung. 

(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 236. Unterer 2. Molar. Pulpitis chronica u1cerosa. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Die GeschwilrsfIache (G) ist wie im vorigen Bild gut markiert. 
Einige kleinere Einschmelzungsherde unterhalb der Geschwilrsflache bei E. Dentikel bei D. 

(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 237. Unterer 2. Molar. Pulpitis chronica ulcerosa. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergrof3erung der Geschwilrsflache G aus Abb. 235. Oberhalb der Geschwilrs­
flache nekrotisches Gewebe mit Leukozyten durchsetzt. Unterhalb der GeschwilrsfHiche starke zellige Infiltration. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, KompI. Ok. 4.) 
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Abb. 238. Unterer 1. Molar. Pulpitis chronica ulcerosa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. In Entwicklung begriffener Pulpapolyp. DerZugang zum Pulpakavum 

ist ganz eriiffnet, die GeschwtirsfIache hat sich gereinigt. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) . 

Abb. 239. Oberer 1. Molar. Pulpapolyp (Pulpitis chronica granulomatosa). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. "Ausgebildeter Pulpapolyp." Die Granulationen haben sich tiber den 
Raum des Pulpakavum ausgedehnt. Man erkennt die vier Schichten an dem Polypen. 1. Nekrose und Nekro­
biose. II. Starkster Zell- und Kapillarenreichtum. III. Von zahlreichen fibrillaren Ztigen durchsetztes Granu-

lationsgewebe. IV. Noch erhaltenes Pulpagewebe, maf3ig infiltriert. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Die pro 1 i fer a t i v e For m setzt voraus, daG das MaG der Reize, die die freigelegte 
Pulpa treffen, kein sehr groGes ist, daG die Vitalitat der Pulpa nicht nennenswert ge­
litten hat, daG ein moglichst breiter Zugang zum Pulpakavum vorliegt und daG endlich 
uberhangende Dentinreste, die eine Retention begunstigen konnten, verschwinden. In 
diesen Fallen folgt bald eine Reinigung der Geschwursflache und eS schieGen frische 
Granulationen auf. die mit ihrer weiteren Vermehrung zur B i I dung des P ul pa polyp en 
fuhren. Abb. 238 zeigt einen soIchen in Entwicklung begriffenen Pulpapolypen; das 
ganze Pulpadach ist verloren gegangen und in breiter Ausdehnung liegt die Oberflache 
frei; soweit noch Kronenpulpa bestanden hat, ist sie in die Granulationen einbezogen 

K 

Abb. 240. Oberer 1. Molar. Pulpapolyp. (l'ulpitis chronic a granulomatosa). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere VergrbDerung der oberflachlichen Schichten aus Abb. 239. I. Zone der Nekrose 
und Nekrobiose. II. Zone des starksten Zell- und Kapillarenreichtums. Die Kapillarwande sind meist stark 

verdickt deutlich bei K zu erkennen. (Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

worden und diese konnen sich nun unbehindert nach der Mundhohle zu vermehren. 
In dem folgenden Bild (Abb. 239) hat sich das Granulationsgewebe bereits uber den 
Raum der Kronenpulpa hinaus ausgedehnt und ist nun auch leicht makroskopisch als 
kleine Fleischwarze in der Kavitat zu erkennen. Auf dies em Bilde lassen sich auch 
leicht die vi er S chic h te n unterscheiden, die wir an ausgebildeten Pulpapolypen stets 
beobachten: Zu oberst eine Lage nekrotischen Gewebes, die ohne scharfe Grenze 
in eine nekrobiotische Zone ubergeht, darunter als zweite Schicht ein Bezirk starksten 
Zellreichtums mit sehr reichlichen Kapillaren, die meist eine stark verdickte Intima 
aufweisen. Darunter wiederum eine Schicht, in der reihenfbrmig angeordnete Rund­
zellen mit Fibrillenzugen abwechseln, weIche alle die Richtung nach dem Boden der 
Pulpakammer zu aufweisen und hier im irregularen Dentin verankert sein konnen, und 
endlich als letzte Schicht Pulpagewebe, das von Rundzellen reichlich durchsetzt ist. In 
Abb. 240 ist eine starkere VergroGerung der Randpartie des Pulpapolypen aus Abb. 239 
wiedergegeben; die nekrotische bzw. nekrobiotische Zone und die Zone starksten Zell­
reichtums mit den zahlreichen Kapillaren tritt in diesem Bilde deutlich hervor. Ein 

E u 1 e r - M eye r. Pathohistologie der Zahne. 13 
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recht haufiger Befund im Pulpapolypen ist neben kleinen geschichteten Kalkkugeln 
(sog. Corpora amylacea) ein Massenauftreten von Plasmazellen in den mittleren Zonen. 
Abb. 241 bringt eine soIehe Stelle aus einem Pulpapolypen, die zeigt, wie die Plasma­
zellen mitunter fast allein das Gesichtsfeld erfiillen. Der W 2chstumsdruck eines Pulpa-

Abb. 241. Unterer I. Molar. Aus einem Pulpapolypen. (Pulpitis chronica granulomatosa.) 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Plasmazellen mit gut erkennbarem Radkern in der Umgebung 

einer Kapillare K. (Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Kompl. Ok. 2.) 

Abb. 242. Unterer 2. Molar. Resorption der Dentinwand durch einen Pulpapolypen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. In den Resorptionslakunen der Dentinwand liegen verschieden groBe 

Osteoklasten. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 2.) 
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Abb. 243. Unterer 1. Molar. Epithelialisierter Pulpapolyp. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsvergr. Bei D erhebt sich der Polyp aus dem Pulpakavum in die kariose 

Hohle. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

E 

Abb. 244. Unterer 1. Molar. Epithelialisierter Pulpapolyp. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere VergroBerung aus Abb. 243 (r. o. Ecke). E Epitheldecke. Darunter "subepi­
theliales Bindegewebe" zum Teil nur gering zellig infiltriert. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

13* 
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polypen ist zweifellos recht bedeutend, und wenn mit dem GroBerwerden eine betracht­
liche Abnahme der Kavitatenwandstarke einhergeht, so glaubte man friiher, daB dies 
eine Usurierung sei, die auf eben diesen Wachstumsdruck zuriickzufiihren sei. Doch 

w 
\V 
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Abb. 245. Unterer I. Molar. Epithelialisierter Wurzelhautpolyp. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Man sieht, wie die Neubildung durch die Bifurkation aus dem Inter­
radikalraum herausgewachsen ist. B Bifurkation. W Wurzelkanal (leer 1). (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 246. Unterer 2. Molar. Pulpitis chronic a ulcerosa. 
Hamatox.-EosinHirbung. Ubersichtsbild. Bei del' Halskavitat (HK) war keine gute Reinigung der Geschwtirs­

flache moglich. Die Pulpa geht schneller zugrunde. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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trifft das kaum zu, vielmehr werden von den Granulationen regelrechte Riesenzellen 
geliefert, die durch Resorption die Zahnwande schwachen (Abb. 242). 

Wenn nun bei der weiteren Ausdehnung solche Pulpapolypen mit dem benachbarten 
Zahnfleischrande in engste Beruhrung treten und - was ja meist der Fall ist - das 
Epithel des Zahnfleischrandes infolge Entzundung (r; i l'I·:::iT,iti ~ marginalis chronica) nach 
Verlust des Stratum corneum gelockert und zur Proliferation gereizt war, dann breitet 
sich das Mundhohlenepithcl gerne auch auf den anliegenden Pulpapolypen 
aus. Das Ergebnis ist ein Bild, wie wir es in Abb. 243 sehen: Die ganze entzundliche 

Abb. 247. Untcrcr I. Molar. Pulpitis acuta totalis (clausa) purulenta. 
Hamatox.,Eosinfarbung. Dbersichtsbilcl. Bei A I groBer primarer AbszeB, bei A 2 metastatische Abszesse in 

den Wurzelkanalen (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Neubildung weist einen EpithelUberzug auf. Die starkere VergroBerung, Abb. 244, von 
einem solchen "epithelialisierten" Pulpapolypen laBt aile charakteristischen Merkmale 
des Mundschleimhautepithels, die basale Zellage, die papilbre Anordnung des sub­
epithelialen Gewebes, sogar eine Art Stratum corneum erkennen; das subepitheliale 
Gewebe ist verhaltnismaBig zellarm, weiter nach der Tiefe zu tritt aber dann wieder 
das Granulationsgewebe zutage. Mit solcher Epithelialisierung ist zweifel!os auch eine 
groBere Resistenz und Dauerhaftigkeit der kleinen entzundlichen Neubildung geschaffen. 

Mit den Pulpapolypen konnen zwei recht ahnlich aussehende Gebilde verwechselt 
werden: Einmal die "Zahnfleischpolypcn" und dann die ,,\Vurzelhautpolypen". 
Die ersteren sind indessen leicht dadurch abzugrenzen, daB sie unschwer aus der Zahn­
kavitat herausgewalzt werden konnen. Schwieriger ist die Differentialdiagnose gegenuber 
den sog. Wurzelhautpolypen, wie sic gerne nach Zerstorung der Dentinwurzelbrucke 
entstehen. 1m mikroskopischen Praparat ist, wie Abb. 245 lehrt, der Unterschied natur­
lich ohne weiteres erkennbar, da hier der Zusammenhang mit dem Periodontium sofort 
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ins Auge springt und das Fehlen der Wurzelpulpa jeden Gedanken an einen Pulpa­
polypen ausschliel3t; die epithelialisierte Fungositat als solche hat aber histologisch 
doch recht grol3e Ahnlichkeit, was nicht zu verwundern ist, da ja beide durch Granula­
tionswucherung auf chronisch-entzundlicher Basis entstanden sind. 

Die destruktive Form der Pulpitis ulcerosa beruht kurz gesagt auf dem Fehlen 
aller derVoraussetzungen, wie sie fur die proliferative Form gegeben sein mussen. 
Eine recht gute Illustration dafur gibt Abb. 246. Hier hat es sich primar urn eine Zahn­
halskavitat an einem Molaren gehandelt; mit dpm Fortschreiten der Infektion und 
des Dentinzerfalls ist schliel31ich die Pulpa von der Seite her freigelegt worden und so 

\ 

Abb. 248. Unterer 1. Molar. Pulpitis chronica ulcerosa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. GroBer AbszeB (A) reicht bis in den darunterliegenden Wurzelkanal 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

zunachst auch eine Pulpitis ulcerosa entstanden. Es fehlte aber jede Moglichkeit der 
natlirlichen Reinigung; im Gegenteil, unter den uberhangenden Randern an der ver­
steckten Stelle konnten sich immer wieder Speisereste festsetzen und zersetzen; so lieD 
der Reiz nie nach und Stuck urn Stuck der Pulpa muDte der Zerstorung anheimfallen_ 
1m Schnitt sehen wir dann auch nur recht wenig Kronenpulpa und auch dieses wenige 
ist bereits zum Teil nekrotisch_ 

Am meisten begunstigt wird naturlich die destruktive Form, wenn die Pulpa zu 
der Zeit, als sie freigelegt wurde, durch den EntzundungsprozeD schon hoch­
gradig verandert war. Ein Vergleich der Abb. 247 mit Abb. 233 gibt daruber am 
raschesten AufschluD. Wie bei Abb. 233 steht auch die Dentindecke bei Abb. 247 unmittel­
bar vor dem Durchbruch. Wahrend wir aber dort nur einen kleinen Infiltrationsbezirk 
unter dem Dachrest sahen, breitet sich hier ein grof3er Abszef3 unter der Dentindecke 
aus; die ganze Pulpa ist infiltriert und noch tief unten an den Eingangen in die Wurzel­
kana Ie sehen wir beiderseits eitrige Einschmelzungen. DaD einer solchen Pulpa auch der 
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freie AbfluG des Eiters aus dem oberen AbszeG nicht mehr viel Gtinstiges bringen kann 
und daG hier keine tippig wuchernden Granulationen mehr zu erwarten sind, dtirfte 
ohne wei teres einleuchten. 

Aussichtsreicher ist der Kampf der Pulpa im Fall Abb. 248. Wahl war hier auch 
die Ausdehnung des Abszesses vor dem Einbruch der Dentindecke eine sehr erhebliche; 
man kann trotz der schwachen VergroGerung deu tlich erkennen, daG die eitrige Ein­
schmelzung sich noch tiber den Eingang in den Wurzelkanal hinaus auf den Anfang 
der Wurzelpulpa erstreckt hat, es ist aber wenigstens eine bessere Demarkation und 
damit auch eine etwas groGere Leistungsbhigkeit aus dem Bilde 7,U entnehmen; auch 

Abb. 249. Oberer 1. Inzisivus. Pulpitis "gangraenosa". 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz sehwachc Vcrgr. Einc bcstimmtc Grcnze zwischen nekrotischem Gewebe (N) 
und lebender Pulpa JaBt sieh nicht ziehcn. Untcrhalb des Infiltrationsbezirkcs, clessen Grenze bei I, sehen wir 

die ubrige Pulpa atrophiert. (Optik: Winkel Achrom. 3,7 mm, Kompl. Ok. 4.) 

befindet sich noch ein erheblicher Teil der Pulpa in dem Stadium cler serosen Entzlinclung. 
Es ist tibrigens nichts Ungewohnliches, daG bei einem mehrwurzeligen Zabn aus der 
einen Wurzel reichlich lebenskraftige Granulationen hervorwuchern, wahrend im anderen 
Wurzelkanal langst faulige Nekrose eingetreten ist. 

Ein etwas anderes Bild von der destruktiven Form cler Pulpitis chronica aperta 
gibt uns Abb. 249. Bier hatte die Pulpa nicht so sehr durch die vorausgegangene Phase 
der Pulpitis clausa gelitten gehabt; sie war vielmehr, wie der untere Randabschnitt des 
Bildes und die Odontoplastenschicht zeigt, vorher schon im ganzen stark atrophisch 
gewesen; dadurch war der \Viderstand wohl von Anfang an ein geringerer. Das Pulp a­
gewebe hat sich nicht mehr zu einer energischen Demarkation aufraffen konnen, jeder 
biologische Turgor fehlte und wahrend im oberen Abschnitt schon faulige 
Nekrose sich ausbrcitct, verliert sich eine maGige Infiltration allmahlich im 
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Abb. 250. Oberer I. Molar. Pulpitis "gangraenosa". 
Hamatox.-Eosinfarbung. Gftnz schwache Vergr. Oberhalb des noch lebenden Pulparestes PR im Wurzelkanal 

sieht man nekrotische Gewebstriimmer N. (Optik: Winkel Achrom. 3,6 mm, KompJ. Ok. 4.) 

Abb. 25I. Oberer I. Molar. Metastatischer AbszeJ3 (A) im Wurzelkanal. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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atrophischen Gewebe. Es ist dieses Bild eine charakteristische Illustration fur den 
Pulpazustand, der von manchen Autoren als Pulpitis gangraenosa bezeichnet wird -
genau genommen keine sehr ghickliche Bezeichnung! -. Wie sich eine solche "gangra­
nose" Entzundung weiter entwickelt, lehrt Abb. 250: Ein paar nekrotische Fetzen, 
der Uberrest von einer et\vas besser organisierten Demarkationslinie, ein stark infil­
trierter, ebenfalls im Absterben begriffener Pulparest - das ist das strikte Gegenteil 
von der proliferativen Form der Pulpitis chronica aperta, besonders vom epitheliali­
sierten Pulpapolypen. 

Wiederum ein anderes Bild bringt Abb. 251. Auch dieser Fall gehbrt zu den 
destruktiven, insofern es von der OberWiche her zu einem groi3eren metastatischen 
Einschmelzungsherd im Wurzelkanal kam. In solchen, nicht seltenen F~illen kann 
eine Pulpitis chronica aperta, die sonst im allgemeinen wenig klinische Erscheinungen 
macht (sofern nicht durch eingepref3te Speisepartikel usw. ein Druck auf die frei­
liegende Pulpa ausgeubt wircl) , auf3erordentlich heftige, an die purulente Form der 
akuten totalen Pulpitis erinnernde Beschwerdcn hervorrufen, was auch im vorliegenclen 
FaIle den Anlai3 zur Extraktion gab. 

Pul pi tis chroni ca cla usa. 

Bei der Pulpitis chronica clausa konnen naturlich auch :iui3ere Umstande eine sehr 
groi3e Rolle spielen. vVenn z. B. bei einer zentralen Karies, noch ehe die Dentindecke 
uber cler Pulpa erweicht ist, die uberhiingenclen Kavitatenrancler \vegbrechen und der 
Ubergang in die Caries chronica erfolgt ist, so wircl mit dem Abschleifen des er­
weichten Dentins der Bakteriennachschub sehr erschwert und der den Krankheitsprozei3 
begunstigende Saurestrom von der Kavitat her entfallt; es ist gut vorstellbar, dai3 dann 
die Pulpa - wenn auch unter Substanzverlust - cler Pionierpilze und cler von ihnen 
bewirkten Entzunclung Herr wircl. Was aber clas mikroskopische Bild bei der Pulpitis 
chron. clausa so auBerordentlich variiert, das ist clie individuell verschiedenc 
und auch beim selbcn Zahn schwankende Widerstandsfahigkeit der 
Pu 1 pa. Mehr wie sonst bei der Pulpitis wird man daher gerade hier nicht von verschie­
denen Formen der Pulp. chron. clausa, sondern von vcrschiedenen Zustandsbildern 
beim histologischen Befuncle sprechen mussen. Immerhin kann man, bestimmt von 
cler Pulpaleistungsfahigkeit, drei Gruppen unterscheiden: 

1. der :'::t"~, h:~"k·te Pulpabezirk wird fur mehr minder lange Zeit bindegewebig 
oder kalkig abgekapselt; 

2. der geschadigte Bezirk befinclet sich in einem chronisch entzundlichen Zustand 
von stationarem Charakter; hier tritt clann besonders clie degenerative Fettinfiltration 
sowie die resorptive Verfettung in Erscheinung; 

3. der geschadigte Bezirk breitet sich langsam gleichmai3ig oder mit geringen Pausen 
weiter aus und fuhrt schliei31ich zum Pulpazerfall. 

1. Abkapselung des geschadigten Bezirks. Diese Abkapselung kann, wie 
die folgenden Bilder zeigen, eine bindegewebige sein, oder sie kann durch Verkalkung 
der degenerativen Randpartien erfolgen, oder es kann die bindegewebige Grenzmembran 
selbst verkalken. Fur die bindegewebige Abgrenzung diene Abb. 252 als Beispiel, 
und zwar stellt dieses Bild einen ganz ungewohnlich gunstigen Befund dar, obwohl die 
Grenzmembran nicht gleichmaHig straf£ clurchgebildet ist. Mit Erreichung des Reiz­
dentins hat das Kariestempo nachgelassen, wie auch aus der Dentinbeschaffenheit hervor­
geht, und nun hat die Pulpa Zeit gehabt, den geschadigten Bezirk einzukreisen und vom 
ubrigen Gewebe abzugrenzen. Bemerkenswert ist aber, daB doch in der gesamten 
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verschont gebliebenen Pulpa eine ausgesprochene Hyperamie herrscht. In Abb. 253 liegen 
die Verhaltnisse bereits weniger gunstig. Das an seiner unregelmaBigen Zeichnung 
leicht erkenntliche Reizdentin ist starker infiziert; das Pulpahorn war hier eitrig ein­
geschmolzen gewesen und es hat sich eine verhaltnismaBig gut ausgepragte AbszeB­
membran gebildet. Auch hier sind in dem darunter befindlichen Gewebe die GefaBe 
stark erweitert und eine, wenn auch sparliche, Infiltration macht sich bemerkbar. Ein 
Teil des AbszeBinhaltes war verkalkt, der ubrige flussige Teil ist beim Schnitt ausge­
fallen. In Abb. 254 wird in starkerer VergroBerung ein Ausschnitt aus einer besonders 
gut entwickelten AbszeBmembran gebracht. Sehr gut ist hier die groDe Zahl und Weite 
der GrenzgefaBe zu erkennen. 

B 
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Abb. 252. Unterer 1. Molar. Pulpitis chronica (clausa). Bindegewebige Abkapselung 
eines Entziindungsherdes. 

Hamatox.-Eosinrarbung. Ganz schwache Vergr. K Karies im irregularen Dentin verlangsamt. B Bindegewebs­
ziige urn den Entziindungsherd. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

In Abb. 255 wird der Abschnitt aus einer anderen AbszeBgrenze wiedergegeben. 
Hier war wohl eine straffe AbszeBmembran von Anfang an nicht vorhanden und der 
Gesamtzustand ist auch insofern ungunstiger, als die chronische Entzundung uber die 
Abgrenzung hinaus sich we iter in der Pulpa ausdehnt. Immerhin sind die Fibrillen­
zuge gut erkennbar und - weshalb dieses Bild eingefiigt ist - die Ten den z z u V e r­
kalkung ist sehr ausgesprochen. Zum Teil handelt es sich urn Kalkeinstreuungen 
ohne organisches Gerust, zum Teil urn Verkalkung kleiner Gewebspartien. Bei Abb. 256, 
ebenfalls Ausschnitt aus einer AbszeBgrenze, handelt es sich weniger urn die Verkalkung 
einer AbszeBmembran als urn die Verkalkung von nekrotischem Gewebe, zum Teil wohl 
auch von AbszeDinhalt. Damit erklart sich wohl auch der Eindruck des Krlimeligen, 
das aber in seinem durch Kalk bewirkten ZusammenschluD doch zu einem relativ starken 
Barren geflihrt hat. 1m ganzen durfte es sich hierbei aber doch urn eine mehr sekundare 
Erscheinung handeln und vor allem urn einen rein passiven Vorgang. 
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Abb. 253. Unterer 2. Molar. Pulpitis chronica (clausa). Ausgepragte AbszeDmembran. 

Hamatox.-EosinLirbung. Schwachc Vergr. K Karies, im irregul. Dentin. A Abszefl. zum groflten Teil ist (lel' 
Inhalt ausgefallen. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 254. Unterer 3. Molar. Pulpitis chronica (claus a) . Absze13membran. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vcrgr. Zahlreiche Gefafle in und unter Abszeflmembran. 
(Opt!k: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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1m Gegensatz zu diesen letzten histologischen Befunden steht Abb. 257. Man sieht 
zunachst von oben her die infizierten Dentinkanalchen in groDer Zahl nach dem Pulpa-

Abb. 255. Unterer 3. Molar. Pulpitis chronica (clausa). Wenig straffe AbszeBmembran. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. In der Abszeflmembran deutIiche Verkalkungen (K). Die Nach­

barschaft der Abszeflmembran ist stark infiltriert. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. S.) 

Abb. 256. Oberer 2. Molar. Pulpitis chronic a (clausa). 
Verkalkung nekrotischen Gewebes am Rande eines Abszesses. Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok;, 4.) 
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Abb. 257. Untcrer 1. Molar. Pulpitis chronica (clausa). 
Hartsubstanzstreifen (H) grenzt zwei alte Entzundungsherde (E) abo Hamatox.-EosinLirbung. Ubersichtsbilcl. 
An clem Hartsubstanzstreifcn erkennt man eine deutliehe Odontoplastenschieht (0). Ein jungerer AbszeB A. 

(Optik: "Yinkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 258. Unterer 1. ::VIolar. Pulpitis chronica (clausa). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Tendenz cler Abgrenzung des Entzundungshcrdes im linken Pulpa­

horn durch irregul. Den tin. 1m rechten Pulpahorn Verkalkung eincr AbszeBmembran. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm). 
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kavum zu ziehen. Am Pulpadach im mittleren Abschnitt reichlich sekundares Dentin, 
ebenfalls zum Teil infiziert; an der tiefsten Stelle steht dieses sekundare Dentin in Zu­
sammenhang mit einem im Schnitt wagerecht von der rechten zur linken Pulpenkammer­
wand verlaufenden H art sub s tan z s t rei fen, der ebenfalls den Charakter von Reiz­
dentin hat und pulpawarts von einer sekundaren Odontoplastenschicht bedeckt ist. 
Dadurch ist beiderseits der Raum der Pulpahorner abgegrenzt; diese selbst aber waren 
eitrig eingeschmolzen. Hier haben wir es anscheinend mit dem seltenen Falle zu tun, 
daB zwei Abszesse durch einen aktiven Vorgang mi t Verkalkung gegen das ubrige 
Pulpagewebe abgeschlossen wurden. DaB es sich aber auch hier nicht urn einen Dauer­
heilungserfolg handelt, zeigen die neuen Abszesse, die sich im Bilde rechts und links 
im Winkel von Pulpakavumwand und der neuen Dentinlage befinden. Ein anderes 

Abb. 259. Oberer I. Molar. Pulpitis chronica (clausa). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Abgrenzung eines alten Entzundungsherdes durch irregul. Dentin 

(1. D.). Der Inhalt des alten Abszesses ist ausgefallen. Starkes Infiltrat unter dem irregul. Dentin. 
(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Beispiel fur den Versuch einer aktiven AbszeBabgrenzung durch Produktion von sekun­
darem Dentin sehen wir in Abb. 258 in dem linken, tiefer stehenden Pulpahorn. Auch 
hier laBt sich von den Seiten her noch eine Strecke weit die Odontoplastenzone unter 
dem Reizdentinwall verfolgen. Der Inhalt des eingeschlossenen Abszesses ist hier leider 
ganz ausgefallen. Ans cheinend is t di e Erganzu ng verloren gegangene r Odon to­
plasten von erhalten gebliebenen gleichartigen Zellen her gar nicht so 
selten. 1m rechten (hoher stehenden) Pulpahorn handelt es sich dagegen urn eine rein 
passive (degenerative) Form der Verkalkung. Auch in diesem Falle ist der Ent­
zundungsprozeB unter dem Grenzwall beiderseits zu weiterer Ausbildung gelangt, wie 
namentlich links aus der starken Infiltration hervorgeht. Abb. 259 bringt von einem 
gleichartigen Falle eine etwas starkere VergroBerung. Man kann hier besser erkennen, 
daB es sich bei der AbschlieBung tatsachlich urn sekundares Dentin handelt, das an den 
Ansatzstellen an der Pulpakammerwand neu infiziert wurde und so unterhalb des Grenz­
walles zu neuer Entzundung fiihrte. 
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2. Diffuse chronische Entzundung mit stationarem Charakter. Die 
Schadlichkeit, die die Entzundung hervorgerufen hat, bleibt bestehen, steigert sich aber 

Abb. 260. Pulpitis chronica (clausa). Degenerative Fettinfiltratiull. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Starke Vergr. Fett rot gefarbt. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 261. Unterer 1. Molar. Verkalkungen in chronischer Pulpitis. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. D Dentin. K Verkalkungen im zellig infiltrierten. Pulpagewebe 

(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 262. Unterer 2. Molar. Nekrotisches Gewebe (N) von einer Kalkhiille umzogen bei 
chronischer Pulpitis. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. I6 mm, Kompl. Ok. 4). 
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Abb. 263. Unterer I. Molar. Veranderung der GefaJ3wande in chronischer Pulpitis. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. K Kalkeinlagerung in die GefaBwand. H hyaliner Ring urn die 

GefaBwand. (Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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durch langere Zeit hindurch nicht mehr. Infolgedessen bleibt auch die Entzundung 
bestehen, das Granulationsgewebe, in das die Kronenpulpa verwandelt worden ist, 
wird nicht in fibrillares Bindegewebe umgewandelt, aber auch nicht zerstort, es de­
generiert vielmehr und zwar ist eine haufige Erscheinung die Ve rf e t tun g (ahnlich 
wie bei apikalen Granulationen). Abb. 260 bringt ein Bild aus einem solchen chronisch 
entzundlichen Pulpabezirk, der in Verfettung begriffen ist. Man sieht alle Arten von 
Rundzellen und auch zahlreiche Leukozyten, dazwischen aber groGe, runde Zellen, viel-
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Abb. 264. Unterer 1. Molar. Kalkeinlagerungen in Nervenbiindel bei chronischer Pulpitis. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. K Kalkeinlagerung. Die Zeichnung des Nervenbiindels ist verwaschen. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

fach mit gut erkennbarem Kern, die Kontur der Zelle meist gut ausgepragt, der Zell­
leib erscheint in dem mit Sudan III gefarbten Praparat leuchtend rot. 

AuGerordentlich haufig tritt auch die Verkalkung in dem chronisch-entzund­
lichen Gebiet auf, die natiirlich mit Dentikelbildung im strengen Sinne nichts zu tun 
hat, sondern die sich an die Degeneration einzelner Gewebsbezirke anschlieGt. Dabei 
wird fur die groGeren Gebilde meist nekrotisches oder geschadigtes Gewebe der Aus­
gangspunkt bei der Verkalkung sein, dann werden kleine Kapillaren umfai3t, und durch 
weitere Anlagerung von Kalk werden schlieGlich mehrere dieser kleinen Verkalkungs­
herde zusammengeschlossen, wobei aber die einze1nen Ausgangspunkte immer noch er­
kennbar bleiben (Abb. 26r). Ein 1m Bilde sichtbarer heller, zellfreier Hof um solche 

E u I e r -II! eye r, Pathohistologie der Zahne. 14 
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Gebilde ist als Verkalkungsvorstufe zu deuten. Mitunter werden auch etwas groBere 
nekrotische Bezirke von einer Kalkhulle urnzogen, ohne selbst zu verkalken (Abb. 262) . 
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Abb. 265. Oberer 1. Molar. Querschnitt durch Nervenbiindel (N) im Randbezirk einer 
chronischen PUlpitis. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4) . 

. \[ 

Abb. 266. Oberer 1. Molar. Starke VergroBerung der Nervenbiindel aus Abb. 265. 

Man sieht hier, daB die Markscheiden (M) zum groBen Teil keinen Achsenzylinder mehr enthalten. 
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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An den GeUd3 e n, sowohl im Zentrum der chronischen Entzundung wie auch in den 
Randpartien, beobachten wir als Degenerationserscheinungen die hyaline Form oder 
die Verkalkung, oder aber die letztere tritt nach vorausgegangener hyaliner Entartung 
ein. Abb. 263 aus dem Randbezirk eines Entzundungsherdes stammend, zeigt deutlicb 
solche GefaBwandveranderung; bei dem mittleren GefaB (links im Bilde) hebt sich der 
helle, homogene, zellfreie Hof um das Endothel, wie er fur hyalin charakteristisch ist, 
sehr schon ab, eben so bei dem darunter liegenden kleineren GefaB. Bei dem unteren 
GefaB im Bilde rechts dagegen erscheint die Wandung durch die Kalkeinlagerung um 
so deutlicher. 

Bei den Nervenfascrn tritt uns im Langsschnitt sehr haufig neben einem schol-

Abb. 267. Oberer 2. Pramolar. Feine Granulierung der Grundsubstanz ("strichf6rmigc Vcr­
dichtung") bei chronischer Pulpitis. 

Hamatox.-Eosin farbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Komp1. Ok. 4.) 

ligen Zerfall der Markscheide im Entzundungsbereich auch wieder eine Kalkeinlagerung 
entgegen, wodurch dann wiederum sich besonders kontrastreich farbende Stell en ent­
stehen, wahrend sonst die Zeichnung stark verwaschen ist (Abb. 264). Eine andere Form 
von Degeneration der Nervenfasern sehen wir in Abb. 265 im Ubersichtsbild und in 
Abb. 266 bei starkerer VergroBerung. Es handelt sich hier um Querschnitte aus dem 
Randbezirk einer Entzundung. Wohl sind auch hier die Faserkonturen vielfach kaum 
wehr zu erkennen; daneben fallt aber die oft sehr erhebliche vakuolige Auftreibung 
der Scheide bei volligem Verschwinden des Achsenzylinders ins Auge. 

Schliei31ich sei noch auf eine Erscheinung aufmerksam gemacht, die von Walkhoff 
erstmals erwahnt wurde: die strichformige Vcrdichtung (Abb. 267). Sie istkeines­
wegs ein konstanter Befund der chronischen Pulpitis, sie kann auch bei nicht entzundeter 
Pulpa vorkommen; doch bekommt man sie gerade bei der chronischen Entzundung 
recht haufig zu sehen, und zwar scheint ihr Lieblingssitz der Eingang in den Wurzel­
kanal zu sein. Nach Walkhoff, dem sich Munch anschlieBt, soil es eine Art Schutz 
der Wurzelpulpa gegen die Schadigung sein, die sich in der Kronenpulpa abspielt 

14* 
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Mikroskopisch erscheint die strichformige Verdichtung oft nur als eine schmale Zone 
feiner Granulierung der Grundsubstanz, die bei Hamatoxylin-Eosin-Farbung grau-blau 
bleibt. Sehr viel seltener wird man die Uberzeugung haben, daB es sich urn feine Kalk­
einlagerungen han de It, die dann auch farberisch gut hervortreten. Wie weit es sich 
im ersteren Falle nicht urn ein Kunstprodukt, d. h. Gerinnungserscheinungen post ex­
traktionem handelt, wird schwer abzugrenzen sein. In Abb. 267 ist eine solche strich­
formige Verdichtung (der Name paBt allerdings nur bei ganz schwacher VergroBerung) 
bei starkerer VergroBerung wiedergegeben, urn die kornige Struktur, die hier z. T. wohl 
wirklich aus feinsten Kalkpartikelchen besteht, besser kenntlich zu machen. Der Er­
klarung Walkhoffs als einer SchutzmaBnahme mochte ich mich damit aber nicht 
anschlieBen; ich glaube, daB man - soweit es uberhaupt nicht Gerinnung ist - eher 
an degenerative Vorgange denken muB. 

3- Langsamer, aber unaufhaltsamer Zerfall bei chronischer geschlos­
sener Pulpitis. Wenn auch hier hinsichtlich der auBeren Umstande gegenuber der 
destruktiven Form der Pulpitis ulcerosa wesentliche Unterschiede bestehen, im histo­
logischen Bilde gleichen sich die beiden U ntergruppen chronischer Pulpitis doch so 
sehr, daB von der Wiedergabe eigener Abbildungen zu 3. abgesehen und auf Abb. 248 
und 249 verwiesen werden kann. Das Ende ist wie bei der destruktiven Form der Pulpitis 
ulcerosa so auch bei der unter 3. genannten Form der Pulpitis chronic a clausa der Ge­
webstod der gesamten Pulpa. Immerhin gestaltet sich das histologische Bild vom 
Wurzeikanaiinhalt nach vorausgegangener Pulpitis ulcerosa dadurch viel mannigfaltiger, 
daB meist auch noch Reste von eingedrungenen Speisepartikeln, vor allem Pflanzen­
zellen gefunden werden. Hierzu folgt weiter unten ein Bild (Abb. 271). 

Pul pi tis b ei Milc hzahnen. 

Auch hier kann von der Wiedergabe histologischer Bilder abgesehen werden, da 
ein prinzipieller Unterschied zwischen Pulpitis bei bleibenden Zahnen 
und Pulpitis bei Milchzahnen nicht existiert. Die auf den vorstehenden Seiten 
in ihrem mikroskopischen Bilde besprochenen Formen der Pulpitis - akut, chronisch -
offen, geschlossen - finden sich auch bei Milchzahnen. DaB bei diesen die offene, chroni­
sche Form vielleicht zahlenmaBig noch mehr uberwiegt, hangt damit zusammen, daB 
das Pulpakavum rascher erreicht wird; daB der Pulpatod noch mehr unabwendbar ist, 
hangt dam it zusammen, daB namentlich im hoheren Kindesaiter die Pulpa der Dentes 
decidui nur mehr geringe Widerstandsfahigkeit besitzt. 

Puipitisbeginn am Foramen apicaie. 
Wenn bei infektioser marginal beginnender Entzundung des Parodontiums die Wurzel­

spitze von der Erkrankung erreicht wird, muB naturlich die Pulpa - soweit sie noch lebt 
- in die Entzundung mit einbezogen werden. Die Infektion erfolgt durch das Foramen 
apicale und dringt im Wurzelkanal kronenwarts vor: Es entsteht die zentrifugal ver­
laufende Pulpitis, die "rucklaufige", wie sie manchmal genannt wird. Fast durchweg 
ist in allen diesen Fallen vor der apikalen Infektion die Pulpa schon stark degeneriert ge­
wesen und von nennenswertem Widerstand kann keine Rede mehr sein. Entsprechend 
dem fast immer chronischen Verlauf der parodontalen Erkrankung zeigt uns das Mikroskop 
bei der "rucklaufigen" Pulpitis meist auch das Bild einer chronischen Entzundung. 
Das Foramen apicale wird durch Resorption gewohnlich etwas erweitert. In Abb. 268 
sehen wir, wie sich die apikale Infiltration von den Seiten her gegen den noch relativ 
gut gezeichneten Nervus dentalis zu ausgebreitet hat und nun mit diesem zusammen 
in den Wurzelkanal hinein sich erstreckt. Der Hohlraum am oberen Bildrand ist durch 
Schrumpfung des atrophischen Gewebes entstanden und stellt nicht etwa einen AbszeB dar. 
Die Krone dieses Zahnes war vollkommen intakt! Abb. 269 stellt einen fortgeschrittenen 
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Abb. 268. Unterer I. Molar. Ubergreifen der Entzundung des Periodontiums auf die Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Man sieht, wie das zellige Infiltrat (I) beiderseits des Nerven (N) 

durch das Foramen apicale emporsteigt. W Wurzelkanal. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 269. Unterer 1. Pramolar. Ubergreifen der Entzundung des Periodontiums auf die Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. In der Regio apicalis eitrige Einschmelzung (E). Nach der Krone zu 

wird die zellige Infiltration geringer, bei A haben wir das Bild einer nicht entzUndeten atrophischen Pulpa. 
(Opt;k: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Grad dar; der am meisten apikal gelegene Teil des Wurzelkanals ist stark infiltriert 
und z. T. in eitriger Einschmelzung begriffen; im mittleren Abschnitt der Wurzelpulpa 
findet sich serose Durchtrankung, im koronalen Abschnitt sieht man lediglich stark 
erweiterte Gefaf3e im retikular-atrophischen Gewebe. Die Krone selbst wies nur eine 
maf3ige Abkauung und keine Anzeichen von Karies auf. 

Pulpatod. 

Hierher gehoren, wie in der Einleitung zu dem Kapitel Pulpitis schon ausgefiihrt, 
neben der totalen Vereiterung vor all em die feuchte, faulige Nekrose (Gangran) und 

Abb. 270. Oberer I. Molar. Nekrose der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Von Zell- und Gewebsstrukturen ist nur noch wenig zu erkennen. 
Bereits vollkommen verflussigtes Gewebe im rechten Pulpahorn ist bei der Praparation ausgefallen. (Gefrier­

schnitt.) (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

die feuchte, nicht faulige Nekrose. Beziiglich des mikroskopischen Befundes bei to taler 
Vereiterung ist lediglich zu sagen, daf3 polymorphkernige Leukozyten nahezu ganz das 
Bild beherrschen; nur hie und da wird die Gleichmaf3igkeit im Gesichtsfeld unterbrochen 
durch kleine, nicht eingeschmolzene nekrotische Gewebsstiickchen oder "niedrig stehende" 
Dentikel. 

Die faulige Nekrose stellt wohl die haufigste Todesart des Pulpagewebes 
dar; sie kommt zustande bei geschlossenem wie bei geoffnetem Pulpakavum. Eine 
Illustration zu dem ersteren Falle (Gangran nach Pulpitis clausal gibt Abb. 270. Soweit 
die Pulpa nicht zu "Lebzeiten" in Abszef3form zerstort wurde - ein solcher Abszef3 
ist noch am Eingang zum linken Wurzelkanal erkennbar - besteht sie aus struktur­
losen, schmierigen, nekrotischen Massen, die z. T. iiberhaupt keine Farbung mehr an­
nehmen, z. T. bei Ham.-Eosin-Farbung einen schmutzig-grau-blauen Farbenton erhalten. 
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Am kraftigsten heben sieh noeh die Dentikel und Verkalkungen ab, die in dieser Masse 
liegen. Bei FetWirbung (Sudan) kann man von der Pulpawand aus das leuehtende Rot 
des Faulnisfettes weit hinein in die Dentilkanalehen verfolgen. Das Zustandekommen 
der Gangran bei gesehlossenem Pulpakavum erklart sieh einfaeh dureh das Eindringen 
der Faulniserreger dureh die erweiehte Dentindeeke hindureh in die Pulpamasse, wenn 
diese im AnsehluD an Entzundung und Infektion zugrunde gegangen war. 

Wie der Wurzelkanalinhalt aussehen kann, wenn der Gangran eine Pulpitis aperta 
vorausgegangen war, davon gibt Abb. 271 ein Bild: Neben amorphen fauligen Massen 
und kleinen Dentinsplittern finden wir zwei auffallend gut erhaltene Gebilde mit eha-
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Abb. 271. Oberer 2. Pramolar. Fruchtkerne und nekrotisches Gewebe im Wurzelkanal. 
IHmatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. F Fruchtkern. N Nekrotisches Gewebe. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

rakteristischen groDen, scharf konturierten Zellen, zwei kleine Fruehtkernehen, die in 
den Wurzelkanal hineingebissen worden waren. In anderen Fallen kann man -- dem 
Anfanger eine groDe Uberraschung - gelegentlich auch quergestreifte Muskelfasern 
im Wurzelkanal entdecken, die auf gleichem Wege wie in Abb. 271 die Fruchtkerne dahin 
gelangt sind - kurz, aIle moglichen N ahrungsmittelreste finden sieh, nur keine Gewebs­
zeiehnungen der fruheren Pulpa. 

Die feuchte, nicht faulige Nekrose bekommt man sehr selten zu Gesieht, 
da auch beim Fehlen von Karies bald eine Infektion und Zersetzung des toten Pulpa­
gewebes stattfindet, sei es, daB die Keime durch feine Sehmelzsprunge oder durch Schmelz­
lamellen und weiter dureh die Dentinkanalchen eingedrungen sind. Vorauszugehen 
pflegt dem Tod die Nekrobiose, wenn nicht gerade ein sehr heftiges Trauma zum sofortigen 
Tod fuhrt. Das mikroskopisehe Bild ist, wie Abb. 272 und Abb. 273 (eine starkere Ver­
groBerung aus Abb. 272) zeigen, ganz anders als wir es in Abb. 270 oder Abb. 27 I 
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Abb. 272. Unterer I. Pramolar. Nekrose der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. An der linken Kanalwand sind die Odontoplasten noch etwas deut­

licher zu erkennen. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 273. Unterer 1. Pramoiar. Nekrose der Puipa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere Vergr. aus Abb. 272. Odontoplasten von der linken Kanalwand nur noch aJs 

Zelitriimmer zu erkennen. D Dentin. 0 Odontoplastenzone. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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gesehen haben. Die Masse fullt noch den ganzen Markraum aus, man kann auch noch 
einige Einzelheiten, so z. B. die Odontoplastenzone oder Nervenfaserbahnen, zur Not 
erkennen, die GefaBe dagegen wie alle Spuren einer Zirkulation fehlen und von irgend­
welcher distinkten Farbung ist keine Rede mehr. In Abb. 273 ist eine Randpartie bei 
starkerer VergroBerung wiedergegeben; hier tritt die Nekrose des gesamten Zellmaterials 
deutlicher hervor; von einem Zelleib ist nirgends mehr etwas zu sehen, die Kernkonturen 
sind unregelmaBig oder die Kerne sind krumelig zerfallen; die Fibrillen der Grundsubstanz 
und die Fasern der polygonalen Zellen sind verschwunden, die Grundsubstanz selbst 
erscheint wolkig getrubt. 

Abb. 274. l;nterer I. Pramolar. Endstadium der Pulpitis ulcerosa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die GeschwursfHiche (G) befindet sieh unmittelbar am Foramen 
apicale. N Nekrotisches Gewebe im vVurzelkanal oberhalb der GcschwiirsfIache. P Periodontium am Foramen 

apicale. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

In den Lehrbuchern wird schliei31ich noch von einer t roc ken e nNe k r 0 s e, einer 
Mumifikation der Pulpa berichtet; die Pulp a 5011 sich in solchen Fallen als dunner, 
trockener Faden aus dem Markraum herausziehen lassen. Als Folge von Medikamenten­
einwirkung ist dies bis zu einem gewissen Grad vorstellbar und zur Medikamenten­
einwirkung auf das Gewebe, besonders bei Arsenik, werden ja in einem eigenen Kapitel 
noch histologische Bilder gebracht werden, aber ohne derartige spezifische Wirkung 
haben wir nie im Mikroskop eine solche Mumifikation beobachten konnen. Starke 
Schrumpfungen kommen ja Ofter zu Gesicht; wieviel davon Kunstprodukt ist, laBt 
sich mit Sicherheit nicht abgrenzen, so daB von der Wiedergabe solcher Bilder hier 
Abstand genommen wird. 

Alle die geschilderten Nekrosen mussen, sob aId sie in die Nahe des Foramen apicale 
reichen, automatisch zur Miterkrankung des Periodontiums fuhren; bei der 
Pathohistologie des Periodontiums wird denn auch mehrfach darauf zuruckzukommen 
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sein. Nur ein Bild solI wegen seiner Merkwurdigkeit gleich angereiht sein. Auch hier 
(Abb. 274) hat es sich urn eine Gangran der Pulpa gehandelt; die Nekrose erscheint aber 

Abb. 275. Unterer 3. Molar. Neurom der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das Neurom (N) ist von betrachtlicher GroBe, wie man im Vergleich 
mit den hier schon erweiterten Kapillaren (K) erkennen kann. (Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 4) 

Abb. 276. Unterer 3. Molar. Neurom der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere Vergr. aus Abb. 275. Man sieht Nervenfaserbiindel im Langs- und 

Querschnitt wirr durcheinanderziehen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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gegen die (allerdings stark infiltrierte) Wurzelhaut dadurch scharf abgesetzt, daB dicht 
uber dem Foramen apicale ein Kalkwall entstanden ist, der nun in ungewohnlich klarer 
Weise lebendes Periodontalgewebe gegen eine vollkommene Nekrose abgrenzt. Unter­
halb des Kalkwalles gut gefarbte und gut erkennbare Zellkerne, oberhalb des Walls 
die nahezu homogene schmierige Gangranmasse ohne jede Andeutung von Gewebs­
zeichnung. 

In der Einleitung zu dem Kapitel Pulpitis ist unter Zitierung des Peckertschen 
Satzes bereits darauf hingewiesen worden, daB die Prognose fur eine entzundete Pulpa 
sehr schlecht ist und daB namentlich eine Restitutio ad integrum hochstens vorkommt, 
wenn es sich nur urn eine Hyperamie gehandelt hat. Sonst aber pflegt - mit Ausnahme 
des Pulpapolypen - fruher oder spater das Ende so zu sein, wie es eben in dem Ab­
schnitt Pulpatod geschildert wurde. Unter den tausenden von Zahnen, die wir mikro­
skopisch untersucht haben, fand sich nur ein einziger Fall, der als Ausnahme 
von der Regel gel ten kann. Es handelte sich urn einen unteren 2. Molaren, bei dem 
die Karies zunachst bis zum sekundaren Dentin vorgedrungen war und eine partielle 
Pulpitis in dem einen Pulpahorn hervorgerufen hatte. Der dabei entstandene Pulpa­
defekt war aber dann in der Hauptsache mit neugebildeten GefaBen und einem ex­
zessiv gewucherten Nervenstumpf wieder ausgefiillt worden. Abb. 275 bringt 
in schwacher Vergroi3erung ein Ubersichtsbild von dieser Partie: In einem retikular 
atrophischen Gewebe (dies wohl erst nachtraglich atrophisch geworden) sehen wir zahl­
reiche, stark erweiterte Gefai3e und einen ungewohnlich groi3en Komplex von mark­
haltigen Nervenfasern. Die starkere VergroBerung Abb. 276 zeigt, dai3 es sich um eine 
Art Amputationsneurom handelt. Die Fasern sind stark mit derb fibrillarem Binde­
gewebe durchsetzt und weisen die verschiedensten Formen der Nervenfaserdegeneration, 
besonders Vakuolenbildung in der Markscheide und Schwund des Achsenzylinders auf; 
die Neurilemkerne sind recht ungleich verteilt und teilweise auch degeneriert. 

Zur Bakteriologie der Pulpitis. 

In einem der mikroskopischen Gewebspathologie bestimmten Buch kann nicht 
der Platz fur eine genaue Analysierung der Pulpitis erregenden Keime sein; daher sollen 
auch nur einige wenige Bilder hier angefugt werden, soweit sie als Erganzung der histo­
logischen Befunde erforderlich sind. In kurzen Zugen ausgedruckt liegen die Dinge 
folgendermaBen: So lange sich die lnfektion auf das Dentin beschrankt, sind neben 
Stab chen am zahlreichsten vertreten die Streptokokken yom Mitior-Typus. In den An­
Hingen der Pulpitis uberwiegen zunachst auch wieder diese beiden, spater aber sind 
auch bei der Pulpitis clausa - jedoch mit erweichter Dentindecke - bereits mehrere 
Formen von Mikroorganismen vertreten und \venn erst das Pulpakavum in grof3er Aus­
dehnung frei liegt, dann kann sich an Keimen so ziemlich alles vorfinden, was uberhaupt 
im Munde anzutreffen ist; namentlich machen sich nun auch die Faulniserreger breit. 
Gramnegative wie grampositive Mikroorganismen sind in groi3ter Zahl vertreten. 

Abb. 277, eine starkere Vergroi3erung aus dem linken Abschnitt des Pulpahorm, 
Abb. 259 mit Bakterienfarbung (Lithionkarmin vorgefarbt, Gram nachgefarbt) zeigt, 
\Vie die Mikroorganismen aus den Kanalchen des primaren Dentins in die Spalten und 
mangelhaft verkalkten Partien des Reizdentins vorgedrungen sind und von da aus eben 
die -- teilweise eingeschlossene - Odontoplastenzone erreicht haben. Abb. 278 bringt 
einen Kokkenhaufen, der sich in einer Masche der offenbar vor der Infektion schon 
retikular-atrophisch gewordenen infizierten Pulpa angesiedelt hat. In Abb. 279 sehen 
wir einen typischen kleinen Kokkenherd in die Grundsubstanz der Pulpa eingelagert. 
Wesentlich abwechslungsreicher sind die Bakterienbilder, die man beim Ausstrich eines 
Pulpaabszei3inhalts oder nekrotischen Pulpateils bekommt, zumal hier auch die Farbung 
viel einfacher und leichter zu machen ist als die Bakterienfarbung im Gewebe. In Abb. 280 
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bis Abb. 282 sind einige charakteristische Ausstrichbilder wiedergegeben; die intensiv 
gefarbten Bakterien sind grampositiv, die blaDgefarbten gramnegativ. Die Aufnahmen 
sind bei gleicher Optik gemacht; die erheblichen Grof3enunterschiede in den Mikro-

Abb. 277. Oberer 1. Molar. Einwanderung der Kokken in die Pulpa. 
Lithionkarmin-Gramfarbung. Mittlere Vergr. Man erkennt, wie die Zuge von blaugefarbten Kokken im reguHiren 

und irreguHi.ren Dentin bis an die Pulpa herankommen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok, 4.) 

Abb. 278. Oberer 2. Molar. Stabchen und Kokken in entziindeter Pulpa. 
Lithionkarmin-Gramfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. S.) 

organismen sind daher effektiv und nicht etwa durch ungleiche Vergrof3erung entstanden. 
In Abb. 280 kommt mehr die Kettenform, in Abb. 281 die Stabchenform zum Aus­
druck, wahrend Abb. 282 besonders groDe Formen zeigt. 
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Von spczifischen Erregern finden sich wohl manche Arten in den Zahnkavitaten, 
z. B. Diphtheriebazillen bei Dauertragern, dann Tu b erkel b azi 11 en bei Tuberkulosen 
und gelegentlich auch bei Nichttuberkulosen. Ein Einwandern der Tuberkelbazillen 
durch eine Iebende Pulpa hindurch in den Kiefer bzw. Korper ist nicht mit Sicherheit 
nachgewiesen, wenigstens ist bis jetzt noch keine tuberkulose Pulpitis beschrieben worden; 
urn so sicherer findet ein Einwandern durch Wurzelkanale statt, die nicht mehr mit 

Abb. 279. Oberer I. ~lolar. Staphylokokkenhaufen in entzundeter Pulpa. 
Lithionkarmin-Gramfilrbung. Sehr starke Vcrgr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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Abb. 280. Ausstrich aus entzundeter Pulpa. 
Lithionkarmin-GramLubung. Sehr starke Vergr. Kleinere und griil3ere Kokkenketten herrschen vor. 

(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Komp!. Ok. S.) 
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lebendem Gewebe, sondern mit nekrotischen Massen gefullt sind; in gunstigen Fallen kann 
man bei rechtzeitiger Extraktion in dem Wurzelspitzengranulom Tuberkel nachweisen. 

Anders verhalt sich der Strahlenpilz; er kann bei Pulpitis ulcerosa leicht in das 
Pulpakavum gelangen und hier im entzundeten Gewebe sehr wohl gute Entwicklungs-

Abb. 281. Ausstrich aus entziindeter Pulpa. 
Lithionkarmin-Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Grampositive (dunkle) Stiibchen herrschen vor. Die weniger 

dunklen, zarten Stiibchen waren gramnegativ. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Komp!' Ok. 5·) 

Abb. 282. Ausstrich aus entziindeter Pulpa. 
Lithionkarmin-Gramfiirbung. Sehr starke Vergr. GroBe dunkle (grampositive) Stiibchen sind stark in der Mehr­
zahl gegeniiber den zarten, blassen (gramnegativen) Stiibchen. (Optik: Winkel Fluor: 1,4 mm, Komp!. Ok. s.) 
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bedingungen finden, nun auch seinerseits zur Umwandlung des Pulpagewebes im Granu­
lationsgewebc beitragend. Abb. 283 bringt das Ubersichtsbild von einer solchen 
"Aktinomykose der PuIpa"; am Boden und cler Iinken Seite ist die Odontoplastenschicht 

Abb. 283. Oberer 2. Molar. Aktinomykose der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Bei D sind groBe Drusen zu erkennen. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

., ... 

Abb. 284. Oberer 2. Molar. Aktinomykose der Pulpa. 

- u 

Hamatox.-Eosinfarbung. Starkere Vergr. der Druse D aus Abb. 283. Man erkennt deutlich den charakteristischen 
Aufbau dieser Druse. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. S.) 
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noch erkennbar; die ubrige Kronenpulpa aber besteht eigentlich nur noch aus Granu­
lationsgewebe, in das ziemlich nahe dem Eingang in das Kronenpulpakavum mehrere 
Drusen eingebettet liegen. Abb. 284 zeigt eine Stelle aus Abb. 283 bei sbirkerer Ver­
groBerung; hier handelt es sich anscheinend urn die Vereinigung zweier Pilzwurzellager; 
deutlich tritt das zentrale Gewirr von Faden (im Schnitt meist quergetroffen) und die 
strahlige Anordnung in dem auBeren Kranz zutage, die ja dem Pilz den Namen gab. 

2. Auf traumatischer Grundlage beruhende Pulpaveranderungen. 
DaB die Pulpa im allgemeinen den mechanischen Insulten, wie sie in besonderem 

MaBe die Zahne treffen, leidlich gut standzuhalten vermag, hangt wohl in der Haupt­
sache mit der Art zusammen, wie der Zahn im Kiefer befestigt ist und weiterhin damit, 
daB die zu- und abfuhrenden GefaBe selbst starken Belastungen gegenuber in dem 
lockeren Bindegewebe am Foramen apicale genugend Spielraum haben, so daB die Er­
nahrung leidlich gewahrleistet bleibt. Nirgends so sehr wie gerade bei der Pulpa 
spie1t infolge des fehlenden Kollateralkreislaufes die Frage eine Rolle: 
hat bei dem Trauma die Zirkulation gelitten? 

Die meist vorkommenden Traumata der Pulpa lassen sich in folgenden Gruppen 
unterbringen: Verletzung der Pulpa ohne Freilegung, Verletzung mit Eroffnurrg des 
Pulpakavums auBerhalb der Alveole, Verletzung mit Eroffnung des Pulpakavums inner­
halb der Alveole. 

Die Traumata, die nicht zur Freilegung der Pulp a fuhren, konnen je nach 
Art und Intensitat eine solche Fulle von pathologischen Bildern herbeifUhren, daB es 
nicht moglich ist, diese hier in Illustrationen festzuhalten. Dazu kommt, daB auch an 
ein einmaliges Trauma sich bei der Pulpa ein schweres Siechtum anschlieDen kann, das 
immer wieder zu anderen Bildern fuhrt. Yom kleinen hamorrhagischen Herd bis zum 
raschen oder langsamen Tod der Pulpa ist jede Schadigung moglich. Wo keine Pulpa­
nekrose eintritt, konnen degenerative Veranderungen sich ausbreiten, da fur eine Re­
generation in der Pulpa die Verhaltnisse von vornherein zu ungunstig sind. Sicherlich 
ist ein groDer Teil der Pulpaverkalkungen, wie sie spater noch beschrieben werden, 
auf traumatische Degeneration zuruckzufuhren; scheint es ja doch manchmal 
gerade so, als ob fur die Pulpa die Verkalkung geschadigter und als solcher auch wieder 
schadigender Teile der Ersatz fur die fehlende Regeneration sei. 

Recht oft treten an un t ere n S c h n e ide z a h n en, die vollkommen intakt erscheinen, 
Dunkelfarbung der Krone, Fistelbildung, Zystenbildung usw. auf. Man hat angenommen, 
daD in diesen Fallen ein Trauma vorausgegangen war, das durch Zirkulationsstorung 
in dem engen Wurzelkanal die Pulpa zum Tode gefuhrt hat; die Infektion erfolgte dann 
nachtraglich durch feine traumatische Schmelzsprunge. Nehmen wir zu den Schmelz­
sprungen die SchmelzlameIlen hinzu, so mag die angegebene Erklarung fur aile Faile 
zutreffen. 

Wird die Pulpa durch das Trauma auDerhalb der Alveole freigelegt, 
wie wir das - abgesehen von unerwunschten Bohrergebnissen - haufig bei industriellen 
und besonders schon bei Mensurverletzungen sehen, dann tritt so fort eine gewaltige 
Hyperamie ein; die Pulpa quillt formlich aus dem Kavum heraus und erscheint zunachst 
dunkelrot. Die dabei bestehenden heftigen Schmerzen beim Einatmen, Beruhren usw. 
zwingen zu rascher Behandlung, d. h. Entfernung der Pulpa. Tritt keine Spezialbehand­
lung ein, so entsteht entweder in gunstigen Fallen ein Pulpapolyp oder in un­
gunstigen Fallen ein schnelles oder langsames Absterben; auf aile Faile ent­
wickelt sich zuerst eine Pulpitis ulcerosa. Bezuglich der histologischen Bilder wird 
auf die bei der infektiosen Pulpitis beschriebenen verwiesen. 

Der Gedanke, eine traumatisch freigelegte und bequem zugangliche Pulpa nach 
den Grundsatzen der Asepsis konservierend zu behandeln, liegt zu nahe, 
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als daB nicht oft genug Versuche gemacht worden waren - leider fast immer vergeblich, 
wie auch die umfangreichen experimentellen Arbeiten von Rebel dargetan haben. Nur 
ausnahmsweise kommt wieoer ein HartsubstanzverschluD des Pulpakavums dadureh 
zustande, daB die traumatisch degenerierten Pulpapartien verkaiken und sich darauf 
sekundares Dentin anlagert. Die histologischen Bilder hierzu finden sich in dem Ab­
schnitt: Traumatische Veranderungen der Zahne. In dem gleichen Abschnitt wird auch 
der Veranderungen gedacht, die eine Pulp a durchmachen kann, wenn sie auf trauma­
tischem Wege innerhalb der Aiveole freigeIegt wird. Wird sie dabei infiziert 
oder nicht, das ist die entscheidende Frage. 

3. Auf chemisch-toxischer Grundlage beruhende Vedinderungen. 

1m allgemeinen ist das Dentin ein hochst wirksamer Schutz der Pulpa gegen ehe­
mische Noxen - vorausgesetzt, daB das Agens nicht zu nachhaitig wirkt. So haben 
wir Nitrierarbeiter gesehen, bei denen der charakteristische Kronenschwund fast bis 
zum Zahnhals reiehte und doeh die Pulpa in ihrem Leben und ihrer LeistungsHihigkeit 
nieht beeintraehtigt war. Wird das Agens allerdings am Dentin langere Zeit festgehalten, 
dann vermag aueh eine relativ dieke Schieht Zahnbein die darunter liegende 
Pulpa nicht zu sehiitzen. Darum ist aueh bei der Arsenapplikation keines­
wegs eine Freilegung der Pulpa dringend notig. 

Die eben erwahnte Arsenikapplikation bedeutet praktiseh die wiehtigste 
(gewollte) Pulpasehadigung ehemiseh-toxiseher Art und ist deshalb im Grunde 
aueh die einzige, mit der wir uns hier etwas mehr zu besehaftigen haben. Soweit die 
Durehwirkung auf die Wurzelhaut in Betraeht kommt, ist dariiber an Hand 
mehrerer Bilder in dem Absehnitt Arsenikperiodontitis das Notige gesagt. Wie weit 
bei Silikatfiillungen Phosphorsaure, die nieht raseh gebunden wird, eine Sehadi­
gung der Pulpa hervorzurufen vermag, dariiber gehen die Meinungen immer noeh sehr 
auseinander:. Die zahlreiehen ErsatzmitteI, die an Stelle des Arsenik empfohien werden, 
dienen fast ausnahmslos dem gIeiehen Ziel, der Gewebsnekrose, urn eine schmerzlose 
(und moglichst unblutige) Entfernung der Pulpa zu ermogliehen. Es eriibrigt sich daher 
wohl ein wei teres Eingehen auf die pathologisehen Befunde bei den Ersatzmitteln, von 
denen auch wir eine ganze Reihe kliniseh und experimentell gepriift haben. Erwahnt 
sei nur eine Beobaehtung bei Paraformaldehyd in den Fallen, in denen es nieht zur 
Pulpanekrose kam: ein Aufgebot von Makrophagen war festzustellen, wie wir es sonst 
kaum je in der Pulpa sehen; es mag mit dem EinfluB des Paraformaldehyd auf das GefaB­
system zusammenhangen, daB so viele Abkommlinge des retikuloendothelialen Systems 
mobil wurden. 

Aueh das Arsen in metalliseher Form, der Seherbenkobalt, wirkt in gleieher 
Weise nekrotisierend wie der Arsenik, nur vollzieht sieh der ProzeB viellangsamer 
und das Stadium der Nekrobiose kann dadureh sehr lange hingezogen werden. Es hangt 
dies damit zusammen, daB von der sehadigenden Substanz nieht raseh genug so viel 
gel os t werde n kann, als f ii r einen b al digen Gewe b s tod ed orderlieh ist. Dem 
entsprechend treten uns im Mikroskop die Bilder des Zelltodes nur nach und nach ent­
gegen, doch bleibt auch beim Seherbenkobalt der starke EinfluB des Arsens auf 
die GefaBe von Anfang an im Vordergrund. Die Pulpazellen konnen, namentlich 
im Wurzelabschnitt, lange Zeit eine iiberraschend gute Farbbarkeit und Form bewahren. 
Die Veranderungen an den Nervenfasern sind die gleichen wie beim Arsenik, nur bean­
spruchen sie sehr viel mehr Zeit. Der langsame Verlauf der Kobalteinwirkung Ia13t 
nebenher in einem allerdings bescheidenen MaDe auch einige reparatorisehe Vor­
g ange zu, wenigstens diirften so die Makrophagen zu deuten sein, die man gelegentlieh 
Lei Pulpen naeh Kobalteinlage in ziemlieh reiehlichem MaBe auftreten sehen kann. 

E u i e r - M eye r, Pathohistoiogie der Zahne. 15 
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Abb. 285. Oberer 3. Molar. Arsenikwirkung auf die Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfiirbung. Schwache Vergr. Pralle Flillung der Gefai3e, Zerreii3ung der Gefiii3wande, Austritt 

roter Blutkorperchen ins Gewebe bei x, y und z. (Optik: Winkel Achrom. 12 ,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

G 

Abb. 286. Arsenikwirkung auf die Pulpa. Starkere VergroJ3erung aus Abb. 285 Stelle x. 
Austritt der roten Blutkiirperchen durch die geschMigte Gefai3wand bei G. Veranderungen der im Gewebe 

liegenden roten Blutkiirperchen. (Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Es sind schon seit Jahren Versuche im Gange, die Kronenpulpa zwar vo1iig zu 
nekrotisieren, um sie schmerzlos entfernen zu konnen, die Wurzelpulpa dagegen, wenn 
moglich nur so weit zu beeinflussen, daD noch mit ihrer Hilfe als idealstes Wurzelfullungs­
material Zement im Kanal angelagert wird. Dabei schweben anscheinend zweierlei 
Gedanken vor: entweder der Wurzelpulpastumpf bleibt lebend, degeneriert aber insoweit, 
claD er kein Dentin mehr procluziert, sondern nach dem Verlust der Odontoplasten mehr 
metaplastisch Zement an die v\Tancie anlagert oder aber in toto verkalkt. Unci cler andere 

Abb. 287. Oberer I. Molar. Arsenikwirkung auf die Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Nekrotisiertes Nervenfaserbundel. Unscharfe, verwaschen-krumelige 

Zeichnung. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Geclanke: die W urzelpulpa wird so weit reduziert, daD sie durch perioclontales Gewebe, 
clas durch das Foramen apicale eindringt, substituiert werden kann. Zum Teil scheinen 
diese Versuche von gutem Erfolg begleitet zu sein, namentlich von Schweizer Seite wird 
Gunstiges berichtet. 

Kehren wir nach dieser Orientierung nun zur Histologie cler "Arsenik -Pulpa" 
zuruck, so ist zunachst zu betonen, daD cler Arsenik fur sich im Kontakt mit dem Gewebe 
keine Nekrose macht, solange er sich in ungelostem Zustande befindet. "Die Zone der 
Veratzung", wie sie von mehreren Autoren in unmittelbarerer Nachbarschaft der Einlage 
beschrieben worden ist, ist teils auf die Wirkung der sonstigen Pastenzusatze, teils auf 
andere Grunde zuruckzufuhren. Entscheidend ist immer die Lbsungsfrage; 

15* 
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je mehr und je rascher Arsenik gelost wird, urn so rascher und umfangreicher ist meist 
auch die Wirkung. Nach den von einem von uns (Euler) angestellten Versuchen wird 
eine gesunde freiliegende Pulpa durchschnittlich in 2 Tagen von 10% Losung nekrotisiert 
sein; eine erkrankte Pulpa benotigt durchschnittlich 25% und zwar im Mittel 2 Tage, 
wenn das Kavum eroffnet ist, im Mittel 3 Tage, wenn noch eine trennende Dentinschicht 
vorhanden ist. 

Die Wirkung des Arsenik setzt sich zusammen aus: a) starkster Hyperamie, Extra­
vasation und Veranderung der Gefai3wande, im weiteren Trombosierung. b) Veranderung 
der Nervenfasern. c) Veranderung der Odontoplasten und der i.ibrigen Pulpazellen. 

Als erstes tritt und zwar fast schlagartig eine gewal tige Hyperamie und Gefa13-

Abb. 288. Oberer 3. Molar. Arsenikwirkung auf die Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. AuBer den Nervenfasern (N) zeigen die Fibrillen der Grundsubstanz 

Quellungen und SchlangeJungen. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

dilatation ein. Der starke Uberdruck in den Gefa13en drangt natiirlich nach Entlastung 
und ebenso natiirlich ist, daD dies in der Richtung geringen Widerstandes, d. h. nach dem 
perivaskularen Gewebe zu erfolgt. Da sehr schnell als Folge der Arsenikwirkung 
eine Lahmung der kontraktilen Fasern einsetzt, so muD bald eine Stauung in 
der Zirkulation einsetzen; vor allem aber macht sich die Kapillarwirkung des Arsenik 
schnell bemerkbar. Die Stomata zwischen den Endothelien werden erweitert und so 
der Gefa13ruptur vorgearbeitet. In diesen Hauptpunkten di.irfte die GefaDwirkung des 
Arsenik zusammengefaDt sein. Stase und Thrombose sowie ausgedehnte Hamorrhagien 
sind die notwendige Folge. Abb. 285 und in starkerer VergroDerung Abb. 286 konnen ge­
radezu als typische Bilder aus einer mittels Arsenik nekrotisierten Pulpa gelten. Die prall e 
Fi.illung der GefaDe, die ZerreiDung der Wande und der Austritt der roten Blut­
korperchen ins Gewebe kommen deutlich zum Ausdruck. Auch die Veranderung der 
roten Blutkorperchen, die aIle Zerfalls- und Degenerations{ormen annehmen konnen, 
sind in der starkeren VergroDerung erkennbar. Was die N ervenfasern betrifft, so macht 
sich auch bei ihnen bald die Veranderung im Mikroskop erkennbar, allerdings gegeniiber 
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der Hyperamie immerhin doeh geraume Zeit spater. Zur Erklarung der Veranderungen 
kommen wohl zwei Faktoren in Betraeht: einmal die dureh die Zirkulationsstorung 
bedingte Sehadigung und dann die Zellgiftwirkung des Arsenik selbst. Das Bild eines 
dureh Arsenik nekrotisierten Pulpanervenfaserbiindels ist in Abb. 287 veransehaulieht. 
Vor aUem faUt die unseharfe Zeiehnung der Fasern und groDtenteils aueh der Kerne 
auf und weiterhin das verwasehen-kriimelige Gesamtbild. Letzteres hangt mit dem 

o D 
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Abb. 289. Oberer I. Schneidezahn. Arsenikwirkung auf die Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Veranderungen der Odontoplasten. Zerfallserscheinungen, mangelhafte 

Farbbarkeit. 0 OdontopJastenzonc. D Dentin. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

scholligen Zerfall der Markscheiden zusammen, den man bei Arsenikapplikation 
immer wieder beobaehtet. 

Vielfaeh geht eine starke Fettspeicherung in der Fascr voraus; ebenso sieht 
man sehr oft eine Quellung der Fasern und - damit zusammenhangend - einen stark 
gewellten Verlau£' Das eben Gesagte gilt auch fUr aUe sonstigen, in der Pulpa vor­
kommenden Fasern; einen Beleg dafiir bringt Abb. 288, wo neben den (dunkel gefarbten) 
Nervenfasern auch die Quellung und der weUige Verlauf der Fibrillen der Grundsubstanz 
zu sehen ist. 

Beziiglieh der Wirkung auf die iibrigen Pulpazellen einsehlieDlieh der Odontoplasten 
ist folgendes zu sagen: In den ersten Stunden laDt meist Form und Farbe noeh keine 
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pathologischen Veranderungen erkennen, selbst nach 24 Stunden konnen diese noch fehlen; 
erst allmahlich und mit urn so groBerer Deutlichkeit, je spater man die histologischen 
Untersuchungen vornimmt, tritt die fortschreitende Nekrotisierung zutage. In Abb. 289 
ist ein Ausschnitt aus einer vollkommen nekrotisierten Pulpa wiedergegeben, der besonders 
die Veranderungen an den Odontoplasten zeigt. Kaum ein einziger Kern hat 
noch normale Form und Farbbarkeit behalten; neben vereinzelten Pyknosen sind alle 
moglichen Zerfallserscheinungen vertreten, und zahlreich sind auch die Zellen, bz\\,. 
Kerne, die uberhaupt keine Farbbarkeit mehr besitzen. Ahnlich verhalt es sich mit den 
anderen im Bilde sichtbaren Zellen, wovon allerdings die meisten Erythrozyten sein durften. 
Bei den polygonalen Zellen fallt auf, daB die Faserfortsatze vollig geschwunden erscheinen. 
Einzelne Wanderzellen sind auch vorhanden, die aber ebenfalls der allgemeinen Nekrose 
verfielen. Was den Chemismus anlangt, so nimmt man an, daB Arsenik oxydations­
hemmend wirkt und dadurch der Zerfall bedingt wird. 

4. Die regressiven Veranderungen der (nicht entziindeten) Pulpa. 
Es ist schon mehrfach darauf hingewiesen worden, daB wir bei den in Funktioll 

stehenden Zahnen kaum jemals eine Pulpa finden, die in allen ihren Gewebsteilen ganz 
normale Verhaltnisse aufwiese. Namentlich die Odontoplastenschicht kann in groBerer 
oder geringerer Ausdehnung alle moglichen Entartungserscheinungen aufweisen von einer 
beginnenden vakuolaren Degeneration an bis zum volligen Schwunde, letzteres uberaus 
haufig in sonst vollig normalen Wurzeln. Man konnte naturlich daran denken, dies als 
Erschopfungserscheinungen infolge der funktionellen Inanspruchnahme des Zahnes zu 
deuten. Wenn man aber retinierte Zahne untersucht, bei denen die kaufunktionelle 
Inanspruchnabme von Anfang an fortfiel, so liegen die Pulpaverhaltnisse dort hinsicht­
lich der degenerativen Erscheinungen eher noch schlimmer. Man betrachte z. B. von einem 
14- bis IS- Jahrigen den Eckzahn, der wegen Halbretention oder Stellung auBerhalb der 
Zahnreihe entfernt wurde: Weitgehender Odontoplastenschwund, pathologische Fett­
speicherung usw. sind gewohnliche Befunde! Gerade solche Befunde sprechen besonders 
stark fUr die im Abschnitt "sekundares Dentin" entwickelte Anschauung, daB die eigent­
liche Aufgabe der Odontoplasten mit der Lieferung des primaren Dentins bis zum Ende 
der Zahnentwicklung abgeschlossen ist und daB sie nach AbschluG der Entwicklung 
(auGeres Kennzeichen: Foramen apicale von mittlerem Durchmesser) zur regressiven 
Metamorphose verurteilt sind; einzig der in der Funktion liegende Reiz vermag diese 
Metamorphose noch aufzuhalten, soweit sich die Odontoplasten bei Erledigung ihrer 
primaren Aufgabe nicht vollig in ihrer Leistungsfahigkeit erschopft haben. 

Etwas ahnliche Gedankengange kommen auch in dem Buche von S i e g m u n d und 
\V e be r zum Ausdruck, wenn es dort heiBt: "Wir haben nach Aufhoren der eigentlichen 
Aufgabe der Odontoplasten damit zu rechnen, daB sie in einen Ruhestand ubergehen, 
der sich in Veranderung der Kernform (Kleinerwerden) kennzeichnet, der aber in einen 
Zustand erhohter Tatigkeit (Anlagerung von sekundarem Dentin) auf bestimmte Reize 
hin wieder ubergehen kann." J edenfalls: das Bild ist sehr variabel und es ist allein 
schon mit Rucksicht darauf, daB die stete Reaktion auf die Reize allmahlich 
auch schadlich sein muG, mit den mannigfaltigsten regressiven Erscheinungen zu 
rechnen, die sowohl in quantitativer Hinsicht - "Atrophie" - wie in quali­
tativer Hinsicht - "Degeneration" - uns vor Augen treten. Eine wirklich 
strenge Trennung zwischen den beiden ist bei der Pulpa schon deshalb nicht moglich, 
weil sowohl Degeneration wie Atrophie gleichzeitig an ein und derselben Pulpa vor­
kommen konnen und dann auch, weil wir ja infolge der ungunstigen Zirkulationsverhalt­
nisse (Fehlen des kollateralen Kreislaufes) stets mit fortschreitenden Prozessen regressiver 
Natur zu rechnen haben. Wie weit die chronische Entzundung auch zu degenerativen 
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\Torgangen fuhrt, ist bei dem Abschnitt "chronische Pulpitis" schon besprochen worden, 
ebenso ist der Ver~inderung an den Odontoplasten bei dem Kapitel "sekundares Dentin" 
eingehend gedacht worden. Will man trotz der erwahnten Schwierigkeiten eine Ein­
teilung bei den regressiven Vorgangen in der Pulpa bringen, so ware zu unterscheiden: 

a) In qualitativer Hinsicht: Degeneration und zwar: bei der Zelle: vakuolare 
Degeneration, Verfettung; be i m Bin degewe be: hyaline Degeneration, amyloide 
Degeneration, kalkige Degeneration. 

b) In quantitativer Hinsicht: A trophie und zwar: partielle und totale Atrophie. 

VakuoHire Degeneration. 

Auf das haufige Vorkommen der vakuoIaren Degeneration in der Odontoplasten­
schicht ist bereits bei dem Kapitel infektiase Entziindung der Pulpa hingewiesen und 
dort auch ein Bild daw gebracht worden (Abb. 215). In dem Faile, von dem Abb. 215 
stammt, war die Ursache hir die Stoffwechselstarung geradezu greifbar in der Dentin­
karies gegeben. \Vas hier betont werden muD, ist, daD auch ohne diesen groben 
Reiz eine vakuolare Degeneration cler Odontoplasten etwas sehr Haufiges 
is t, w~ihrencl sie an clen anderen Pulpazellen anscheinend seltener vorkommt. Nach 
R ai3l e unterscheidet sich clie vakuohire Entartung von cler tropfigen Entmisehung 
lecliglich durch die mit schw~icheren VergraBerungen \vahrnehmbare Tropfenbildung im 
Protoplasma; sie ist nicht zu verwechseln mit al1l1lichen Bildern in abgestorbenen Zellen, 
in denen durch Selbstverclauung eine partielle Lasung des Protoplasmas eintreten kann. 
Dagegen ist haufig nicht maglich, clie Grenze gegenuber cler Atrophie cler Oclontoplasten 
zu ziehen, wenn clie beim Schwund von Odontoplasten entstehenclen Lucken mit ihrer 
Flii""j,:.:k,·jt'fi"dlllll'''; rundliche Gestalt annehmen und wachsen. Solche Bilder finden wir 
in cler Odontoplastenschicht \'on Abb. 300 oder Abb. 302. 

Verfettung. 
An gleicher Stelle \vie uber die vakuohire Degeneration ist auch bereits uber die 

pathologische Fettablagerung in den Odontoplasten gesprochen worden, dort bedingt 
durch die Stoffwechselstarung, wie sie mit der Karies zusammenhangt. Uber Fett­
speicherung in den Zellen bei Entzundung chronischen Verlaufs gibt Abb. 260 AufschluD. 
Aber auch ohne den Nachweis der chronischen Entzundung oder eines kariasen Herdes 
in den Hartsubstanzen kommen h;iufig in den Pulpazellen pathologisehe Fett­
ablagerungen vor (ebenso wie in Zemelltzellen, vgl. Abb. 327 u. 328). Meist handelt es 
sic11 um Stoff\\'echselstorungen, die als solche in ihren Ursachen nicht immer Idar crsicht­
lich sind, aber als Folge haben, daD elas angebotene Fett nicht mehr verarbeitet werden 
kann und infolgedessen durch Speicherung bei entsprechender Farbung sichtbar wird, oder 
claB Abspaltungen in der Zelle eintreten. ::\ ach R 0 BI e sind die Verfettungen einzuteilen 
"in so1che, bei denen e c h t c Fe tt e in der Zelle sichtbar sind (Verfettung im engen Sinne, 
Glyzerinesterverfettung) und in solche, die durch das intrazellulare Au ftr e t en von 
Lip 0 ide n gekennzeichnet sind. Unter den letzteren bildet die ChoJesterinesterverfettung 
die Hauptgruppe". Ein wertvolles Unterscheidungsmerkmal zwischen beiden gibt das 
optische Verhalten, indem die Glyzerinesterverfettung im polarisierten Licht die Tropfen 
eillfach lichtbrcchcnd, die Lipoidverfettung dagegen die Tropfen doppcltbrechend 
erkennen laDt. 

In Abb. 290 soli, llachdem das Speichern von Fett in Odontoplasten schon an anderer 
Stelle illustriert worden ist, ein Beispiel von pathologischer Fettablagerung an einer 
::\eurilemmzelle gezeigt werden. Die Zahl der Trapfchen ist in diesem Faile nicht sehr 
groD, sie sind hauptsachlich am Rande des Zelleibes angeordnet. Etwas reichlicher ist 
die Zahl der Trapfchen, etwas graDer auch zum Teil ihr Umfang durch Zusammen-
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flieBen, im folgenden Bilde (Abb. 29I). Bier handelt es sich urn Fettspeicherung in einer 
GefaBwand der Pulpa, und zwar sind vor aHem die EndothelzeHen von den degenerativen 

Abb. 290. Unterer 3. Molar. Verfettung der Pulpa. 
Hamatox.-Suclanfarbung. Sehr starke Vergr. Fett in feinsten Triipfchen (hier in cler Abbilclung schwarz) in 

einer Neurilemmzelle. (Optik Winkel Fluor. 1,4 mm. Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 291. Unterer 1. Molar. Verfettung der Pulpa. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Fett in feinsten Triipfchen (schwarz) in den Enclothelzellen eines Gefa13es. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Vorgangen betroffen. Urn etwas ganz anderes handelt es sich in Abb. 292, ebenfalls aus 
einer Pulpa mit degenerativer Verfettung. Auf den ersten Blick scheint ein Gefafi mit 

Abb. 292. L'nterer 3. lVloIar. Verfettung dcr Pulpa. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Mittlere Vergr. Aufnahme von Fett in ein Gefaf3. (Abtransport?) 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

einem Hochstmafi von Verfettung vorzuliegen, doch dlirfte die Deutung eine etwas andere 
sein: der Inhalt ist tatsachlich Fett, aber nicht an Ort und Stelle aufgespeichert, sondern 
er stellt die Aufnahme der Fettinfiltrate aus der Umgebung dar; offenbar mit der Absicht 
des Weitertransportes. Wie weit der Transport moglich ist, bleibt allerdings eine Frage 
f lir sich. 

Hyaline Degeneration. 

Bei der hyalinen Entartung handelt es sich "urn Verdichtungen des feinsten Binde­
gewebes durch Anlagerung steifer transparenter Massen" (RoBie). Auch diese Form 
der Entartung ist eine haufige Begleiterscheinung der chronis chen geschlos­
senen Pulpitis und dort bereits mit einem Bilde belegt worden (Abb. 263). Ein weiteres 
Beispiel bringt Abb. 293; das Verhaltnis des kleinen Kapillarlumens zu der relativ mach­
tigen hyalinen Schicht, die das Endothel umgibt, tritt auf den Kapillarquerschnitten sehr 
schon hervor, ebenso die Homogenitat dieser Schicht. Abb. 294 zeigt hyaline Degene­
ration des Pulpagewebcs im Langsschnitt. Man sieht das verandcrte Gewebe in typi­
sehen Schollen und Bandern in der Verlaufsrichtung des Wurzelkanals angeordnet. 

Amyloide Degeneration. 

Die amyloide Entartung steht der hyalinen sehr nahe und kann sich an diese an­
sehlieBen. Beim Auftreten in der Pulpa handelt es sieh entweder urn isoliertes Auftreten 
von seholligen und klumpigen Massen, die eine eigene charakteristische Farbreaktion 
haben, oder urn ein gleichzeitiges Auftreten von Amyloid in der Pulpa wie aueh sonst 
im Stutzgewebe von Organen und Kapillaren des betreffenden Individuums bei allge­
meiner Amyloidose. Wenigstens konnte Graff in einem solchen Falle auch fur die Pulpa 
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einen solchen Nachweis von Amyloid erbringen. 1m ganzen ist aber doch das Auftreten 
von Amyloid vie! seltener in der Pulpa wie dasjenige von Hyalin. 

Abb. 293. Untcrer 2. Molar. Hyaline Degeneration der Pulpa. 
Hiimatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Breite hyaline Ringe umgeben die Kapillaren. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 294. Oberer I. Molar. Hyaline Degeneraticn der Pulpa. 
Hamatox. - Eosinfarbung. Schwache Vergr. Breite hyaline Bander und Scholl en im Wurzelkanal parallel 
zu Gefallen und Nerven verlaufend. ~or Normales Gcwebe. H Hyaline Bander und ~chollen. N Nerv. 

(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Kalkige Degeneration. 

Uber die kalkige Degeneration ist in frLiheren Kapiteln (Sekundardentinbildung, 
Dentikelbildung, chronische Pulpitis) schon so viel gesagt worden, daD wir uns hier sehr 

Abb. 295. Unterer 1. :Vlolar. Kalkige Degeneration der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die clunklen Kalknieclersch!age beherrschcn clas Bild. Von der 

normalen Pulpazeichnung ist Bur wenig erhaltcn geblieben. 
(Optik: Winkel Achrom. 16 llnn, KOIllpl. Ok. 4.) 

Abb. 296. Starkcre VergroDerung aus Abb. 295. 
Man sicht jetzt, daB die Pulpazellen fast ganz geschwunden simi. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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kurz fassen konnen. Stets ist betont worden, daB es sich auch urn einen Ausdruck der 
Stoffwechselstorung handelt und zwar vielfach in dem Sinne, daB eben durch die 
Stoffwechselstorung die Hemmungen aufgehoben worden sind, die sonst das Ausfallen 
des gel osten Kalkes verhindern. Die Storungen konnen den H a u s hal t e i n ere i n z e 1 n e n 
Zelle treffen (dystrophische Form); wie wir das fernab von Entziindungen in sehr schoner 
Weise oft in der Wurzelhaut finden (siehe den Abschnitt Zementikel); sie konnen aber auch 
als Teilerscheinung in einer im ganzen degenerierten Pulpa betrachtet werden. 

o 

Abb. 297. Oberer 1. Schneidezahn. Nachtragliche Verkalkung einer in toto degenerierten Pulpa. 

Schmorlfarbung. Ganz schwache Vergr. Bei 0 ist die gesamte Odontoplastenreihe in Kalk eingescblossen. 
K verkalkte Pulpa. G Gefafl. D Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Besonders haufig sehen wir bei alteren Pulpen neben zellularer Atrophie amorphe 
Kalkeinstreuungen in die Grundsubstanz der Wurzelpulpa. Schon die schwache Ver­
groBerung (Abb. 295) zeigt einerseits, in welcher Menge solche Kalkniederschlage erfolgen 
konnen und andererseits, wie wenig von der normalen Pulpazeichnung erhalten ist; 
nur ein groBes GefaB ist noch als selbstandiges Gebilde erkennbar, in dessen Wanden 
aber auch feine Kalkniederschlage sich finden. DaB von Zellen so ziemlich alles ge­
schwunden ist, zeigt noch besser die starkere VergroBerung Abb. 296. 

Einen eigentiimlichen Fall stellt Abb. 297 dar. Er mag streng genommen nicht 
speziell unter die Rubrik "kalkige" Degeneration gehOren. Hier handelt es sich urn die 
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nachtragliche Verkalkung einer im ganzen degenerierten Pulpa, merkwtirdigerweise mit 
liberraschend guter Konservierung der Zellformen. Nur ein groDes GefaD ist auch hier 
frei geblieben. 

Atrophie. 

Die vorhergehenden Zeilen dtirfen ebenso wie z. B. Abb. 295 und 296 schon zur Gentige 
dargetan haben, daD wir Degeneration mit Atrophic bei dcr Pulpa nur selten 
streng trennen konnen, mit anderen Worten, daB wir es meist mit degenerativen 
Atrophien zu tun haben. Doch kommt eine echte Atrophie, die entweder nur mit 
einer Verkleinerung der einzelnen Elemente, oder auch mit einer Verminderung an Zahl 
einhergeht (v. Gierke), gelegentlich auch vor. DaD es in der Pulpa ohnehin mit dem 
Ersatz verbrauchter Zellen schlecht bestellt ist, wissen wir von frtiheren Ausftihrungen. 
Dadurch wird ja auch die degenerative Atrophie so haufig zum Daucrzustand, wei I 
die Regeneration durch Zellneubildung fast durchweg fehlt. Hinsichtlich dieses letz­
teren Punktes ist ja bereits bei dem Abschnitt Pulpitis auf infektioser Basis ein Mehreres 
gesagt worden. Dort ist auch schon des Auftretens von Atrophie in einer chronisch ent­
ztindeten Pulp a gedacht worden; es dtirften dabei allerdings weniger direkte toxische 
Einf1i.isse eine Rolle spielen als indirekte Einfltisse, die in Ernahrungsstorung durch den 
veranderten Stoffwechsel und in Inanition beruhen (v. Gierke). 

Von sonstigen Ursachen, namentlich ftir die echte Atrophie, konnen bei der Pulpa 
in Betracht kommen: Inaktivitat, Atrophie infolge mangelhafter N ahrungszufuhr. Die 
Frage, wie es mit der "physiologischen" Atrophie als reine Alterserscheinung steht, 
ist bei der Pulpa schwer zu beantworten. \Venn man unter physiologischer Altersatrophie 
die wohl bei jedem Individuum im hohen Alter eintretende Verkleinerung der meisten 
Organe versteht, so durfte eigentlich der Ausdruck auf die Pulpa tiberhaupt nicht ange­
wendet werden; denn eine senile Abnahmc der Pulpa in der Form, daB sie sich 
von den Pulpawanden zurtickzieht und nur noch als ein verkleinertes Eben­
bild im Pulpakavum sehwebt, gibt es nieht; daftir sorgt schon die feste Verbindung 
mit Pulpawand und Dentinkanalchen durch die Tomesschen Fasern. Es werden zwar 
immer wieder in der Literatur FaIle erwahnt, in denen die Pulpa als stark gesehrumpfter, 
trockener oder feuehter Faden aus dem Zahn herausgezogen wurde. Diese Faile hangen 
aber mit so ganz anderen Bedingungen zusammen, daD sie hier ohne weiteres tibergangen 
werden dlirfen. Das dominierende Bild bei der Pulpaatrophie bleibt vielmehr, daD die 
Pulpa zwischen den Wanden des Kavums netzartig ausgespannt erscheint, wie dies 
nachher noch zu illustrieren sein wird. 

Es liegt allein schon in der Natur der ungtinstigen Ernahrungsverhaltnisse bei der 
Pulpa, daB eine einmal einsetzende Atrophie zwar lange Zeit das gleiehe Zustandsbild 
\vahren kann, im groDen und ganzen aber doeh auf e i n e r for t I auf end a b s t e i g end e n, 
Lin i c sieh bewegt. Legt man die meist gefundenen Zustandsbilder zugrunde, so kann 
man wohl von eirier partiellen oder totalen Atrophie spreehen. Die partielle Atrophie 
betrifft in erster Linie die Odontoplastensehicht; sie ist bisher schon oft als 
Kebenbefund auf Bildern gezeigt worden und auch auf den folgenden Bildern so klar 
zu ersehen, daB es hier mit der kurzen Erwahnung sein Gentige haben mag. 

Bei der to talen A trophi e ist ei n sel ten ere s B il din f olgen der Weise charak­
terisiert: Vakuolen und Ltieken fchlen vollstandig, dic Zellarmut ist eine 
au D e r 0 r den t I i c h g roB e, vor allem erinnert nichts mehr an eine Odontoplastenschicht; 
auffallend gering ist auch die Zahl kleinerer GefaBe und Kapillaren; kurze, vereinzelte 
Fasern von matter Farbung treten in der seheinbar homogenen Grundsubstanz etwas 
starker hervor, im ubrigen belebt Bur der Verlauf der groDen GefaDe die Pulpazeichnung. 

Das wei taus haufigste Bild ist das der retikularen Atrophie. Selten nimmt 
sie ihren Anfang zentral in der Pulpa unter Erhaltung der normalen Odontoplasten­
zeichnung; doch kommt dies gelegentlich aueh vor; me i s tab e r set z t de r Beg inn 
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x 

Abb. 298. Unterer 3. Molar. RetikuHi.re Atrophie der Pulpa (Anfangsstadium). 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Deutliches Hervortreten der Faserzeichnung und beginnenc'e 

Rarefizierung cler Zellen, z. B. bei x. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 299. Unterer I. Schneidezahn. Retikulare Atrophie der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Faserzeichnung tritt stark in den Vordergrund gegenilber de!) 

wenigen Zellen. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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per i p her, d. h. eben in der Odontoplastenschicht ein, wobei anscheinend die tropfige 
Entmischung im Protoplasma der Zahnbeinbildner und ihre Steigerung in vakuolare 
Degeneration die beste Vorbereitung fur die vakuohire Atrophie sind. Daneben kommt 
aber - manchmal dicht neben Abschnitten vakuolarer Form - Schwund der Odonto­
plasten mit Pyknose des Kernes auch als einleitendes Stadium vor. Das Wesentlichste 
bei der retikularen Atrophie der Pulpa ist folgendes: wahrend an der Peripherie sich die 
Vakuolenbildung vollzieht, treten in der Grundsubstanz unter gleichzeitiger Abnahme 
der polygonalen Zellen und der Zellen des Stiitzgewebes einerseits die Faserzeichnungen 
st~irkcr hcrvor, andererseits erscheinen die R~iume zwischen den Fasern im Schnitt 

Abb. 300. Oberer 1. Schneidezahn. RetikuHire Atrophie der Pulpa. 
H,imat"ox.-Eosinfarbung. Sehwaehe Vergr. Nur in kleinen Komplexen liegen noeh die Zellen beieinander. 

1m ubrigen beherrsehen die starken Faserzuge netzartig angeordnet das Bild. 
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

mehr eckig, ihr Inhalt mehr homogen, zunachst aber noch nicht flussig. Ein solches 
Anfangsstadium ist in Abb. 298 festgehalten. Die Veranderung in der Odontoplasten­
zone ist hier ja schon sehr dcutlich ausgepragt; urn die Veranderungen im Paraplasma 
zu erkennen, bedarf es allerdings schon genaueren Studiums, doch ist das deutlichere 
Hervortreten der Faserzeichnung und die beginnende Rarefizierung bei x z. B. wohl 
sichtbar. 

Wesentlich klarer ausgepragt sind die Verhaltnisse in einem mittleren Stadium, 
\Vie es Abb. 299 illustriert. Hier beherrscht die Faserzeichnung gegeniiber den 
Z e II ens e h 0 n so s e h r d a s B i I d, daG sich weitere Erlauterungen erubrigen; auch die 
zunehmende Masehenanordnung ist unverkennbar. Betrachten wir endlich ein noeh 
weiter fortgesehrittenes Stadium, wie es Abb. 300 darstellt, so wird nun die Bezeichnung 
"retikulare Atrophie" erst recht verstandlich. Nur mehr sparliehste Komplexe mit 
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Zelliiberresten sind noch vorhanden, das ganze stellt vielmehr ein Maschenwerk mit kraftig 
betonter Geriistzeichnung dar. Die Maschen selbst erscheinen bei diesem Zahn, einem 
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Abb. 301. Unterer 3. Molar. Kleinmaschige retikuHire Atrophie der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Mascheninhalt vermutlich noch nicht ganz verfliissigt. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

o 

Abb. 302. Oberer I. Schneidezahn. GroBmaschige retikuHire Atrophie der Pulpa. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Bei 0 ehemalige Odontoplastenzone. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 2.) 
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Incisivus, an der Peripherie mehr rundlich, nach zentral zu mehr kronenwarts in die 
Lange gezogen, so als ob die Hauptspannung des Netzes zwischen Kronenspitze und 
Foramen apicale erfolge. Bei Molaren kann die seitliche Zugrichtung am Netz besser 
hervortreten. 

Der Inhalt der Maschen ist ein flussiger - wenigstens fur spatere Stadien ist dies 
anzunehmen. Und eben der flussige Inhalt mag auch zur weiteren VergroBerung der 
Maschen beitragen, indem einzelne Zwischenwande schwinden und der Inhalt benach­
barter Maschen konfluiert. In Abb. 30I und 302 sind zwei starkere VergroBerungen ge­
bracht, urn das Gesagte besser zu veranschaulichen. Abb. 301 stellt ein etwas fruheres 
Stadium dar, die Maschen sind noch eng, der Inhalt vielfach eine schmutzig-graue Trubung. 
Abb. 302 zeigt ein spateres Stadium: die Maschen sind groBer, die erhaltenen Maschen­
wande treten starker hervor, der Mascheninhalt ist ohne jeden Eindruck auf die photo­
graphische Platte. 

MetapJasie der PuJpa. 

Der Abschnitt regressiver Veranderungen der Pulpa soli nicht beschlossen werden, 
ohne noch einer eigentumlichen Erscheinung zu gedenken, die (trotz mancher gegen die 
Bezeichnung erhobener Widerspruche) wohl immer noch am besten mit dem Ausdruck 

Abb. 303. Oberer 3. Molar. Metaplasie der Pulpa. 
Schmorlfarbung. Ubersichtsbild. Das ehemalige Pulpakavum ist ausgefullt mit einer dichten, gIeichmaBigen 

Osteo-Zementmasse, die nur wenige gefaBfUhrende Kanale aufweist. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

E u 1 e r - M eye r, Pathohistologie der Zahne. 16 
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"Metaplasie" gekennzeichnet wird. DaB besonders im Wurzelkanal sehr haufig nach 
Verlust der Odontoplastenschicht eine Zementanlagerung an den Kanalwanden erfolgen 
kann, ist an anderen Stellen schon mehrfach besprochen; eingehend ist dieses Vorkommens 
auch in den spateren Kapiteln "Zement und Wurzelhaut" gedacht. Meist handelt es 
sich urn Substitution cler degenerierten Wurzelpulpa durch eingedrungenes Periodontal­
gewebe oder wenigstens urn eine Mischung des Gewebscharakters im Wurzelkanal. Diese 
Moglichkeiten sind jedoch hier nicht in das Auge gefaBt, wenn von Metaplasie die Rede 
ist. Als Kriterium einer echten Metaplasie konnen wir vielmehr ansehen: Beginn des 
Schwundes der Odontoplastenschicht in der Kronenpulpa und metaplastische Zement­
anlagerung an die Wande des Kronenpulpakavums, wahrend in den Wurzelpulpen 
die Odontoplasten noch existieren und bei der Bildung des sekundaren Wurzeldentins 
aktiv tatig sind. Denn nur unter dieser Voraussetzung ist eine Mischung der Zellele­
mente oder eine Substitution atrophisch gewordenen Pulpagewebes durch periodon­
tales Gewebe ausgeschlossen. Dem Wesen nach haben wir in dem eigentiimlichen Vor­
gang doch wohl auch einen DegenerationsprozeB, \venn auch im weiteren Sinne, zu er­
blicken: Die Pulpa ist von ihrem hohen Stande der Differenzierung heruntergedriickt 
auf das etwas niedrigere Niveau der Periodontaldifferenzierung, an Stelle der Besonder­
heit der Dentinbildung tritt die sozusagen alltaglichere Leistung der (Knochen-) Zement­
bildung. In Abb. 303 ist das Kronenpulpakavum eines solchen Zahnes abgebildet, der der 
vorhin genannten Voraussetzung entspricht. Der Raum ist mit zellhaltigem Zement 
ausgeHillt, wahrend in den Wurzelkanalen noch zur Zeit der Extraktion die Bildung 
von Sekundardentin vor sich ging. 

Pulpa und Tumoren. 

Zu diesem Punkte ist sehr wenig zu sagen, da genuine Neoplasmata der Pulpa an­
scheinend selten sind. Der einzige einwandfreie Fall stammt aus der Feder von Re be I 
und betrifft ein Lymphom. Bei eigenen Untersuchungen von Kiefern, die wegen 
Tumoren reseziert worden waren, fan den wir sowohl bei Karzinom wie bei Sarkom 
ein Eindringen der Tumorzcllen per eontinuitatem durch das Foramen 
apicale in der Wurzelpulpa. Wie wcit als metastatische Erscheinung Tumorzellen 
in der Pulpa auftreten konnen, vermogen wir aus cigener Beobachtung nicht zu sagen; 
anzunehmen ist es jedenfalls bei multipler Karzinose. Weit einschneidcnder in das Zahn­
bild ist ein anderer EinfluB von Tumoren auf die Zahne in Gestalt umfangreicher 
Res 0 r p t ion e n. Bei Bindegewebsgeschwiilsten, gleichviel \Yelchen Reifestadiums 
erscheint dies angesichts des gesteigcrten Stoffwcchsels nicht allzu verwunderlich; abe r 
auch bei Mischtumoren und beim Plattenepithelkarzinom fanden wir weit­
gehenden Abbau harter Zahnsubstanzen, der erst aufhorte, wenn die Tumor­
massen mit der Zahnsubstanz in unmittelbare Beriihrung traten. Von sonstigen Ver­
anderungen speziell an der Pulpa sind zu erwahnen die Anreicherung mit Fibroplasten, 
wenn der Tumor dem Apex aufsitzt oder ein eigentiimlieh speekiges Aussehen der Wurzel­
pulpa unter den gleichen Voraussetzungen. Ferner ist bei den Pulpanervenfasern, die 
in Beriihrung mit der Geschwulst getreten sind, das unterschiedliehe Verhalten charak­
teristisch je nach der Art des Tumors und seiner Ausbreitung: beim Mischtumor sehen 
wir die Fasern beiseite gedrangt, ahnlich wie die Dentinkanalchen bei ampullenartigen 
Erweiterungen im kariosen Dentin, beim Sarkom dagegen ein Einschleichen in Reihen 
gesetzter Zellen zwischen den einzelnen Nervenfasern. Endlich sind noeh als fast kon­
stanter Be£und bei den Tumoren im Zahnbereich zu nennen die ausgedehnten Hamor­
rhagien in der Pulpa. 
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Die Zahnpulpa bei Allgemeinerkrankungen. 
DaB bei manchen Allgemeinerkrankungen die Zahnpulpa nicht unbeteiligt bleiben 

\\iirde, wurde wohl schon langere Zeit angenommen; es erfolgten auch hin und wieder 
}litteilungen, wonach bei gewissen Infektionskrankhciten wie vor allem Influenza, dann 
Typhus und Diphtheric Pulpatod durch Infcktion auf hamatogenem Wegc an auBerlieh 
intakten Zahnen eingetrctcn scin solI. Die einzige genauere Veroffentlichung aber, 
die wir iiber dieses Thema haben, stammt von Gr aff (Deutsch. med. Wochenschr. 1922, 

H. 40, S. 1346) und bemerkenswert ist, daB seine Untersuchungen in einer Reihe 
von Fallen positiv ausfielen. So konnte er in einem Faile von rekurrierender 
Endokarditis mit dem anatomischen Zeichen der Sepsis in einigcn kleinen GcfaDen 
cines unteren Pramolaren cine vollige Ausfiillung des Lumens mit grampositiven Kokken 
feststellen, also eine sichere Embolie. Ahnlich waren die Ergebnisse bei e i t r i ge r Men in­
gi t is in zwei Fallen: Hyperamie und Odem der Pulpa und vereinzclt Diplokokken. 
Aber aueh bei anderen Erkrankungen fand er Erscheinungen in der Pulpa; so lieD sieh 
bci einem Faile allgemeiner Amyloidose an der Wand cines gro13erell Arterienastes 
und den Wanden zahlreicher klcillerer Gcfaf3e Einlagerung amyloider Substanz finden. 

Nachpriifungen (Conrad), die im Gottinger pathologischen und zahnarztlichen 
lnstitut gcmacht wurden, fiihrten leider nicht zur Bestatigung cler Graff schen Bcfuncle, 
so daB keine Bilder eigener Beobachtung angeschlossen werden kiinnen. 
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VII. Pathohistologie von Zement und Wurzelhaut 
(mit AusschluB der Zementkaries). 

1. Veranderungen am Zement (einschl. ZementikeI). 
Allgemeines. 

Mit vollem Recht ist in zahlreichen Arbeiten der letzten Jahre (Gottlieb, Weski 
usw.) immer wieder auf die engen Zusammenhange Zement, Wurzelhaut und Alveolar­
knochen hingewiesen worden. Es mag dahingestellt bleiben, ob fur den Zahn und seine 
nahere Urn ebun der Ausdruck "Organ" (Or anum dentale Weski) ganz korrekt 1St; 
Tatsac e bleibt jedenfalls, da 1e norma iologischen wie auch 1e pat 0 10 ogischen 
Vorgange in jedem einzelnen der drei Gewebsabschnitte nur dann voll verstandlich sind, 
wenn man dabei den Blick auf das Ganze nicht verliert. Es muB das eigentlich ohne 
weiteres einleuchten, wenn man die phylogenetischc Einheit - Zahnsackchen - bedenkt; 
andererseits war insofern eine gewisse Umstellung unserer Vorstellungen notwendig, 
als man zu sehr gewohnt war, das Zement lediglich als Bestandteil des Zahnes, losgelost 
von seiner Umgebung, zu betrachten. Dem gegenuber sei nur auf die Tatsache verwiesen, 
daB auch dann noch reichlich Zement angelagert werden kann, wenn ein 
Zahn langst seiner Pulp a verlustig gegangen ist, oder umgekehrt, daB vor­
handenes Zement in groBem AusmaB abgebaut werden kann, auch wenn die Pulpa des 
betreffenden Zahnes lebt und frei von Krankheit ist - Beweise genug, urn die Untrenn­
barkeit von Wurzelhaut und Zement auch bei der pathologischen Betrachtung darzu­
tun. Und was die Korre 1 ation vo m Ze me n t zu m Al ve 01 ar kn ochen anlangt, so 
hat ja Gott lie b daruber eine ganze Reihe von Bildern gebracht. Am sinnfalligsten 
aber kommt der Zusammenhang Zement-Wurzelhaut-Knochen zum Ausdruck bei dem, 
was man fruher als Alveolarpyorrhoe bezeichnete und jetzt als Krankheitsganzes mit 
dem Namen Parodontitis bzw. Parodontose belegt. 

N och sind bei den Resorptions- und Appositionsvorgangen im Bereiche des Perio­
dontiums recht viele Fragen ungelost, so z. B. warum manchmal bleibende Zahne mit 
lebender Pulpa unter histologisch scheinbar normalen Verhaltnissen systematisch von 
der Wurzelspitze her abgebaut werden wie Milchzahne oder warum - ebenfalls ohnc 
mikroskopisch feststellbare Reizerscheinungen im Wurzelhautgewebe - mitunter 
Wurzeln von der Seitc her bis weit in das Dentin hinein resorbiert werden, trotzdem die 
Pulpa lebt und funktionstiichtig ist. Mitunter mag der Impuls dazu yom Zement selbst 
ausgehen, im groBen und ganzen aber mussen wir uns vielfach noch mit dem allgemeinen 
Ausdruck "Stoffwechselveranderungen" uber die Lucken in unserem Wissen hin­
weghelfen. So bleibt bei vielen der folgenden pathologischen Bilder vorerst noch die 
rein deskriptive Betrachtungsweise die einzig mogliche. Immerhin durfte nach dem, 
was in vorstehendem ausgefuhrt worden ist, die engere Zusammenfassung von 
Zement und Wurzelhaut auf den folgenden Seiten genugend begrundet sein. 

Die Karies des Zementes ist hier nicht mit aufgenommen, sondern an anderer Stelle 
im Zusammenhang mit der Karies von Schmelz und Dentin besprochen worden, zumal 
bei der Zementkaries eine Erkrankung vorliegt, die sich meist erst nach dem Verschwinden 
des Parodontiums an dieser Stelle einstellt. Ebenso ist die Rolle der Wurzelhaut bei 
Zahnfrakturen urn des besseren Verstandnisses willen bci dem Kapitel "Traumatische 
Veranderungen an den Zahnen" mit Bildern belegt worden. Was dagegen im folgenden 
an Bildern gezeigt werden solI, betrifft die Zementapposition, die Zementresorption1. die 
Entzundung der Wurzelhaut auf chemischer, traumatischer und infektioser Basis. Ahn-
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lich wie bei der Pulpa wird die infektiose Form der Entzundung auch bei der Wurzelhaut 
wegen ihrer Haufigkeit und wegen ihrer ub erragenden praktischen Bedeutung in ihren 
pathologischen Befunden besonders eingehend behandeJt werden mussen. 

Abnorm starke Zementapposition. 
Es mag in Anbetracht zahlreicher Arbeiten der letzten Jahre (Gottlieb, Bauer, 

Praeger, Weber usw.) etwas sonderbar klingen, aber es ist Tatsache: wir sind nicht in 
der Lage, mit Sicherheit anzugeben, wo die Grenzen zwischen physiologischer 
und pathologischer Zement a pposition liegt; wir konnen es weder in qualitativer 
noeh in quantitativer Hinsicht sagen. Die Schwierigkeit liegt einmal darin, daB die 

D 
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Abb. 304. Oberer I. Pramolar. Die Verbreiterung des Periodontalraumes ist kompensiert durch 
starke Zementapposition . 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Z Zement. D Dentin. K Alveolarknochen. 
(Optik : Winkel: Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Zementapposition - auch in erheblichsten AusmaBen - lediglich ausgiebiger funktio­
neller Inanspruchnahme des betreffenden Zahnes zu entsprechen braucht, und zum 
anderen darin, daB eine sog. Hyperzementose so sehr haufig nur als reparatorische Er­
scheinung zu bewerten ist bei Prozessen, die nicht ohne wei teres aile als pathologisch 
qualifiziert werden konnen. Namentlich Gottlieb ist der Verfeehter der (bedingt) 
physiologisehen oder besser gesagt der rein biologischen Riehtung. "Morphologisch druekt 
sieh eine erhbhte Vitalitat des Zementes in der Anbildung von neuen Zementschiehten 
aus" und: "es muB andauernd dafur gesorgt werden, daB immer neue Sharpeysche 
Fasern eingebaut werden und dies ist der Sinn der fortwahrenden Apposition von neuen 
Zementschichten. " 

Es ist hier nieht der Platz, um auf die verschiedenen Kontroversen einzugehen; aber 
die eine Darstellung Gottliebs soil bei der Verbreitung, die sie gefunden hat, doch noeh 
kurz gestreift werden. Nach Gottli e b besteht eine engste Beziehung zwischen 
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Ze ment und Alveolarknochen. Wird durch Schwund des letzteren del' Periodontal­
raum verbreitert, so ist es Sache des "Zementes mit hoher Vitalitat", durch Neuanlagerung 
sich so zu verbrcitern, daB der Periodontalraum wenigstens einigermaBen wieder nor­
malen Durchmesser hat und der Zahn funktionell sichergestellt bleibt. Wenn man ein 
Bild wie Abb. 304 sieht, so erscheint diese Auffassung recht bestechend. 1m allgemeinen 
pflegt die Zementschicht selbst am apikalen Drittel der Wurzel nicht so stark zu sein 
wie es hier der Fall ist; andererseits darf aber auch der Periodontalraum nicht so breit 
sein wie er es ware, wenn wir unter Belassung der vorliegenden Knochengrenze uns die 

Abb. 305. Oberer 2 . Pramolar. Diffuse Hyperzementose. 
Schliff ungeHirbt. Ubersichtsbild. (Optik: ""inkel Luminar 26 mm.) 

Zementdicke auf das DurchschnittsmaB reduziert denken. Dank der betrachtlichen 
Zementzunahme ist de lacto im Bilde der Periodontalraum fast ganz auf die normale 
Breite zuriickgebracht. Namentlich im Bilde rechts, wo die Apposition etwas unregel­
maBiger verlauft, erscheint die RegelmaBigkeit der Lagebeziehung von Zement und 
Knochen besonders autfallend. 

Man hat den Gottliebschen Arbeiten ofter den Vorwurf gemacht, daB darin zuviel 
vom Zement und zu wenig von der Wurzelhaut die Rede ist. Praeger sagt in diesem 
Punkte im AnschluB an Petersen ganz richtig: "Das Zement ist lediglich das geformte 
Sekret der Wurzelhaut. Die Zemcntoblasten sind fUr das, was das Zement mechanisch 
fur die Festigkeit des Zahnes leistet, nebensachlich; dagegen sind es die Zellen der Wurzel­
haut, die die lcbendige Reaktion des Zementes veranlassen. Nich.t_A_3:s _H_~l,1s is.t .tatig 
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(reaktionsfahig), sondern der Baumeister, der es baut". Als Ausdruck einer Wurzelhaut­
reaktion sind auch die Zementanlagerungen aufzufassen, wie sic als typische Beispiele 
im folgenden gezeigt werden. 

Abb. 305 bringt das Bild einer Hyperzementose, die sich ganz allmahlich ab­
klingend uber einen groBen Teil der Wurzel erstreckt und insofern als cine diffuse be­
zeichnet werden kann. Die Dicke der Zementschicht, wie sie auf der linken Seite des 
Wurzelschliffes zu sehen ist, kann etwa als Durchschnittsdicke angesehen werden; ein 
Vcrglcich dieser Scite mit der rechten laBt ohne weiteres den Unterschied erkennen; 
rechts eine mindestens doppelt so starke Zcmentschicht! Schon bei der schwaehen 
VergroBerung der Abb. 305 ist der Rcichtum an Zementhohlcn und die schichtweise 
erfolgte Anlagcrung rechts gut wahrzunehmen. Andererseits weist die RegelmaBigkeit 

Abb. 306. Hyperzcmentosc. Starkere VcrgroBerung aus Abb. 305. 
}\Ian sieht den lameWiren Aufbau des Zementcs unci kann erkennen, daB der Reichtum an Zementkiirperchen 

sehr wechselnc[ ist. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 2.) 

der ZeiehnUl1g darauf hin, daB der dUleh den Vergleieh mit links berechtigte Ausdruek 
"Hyperzementose" hier nur cine Erscheinung deckt, die auf cine gleiehmaBige, vielleieht 
sogar nur verstarkte physiologische Inanspruehnahme hinweist. 

In Abb. 306 ist ein Bezirk aus einer solchen "Hyperzementose" in starkerer Ver­
groBerung wiedergegebcn. Die lamellare Anordnung tritt hier noeh besser hervor; 
auch zeigt das Bild (ungcfarbter Sehliff!) sehr deutlich, was bei dem Abschnitt Zement­
karics bereits betont wurde: die Anlagerung der einzelnen Lamellen anClnander 
braueht keine fortlaufencl gesrhlossene zu sein; es linden sieh vielmeht recht 
haufig spaltenformige Lucken, die normalerweise n u tr i t i ve Be deu tung haben, bei 
Infektion aber die Ausbreitung der Bakterien erheblich begunstigen konnen. Die Zahl 
der Zementhohlen kann bei den einzclnen Lamellen auBerordentlieh schwanken; in der 
Mitte des Bildes z. B. und ganz rechts sind sie sehr sparlich und auch nicht mit so langen 
Auslauferchen versehen wie in der, dem Dentin aufliegenden, zuerst angelegten Zement­
halfte. Hier finden wir auch noch mehrfach cine senkreeht zur Lamelle stehende Fas€r­
zeichnung (Sharpeysche Fasern), wahrend sic in der rechten Halfte fast ganz fehlen. 



248 Pathohistologie von Zement und Wurzelhaut (mit AusschluB der Zementkaries). 

Abb. 307 bringt ein anderes typisches Bild: die Verwachsung zweier Wurzeln 
eines Molaren; sie kommt dadurch zustande, daB mit der sUindigen Zunahme des 
inneren Abschnittes der Zementhullen schlieBlich eine Vereinigung der Zementoherflachen 
eintritt. Die Zementzunahme kann dabei, wie aus der Innenseite der rechten Wurzel 
hervorgeht, eine sehr betrachtliche sein; sie betragt stellenweise mehr als der Querschnitt 
durch das gesamte Dentin plus Wurzelkanal ausmacht. Auch bei dieser Abbildung 
haben wir wieder auf der einen Seite (diesmal links im BiIde) eine wesentlich starkere 

Abb. 307. Unterer 3. Molar. Verwachsung zweier Wurzeln durch Hyperzementose. 

Schliff ungeHirbt. Ubersichtsbild. I Rest des Interradikalraumes. Von V nach unten Verwachsungsstelle der 
beiden Wurzeln. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.) 

Zementschicht wie auf der andern Seite. Vor allem fallt auf, wie die Krummungen des 
Dentinkorpers an der Zementoberflache ausgeglichen erscheinen. 

1m Gegensatz Zll solchen Hyperzementosen, denen eine gewisse GleichmaBigkeit 
und Ausdehnung auf groBe Strecken hin eigen ist, steht die Form, die man nur als "hok­
kerig" bezeichnen kann und die mit dem Namen "Exzementose" belegt wird. Ein 
solcher Hocker kann vereinzelt auftreten oder es konnen sich mehrere Hocker an der 
Zementoberflache bilden. In Abb. 308 ist ein solcher Fall abgebildet, bei dem mehrere 
Hocker nebeneinander zur Entwicklung gelangt waren. Sie unterscheiden sich schon 
makroskopisch von ihrer Umgebung durch eine hellere, fast an Schmelztropfchen 
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erinnernde Farbe und erweckten auBerdem den Eindruck grof3erer Harte wie das iibrige 
Zement. 1m Bilde ist die Erklarung dafiir zu sehen: die auBerste Schicht dieser Hocker, 
allerdings nur diinn, ist sehr zellarm und erscheint fast homogen; Fasern sind kaum er­
kennbar; man mochte sie als sklerotische Zementform bezeichnen. Die Haupt­
masse der Hocker entspricht dem Osteozement. Bemerkenswert ist, daB die Hocker 
gegen ihre Zementunterlage nicht abgegrenzt erscheinen, sondern selbst ohne Lamellen­
zeichnung in das tiefer liegende Zement iibergehen. Dadurch unterscheiden sich diese 
"primaren" Zementhocker, die iibrigens eine sehr respektable GroBe annehmen konnen, 
von einer andern, haufigeren Form, die erst se ku n d ar zustande kommt d urch Ve r­
wachsung von Zementikeln mit der Zementoberflache. 

Abb. 308. Oberer 1. Molar. Exzementosen. 
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. Die Zementhocker gehen ohne scharfe Grenze ins normale Zement tiber_ 

Sie sind sehr arm an Zellen und erscheinen deshalb sklerotisch. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Praktisch vielleicht die wichtigste Form abnorm starker Zementanlagerung ist die­
jenige, die sich auf die Wurzelspitze beschrankt und hier eine knopfformige bis 
k u gel i g eVe r d i c k u n g erzeugt. Ein derartiger Fall wird d urch Ab b. 309 ill us triert. 
Solche Verdickungen konnen, namentlich wenn sie, wie rechts im Bilde, rechtwinklig 
oder gar in einem nach der Krone zu spitzen Winkel zur Wurzeloberflache aufsitzen, 
ganz auDerordentliche Schwierigkeiten bei der Extraktion bereiten. Die Struktur 
solcher Verdickungen ist, wie ja auch aus Abb. 309 hervorgeht, recht verschieden: teils 
ziemlich regelmaBige Lamellenzeichnung, teils recht unregelmaBige Bilder mit oder 
ohne Kanalisierung. Uber die Ursache fiir die reichliche Zementanlage gerade an der 
Wurzelspitze konnen bis jetzt nur Vermutungen aufgestellt werden, so denkt Praeger 
u. a. als eine Moglichkeit an degenerative Prozesse. Anders, viel klarer, liegen die Dinge, 
wenn es sich um Zahne mit toter Pulpa und chronischer apikaler Periodontitis han de It, wie 
ein solcher Fall in Abb. 3 IO abgebildet ist. Hier ist zweifellos die Ursache in dem ent­
ziindlichen Reiz zu suchen, d. h. nicht in dem vollen entziindlichen Reiz eines Herdes 
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Abb. 309. Unterer 2. Pramolar. Hyperzementose. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Luminar 26 mm.) 

Abb. 3IO. Unterer 2. Pramolar. 
Hyperzementose (HZ), am Rande eines Granuloms (G) seitlich der Wurzelspitze ('1'5). 

(Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 
Ganz schwache Vergr. 
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- dieser filhrt weit mehr zu Abbauprozessen - - als vielmehr in clem gemaDigteren 
Rciz der Peripherie des Herdes, dureh den der Sauerstoffweehsel so weit beein­
fluDt wird, daD lediglich die H emmungen fur die Verkalkung ausgesehaltet werden. 
Das Bild 310 ist dann auch geradezu typisch zu nennen: sowcit das Granulom unmittel­
bar der Wurzclspitze aufsitzt, keine Zementverdickung, um so stark ere Zementanlage­
rungen am Rande des Granuloms seitlich der Wurzelspitze. 

Zementikel. 
So viel Aufmerksamkeit von jeher in der Literatur den Dentikeln gewidmet worden 

ist, so wenig Beaehtung haben, wenigstens frliher, die Hartgeb ilde, ahnlichen Aussehens, 
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Abb. 3 11. Unterer 1. Pramolar. Multiple Zementikel. 
lhimatox.-Eosinf<irllUng. Ganz schwache Vergr. a Vereinigung mehrerer Zementikel ("freic"). b "adharente", 

Zementikel. c "interstitielle" lementikel. K Alveolenwancl. 
(Optik: Winkel Achrom. 25 mm , Komp!. Ok. 4.) 

in der vVurzclhaut gcfundcn - die Zementikcl. Und doch bieten sie in mehrfaeher Hin­
sieht sehr Interessantes, aueh sind sie praktiseh keineswegs so b edeutungslos, wie das 
fruher angenommen wurde. Erst in neuerer Zeit haben sieh u. a. Shm a mine und spater 
Gottlieb eingehender mit diesen Gebilden besehaftigt; auf des letzteren Ansieht wird 
an H and cines speziellen Bildes noeh zurlickzukommen sein. 

Ganz allgemein muD zum Verstandnis der Zementikel gesagt werden, daD es sich 
bei ihncn um die Folg e von Stoffweehselstorungen im Wurzelhautgeweb e 
handcit; von diescn StOrungen konnen c in zelne Zellcn oder kleine ZeIlkomplexe 
b etroffen werden; sie konnen dadureh teils im ganzen die Fahigkeit verlieren, die Kalk­
salze gelos t zu halten und so unter Icidlieher Erhaltung der auDeren Zell- bzw. K ernform 
Yerkalken, odcr aber es handelt sieh um Abb a uprodukte , die nun - verkalkt - hir 
sich den K ern des Zementikel darstellen; im letzteren FaIle konnen wir dem mikro­
skopischen Bilde naeh von strukturloscn, im ersteren Faile von strukturierten 
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Zementikeln sprechen. Doch gilt das zuletzt Gesagte nur fur Anfangsstadien, denn 
beide Formen pflegen sich fruher oder spater zu vergroDern und dadurch samtlich eine 
mehr oder minder deutliche Strukturzeichnung zu erhalten. Wenn dem Sitze nach 
unterschieden wird zwischen freien, adharenten und interstitiellen Zementikeln, 
so bedeuten solche Befunde nichts weiter als Zustandsbilder, denn ursprunglich sind 
alle Zementikel freie, d. h. frei im Wurzelhautgewebe entstandene gewesen. Eine 
eigentumliche Erscheinung, auf die auch schon Gottlie b aufmerksam gemacht hat, 
ohne daB eine restlose Erklarung beizubringen ware, ist die, daB bei manchen Menschen 
sich Zementikel in geradezu erstaunlicher Menge finden konnen. Ein solcher FaUlag bei 
dem Individuum vor, von dem Abb. 3II stammt. Es handelt sich urn den Querschnitt 

Abb. 312. Unterer I. Molar. Konglomerat vieleI' Zementikel. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. D Dentin. K Alveolenwand. 5 Spaiten in den Zementikeln. 

(Optik: Winkel Achrom. 25 mm, Kompl. Ok. 4.) 

durch den Alveolarfortsatz und im besonderen urn einen Ausschnitt von der Peripherie 
des IP, Trotz der schwachen VergroBerung sind in dem Kieferschnitt die Lageverhaltnisse 
in ihrer Beziehung zum Knochen und Zement sehr schon zu erkennen. Zunachst £aUt 
neben der intensiven Dunkelfarbung (groDer Kalkreichtum!) die Zahl und Verschiedenheit 
der Form der freien Zementikel auf. Neben ganz kleinen runden Gebilden sind auch 
solche von betrachtlicher GroBe zu sehen, doch ergibt eine genauere Beachtung, daB 
diese GroDenzunahme in der Hauptsache auf die Verwachsung benachbarter Zementikel 
zuruckzufiihren ist. Bei b im gleichen Bild haben wir ein Beispiel fur adharente Zemen­
tikel; namentlich an blinks im Bilde ist leicht zu erkennen, daB es sich nur urn eine 
nachtragliche und zwar ganz kurz zuruckliegende Vereinigung handeln kann, wahrend 
bei b rechts im Bilde das ursprunglich freie Gebilde schon besser von Zement umschlossen 
ist. Ganz unverkennbar sind auch die c bezeichneten dunkeln Bezirke im Zementmantel 
als ehemalige freie Zementikel anzusprechen; nicht nur die dunklere Tonung, die im 
gefarbten Praparat natiirlich noch besser hervortritt, auch die scharfe Abgrenzung gegen 
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die umgebende Zementstruktur spreehen dafur. Bemerkenswert ist, daD diese ein­
gesehlossenen Zementikel zum Teil nur durch einen ganz schmalen Saum von der Dentin­
grenze getrennt sind, daD also die Entstehung auf einen auDerordentlieh fruhen Zeitpunkt 
zuruckgehen muD. 

In Abb. 312 ist eine andere Partie aus dem Unterkicfer des gleichen Individuums 
wiedergegeben. Bier soil einerseits die Konglomerierung zahlreicher Zementikel 
uno die deutliehe Abgrenzung gegen die Zementstruktur und andererseits die starke 
UnregelmaDigkeit der Zementoberflaehe gezeigt werden, wie sie durch die Vereinigung 
mit vielen Zementikeln entstehen muD. Eine eigentumliche Erseheinung, die man fast 
stets in nicht strukturierten Partien der Zementikel findet, sind Spalten und Sprunge, 
wie sie ja auch mehrfach in Abb. 312 zu sehen sind (S). Es halt schwer, eine Erklarung 

Abb. 313. Unterer 1. Molar. Adharent gewordenes Zementikel bietet das Bild der Exzementose . 
Schmorlfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

fUr sie zu bringen; daB sie bei der Praparation entstandcn, also als Kunstprodukte zu 
bewerten sind, ist moglich, aber doeh nicht sieher, da sie sich so regelmaBig und aueh an 
geschiitzten Stellen in sonst intakten Praparaten finden; andererseits ist die Annahme 
recht vage, daB sie aui bestimmte Spannungsverhaltnisse intra vitam zuruckzufuhren sind. 

Durch die Vereinigung zahlreicher Zementikel zunachst untereinander und dann 
mit der Zementoberflaehe cler Wurzel kann d as Bilcl einer Exze men tose en tst e hen, 
besonders dann, wenn durch weitere Anlagerungen eine gewisse Abrundung der Ober­
fl ache eintritt. In diesem Sinne ist auch Abb. 313 zu deuten; es handelt sieh clabei urn 
einen Zahn, clem ziemlich nahe clem Zahnhals schon makroskopisch sichtbar das Gebilcle 
wie eine Balbkugel aufsaB, mit seiner glatten OberfIache konnte es zunachst nur als 
Exzementose angesprochen werden. Erst im Schnitt (SchmoriLirbung) trat die anders­
geartete Zusammensetzung und die Abgrenzung gegen das normale Zement scharf hervor. 

Fur die ganze bisher besprochene Gruppe von Zementikeln, die als Ausgangspunkt 
meist ein ziemlich homogenes Verkalkungszentrum haben und insofern fur das Anfangs­
stadium die Bezeichnung "strukturlos" rechtfertigen, gilt allgemein, daB sie - im 
Gegensatz zu der nachher zu besprechenden Gruppe - mit Epithelresten nichts 
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z U tun hat. Wie die meisten Zementikel uberhaupt machen die hierher gehorigen 
klinisch wegen ihres geringen Umfanges gar keine Erscheinung; sie werden ge­
wohnlich als Zufallsbefund beim Mikroskopieren erhoben. Eine ungewohnliche Ausnahme 
ist anscheinend der Fall, der in Abb. 314 abgebildet ist. Bier handelte es sich urn einen 
Patienten mit deutlicher Verdickung des Kiefers rechts oben in Gegend des M\ dessen 
Krone fehlte. Es wurde mit den Wurzeln ein Tumor ausgeschalt, dessen Aussehen 
zweifelhaft lieD, ob cs sieh urn eine entziindliehe Wueherung oder urn ein eehtes Neoplasma 
handelte. Von den iibliehcn Granulomen unterschicd ihn schon die GroDe und Konsistenz. 
Bei der mikroskopisehen Untersuchung crgab sieh, daD von der Pulpanekrose aus cine 

\\. I. 

Abb. 314. Oberer 1. Molar. Zementikelahnliche Neubildung im Periodontium bei bestehencler 
Periodontitis chronica apicalis. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Z zementikelahnliche Gebilde, die mit der Wurzel (W) in Zusammen­
hang stehen. Urn das Foramen apicale (F) das Bild der chronis chen Entziindung. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

apikale Periodontitis entstanden war, die nahe dem Apex aueh jetzt noch das eharakte­
ristisehe Bild der ehronisehen apiealen Wurzelhautentzundung bot. Von hier aus muD 
dann wohl der AnstoB zur exzessiven Wucherung und Verkalkung gegeben worden scin. 
Die weitere Umgebung der apikalen Granulation wies in infiltrie:tem Gebiet zahlreiche 
mit den Zementikeln durchaus identisehe Gebilde auf, die groDtenteils von Osteozement 
umschlossen sind, das im Zusammenhang mit dem Wurzelzement steht. Jedenfalls 
liegt nahe genug, hier in der Entzundung das ursachliche Moment zu suchen. 
Allerdings korrnen recht ahnliche Verkalkungsbilder · a.uch in Os te of ib ros arko me n 
beobachtet werden. 

Uber die Beziehung von Sehmelzepithelresten zu Zementikeln und Zementexostosen 
hat Gottlieb gearbeitet. Er auDert sich folgendermaBen: "Sowohl an dem den Schmelz­
tropfen umgebenden Epithel als aueh an den im Periodontium zerstreuten Epithelnestern 
kann es aus noch unbekannten Ursachen zu einer Lasung des Epithelverbandes komtnen, 
wobei die Zellen und besonders ihre Kerne groBer und starker farbbar werden. Diese 
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zerstrcutcn Zcllcn scheinen cine Schadigung von Alveolarknochell und Periodontium 
zu bcwirken und werden durch Einkapseln in Zement unschadlich gemacht, " und an 
anderer Stelle: "Eine groBe Reihe von makroskopisch sichtbaren Zementexostoscn ist 
also einc reparatorische Deekung von darunte!liegenden Schmelztropfen durch \Vuehcrung 
der angrenzenden Zementpartien." 

Richtig ist, daB die kleinen Schmelzepithclnester, die in der Wurzelhaut so haufig 
persisticren, verkalken und den Grundstock zu Zementikeln abgeben k6nnen; 
richtig ist ferner, daB wir in unmittelbarer Naehbarsehaft von Sehmelztropfen (besonders 
den an der Wurzelbifurk2,t ion gclegencn) graDe Mcngen von Zementikcln findcn und 

.\bb. 315 . Untcrer I. '\Tolar. Zernent ikcl und Zementbildung urn Schmelztrop£en . 
Hamatox.-Eosinfarlmng. Schwachc Vcrgr. S Schmelz, nur noch in organischcn Resten zu erkennen. ZS zemen· 

togcner Saum. (Optik: Winkel Achrorn. 12,6 mrn, Kornpl. Ok. 4.) 

claB bier aueh eine deutliehc Zcmcntwueherung, meist unter EinsehluD dieser Zementikel 
stattfindet, die sehlieBlieh den Schmelztropfen ganz vom Periodontium absehlieBt (vgl. 
auch den Abschnitt "Schmelztropfcn "). 

Abb . 315 zcigt die Umgebung eines derartigen Schmclztropfens. (Der Schmelz ist 
bei der Entkalkung zum Teil verloren gegangen und nur noeh in Resten erkennbar.) 
Hier ist die Oberdeckung der freien Schmelzseite mit Zement eben vollstandig geworden, 
aber noeh sehr ungleich in dcr Starke. DaB die Zementbildung aber noeh weiterhin 
im Gange ist, geht aus den zementogenen Saumen (Z. S.) hervor. Gerade bei dieser 
Stelle sehen wir eine R eihe von Zementikeln bereits eingesehlossen, wahrend unmittelbar 
darunter noeh mehrfach freie Zementikel sieh finden. Feine Vorstufen von VerkaHmng 
sind naeh links davon in dem zellreiehen Periodontium zu sehen, rundliehe hellere Bezirke, 
zum Teil noeh Kerne enthaltend. Das gesamte Bild macht, darin muB man Gottlieb 
beistimmen, den Eindruek, als ob eine lebhafte Tendenz bestehe, den Schmelztropfen 
"abzuriegeln", bzw. als ob von ihm aus ein Anreiz zur Verkalkung ausginge. Warum 
aber diese Erscheinung bald schon friihzeitig, bald erst nach Jahrzehnten auf tritt, ist 
nicht ganz ersichtlich. 
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Ein Beispiel fUr die Verkalkung von Schmelzepithelresten ist mit Abb. 316 
gegeben. Hier handelt es sich urn zwei Epithelreste, einen groBeren und einen kleineren, 
die beide wohl seit kurzem erst verkalkt sind. Bei dem kleineren Rest sind am linken 
unteren Pol eben noch die Epithelzellen zu erkennen; hier war die Verkalkung unvoll­
stan dig. Die kleinen Kreise, die bei dem groBeren Rest teilweise an der Peripherie noch 
zu erkennen sind, entsprechen jeweils einer stark vergroBerten Epithelzelle, wie sie auch 
von Go tt 1 i e b gesehen wurde; die im Inneren des Restes gelegenen Zellen pflegen eine 
so erhebliehe VergroBerung meist nicht zu erfahren. Bemerkenswert ist die Anordnung 
der Bindegewebszellen urn den verkalkten Epithelrest, mit den zur Oberflache 

Abb. 316. Unterer 1. Molar. Epithelreste sind durch Verkalkung zu Zementikeln geworden. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. 1m graBen Zementikel kann man noch die Anordnung der Epithel­

zellen erkennen. Bemerkenswert ist die Anordnung der Bindegewebszellen urn die Zementikel. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

parallel gestellten Kernen - die Vorbereitung zur VergroBerung des Zementikels vom 
Bindegewebe aus. Einen ahnlichen Vorgang - Verkalkung von Epithelzellen - haben 
wir z. B. in der Prostata, nur handelt es sich dort meist urn nach dem Lumen zu abge­
stoBene Zellen. 

Zusammenfassend kann man beztiglich der Zementikel sagen, daB auch ihre Ent­
stehung letzten Endes zurtickzuftihren ist auf Stoffwechselveranderungen .. bzw. Stoff­
wechselstorungen, die die Behinderung der Kalksalzausfallung aufheben. Uber Einzel­
heiten aber wissen wir noch recht wenig Bescheid; jedenfalls erscheinen weitere eingehende 
Untersuchungen sehr ~wtinsGht, namentlich bedarf auch die Gottliebsche Auffassung 
einer Nachprtifung. Was die weitere Entwicklung und das Wachstum der Zementikel 
anlangt, so gewinnt man immer wieder den Eindruck, als ob die Anwesenheit eines Ver­
kalkungsherdes im Periodontium ganz bestimmte Reize auf das umgebende 
Bindegewebe in dem Sinne austibt, daB dieses ZUr Bildung von weiteren 
Hartsubstanzen angeregt wird. Wahrend also der Kern des Zementikels gebildet 
wird als regressiver Vorgang, handelt es sich bei der weiteren Zunahme mehr urn einen 
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_l,.bb. 317. Oberer I. Molar. Zementikel mit deutlichen Prazementsaumen bei x und y. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

p 

Abb. 318. Starkere VergroHerung der Stelle x aus Abb. 317. 
Der helle Prazementsaum ist deutlich abgesetzt gegen lias fertige Zement. P Prazement. E Epithel. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

E u I e r - !vi eye r, Pathohistologie der Ziihue. 17 



258 Pathohistologie von Zement und Wurzelhaut (mit _~usschluf3 der Zementkaries). 

produktiven Vorgang. Beim vorigen Bild wurde bereits auf die eigentiimliche 
Anordnung der dem Gebilde aufliegenden Bindegewebszellen hingewiesen; im folgenden 
Bild (Abb. 317) ist die Zementapposition insofern noch besser zu erkennen, als hier auch 
die Vorstufe, das Prazement, an zwei Stellen gut ausgepragt ist. Ein EinschluB lebender 
Zellen wie beim Osteozement ist allerdings bei der VergroBerung von Zementikeln an­
scheinend eine Seltenheit, wenigstens bekommt man nur hie und da einmal Zement­
korperchen zu schen; urn so lebhafter sind, wie aus Abb. 318, einer starkeren VergroBerung 
aus Abb. 3 I 7, hervorgeht, die Fibrillen beteiligt. 

Verwachsung zwischen Zahn und Knochen. 
Die Frage liegt nahe genug, ob bei so umfangreicher Zementneubildung, wie sie auf 

\V 

Abb. 319. Oberer I. Molar. Verwachsung von Zahn und Knochen. 
SchmorWirbung. Ganz schwache Vergr. Der Wurzelhautraum (W) wird nach unten zu imrner enger, urn 

bei x ganz zu verschwinden. Verwachsungsstelle. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

den vorstehenden Seiten besprochen wurde, nicht schlieBlieh eine Beruhrung von 
Zement und Alveolarknochen und weiterhin eine Verwaehsung zwischen beiden ein­
treten kann. Die Praxis scheint dafur zu spree hen, da es selbst bei groBter Vorsicht 
und bester Beherrschung der Extraktionstechnik haufig vorkommt, daB mit einem Zahne 
zugleich eine mehr oder minder groBe Menge Alveolarknochen herausbefordert wird. 
Naehdem aber mehrfach solchc Praparatc histologiseh untersueht worden waren (Ro mer) 
und sich dabei stets noch eine, wenn auch feine Wurzelhautschicht zwischen Zement 
und Knochen feststellen lieB, hat man bis vor kurzcm fur normal stehende und normal 
entwickelte Zahne die Moglichkeit einer Verwachsung abgelehnt. Und wieder war es 
Got t 1 i e b, der auf Grund klinischer und mikroskopischer Befunde an "umgelegten" 
Wurzeln dieser Ablehnung entgegentrat. 



Verwachsung zwischen Zahn und Knochen. 

Eine eingehendc histologische Prufung dieser Frage an Hand eines umfangreichen 
Materials hat uns zu folgenden Fes tstellungen gefuhrt: e in e Vc rw a chsung k a n n 
u. a. v or ge Lei u s c h t w e r d e n, wenn bei verschmalertem Periodontalraum sehr kurzc, 
dicke und dichte S h a rp eysche Faserblindel Kn ochen und Zement straff verbinden, 
ferner spezicll bci oberen 3. Molaren, wenn der tiefliegende Kieferhohlenboden den Wurzeln 
anscheincnd wenig Raum laSt (genau genommen : ein Ergebnis v on bestimmten Druck­
verhaltnissen! ), endlich wenn bei schmalem Periodontalraum der Wurzelquerdurchmesser 
wechselnd ab- und zunimmt. Di ese n sc h e inb a r en Verwachs un ge n st ehen di e 
F a ll e w irkli ch e r Verwac h s ung gege niib e r , wobei man drei Gruppen zu unter­
seheiden hat : I. diejenigen Falle, bei denen aus besonderen Umstanden heraus ein starker 
\i\Techsel von R esorption und Apposition mit schlief3Iichem Ub e r w ie g e n d e r Appo-

,- Z 

Abb. 320. Starkere Vergr. aus Abb . 319, Stelle x. 
Bei x ist hier der gla tte Ubergang von Zement (Z) zu Knochen (K) zu sehen. Ka Kanal im Zement. 

(Opti k : Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4). 

s it i o n stattgefunden hat. Hierher gehoren R etention, R eplantation, R esektion, F~­
t}B:, Persistenz von Milchzahnteilen und bisweilen auch maligne Tumoren. 2. Diejenigen 
FaIle (normal stehende und funktio:lierende Zahne) , bei denen von v ornh e rein di e 
A p p o s it i o n i m V 0 r d e r g run d steht; die Apposition kann betreffen, Zement oder 
Alveolarknochen oder aueh beide zugleich. Bei der 3. Gruppe endlich sehlieSt sieh die 
Vereinigung von Zement und Knoehen an d ege n e r a tive Vor gan ge inn e rh a lb d e r 
\Vur zc1 h a ut: k a lkig e Form , hya lin e Form. 

Von dieser Liste scheiden von hier ohn e wei teres aus die Fa!Ie scheinbarer Ver­
wachsung; v on den Fallen wirklicher Verwac hsung beim Trauma wird in dem entsprechen­
den Kapitel noch weiter die Rede sein. Was uns hier aber vor allem interessiert, das 
s ind die FaIle, die sich unmittelb ar an die zuletzt behandelten Absc hnitte angliedern: 

17* 



260 Pathohistologie von Zement und Wurzelhaut (mit AusschluB der Zementkaries). 

normal stehende Zahne, bei denen von vornherein die Apposition im Vordergrund stand, 
und schlie13lich zur Synostose zwischen Zement und Knochen fuhrte (uber Verwach­
sungen nach Replantation s. Abb. 345). 

Abb. 319 stammt von einer Mol are n wurze I mi t besonders re i chlicher Ze me n t­
apposition. Man sieht im Bilde die Wurzelhaut (W) zunachst in annahernd normaler 
Breite von unten nach oben ziehen; etwa von der Mitte des Bildes ab aber verengt sich 
der Periodontalraum sehr stark, urn schlie13lich (nahe dem oberen Rand) sich mehr und 
mehr zu verlieren. Von dieser letzteren Stelle ist in Abb. 320 eine starkere VergroBerung 
wiedergegeben; dabei zeigt sich, daB in der Tat hier die Kontinuitat des Wurzclhaut­
raumes unterbrochen ist und praktisch die Vereinigung von Zement (links) und Alveolar-

v 

Abb. 321. Unterer 2. Pramolar. Verwachsung (V) von Zahn und Knochen. 
KarminHirbung. Ganz schwache Vergr. Der Knochen zeigt hier sehr starke Tendenz zur Neubildung, die zu 

Verwachsungen mit dem Zahn gefiihrt haben. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

knochen (rechts) eingetreten war. Die Lucke K entspricht einem Kanal, wie wir ihn 
ofter im Zement bei unregelmaBiger Apposition finden. 

Das Gegenstuck dazu bildet Abb. 321. Bier sehen wir eine durchaus regelmaBige 
Zementoberflache; dage gen ze i gt der Al ve 01 ar knoche n ei ne star ke Ver mehrung, 
die den Periodontalraum uberbruckt und zur starren Verbindung mit dem Zement ge­
ftihrt hat. Die Vereinigung zwischen Zement und Knochen erfolgte im Randgebiet 
cines apikalen Entzundungsherdes. 

Urn nun auch aus Gruppe I, soweit sic nicht in anderem Zusammenhang besprochen 
wird, ein Beispiel zu bringen, sei kurz auf die Frage der Verwachsung von Milch­
zahnen, die in Resorption stehen, noch eingegangen. DaB gelegentlich in der 
physiologischen Resorption cine Pause eintreten und in dieser Pause auch eine lebhafte 
Apposition auf die Resorptionsflache erfolgen kann, ist eine altbekannte Tatsachc. DaB 
aber zwischen diesem sekundar angelagerten Zement und dem Knochen ge1egentlich auch 
cine Vercinigung stattfinden kann, darauf hat besonders 0 p pen he i m hingewiesen. 
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Abb. 322. Verwachsung von Milchzahnrest und Knochen. 
Schmorlfarbung. Ganz schwache Vergr. DeutJiche Verwachsungss tellen (V und VI)' 

(Optik: Winkel Achrom. 3i mm, Kompl. Ok. 4.) 

1.1Fr-a-1H:i~-- I ) 
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Abb. 323. Verwachsungsstelle (VI) aus Abb. 322 bei starkerer VergroBerung. 
Die Grenze der ehemaJigen Resorptionsbucht ist bei B schwach zu sehen. K Knochen, D Dentin. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Noch vollstandiger kann die Verwachsung zwischen persistierenden Milchzahnwurzel­
resten und dem umgebenden Kieferknochen werden; solche Wurzelreste bleiben mit­
unter bei Milchmolaren zuriick, wenn die Wurzeln stark gespreizt waren, die Krone des 
Pramolaren sich nahe der Bifurkation entwickelte und infolgedessen auch die Resorption 
des Milchzahnes nicht am Apex, sondern naher der Bifurkation begann; dabei kann dann 
der apikale Teil der Wurzel voll ko m m en a bgetrennt werden und persistieren. 
Meist wird er dann nachtraglich ausgestoBen oder resorbiert oder aber er verwachst 
mit dem Knochen, wie das Abb. 322 zeigt. Das Bild stammt zwar von einem Tier· 
praparat, doch diirfen wir wohl von hier auf menschliche Verhaltnisse schlieBen. Del' 

a 

Abb. 324. Oberer I. Schneidezahn. Verwachsung zwischen Zahn und Knochen in Vorbereitung. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Bei a und bei b feine dunkle Niederschlage (Beginn der Ver­

kalkung), die von der Alveolenwand zum Zahn heriiberziehen. 
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Wurzelquerschnitt hebt sich deutlich von dem umgebenden Knochen ab; der urspriing­
liche Zementmantel ist ebenso wie ein Teil des Mantel- und zirkumpulparen Dentins 
durch Resorption verloren gegangen; danach aber ist mit Ausnahme eines kurzen 
Abschnittes, der von Bindegewebe bedeckt ist, wiederum Apposition erfolgt und zwar 
haben wir es hier einwandfrei mit Knochen zu tun, bemerkenswert ist, daB auch der 
Wurzelkanal von osteoidem Gewebe ausgefiillt ist. 

Die Frage, in welcher Weise die Verbindung zwischen der Resorptionsflache und dem 
sekundar apponierten Zement oder Knochen vor sich geht, ist meist dahin beantwortet 
worden, daB es sich nur urn eine anatomische Anlagerung ohne innige Verbindung zwischen 
Dentin und Zement bzw. Knochen handelt. Diese Antwort ist aber nur bedingt richtig. 
Es kommt wohl vor, daB eine feine Lage von Kittsubstanz als Verbindungsmittel dient, 
die unverkalkt bleiben kann und im mikroskopischen Praparat leicht zu einer Trennung 
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der zwei Hartsubstanzen fiihrt; doch ist nach unseren Untersuchungen mindestens 
ebenso haufig eine starre Vereinigung, wobei die Anlagerungslinie ganz oder 
fast ganz verschwinden kann. Einen Beleg dafiir bietet Abb. 323, die ebenfalls von dem 
:v1ilchzahnpraparat (Abb. 322) stammt, und zwar von einer Stelle geringerer Resorption. 
Die Resorptionsgrenze entspricht dem nur noch schwach angedeuteten Bogen B; sie 
wird noch mehr verwischt durch die zahlreichen Anastomosen zwischen den Dentin­
kanalendverzweigungen und den Auslaufern der Hohlen des nachtraglich apponierten 
Knochens. Von einer einfachen Anlagerung kann man hier sieher nieht mehr sprechen. 

Und endlich 110ch cine Illustration zur 3. Gruppe, Verwachsung auf der Grund­
lage degenerativer Veranderungcn in der Wurzelhaut. Das gewahlte Beispiel 

Abb. 325. Starkere VergroBerung aus Abb. 324 Stelle a. 
!\Ian sieht jetzt besser den feinen hallchartigen Niederschlag im Periodontium. 

(Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.) 

(Abb. 324 und 325) stellt zwa1 noch nicht die vollZOgC'ilC" Vereinigung der beiden benach­
barten Hartsubstanzen dar, sondern die Vorstufe mit der amorphen Kalkein­
lagerung in die Grul1dsubstanz; aber vielleicht ist das Praparat gerade deshalb urn 
so instruktiver. Die schwache Vergrof3erung (Abb. 324) gibt das Situationsbild;das Wurzel­
dentin (links im Bilde) ist bedeckt von eiller diinnen ziemlich gleiehmaf3igen Zement­
schieht; der Periodontalraum am oberen und unteren Rande des Bildes ist noeh verhalt­
nismaDig breit; im mittleren Abschnitt aber erscheint er sehr verengt, besonders an den 
Stellen a und b. In Abb. 325 ist die Stelle a bei starkerer VergroDerung wiedergegeben; 
man kann hier nun deutlicher erkennen, daD es sich urn einen Verkalkungsbezirk in der 
Wurzelhaut handelt; da, wo sich im Wurzelhautbereich ein helles Grau findet, wie z. B. 
bei K, ist bei noch starkerer VergroDerung ein feinkorniger Kalkniederschlag festzustellen; 
es konnte sich hier offenbar nur urn eine Frage der Zeit handeln, bis sich an dieser Stelle 
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die volligc Verkalkung der Wurzelhaut und damit die Synostose von Wurzel und Knochen 
vollzogen hatte. 

Stiirung in der Vitalitiit des Zementes. 
E bcnso wie bei m Knochen sind auch bei m Ze ment die Begriffe Ap position 

und Resorption trotz ihrer gegenteiligen Be deutung untrennbar. Es ergibt 
sich damit von selbst, daB an die Besprechung von abnorm starker Apposition unmittelbar 
angeschlossen wird die Besprechung der Resorption des Zementes (und mit ihm auch 
vielfac!:0~~_ D~~~ins). Wie unge me in haufig we nigst ens die Resorption geringen 
U mfanges ist, geht daraus hervor, daB wir kaum je einen in Funktion stehenden Zahn 

Abb. 326. Oberer 1. Molar. Normale Zementzellen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

zu sehen bekommen, der an seinem Zementmantel nicht noch Spuren einer fruheren 
Resorption erkennen laBt. Soweit sich der Umbau in maBigen Grenzen vollzieht, werden 
ihm deshalb auch nicht ohne wei teres pathologische Momente untergeschoben, sondern 
der Umbau mit Stellungswechsel, Belastungswechsel usw. in Beziehung gebracht. Es 
muB aber hier nochmals mit allem Nachdruck da.rauf verwiesen werden, daB e b enso 
wie fur die Bildung des Zementes die Wurzelhaut allein in Frage kommt, 
so auch in der Wurzelhaut in erster Linie der Ausgangspunkt fur die R e ­
sorption gesucht werden muB, sei es daB ein ganz plotzlicher Abbau erfolgt sei, 
daB auf dem Wege uber die Wurzelhaut der beschriebene Stoffwechsel im Zement gestort 
wird und in dem so biologisch veranderten Zement der Reiz fur die Resorptionstatigkeit 
cler Wurzelha.ut liegt. An Stelle der Ze mentoplasten treten di e Ze mentoklasten, 
beide aber sind Bestandteile der Wurzelhaut. 

Nur von solchen Gesichtspunkten aus ist unseres Erachtens der Vorgang der Re­
sorption und der Begriff "Starung in der Vitalitat des Zementes" erfaBbar. Wenn trotz 
des engsten Zusammenhanges zwischen beiden, den Storungen in den Lebensvorgangen 
des Zementes, soweit sie bildlich darstellbar sind, ein eigener Absatz gewidmet wird, so 
geschieht es einmal, weil wir darin meist eine Art Vorstadium der Resorption zu sehen 
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haben und dann, weil die Vcranderungcn im Zementzellbild haufig sichtbar sind, ohne 
daB cs gclingt, in cler zugehorigen Wurzelhaut Pathologischcs nacnzuweisen. 

Abb. 327. Unterer 3. 11olar. Verfettung der Zementzellen. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Die leuchtend roten Fetttropfen sind hier im :VIikrophotogramm schwarz. Die-'sehr 

feinen Fetttriipfchen liegen hauptsachlich um den Kern herum. 
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 328. Unterer 3. Molar. Verfettung von Zementzellen. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Sehr starke Vergr. Das Fett liegt hier in groBen Kugeln im Zelleib verstreut. 

(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Der Vitalitat des Ze mentes wird namentlich von Gottlieb eine groBe Bedeutung 
beigemessen; nur ein Zement von guter Vitali tat kann nach diesem Autor den fruh­
zeitigen Schwund des Alveolarknochens verhindern; sinkt die Vitali tat, sagt Got t 1 i e b , 
dann schwindet der Knochen; erholt sie sich wieder, dann wird der infolge des Knochen­
schwundes verbreiterte Periodontalraum durch Zementapposition wieder verengert; 
geht sie vollstandig verloren, dann erfolgt eine Tiefenwucherung des Epithels und Uber­
kleidung des "nicht mehr plantationsfahigen" Zementes, woran sich dann die pathologische 
Taschenbildung schlieBt. 

D F OL 

• 

v 
Abb. 329. Unterer 3. Molar. Vitalitat des Zementes 

Hamatox.-Eosinfa rbung. Schwache Vergr. In den tieferen Lagen des Zementes bei x sind die Zementzellen 
nekrotisch geworden. O.Z. Osteozement. F fibrillares Zement. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Wie we it diese Auffassung richtig ist, soIl dahin gestellt bleiben; fur den Augenblick 
kann es sich nur darum handeln, zu prufen, wie weit im Mikroskop am Zement 
Veranderungen festzustellen sind, die wir als Ergebnis von Stoffwechsel­
stbrungen ansprechen mussen und damit zu Vitalitatsstbrungen in Be­
ziehung bringen konnen. Nicht beriicksichtigt sind dabei die Folgen grober In­
suIte, Fraktur, Perforation usw. Einen wesentlichen Anhaltspunkt haben wir nun bei 
cler mikroskopischen Prufung in clem farberischen Verhalten der Zementzellen und 
dieses solI im folgenden an Hand einiger Bilder besprochen werden. 

Urn eine Vergleichsmoglichkeit zu geben, sei zunachst noch einmal das Bild von 
normalen Zementzellen in Erinnerung gebracht (Abb. 326). Eine Storung im regularen 
Stoffwechsel kann sich nun daclurch bemerkbar machen, daB die Zementzelle nicht 
mehr in der Lage ist, das angebotene Fett zu verarbeiten - es kommt zur 



Storung in der Vitali tat des Zementes . 267 

• 
Abb. 330. Starkere VergroBerung aus Abb. 329 Stelle y. Zementzellen lebend, die Kerne hauen 

sich gut gefarbt. 
Hamatox.-Eosinfarbung. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 331. Starkere VergroJ3erung aus Abb. 329. Zementzellen abgestorben. Die Kerne haben 
sich wenig oder gar nicht gefarbt. 

Hamatox.-Eosinfarbung. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Fettspeicherung und schlieBlich zur vollstandigen Verfettung der Zelle. In Abb. 327 
haben wir eine soIehe Fettspeicherung vor uns, die in Gestalt feinster Tropfchen haupt­
sachlich urn den Kern herum gruppiert ist; doch lassen sich auch einige Tropfchen im 
Protoplasma bis in den Auslaufer hinein verfolgen. Abb. 328 zeigt zwei Zementzellen, bei 
denen die Kerne zum Teil frei geblieben sind und das Fett mehr im Protoplasma in 
Gestalt groBerer Kugeln liegt. 

Recht erhebliche Veranderungen im farberischen Verhalten der Zement­
zellen finden wir aber auch oft bei Verwendung von Hamatoxylin-Eosin. 
Wenn man Abb. 329 auch nur oberflachlich betrachtet, so {a11t sofort auf, daB bei einer 
Reihe von Zellen die Kerne tief schwarz gefarbt sind, wahrend an anderen Stellen zwar 
die Kontur der Zementhohlen sich feststellen laBt, eine Dunkelfarbung der Kerne aber 
fehlt. Abb. 330 und Abb. 33 I, dem gleichen Praparat entnommen, stellen die sich so ver­
schieden verhaltenden Zementkorperchen bei starkerer VergroBerung einander gegenuber. 
Abb. 330 zeigt die normalen Verhaltnisse, d. h. die Zellen mit lebhafter Farbung der Kerne, 
zu denen we iter nichts zu bemerken ist. Abb. 331 zeigt die Zementzellen ohne deutliche 
Kernfarbung; man sieht zwar jetzt, daB die Hohlen nicht etwa leer sind, sondern daB 
auch hier noch Reste von Kernen existieren, aber nur noch als eine Art kleiner Kern­
schatten. Die fast vollige Farblosigkeit berechtigt zu dem Schlusse, daB wir es hier mit 
nekrotischen bzw. nekrobiotischen Zellen zu tun haben, womit letzten Endes die Vitali tat 
dieses Zementbezirkes erlischt. 

Pathologische Resorptionsvorgange am Zahn. 
Resorptionserscheinungen bei Zahnfrakturen und anderen Traumen, ferner bei 

Retention und Replantation werden in den betreffenden Kapiteln erortert; hier sollen 
in erster Linie die histologischen Befunde besprochen werden, wie wir sie bei Re­
sorptionsvorgangen an normal stehenden und funktionierenden Zahnen 
beobachten. Wenn dabei eine Untergruppierung stattfindet, so hat diese lediglich 
ben Zweck, nach Haufigkeit und Umfang zu trennen; gemeinsam bleibt aber stets, daB 
~ie Resorption vo m Periodon ti urn, - a uch dem en tz iindlich veranderte 11! -

ausgeht und daB Resorption und Apposition dicht aufeinander folgen, ja 
selbst dicht nebeneinander liegen konnen. 

Hinsichtlich der allgemeinen A..tiologie fiihrt Bauer (Schule Po m mer) folgendes aus: 
"Die Steigerung des Blutdrucks und die dadurch bedingte quantitative und qualitative 
A..nderung der Gewebs-, d. i. Ernahrungsfliissigkeit, lost zellularen Abbau aus. Diese 
Erhohung des Blut- und Gewebsdrucks kann natiirlich auch bedingt sein durch Raum­
beengung infolge von Knochenanlagerung und so erkIart Po m mer die Tatsache, daB sich 
oft in einem engen Gebiet neb en oder gegenuber Apposition Resorption vorfindet. N eben 
den funktionellen Momenten, denen eine Hauptbedeutung zuzuschreiben ist, kom­
men un tel' pathologischen Verhaltnissen die entzundlichen und irritativen bzw. 
kombinierten komplexen Einwirkungen fUr die An- und Ablagerung in Betracht und .. , 
wobei vermerkt werden muB, daB sich unter pathologischen Verhaltnissen die Funktion 
auch als schadigende Reizwirkung gel tend machen kann, wie wir cs bei der sog. "Alveolar­
pyorrhoe" (Paradentitis) beobachten konnen". Demgegeniiber bemerkt Gottlieb: 
"Man findet ... unter physiologischen Verhaltnissen an der Wurzeloberflache nur Anbau. 
Jeder Abbau an der Wurzeloberflache bedeutet schon eine Storung des physiologischen 
Geschehens, die je nach dem Umfang und del' Dauer mehr oder weniger funktione11e 
Storungen bewirken kann." 

Resorption geringeren Umfanges am Zementmantel. 
Von den Resorptionen geringeren Umfanges sind als die haufigsten zu erwahnen, 

diejenigen ohne nachweis bare entzundliche Erscheinung in der Wurzelhaut, 
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wie sie iiberaus oft an der Wurzelspitze, aber gelegentlich auch seitlich vorkommen 
und von manchen als rein funktionelle Auswirkung mehr den physiologischen Erschei-

Abb. 332. Oberer I. Molar. Resorptionsbucht 1m Zement nahe der Wurzelspitze. 
Hamatox.-Eosinfarbung. MittJere Vergr. Entziindliche Erseheinungen im Periodontium fehlen. Z Zement. 

D Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

F 

Abb. 333. Unterer 1. JIolar. Resorptionsbucht im Zcmcnt. 
Hamatox.-Eosinfarbung. }1ittlerc Vcrgr. An der linken Wand der Eueht beginnt wieder Zementanbau, erkennt­

heh am Einstrahlen der Fasern (F). Zement (Z). (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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nungen zugerechnet werden, femer diejenigen, die in der Nachbarschaft oder auch un­
mittelbaren Beriihrungen mit entziindlichen Herden entstehen. 

Abb. 332 zeigt eine typischc kleine Resorptionsbucht nahe der Wurzelspitze. Der 
Eingang ist etwas schmaler, die starkste Ausbreitung erfolgt innerhalb der auBersten 
Zementlamelle, nach dem Dentin zu nimmt sie an Umfang rasch abo Entziindliche Er­
scheinungen in der Wurzelhaut sind nicht erkennbar. Der ganze ProzeB mag allerdings 
auch schon etwas langer bestehen, denn die Grenzzacken der Hawshipschen Lakunen 
sind bereits 8usgeglichen. Ein etwas ahnliches Bild haben wir in Abb. 333 bei starkerer 
VergroBerung. Dieses Bild ist deshalb bemerkenswert, weil sich hier an der linken Wand 
der Bucht bereits die ersten Anzeichen ein e r anschli e i3 e nden Apposition 
e rkennen lassen, insofem hier aus der Grundsubstanz zahlreiche parallel angeordnete 
F asern hervortreten, die an der Resorptionsfhiche lIlseneren. 

o 

I. 

o 

Abb. 334. Unterer I. Molar. Resorptionsbucht im Zement an der Wurzelspitze. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Resorption reicht bis ins Dentin hinein. Z Zement. D Dentin. 

o Osteoklasten. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Das nachste Bild (Abb. 334) bringt Resorptionsvorgange unmittelbar an der Wurzel­
spitze eines Zahnes; hier hat der Prozei3 schon groi3eren Umfang angenommeo, denn das 
Zement ist stellenweise ganz abgebaut worden und die Resorption greift bereits auf das 
Dentin tiber; zum Teil ist sie hier noch in vollem Gange. In diesem FaIle konnte man 
eher von entziindlichen Erscheinungen in der Wurzelhaut sprechen, denn die Gefai3c 
sind stark erweitert, prall mit Blut geftillt und an verschiedenen Stellen ist es zu Hamor­
rhagien gekommen. All dies sind jedoch ganz akute Erscheinungen, wahrend die Anfange 
der Resorption schon viel weiter zurtickliegen. Das Hervorstechendste im Periodontium 
ist der groi3e Reichtum an Spindelzellen. 

Anders liegen die Verhaltnisse bei Abb. 335. Hier ist zweifellos die Infiltration 
der Wurzelhaut das Primare, die Resorption das Sekundare. Die meisten 
Buchten haben erst kleinstes AusmaB; sie enthalten Riesenzellen, die in voller Tatigkeit 
sind. Bei dieser Gelegenheit darf daran erinnert werden, daB "Zementoklasten" keines-
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wegs immer gleichbedeutend mit Riesenzellen zu sein brauchen; wir finden oft genug 
resorbierencle Zellen in Gestalt von einkernigen Zellen normaler GroBe. 

Abb. 335. Oberer I. Molar. Resorptionen im Zement bei entziindlichen Infiltraten in der Wurzelhau t . 

D 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Z Zement. D Dentin. 
(Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

1 
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r\bb. 336. Oberer 1. Molar. Ehemalige Resorptionsbucht, die sogar bis ins Dentin (D) reichte, 
mit Zement lagenweise wieder ausgefiillt. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4. ) 
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In Abb. 336 endlich haben wir ein Bild, das so ungemein haufig ist, daB es hier nicht 
tibergangen werden darf: die Merkmale frtiherer Resorption und die abgeschlossene 
Reparation. Man erkennt deutlich die Grenzen der Resorptionsbucht, die sich hier 
tiber das Zementbereich hinaus auch noch eine kurze Strecke weit auf das Dentin erstreckt 
hat; dann kam die Apposition zunachst mit einem Zement von untergeordneter Form und 
darauf eine gleichmaBige lamellare Anlagerung mit dem Ergebnis, daB eine Unterbrechung 
in dem glatten Verlauf der Wurzeloberflache nicht mehr besteht, insofern - aber nur 
insofern - eine Restitutio ad integrum. 

Wurzelresorption bleibender Zahne mit lebender Pulpa. 

Eines der eigenartigsten Kapitel in dem Abschnitt Resorption ist der fortschrei­
tende Abbau von Wurzeln bleibender Zahne mit lebender Pulpa und his to­
logisch nicht klar veranderter Wurzelhaut. Die Art von Resorption, die zum volligen 
Verlust der Wurzel und damit des Zahnes ftihren kann, laBt sich noch am ehesten mit der 
Milchzahnresorption vergleichen; sie wird u. a. auch dadurch charakterisiert, daB die 

Abb. 337. Oberer 1. Schneidezahn. Wurzelresorption. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Bei A erkennt man eine diinne Lage neugebildeten Zementes auf der 

ResorptionsfJache. Bei N ein dichtes Knauel von Nervenfasern, nicht etwa entziindliche Erscheinungen. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Knochenapposition am Fundus alveolaris Schritt halt und damit eine starkere 
Verbreiterung des apikalen Periodontalraumes unterbleibt. Klinisch pflegt sie bis zur 
Lockerung im Endstadium kaum je Erscheinungen zu machen; vielmehr wird sie meist 
nur als Zufallsbefund erhoben; interessant ist folgender Fall aus der zahnarztlichen 
Literatur: bei Extraktion eines Molaren wurde die eben erwahnte Resorption festgestellt; 
daraufhin wurden Rontgenaufnahmen von den ubrigen Molaren des Patienten gemacht 
und es zeigte sich, daB noch verschiedene andere Molaren in gleicher Weise erkrankt 
waren, ohne daB der Patient je irgendwelche Erscheinungen an diesen Zahnen beobachtet 
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hatte. Der Verlauf dieser Art von Resorption braucht kein gleichmaBig 
fortlaufender zu sein; es treten wohl after Pausen ein, wahrend deren eine Appo­
sition von bescheidenem Umfang erfolgt, die dann spater auch wieder verschwinden 
kann. Die Anamnese pflegt in allen Fallen vollig zu versagen. (DaB hierher nicht solche 
Falle gerechnet werden, bei denen etwa ein retinierter Zahn sich in der Wurzelspitzen­
gegend befand, versteht sich von selbst.) Hier magen die Bilder von einigen der immerhin 
seltenen Falle wiedergegeben werden. Abb. 337 zeigt in schwacher VergroBerung die 
\Vurzel cines r. o. I. Schneidezahnes, die urn mehr als 1/3 ihrer Lange verkiirzt war; an 

Abb. 338. Oberer 2. Pramolar. Wurzelresorption. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Bei x hat sich neugebildetes Zement vom Dentin abgehoben. 

Der Schnitt geht nicht genau durch das Foramen apicale. 
(Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

der rechten Resorptionsflache im Schnitt ist deutlich auch eine schmale Appositionszone 
zu erkennen. Leider ist beim Schneiden (Gefrierschnitt) die Pulpa etwas zerrissen worden, 
doch laBt sich die Odontoplastcnreihe immerhin noch gut verfolgen. Die dunkle Stelle 
nahe dem For. apicalc entspricht einem Knauel von Nervenfasern. Auffallend ist an 
diesem Zahn, daB auch an der seitlichen Wurzeloberflache umfangreiche' Resorptionen 
vorliegen. - Abb. 338 bringt einen Schnitt von einem oberen Pramolaren, wobei am 
Wurzelende die Kanalwand mit angelagertem Zement getroffen ist. Bei der etwas 
starkeren VergroBerung hier in dieser Abb. 338 laBt sich die ununterbrochen verlaufende 
Odontoplastenschicht besonders gut erkennen. Auch sonst bietet die Pulpa abgesehen 
von einigen Verkalkungsherden nichts Besonderes, ebensowenig die Wurzelhaut. An der 
einen Seite hat sich die neu angelagerte Zementschicht etwas abgelost; an der anderen 
Seite war keine Apposition vorhanden. 

Id iop a th isch e W u rze lha u twu che ru ng. 

Mindestens ebenso ratselhaft in ihren Ursachen und ihrem Verlauf wie die progressive 
Wurzelresorption vom Apex her ist die progressive Resorption von der seitlichen 

E u 1 e r - M eye r. Pathohistologie der Ziihne. 18 
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Wurzeloberflache her, wobei nieht die Falle eingereehnet sind, bei denen das Perio· 
dontium den Weg in den Zahn dureh einen Seitenast des Wurzelkanals gefunden hat. 
Falle der letzteren Art sind nieht so selten und schon mehrfaeh besehrieben worden 
(Sh rna mine). Aus einer eigenen friiheren Arbeit, die dieses Thema behandelt, sei hier 
ein Bild (Abb. 339) wiedergegeben. Man sieht den Seitenkanal in etwa halber Wurzelhohe. 
Der Kanal ist naehtraglieh durch Resorption (deren Spuren an den Dentingrenzlinien 
noeh erkennbar sind) erweitert und dann durch Zementapposition wieder etwas verengert 
worden, wie man dies ja am normalen Foramen apieale auch oft zu sehen bekommt. 
AlIe diese Fallc sind daran kenntlieh, daG auf mogliehst kurzem Weg das Periodontium 

I. 

z 

Abb. 339. Unterer 1. Molar. Seitenkanal in halber Wurzelh6he. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Die Wandungen des SeitenkanaIs sind mit Zement (Z) 

ausgekleidet. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.) 

von auGen in den Wurzelkanal eindringt; sie gehoren streng genommen nieht hierher, 
da hier der Verlauf der Hartsubstanz ohnehin schon unterbroehen war und zunaehst 
aueh erst eine Umstellung oder ein Ersatz des im Seitenkanal befindlichen Weiehgewebes 
erfolgen muBte. 

Anders die Faile, bei denen sieh in umfangreieher Resorptionsarbeit die Wurzel­
haut einen vollig neuen Weg in den Zahn - mit Umgehung der Pulpa -
sehafft, wie wir es ahnlich an retiniertcn Zahnen zu sehen gewohnt sind. Wahrend 
uns dort aber eben wegen der Retention wenigstens Vermutungen moglich sind, handelt 
es sich bei den jetzt zu besprechenden Fallen urn Zahne in normaler Stellung und Funk­
tion. Man kann dabei zwei Formen unterseheiden: die eine ist eharakterisiert durch 
II aehe n haf te Re s orpti on mi tv er hal tn is maG ig geringe rAp p osi t i on s ten de n z; 
die andere zeigt eine verhaltnismaGig seh male Ei n bru ehs pf orte, u m so ge wal tige r 
kann aber dann die Resorption im Innern des Zahnes sich ausbreiten. Bei 
dieser zweiten Form pflegt die naehtragliche Apposition fast alles resorbierte Dentin 
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durch Zement zu ersetzen; wir haben wiederholt Falle gesehen, bei denen liber ein Drittel 
des Zahnbeinkorpers durch sekundares Zement ersetzt war - stets unter Umgehung 
des Pulpakavums, das durch eine schmale Dentinzone Yom neuen Zement getrennt bleibt. 
Erfolgt wirklich einmal ein Einbrueh in den Pulpenraum, dann kann dieser , zunaehst 
stark erweitert und spater wieder durch Apposition verengert werden. Die1)etzteren 
Falle sind aber nieht zu verwechseln mit denjenigen, bei denen Periodontalgewebe yom 
Apex her in den Wurzelkanal gelangte; hier geht gewohnlieh der vollige Verlust der Pulpa 
oder mindestens eine hochgradige Atrophie voraus; endlich sind diese Falle auch nicht 
zu verwechseln mit einer Metaplasie der Pulpa, libel' die an anderer Stelle berichtet wurde. 

I' 

Abb. 340. Resorption an einem Katzenzahn. 
Schmorlfarbung. Ganz schwache Vergr. Beide Resorptionsbuchten sind mit Zement ausgekleidet. Der Knochen 
des Alveolarfortsatzes (K) hat sich den Buchten argepaf3t. Der Periodontalraum ist dadurch nur wenig oder 

gar nicht verbreitert. (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 2.) 

Die ausgedehnte Resorption von der Seite her ohne histologisch nachweisbare Ver­
anderung der Wurzelhaut kann gelegentlich auch bei Tieren beobachtet werden. Dadurch 
ist es moglich, im folgenden flir die erste der vorhin aufgezahlten zwei Formen Situations­
bilder zu bringen, wahrend man beim Menschen auf Zufallsbefunde an extrahierten 
Zahnen angewiesen ist. 

Abb. 340 stammt von einer Katze; es handelt sieh um die eine Wurzel eines Pramo­
laren, die eine ringformige Resorption aufweist (im vorliegenden Schnitt wirkt 
sich allerdings der ProzeB als Resorption an den beiden WurzeIseiten aus; die Feststellung 
der Ringform ergab sich aus der Durchmusterung der einzeInen Sehnitte). Interessant 
ist das Verhalten des Alveolarknochens: dUrch entsprechende Apposition ist cine 
nennenswerte Verbreiterung des Periodontalraumes unterblieben. Schonbei 
der schwachen Vergroi3erung, noeh besser aber an der starkeren Vergroi3erung (Abb. 34I) 
von einem ahnlichen Schnitt sieht man, daB zur Zeit, aIs das Tier getotet wurde, cine 
Pause in der Resorption eingetreten und die Apposition auf dem Fui3e gefolgt war. Ein 
schmaler Zementsaum kleidet die ganze Bucht aus und geht ohne scharfe Grenze in den 

18* 
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Zementmantel tiber. Die Wurzelhaut selbst ist sehr reich an Fasern und Spindelzellen; 
Infiltration oder auch nur eine ausgesprochene Hyperamie liegt nicht vor. 

Was die zweite Form anlangt, so ist es uns leider nicht moglich gewesen, einen ganz 
frischen Fall von Resorption zu Gesicht zu bekommen; in allen unseren Fallen war stets 
nach der Resorption schon Apposition eingetreten, indessen dtirften die Bilder klar 
genug sein, urn den Umfang des Zahnbeinabbaues und meist auch noch die charakte­
ristischen ausgebuchteten Linien zu ersehen. Abb. 342 von einem oberen I. Molaren 
zeigt einen leichten Fall. Von der seitlichen Einbruchstelle aus haben sich fingerartig 

Z --I~=_ 

Abb. 34I. Resorptionsbucht in einern Katzenzahn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehwaehe Vergr. Man sieht jetzt deutlieher als in Abb. 340 die dunne Zementaus­

kleidung (Z) der Bueht. K Alveolarknoehen. (Optik: Winkel Aehrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

im ganzen 4 Gange gebildet, von denen 3 im Bild zu sehen sind; aile 4liegen im sekundaren 
Wurzeldentin und verlaufen annahernd ringformig urn den Kanal, ohne seine Wand 
vollig zu durchbrcchen. Sonst ist innerhalb der normalen Dentingrenze nichts von 
Resorption oder Apposition zu sehen. Bei dem einen der im Bilde quer getroffenen 
Gange ist die Obli tera t ion d urch Ze me n t eine v ol1s tandige, wenn auch der zentral 
gelegene Teil Zement allerjtingsten Datums ist; bei den beiden andercn Gangen findet 
sich zentral sehr zahlreiches Bindegewebe und ein dichter Saum von Zementoplasten. 

1m nachsten Bilde (Abb. 343) war der Apposition eine viel umfangreichere Resorption 
vorausgegangen. Das Praparat stammt von einem Molaren, cler wegen akuter puru­
lenter Pulpitis gezogen worden war. Diesmal befand sich die Einbruchspforte fUr die 
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Wurzelhaut nahe bei cler Bifurkation; cler Resorption war cler gr6i3te Teil cles zwischen 
Bifurkation und Pulpaboden gelegenen Dentins zum Opfer gefallen; wahrend nun hier 
ein nahezu vollstandiger Ersatz clurch Zement stattgefunden hatte, war cler Prozei3 in 
ziemlich breitem Zuge urn das Kronenpulpakavum herum, stets in groBer 

Abb. 342. Oberer 1. Molar. Drei Resorptionsgange im Dentin mit Zement mehr oder minder 
vollkommen ausgefiiUt. 

SchmorWirbung. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 2S mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 343. Oberer 2. Molar. Ausgedehnte Resorptionen im Dentin vom Periodontium der 
Bifurkation ausgehend. 

Hamatox.-EosinHirbung. Ganz schwache Vergr. Die Resorptionsgange sind mit Zement ausgefiillt. 
P Pulpa. D Dentin. (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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Nahe der Odontoplastenzone bis zum Dentin zwischen Pulpendach und Kau­
flache vorgedrungen, hatte aber auch hier zur Zeit der Extraktion bereits den Um­
schlag in die Apposition erfahren. Der reproduzierte Schnitt (Abb. 343) veranschaulicht 
sehr schon, wie gering die Entfernung von den Odontoplasten ist und zeigt, wie sich die 
ganze Zementmasse aus zahlreichen, dicht aneinander gelagerten Zementgangen zusam­
mensetzt; in aflen Gangen ist noeh deutlieh die "Zt;mentpulpa" zu erkennen. Das Bild 
erinnert lebhaft an Schalenknochenzeichnung mit B ave r s schen Kanalen. 

In dem zuletzt besehriebencn Falle kann naeh dem histologisehen Befunde und aueh 
naeh der Anamnese kein Zweifel bestehen, daB die Pulpitis erst sekundar hinzutrat 
und ahnliehe FaIle hatten wir noeh mehrfaeh zu beobaehten. Um so ratselhafter ist ange-

: 

Abb. 344. Unterer 3 . .Molar. Zement (Z) im Wurzelkanal (W). 
Hamatox.-EosinHirbung. Ganz schwache Vergr. Hereingewuchertes Periodontalgewebe hat den Wurzelkanal 

stark erweitert und dann Zement angebaut. (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

siehts der meist gut erhaltenen und vielfaeh noeh funktionicrenden Odontoplastensehieht 
die umfangreiehc Resorption. Wenn ieh fUr aile diese Falle die Bezeiehnung "idio­
pathischc Wurzelhautwucherung" vorgesehlagen habe, so sollte damit lediglieh aus­
gedruekt sein, daB die Grunde, die wir sonst fur eine dcrartige Ausbreitung der Wurzel­
haut auf Kosten der Zahnsubstanz kennen, hier nieht zutreffen. Jedenfalls sind weitere 
Forschungen auf diesem Gebiete sehr wunsehenswert. 

Es ist schon crwahnt worden, daB man diese FaIle .nieht gleiehstellen darf denjenigen, 
bei denen naeh Verlust der Wurzelpulpa oder bei starker Atrophic derselben, periodontales 
Gewebe in den Wurzelkanal eindringt. Bier kann es spatcr hin ohne weiteres Zement 
an die Kanalwande anlagen1, doeh kann aueh eine ausgedehnte Resorption der Kanal­
wande vorausgehen. Meist liegen die Dingc so, daB bci degenerierter, aber nicht ent­
zundlich veranderter Pulpa die Resorption fehlt, bei Pulpanekrosc oder chronisch ver­
anderter Pulpa dagegen eine Resorption dureh das yom Apex her eindringende - sub­
stituierende - Wurzelhautgewebe das gewohnlichere ist. Wie weit die Wurzelpulpa 
selbst dabei noeh eine Rolle spielt, ist nicht ganz geklart; daB sie Dentin resorbieren 
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k an n, ist eine altbekannte Erfahrung; kaum je kommt es aber dann aus eigenem Zell­
material hera us ansehlieBend zur Apposition. Eher noeh seheint dies der Fall bci ciner 
\V urzelpulpa naeh Verlust ihrcr Odontoplastensehieht als Degenerationserseheinung. 
In diesem Zusammenhang sind aueh gewisse Bemuhungen und Befunde naeh Pulpen­
amputation zu verstehen. 

AnsehlieBend sci zum Verglcieh noeh ein Bild von Dentinresorption und Zement­
apposition gebraeht (Abb. 344), wie wir es reeht haufig im Wurzelkanal nach Ein­
dringen von periodontalem Gnvcbc dureh das Foramen apieale sehen. Es 

Abb. 345. Replafltierter Hundezahn. Ganz schwache VergroJ3erung. 
Bei V Verwachsung von Alveolarknochen mit !Calm nach vorangegangener Rcsorption. Bei b frische Resorptions­
lJUcht. bei I entzundliche Infiltration in der -"ahe des Zahnfleischrandes, bei a beginnencle Zementapposition 

in einer altcren Rcsorptionsbucht. (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

lJandelt sich um cinen unteren \i\Teisheitszahn mit Pulpazerfall naeh Pulp. ulccrosa. 
EinzclIll: Pulparestc und Vcrkalkungen der Pulpa sind noeh erhalten, am oberen l,zand 
des BiJdes ist aueh 110eh die ursprungliche Wurzelkanalbreite el kennbar, apikalwarts 
davon hat zunaehst cine sehr ausgiebige Verbreiterung des Kanals durch Resorption 
stattgefunden, deren Gre11zen sich im Bilde scharf gegen das umgebende Dentin ab­
heben; dann folgte die Apposition, die das Kanallumen annahernd wieder auf das fruhere 
MaB zuruekbrachtc. Streekenweise gesehah die Apposition so ausgesproehen lamellar, 
daB eine Ahnlichkeit mit der Zciehnung des auBeren Osteozementes herbeigefuhrt wurde. 

Zum" SehluB mag noeh ein Bild von der Resorption angereiht werden, wie sie n aeh 
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Replantation am Zahn sich einstellt. Der Abbau replantierter Zahne ist eme so 
haufig wiederkehrende Erscheinung, daB er geradezu die Prognose bestimmt. Man 
kann zwei Phasen der Resorption untcrscheiden: die eine setzt sehr bald, d. h. 
nach einer Reihe von Tagen ein, laBt aber dann wieder nach; die andere ist durch den 
schleichenden Verlauf charakterisiert, der sich uber mehrere Jahre erstreckt und den 
Zahn unaufhaltsam dem Verlust zufuhrt. Das Praparat, von dem Abb. 345 gewonnen 
worden ist, verdankt die Breslauer Institutssammlung der Liebenswurdigkeit von 
Professor R6 mer; cs stammt zwar yom Tier (experimentelle Replantation), doch sind 
wir nach den klinischen Erfahrungen und Rontgenbildern ohne wei teres wieder berechtigt, 
die Verhaltnisse auf den Menschcn zu ubertragen. Das Praparat ist deswegen auch inter­
essant, wei! es sehr hubsch die Moglichkeit einer Vcrwachsung nach Replantation 
veranschaulicht (vgl. S. 2 58ff). Die Resorption war zu der Zeit, als das Tier getotet wurde, 
noch in vollem Gange, nur an der Stelle a ist bei starkerer VergroBerung die beginnende 
Apposition zu erkennen. Bei der Unterhaltung der Resorption an der Partie b mag die 
Entzundung schuld sein, die sich yom Zahnfleischrande her nach der Tiefe zu aus· 
gedehnt hat und in dem Infiltrationsherd lauch deutlichen Ausdruek findet. 

2. Die Erkrankungen der Wurzelhaut. 
Allgemeines. 

Die einleitenden Bemerkungen zur Pulpaentzundung lassen sich mutatis mutandis 
aueh auf die Wurzelhaut ubertragen, das heiBt, wir haben auch hier zu rechnen mit einer 
Hyperamie als Beginn, dann mit einer exsudativen Entziindung, die vorwiegend seras 
oder vorwiegend eitrig sein kann, femer mit einer proliferativen Entziindung; wir haben 
weiterhin zu rechnen mit akuter und chronischer Entziindung. W or ina b e r ge ge n ii be r 
der Pulp a ein sehr bedeutsamer Unterschied besteht, das ist die Prognose, 
die sich bei einer Periodontitis im allgemeinen doch giinstiger gestaltet, als bei einer 
Pulpitis. Auch darin besteht ein Unterschied, daB der Ubergang aus der akuten 
in die chronische Entziindung bei der Wurzelhaut fast die Regel ist, wahrend 
die Pulpitis nur zu oft in raschem Ablauf zum Tode des kleinen Organes fuhrt. Die 
giinstigere Prognose sowohl wie die Haufigkeit der chronischen Entziindungsform werden 
ohne weiteres klar, wenn wir uns die topographischen Verhaltnisse vor Augen halten: 
zwar bedeuten auch Wurzeloberflache einerseits und Alveolarwand andererseits eine 
gewisse Einengung, aber allein schon die unbehinderte Blutzu- und -abfuhr und die 
umfangreichen Anastomosen mit den benachbarten BlutgefaBen bieten ganz andere 
Garantien fiir die Reparationsmoglichkeit. Dazu kommt ein wohl ausgebildetes Lymph­
gefaBsystem, das in der Pulpa vallig fehlt. Die drei Faktoren: Eigenschaften des infi­
zierenden Keimes, Eigenschaften des infizierten Gewebes, auBere Urns tan de spielen 
selbstverstandlieh auch bei der (infektiosen) Periodontitis eine Hauptrolle, das Krafte­
verhaltnis hat sieh aber, vergliehen mit der Pulpa, bei der Wurzelhaut doeh sehr erheblieh 
zu der letzteren Gunsten verschoben. 

Die engen Beziehungen zur Nachbarschaft, d. h. zum Knochen und Knochenmark, 
haben freilich auch ihre Nachteile: fiir ganz kurze Zeit mag eine Entziindung der Wurzel­
haut sich wirklich nur auf diese beschranken; wenn sie sich aber dann nicht rasch zuruck­
bildet, wird un a us ble i bl i ch die N ach b arschaft in Mi tIe i de nschaft gezoge n, 
zunachst durch Erweiterung der GefaBe, Anreicherung mit Lymphozyten und Bildung 
von Histiozyten in den Spongiosamaschen und weiterhin als Folge des veranderten 
Stoffwechsels durch Schadigung des Knochens selbst. Bei der chronischen Entzundung 
tritt die Beteiligung der N achbarschaft noch viel mehr in Erscheinung, indem die Ve r­
breiterung des Periodontalrau mes in erster Linie auf Kosten des Knochens 
geht und eine Infiltration sich weit in die Spongiosamaschen hinein ver­
folgen laBt. 
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Der Einteilungsmoglichkeiten fiir die Periodontitiden gibt es verschiedene: so stcllt 
man z. B. einander gegeniiber: die marginelle, die apikale. die laterale, die totale Form, 
oder man trennt, indem man statt yom anatomischen yom kausalen Gesiehtspunkt ausgeht 
in: chemisehe, traumatische, infektiose Periodontitis; daneben besteht natiirlich die 
schon erwahnte Teilung in akute und chronische Form. Am erschopfendsten ist die Kom­
bination der drei Einteilungcn; man darf aber nie vergessen, was schon einleitend zur 

Abb. 346. Unterer 1. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Starke Erweiterung der kleinsten GefaBe (G). Z Zement. D Dentin. 

(Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Komp!. Ok. 5.) 

Zementpathologie gesagt wurde: Zement, Wurzelhaut und zugehoriger Alveolarknochen 
sind ein kaum trennbares Ganzes; die Bcsprechung der Wurzelhautpathohisto­
logic allein wird daher mehr oder minder nur eine Teilbesprechung sein; 
man denke hier nur z. B. an die Parodontitis. 

Vom klinischen Standpunkt aus durchaus berechtigt hat man eine gesonder te 
Betrachtung der abnormen Blutverteilung bzw. dem gesteigerten Blutdruck in der 
Wurzelhaut gewidmet, wie sie z. B. bei vie len weiblichen Personen auftreten wahrend 
der Menses, dann ferner bei disponierten Menschen unter dem EinfluB psychischer Er­
rcgung, gewisser Medikamente usw. Pathologisch bedeuten diese Falle jedoch keine 
Sondergruppe; es tritt uns nur das Bild der Hyperamie entgegen. Ahnlich verhalt 
es sich mit der sog. sekundaren Hyperamie des Periodontiums bei der Pulpitis acuta 
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totalis, soweit nicht schon eine Durchwanderung von Bakterien durch das Foramen 
apicale vorliegt. 

(; 

Abb. 347. Unterer I. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamotox.-Eosinfiubung. Mittlere Vergr. Beginnende Infiltration. G GeLiB. Z Zement. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

I. 

Abb. 348. Unterer I. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Auswanderung der Leukozyten (L) aus dem GefaB (G). 

(Optik: Winkel Fluor. I,4 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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Das Bild der Hyperamie entspricht d~m Ball der WlIlzelhallt: lInmittelbar am 
Anllius apicalis kbnnen wir eine starke Ec·weiterllng der groBen Gefaf3e sehen; das 

Abb. 349. Unterer I. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamatox.-EosinHirbung. Mittlere Vergr. Starke Schlangelung und Quellung der Fasern. Bei RB rote Blut­

korperchen im Gewebc. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 350. unterer 1. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. MittIere Vergr. Beginnencle eitrige Einschmelzung. Z Zement. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

z 
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loekere Bindegewebe, das sieh hier findet, gibt auf groBere Streeken hin reichlich 
Spielraum. Seitlich vom Apex, wie an den Seiten der Wurzel uberhaupt maeht sich die 
Hyperamie zunaehst dadureh kenntlieh, daB die GefaBe in den GefaB-Nervenspalten 
starker hervortreten und prall gefullt erseheinen; im ganzen ist aber anfanglieh 
weniger zu sehen als man naeh den sofort einsetzenden klinischen Sym­
ptomen erwarten mochte; dann werden auch die feinen, die Sharpeyschen Faser­
bundel umspinnenden Kapillaren in ihrer starken Injektion besser sichtbar und nun 
kommt es einerseits zu zahlreichen kleinen Hamorrhagien, andererseits zu seroser 
Durehtrankung, Leukozytenauswanderung und Anreicherung mit Histiozyten. 

Zur Illustration des bisher Gesagten mogen die naehstehenden Bilder dienen. 
Abb. 346 zeigt einen hyperamischen Wurzelhautbezirk mit starker Erweiterung und 
Fullung gerade der kleinsten GefaBe. In Abb. 347 ist der Beginn der Infiltration zu 
sehen; eine starkere VergroBerung von einer ahnlichen Stelle gibt die Auswanderung 
der Leukozyten wieder (Abb. 348). Die Quellung der Fasem bei der serosen Durch­
trankung ist in Abb. 349 veranschaulicht; zu beachten ist hier auch die starke Schlange­
lung der gequollenen Fasem; die zahlreichen kleinen run den Zellen (rechts im Bild) sind 
rote Blutkorperchen von einer Hamorrhagie. Abb. 350 endlich stellt ein fortgeschrit­
teneres Stadium dar; die Infiltration hat erheblich zugenommen, die Leukozyten be­
herrschen das Bild, eine eitrige Einsehmelzung bereitet sieh vor. 

Die Darstellung, wie sie soeben gegeben wurde, gilt fast durehweg fur die im folgenden 
zu besprechenden akuten Periodontitiden in gleicher Weise, so daB es zweckmaBig 
ersehien, sie vorweg zu nehmen. 

Periodontitis auf chemisch-toxischer Grundlage. 
Die Wurzelbehandlung bringt es mit sieh, daB eine ganze Reihe von differenten 

Substanzen Verwendung findet, die wohl geeignet sind, dureh Fortleitung der Wirkung 
durch das Foramen apieale hindureh eine Reizung und damit Entzundung im Periodontium 
hervorzurufen. Auf clem Wege dureh die Wurzelpulpa tritt wohl eine erhebliehe Ver­
dunnung der Losung des betreffenden Mittels und damit auch eine Absehwaehung des 
Reizes ein, doeh kann trotzdem unter besonderen Umstanden, die wir nieht ganz uber­
sehen konnen, na men tlieh be i Arse nik eine u bera us seh merzh afte Periodon­
titis auftreten, die nichts mit einem Infektionsherd in der Pulp a zu tun 
hat. Ahnlieh liegen die Dinge bei Paraformaldehyd, nur sind hier die Erseheinungen 
sehwaeher. Erhcbliehe Gewebssehadigungen in der Wurzelhaut sind naturlieh aueh zu 
erwarten, wenn naeh Exstirpation der Pulpa Wurzelfullungsmaterial durehgepreBt wird, 
das stark reizende Substanzen (Paramonoehlorphenol) enthalt. Auf die Falle der letz­
teren Art soll hier nicht weiter eingegangen werden, femer mussen diejenigen Falle 
auBer aeht bleiben, bei denen Phosphor, Quecksilber usw. zu schweren Nekrosen auch 
des Periodontiums fuhren. 

Arsenikperiodontitis. 
Urn keine irrtumliehe Meinung aufkommen zu lassen, sei betont, daB der Ausdruck 

Arsenikperioclontitis in etwas weiterem Sinne aufzufassen ist. Es mag sich zunachst 
wohl nur urn eine unmittelbare Wirkung handeln, hervorgegangen aus der Reizung, 
welche die arsenikgesehadigte Pulpa fUr ihren direkten Nachbarn, die apikale Wurzelhaut, 
bedeutet, es kann sich aber auch urn eine unmittelbare Wirkung handeln, 
indem gelostes Arsenik an das Wurzelhautgewebe selbst herantritt. ~ Beweis: positiver 
Ausfall der Marschschen Probe im Periodontium. Wo die eine Mogliehkeit aufhort 
und die andere anfangt, laBt sich nicht mit genugender Sicherheit sagen, daher ist der 
Ausdruck Arsenikperiodontitis sozusagen als Sammelname berechtigt. 

Da die histologisehe Untersuchung einer Arsenikperiodontitis an sich beim Menschen 
nicht gut moglich ist, mussen wir zur Betrachtung das Tierexperiment heranziehen; 
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dieses hat auch den Vorteil, daB wir Zahne mit gesunder, d. h. infektionsfreier Pulpa 
wahlen und aUe aseptischen Kautelen anwenden konnen, so daB an der Wurzelhaut 
auftretende Reaktionen nach dem ganzen Gang des Experimentes nur auf das in die 
Kronenpulpa gebrachte Mittel zuriickzufiihren sein diirften; auch laf3t sich eine oftere 
~achprli£ung des Experimentes ermoglichen. Einige auf diesem Wege gewonnene Bilder 
mogen hier folgen. 

Abb. 351 zeigt Apex und zugehbrigen Periodontalraum von einem Hundezahn, auf 
dessen (gesunde) Kronenpulpa nach Freilegung eine gut stecknadelkopfgroBe Menge 
von kolloidalem Arsenik gelegt worden war. 24 Stunden spater wurde das Tier 
getotet und die kurze Zeit hatte genligt, urn den Arsenik liber das Foramen 

Abb. 351. Arsenik-Periodontitis. Hund. 
Hamatox.-EosinHirbung. Schwache Vergr. Arsenik lag einen Tag auf der Pulpa. Starke Infiltration (I) urn das 

Foramen apicale. (Optik: Winkel Fluor. I3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

apicale hinaus wirken zu lassen. Man sieht dem Wurzelloch unmittelbar auf­
sitzend einen Herd starkster Infiltration; eine Infiltration geringeren Grades macht sich 
noch in der weiteren Umgebung bemerkbar. Die GefaBe sind stark erweitert. Die Ein­
lage war selbstverstandlich sofort nach der Applikation fest verschlossen worden; eine 
andere Ursache als der Arsenik kommt fUr die ganz akute Periodontitis nicht in Betracht; 
der Kontrollzahn der anderen Kieferseite zeigte vollig normale Pulpa. 

In dem Falle, von dem das Bild (Abb. 352) gewonnen wurde, war unter sonst gleichen 
Bedingungen der koUoidale Arsenik 8 Tage gelegen. Entsprechend der !angeren Liege­
zeit hatte die Entzlindung einen sehr erheblichen Umfang angenommen; sie erstreckte 
sich nicht nur auf das ganze Bereich der apikalen Wurzelhaut, sondern griff auch auf 
den Knochen liber, der zum Teil nekrotisch geworden war. An zahlreichen SteUen 
hatte eine eitrige Einschmelzung eingesetzt. 



286 

w 

Abb. 352. Arsenik-Periodontitis. Hund 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Arsenik lag acht Tage auf der Pulpa. Das ganze Bereich der 
apikalen \\'urzelhaut ist entziindet. An mehreren Stellen finden eitrige Einschmelzungen (E) statt. W Wurzelspitze. 

(Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, Komp!' Ok. 4.) 

11 -

Abb. 353. Arsenik-Periodontitis. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Arsenik lag 14 Tage auf der Pulpa. Die Infiltration list 

gering im Gegensatz zu Abb. 352. Bei n kleiner Blutungsherd. 
(Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, Komp!' Ok. 4.) 
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Abb. 354. Arsenik-Periodontitis. Hund. 
Hamatox.-EosinfarlJUng. Sehwaehe Vergr. Arsenik lag 28 Tage auf der Fulpa. Geringe Infiltration (I) entfernt 

von der Wurzelspitze (W). Urn die vVurzelspitze hat sieh ein derb-fibrillares Bindegewebe gelegt. 
(Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 355. Arsenik-Periodontitis. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehwaehe Vergr. Arsenik Jag 28 Tage liber der niehtgeoffneten Pulpa. Mit seraser 
Flussigkeit geflillte Masehen (M) urn das Foramen apieale (f). Urn die Masehen hat sieh eine derbe Kapsel (K) gelegt. 

(Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Ganz so katastrophal wie beim kolloidalen Arsenik sind bei der Ver­
wendung des zu meist gebrauchten Acid. arsenicosum die Wirkungen auf die 
Wurzelhaut nicht. Abb. 353 bringt das Bild des apikalen Periodontiumabschnittes 
von einem Zahn, in dem eine Acid. arsen.-Einlage 14 Tage geblieben war. Trotz der 
!angeren Wirkungsdauer war die Infiltration relativ gering; in starkerer Ausdehnung 
fand sie sich nur unmittelbar an den Foramina apicalia; bei n war ein kleiner Blutungs­
herd, in seiner N achbarschaft etwas nekrotisches Gewebe. 

Abb. 354 hier war Acid. arsen. 28 Tage lang gelegen; in der weiteren Umgebung der 
Wurzelspitze fand sich wohl noch eine Zellvermehrung (darunter reichlich Makrophagen); 

Abb. 356. Oberer 1. Molar. Arsenik-Periodontitis. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Arsenik lag 2 Tage auf der PUlpa. W Wurzelspitze. I Infiltration 

im Periodontium. P normales Periodontium. (Optik: Winkel Achrom. I2,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

im ganzen aber war die schadigende Wirkung des Arsenik abgeklungen und hatte 
offen bar mit der Abschwachung des Reizes nunmehr einer giinstigen Wirkung 
Platz ge macht, wenigstens iiberrascht die groDe Menge an Binc!egewebsfasern, die sich 
jetzt am Foramen apicale findet. 

Interessant ist Abb. 355. Hier war die Pulp a nicht eroffnet worden und der 
Arsenik hatte seine Wirkung durch eine gesunde Dentindecke hindurch auf die 
Pulpa und, wie das Bild zeigt, auch auf die Wurzelhaut entfaltet. Allerdings sind die 
Veranderungen im Periodontium diesmal wesentlic h anders: innerhalb 28 Tagen, so lange 
war Arsenik gelegen, hatte sich an dem Wurzelloch f im Periodontium eine Art Glocke 
gebildet, eingefaBt von einer Hiille fibrillaren Bindegewebes; im Inneren der Glocke 
fanden sich neben nekrotischen Gewebsmassen groBe mit seroser Fliissigkeit gefiillte 
Maschen, deren Wande zum Teil im Schwund begritfen waren, so daB es den Anschein 
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Abb. 357. Borsaure-Arsenikwirkung auf das Periodontium. Bund. 
l Ltmatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Borsaure-Arsenik lag 5 Tage auf der Pulpa. Man kann eine 

erhebliche Vermehrung der Bindegewebsfibrillen urn das Foramen apicale erkennen. 
(Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 358. Paraformaldehydwirkung auf das Periodontium. Bund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Paraformaldehydpaste lag 5 Tage auf der Pulpa. Man beobachtet 

nur eine starke Erweiterung der GefaBe (G). (Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, KompJ. Ok. 4.) 

E u I e r - M e ye r. Pathohistologie der Zahne. 19 
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erweckt, als ob eine Zyste hier im Entstehen ware. Der gleiche Befund kehrte bei Wieder· 
holung des Experimentes regelmaBig wieder. 

Im menschlichen Zahn pflegt die Arsenikeinlage nur durchschnittlich 2 X 24 Stunden 
belassen zu werden; sie macht im allgemeinen innerhalb dieser Zeit kcine Erscheinungcn 
am Periodontium, doch kommen gelegentlich FaIle vor, die man wohl als Arsenikperiodon· 
titis ansprechen muB; fur deren Moglichkeit spricht auch, daB es mitunter schon nach 
48 Stunden mit Hilfe des Marschschen Spiegels gelingt, Arsen in der Wurzelhaut nacho 
zuweisen. Klinisch sind solche Falle vor aHem charakterisiert durch hochgradigste 
(endoneurale) Schmerzhaftigkeit und Irradiation bei sehr geringem ob­
j e kti ve m Bef undo Dem letztercn entspricht auch der geringe histologische Befund. 
Abb. 356 zeigt die Wurzelspitzengegend von einem solchen Zahn, einem oberen Molaren, 
der wegen der unertraglichen Schmerzen gezogen werden muBte. Nur bei genauester 
Untersuchung und starker VergroBerung lieBen sich Nekrotisierungen an Nervenfasern 
und Bindegewebe nachweisen. 

Wenig bekannt ist, daB man die Wirkung des Arseniks durch ZUsatz von 
Borsaure stark drosseln kann. Abb. 357 zeigt die Wurzelspitzengegend von einem 
Hundezahn, in dem ein Arsenik-Borsauregemisch 5 Tage lang gelegen hatte. Die Nekro­
tisierung der Pllipa war eine vollstandige, sie horte aber mit dem Foramen apicale auf; 
in cler anschlieBenden Wurzelhautpartie war eine erhebliehe Vermehrung der Fibrillen 
als einzige Reaktion eingetreten. 

Paraformaldehyd. Vicl harmloser fur die Wurzelhaut ist die Wirkung 
des Paraformaldehyd, das bei mindestens 5 tagiger Liegezeit auch eine Nekrose der Pulpa 
herbeifuhren kann. Sie besehrankt sieh, wie Abb. 358 zeigt, auf eine allerdings sehr 
erhebliche Erweiterung der periodontalen BlutgefaBe am Apex und teilweise aueh auf 
eine Stauung in dcnselbcn. 

Periodontitis auf traumatischer Grundlage. 
Wie bei der Periodontitis auf chemisch-toxiseher Grundlage ist es aueh bei der 

traumatischen Periodontitis leider nieht moglich, eine einigermaBen erschopfende Dar­
steIlung der Histologie an Hand von menschlichem Material zu geben, da solches nur 
ganz ungewohnliehe ZufaHe liefern konnten. Man wird sich im Gegenteil stets bemuhen, 
herausgeschlagene Zahne schleunig.st zu replantieren und die verletzten Zahne ruhig 
zu stellen, zumal die Prognose fur das Wiederfestwerden sehr gut ist, wenn nicht 
besonders ungunstige Umstande walten. So ist man auch hier auf das Studium der 
Pathohistologie am Tiermaterial und Tierexperiment angewiesen. Von Versuchcn dieser 
Art, die wir angestellt haben, stammen auch die folgenden Bilder. Bescheidene Ruck­
sehliisse wenigstens durfen wir wohl aueh von da auf die mensehlichen Verhaltnisse ziehen. 

Abb. 359 zeigt das Parodontium eines Zahnes, an dem mit der Zange eine maBige 
Rotationsbewegung ausgefuhrt worden war, mehrere Tage naeh dem Trauma. Man 
erkennt links im Periodontalraum deutlich den RiB, der in der Wurzelhaut entstanden ist; 
interessant ist dabei, daB der RiB annahernd genau in der Mitte verlauft; offenbar 
ist die Verankerung der Sharpeyschen Fasern einerseits im Zement, andererseits im 
Alveolarknochen eine gleichmaBig gute gewesen. Die RiBstelle wird noch besonders 
markiert durch die zahlreichen Blutungsherde, die aueh am Apex noch gut zu 
sehen sind. 

Das Trauma bedingt eine erhebliche Stoffwechselstorung, es fuhrt zur 
Nekrose kleinster Gewebspartien und traumatischer Degeneration weiterer Bezirke. 
Der damit notwendig gewordene Abbau geht natiirlieh unter dem Bilde einer Entzundung 
einher und erklart zum Teil die Symptome der Periodontitis, , wie wir sie an den mensch­
lichen Zahnen nach solchen Insulten stets haben. 

Abb. 360 entsprieht einer Wurzelhautpartie in etwas spaterem Stadium. Die 
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Abb. 359. Traumatische Schadigung des Periodontiums. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubcrsichtsbild. Bei R RiB im Periodontium, der besonders deutlich wird durch die 

Blutungsherde (in def Abbildung dunkel). (Optik: Winkel Luminar 50 mm.) 
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Abb. 360. Traumatische Schadigung des Periodontiums. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Etwas alteres Stadium als Abb. 359. Bei H hyaliner Herd. 

A Alveole. W Wurzel. (Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.) 

19* 
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Blutungsherde sind im Abtransport begriffen und deshalb trotz der starkeren VergroBerung 
nicht mehr so klar und so scharf umschrieben, aber immerhin noch an mehreren Stellen 
erkennbar. Dafiir ist der Degenerationsvorgang urn so ausgepragter und zwar in der 
Wurzelhaut in Gestalt der hyalinen Degeneration; die Faser- und Zellzeichnung 
ist in dies en Partien teils vollig (Stelle h im Bild) verschwunden, teils sehr sparlich 
geworden. Die Schadigung, bzw. die Wirkung der Stoffwechselstorung 
macht sich aber auch an dem angrenzenden Knochen bemerkbar, indem hier 
die Knochenzellen ihre Farbbarkeit verloren haben. 1m weiteren Verlauf werden diese 
Knochenpartien abgebaut durch Osteoklasten und zunachst durch neuen Faser­
knochen ersetzt. Ganz ahnliche Vorgange konnen wir auch am korrespondieren-

Abb. 361. Traumatische Schadigung des Periodontiums. Hund. 
Hamatox.-Eosinbrbung. Ubersichtsbild. Eine kleine Lamelle aus Zement und Dentin bestehend, wurde bei 

der Rotation des Zahnes losgerissen. Bei V nachtragliche Verwachsung mit dem Zahne. 
(Optik; Winkel Luminar So mm.) 

den Zement beobachten. Der enge Zusammenhang der drei Substanzen: Zement, 
Wurzelhaut, Alveolarknochen ist damit erneut bewiesen. 

Eigenartig erscheint im ersten Augenblick Abb. 361, ebenfalls von einem Hundezahn 
mit gleicher Versuchsanordnung stammend. Bier war bei der Rotationsbewegung der 
RiB nicht mitten in der Wurzelhaut entstanden, sondern eine Strecke weit durch Zement 
und Dentin verlaufen. In die RiBstelle drang die Wurzelhaut ein, kleidete die Flachen 
mit Zement aus und brachte schlief31ich auch eine Vereinigung des abgetrennten Stiickes 
mit dem Zahn zustande. Man kann nur annehmen, daB hier einerseits die Verankerung 
der Fasern im Zement eine besonders feste war, andererseits sich viellcicht eine schwachere 
Stelle im Dentinkorper befand; denn die Gestalt der Wurzel an sich gab hier keine Ver­
anlassung. Beim menschlichen Zahn finden sich mitunter ganz ahnliche Befunde, die 
durch das vorstehend Gesagte eine hinreichende Erklarung finden diirften. 
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Abb. 362. Perforation (aseptisch) 3 Tage alt. Hund. Eckzahn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Oberflachlich Blut, Fibrin und Leukozyten, in den Spongiosamaschen 

nur geringe Infiltration. Per Perforationsrichtung. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 363. Perforation (infi7iert) 3 Tage alt. Hund. ECkzahn. 
Hamatox-Eosin!arbung. Ubersichtsbild. Sehr starke Zellanreicherung in den Spongiosamaschen (Sp) . 

Per Perforationsrichtung. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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Eine nicht allzu seltene traumatische Schadigung kommt zustande, wenn der Bohrer 
die Richtung des Wurzelkanales verlaBt und eine sog. Fausse route schafft; er landet 
dabei meist schrag dureh die Wurzelkanalwand im Periodontium und verletzt so dieses 
unmittelbar. 1m Prinzip wiederholt sich nun der Vorgang, wie er bei den Rotations· 
versuchen schon geschildert wurde, nur handelt es sich jetzt urn gr6Bere Gewebsmengen, 
die nach der Verletzung abzubauen sind; dementsprechend ist auch die Entztindung 
ausgedehnter. AuBerdem besteht die Frage: war die Verletzung eine aseptische oder ist 
bei der Verletzung auch Infektionsmaterial in die Wurzelhautwunde gelangt? 1m 
letzteren Falle erwachst dem Organismus eine vermehrte Aufgabe und das histologische 
Bild wird sich auch etwas anders gestalten wie im ersteren Falle. 

p 
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Abb. 364. Perforation (infiziert) 7 Tage alt. Bund. Eckzahn. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Ausdehnung der eitrigen Entziindung im Periodontium (P) 

und im Periost (0). Per Perforationsrichtung. (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 362 bringt das Bild des Parodontiums yom Bundezahn, wie es sich bei einer 
Perforation unter aseptischen Kautelen nach drei Tagen darbietet: wir haben 
einen gr6Beren Blutungsherd, reichlich Fibringerinnsel, in den oberflachlichen Partien 
Leukozyten; die Zellvermehrung in den angrenzenden Spongiosamaschen ist eine maBige, 
ebenso in den unverletzten anschlieBenden Wurzelhautpartien. Ganz anders gestaltet 
sich das Bild Abb. 363. Bier ist die gleiche Perforation bei einem anderen Tier gemacht, 
die Wunde aber infiziert worden. Beobachtungszeit ebenfalls drei Tage. Bier ist 
von einem Blutungsherd oder von Fibringerinnsel wenig zu sehen, die Leukozyten be­
herrschen fast ausschlieBlich das Bild; wir haben eine eiternde, dem Sinne nach osteo­
myelitische Wunde vor uns. Die Spongiosamaschen zeigen starkste Zellanreicherung, 
del' Knochen selbst weist deutliche Anzeigen schwerer Schadigung (Nekrotisierung) 
auf. Wie sich in diesem Fall der ProzeB we iter entwickeIt, zeigt Abb. 364, von einem 
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gleiehen Versueh bei einem Tier mit 7 tagiger Beobaehtungszeit stammend: an der Per­
forationsstelle selbst war nur Eiter (im Praparat - Gefriersehnitt - ausgefallen); der 
Knoehen ist groDenteils nekrotiseh geworden, in den noch erhaltenen Spongiosamasehen 
geht eben±alls eine eitrige Einsehmelzung vor sieh. Die eitrige Entztindung hat sich 
weiterhin nach oben zu in der Wurzclhaut ausgedehnt und ist von da aus durch einen 
Knochenkanal auf das Periost tibergegangen. Hieran schlieDt sich wohl meist 
Jie ehronisehe Entztindung, wahrend bei einer Perforation unter aseptisehen Kautelen 
l1aeh etwa I4 Tagen die Vernarbul1g und Knoehenneubildung einsetzt. 

Wenn in der Einleitung zu dem Kapitcl "Histologic der Wurzelhautentztindung" 
gesagt wurde: "ftir ganz kurze Zeit mag sieh die Entztindung wirklieh nur auf die Wurzel­
haut besehranken", so sind gerade die Bcfunde bei infizierten Perforationswunden der 
lJeste Beweis ftir die Berechtigung einer solchen zeitlichen Beschrankung. Schon nach 
3 Tagen war der Knoehen aufs schwerste in Mitleidenschaft gezogen und so, wie sich der 
Befund nach 7 Tagen darstellte, hatte die Periodontitis eigentlich nur noch die Bedeutung 
als Ausgangspunkt, die anatomischc Diagnose aber muDte jetzt lauten: Pan­
ostitis! Diese Einsehrankung des Begriffes Wurzelhautentztindung wird auch im fol­
genden immer wieder gemaeht werden miissen. Man versteht daher aueh, wenn neuer­
clings vorgesehlagen wird, von vornherein den Begriff Parodontitis an Stelle der Teil­
bezeichnung Periodontitis zu setzen. Wir glaubten aber doeh, die alte N omenklatur 
Iyenigstens als Uberschrift beibehalten zu sollen, einmal weil, wie gesagt, aueh eine reine 
Periodontitis wenigstens vortibergehend vorkommt, dann wei I dureh die Wurzelhaut 
erst die Entztindung auf die Naehbarsehaft vermittclt wird und endlich, weil man vielleieht 
doeh der festen Einbtirgerung cines Namens so lange Reehnung tragen darf, als die Er­
seheinungen an der Wurzclhaut im Vordergrund stehen. DaD deswegen doeh, wie das 
ja aueh bisher gesehehen ist, immer wieder auf die engen Beziehungen zwischen Wurzel­
haut und Knoehen hingewiesen werden muD, ist ja selbstverstandlich. 

Periodontitis auf infektiOser Grundlage. 

Die bisher besproehenen Formen -~- traumatisch-chemiseh - stellen nur einen 
kleinen Prozen tsatz dar; die ti berwiegende Zahl von Fallen, mit denen wir es in 
der Praxis zu tun haben, gehort von vornherein zu den infektiosen Formen. 
Von den wenigen Beobachtungen abgesehen, bei denen durch einen groDeren Seiten­
zweig des Wurzelkanales eine seitliehe Lokalisation bedingt wurde, ist zu unterseheiden 
zwischen dem Beginn der Infektion am Zahnfleischrancl (Periodontitis marginalis) und 
demjenigen an der Wurzclspitze (Periodontitis apicalis). Die erstere Gruppe hat selten 
Zlkuten, mcist sehlcichenden Charakter, bei der zweiten Gruppe dagegen drangt schon 
cler groDe Untersehiecl in den klinisehen Erscheinungen zu seharferer Trennung in 
akute unci chronische Form, was nattirlieh nicht ausschlieDt, claD auf 
ehroniseh-entziindlicher Basis jederzeit cine akute Exazerbation erfolgen 
kann. 

Periodontitis apiealis acuta. 

Beztiglieh der Hyperamie wird auf das verwiesen, was einleitend gesagt worclen ist. 
Die Ansicht, daD die Hyperamie stets das Zeichen daftir sei, daD bereits Bakterien durch 
das Wurzelloch hindurch gelangt seien, dtirfte in diesem Umfang nieht riehtig sein. Sehr 
lange naeh dem Auftreten der Hyperamie pflegt allerdings das Erseheinen von Mikro­
organismen im apikalen Teil des Periodontiums nieht auf sieh warten zu lassen. Die 
Bakterieninvasion ist teils als aktiver Vorgang aufzufassen, indem die Mikroorganis­
men mit dem Fortsehreiten der Infektion und eitrigen Einsehmelzung im Wurzelkanal 
schlieBlich das Wurzelloeh erreichen und auf die Wurzelhaut tibergreifen mtissen; hierher 
gehort aueh das Auftreten von metastatisehen Abszessen am Foramen apicale bei akuter 
Abszedierung in der Kronenpulpa (Abb. 247). Ais passiver Vorgang in Form einer 
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Uberi m pf ung kann die Infektion des apikalen Periodontiums erfolgen bei zahnarzt­
lichen Manipulationen; auch der Druckwirkung von Faulnisgasen im Pulpakavum wird 
ein Durchpressen von Bakterien durch das Wurzelloch zugeschrieben. Es durfte 
sich dabei um Druckwirkung von Gasblasen handeln, hervorgerufen durch Erreger mit 
entsprechender Wirkung. 

Ob und wie bald die sich an die aktive Hyperamie anschlieBende serose Entziindung 
in die eitrige Form ubergeht, hangt von verschiedenem ab; je aku ter der ProzeB 
in cler Pulpa ist, urn so rascher wird auch die eitrige Einschmelzung in der 
Wurzelhaut erfolgen; dann spielt neben Menge und Eigenschaft des infizierenden 

t'll 
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Abb. 365. Unterer 1. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Entziindung greift von der WurzeJpuJpa (Pu) auf das 

Periodontium iiber. Bei x QueIIung der PeriodontaIfasern. 
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Keimes auch die Leistungsfahigkeit des periodontalen Gewebes eine Rolle. Geschieht 
das gleich nach dem Beginn der periodontischen Symptome, so k6nnen diese und mit 
ihnen die Gefahr einer akuten eitrigen Wurzelhautentzundung rasch behoben werden. 
Ganz allgemein kann man sagen: da, wo in der Pulp a die Tend enz ZUr eitrigen 
Einschmelzung vorherrscht, wird - ohne rechtzeitige Behandlung - in 
der anschlieBenden Periodontitis auch meist die eitrige Form der Entzun­
dung vorherrschen. Da nun die purulente Pulpitis weit haufiger in Form der Pulpitis 
clausa auf tritt, so sehen wir die akute eitrige Periodontitis viel Ofter bei geschlossenem 
Pulpakavum auftreten als nach einer Pulpitis aperta; doch ist auch eine von Anfang an 
schleichend verlaufende Wurzelhautentzundung bei Pulpitis clausa nichts allzu Seltenes. 

Eine geradezu typische Anamnese lautet: "Der Zahn hat vor einiger Zeit nur auf 
kalt etwas Schmerzen gemacht, dann ist er gegen heiB immer empfindlicher geworden, 
jetzt treten die Schmerzen nachts am starksten auf und nun verursacht er auch beim 
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Beriihren erhebliche Schmerzen". Wird ein derartiger Zahn gezogen, dann weist die 
Wurzelspitze oder riehtiger gesagt die apikale Wurzelhaut eine Ie bhafte Rotung auf, 
die auch beim Abspiilen oder Abwischen nicht verschwindet. Die histo­
logische Untersuchung ergibt eine mehr oder minder starke eitrige Einschmelzung der 
Kronenpulpa und vielfaeh aueh vereinzelte kleine Abszesse in der WurzelpuIpa; im 
apikalen Drittel des Wurzelkanals kann eine Infiltration vollstandig fehIen; urn so 
starker ist si e aber a m Apex se lbst und von hier aus greift sie nun auf die angren­
zende Wurzelhaut iiber. Hier handelt es sieh, wie Abb. 365 zeigt, zunachst wohl nur 
urn einen kleinen umsehriebenen Herd, der bald genug aueh eitrig einsehmilzt. Die an­
grenzenden Wurzelhautpartien weisen eine serbse Durehtrankung und eine betrachtliehe . 

x 

x 

Abb. 366. Unterer 1. Molar. Periodontitis acuta. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Ruptur einer Gefal3wand bei x und Austritt roter Blutkorperchen 

(intensiv schwarz) ins Gewebe. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Anreicherung mit Leukozyten auf. Lymphozyten sind nur sparlieh vertreten, Histio­
zyten reiehlicher. 1m Gebiet der starks ten Infiltration iiberwiegen bei weitem die 
Polynuklearen, wie bei jedem gewebseinschmelzenden Vorgang. 

Was in ganz frischen Fallen die charakteristisehe Rotung der apikalen Wurzelhaut 
verursaeht, ist nicht nur die Erweiterung und pralle Fiillung auch cler kleinsten Gefai3e, 
sondern fast noch mehr di e groD e Zahl hamorrhagiseher Herde, die einen reeht 
betrachtlichen Umfang annehmen kbnnen - hamorrhagische Entziindung. Die Schadi­
gung cler Ge£ai3wande, die ja sehlief3lich zum weiteren Verlauf einer Entziindung gehort, 
scheint hier in der Wurzelhaut im besonderen MaDe einzusetzen. Bei Abb. 349 ist schon 
auf clas Auftreten von Blutungen hingewiesen worden. Abb. 366 bringt eine Stelle aus 
der gerbteten Partie einer apikalen Wurzelhaut bei starkerer Vergrbi3erung. Mehrere 
nebeneinanderliegende kleine GefaDe sind im Querschnitt getroffen; bei dem einen 
erscheint die Gefai3wand eine Strecke weit unterbrochen und die Erythrozyten haben 
eben von da aus den Weg in das Gewebe gefunden. 
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Die im Zusammenhang mit Abb. 365 gegebene Schilderung bedeutet natiirlich nur 
die Kennzeichnung eines einzelnen Zustandsbildes. Was schon bei der Pulpitis mehrfach 
betont wurde, muB auch hier wiederholt werden: wer sich zu sehr an die Vorstellung 
eines bestimmten Schemas halt, wird notwendig ein schiefes Bild erhalten. 
Ein frischer Infektionsherd ist nun einmal ein lebendes Kampffeld mit 
allen Verschie bungs moglichkei ten. So kann sehr bald das ubrige apikale Wurzel­
hautgewebe, das zunachst noch das Bild der serosen Durchtrankung bot, auch eitrig 
eingeschmolzen werden. 

Fur den weiteren Verlauf der akuten apikalen Periodontitis gilt, wie ja meist fur die 
infektiose Entzundung, als allgemeine Beobachtung, daB die Ausbreitung in der 
Richtung des geringeren Widerstandes erfolgt. Bei der Zuganglichkeit des 
Alveolarknochens vom Periodontalraum aus, bei seiner uberwiegend spongiosen Struktur 
und bei der Kurze des Weges vom Apex aus quer durch den Kiefer sehen wir denn auch 
meist die Entzundung diesen kurzesten Weg einschlagen. Doch kommt gelegentlich auch 
vor, daB sirh die Entzundung in der Hauptsache im Periodontalraum zwischen Wurzel­
oberflache und Knochen ausbreitet und der Eiter den Weg entlang der Wurzel zum Zahn­
hals wahlt. Es sind das hauptsachlich die FaIle, bei denen die Alveolarwand kompakter 
war und die Wurzelhaut im ganzen schon eine gewisse Schwachung (Belastungsverhalt­
nisse!) aufwies. Hierbei wird das Periodontium in groBer Ausdehnung eingeschmolzen 
und ein derartiger Zahn, extrahiert, fallt sofort auf durch die "Nacktheit" seiner Wurzel 
(diffuse eitrige Periodontitis). 1m einzelnen ist der Gang der, daB die Entzundung 
zunachst in den miteinander kommunizierenden GefaBnervenspaIten sich ausdehnt und 
dann die dazwischen liegenden Faserbundel zerstort werden. Ganz frei ist auch in 
solchen Fallen der Alveolarknochen nicht von Entzundungserscheinungen 
in den Spongiosamaschen, doch treten diese Erscheinungen zuruck gegenuber dem rasch 
ablaufenden ProzeB im Wurzelhautraum. 

Eine gewisse Sonderstellung nimmt der "akute ZahnfleischabszeB" bci Milch­
zahncn ein. Sein Auftreten ist in folgender Weise zu erklaren: werden Milchzahne, 
deren Wurzeln schon zu einem erheblichen Teil resorbiert sind, von Karies befallen, an die 
sich cine purulente Pulpitis anschlieBt, so kann die letztere natiirlich auch zur Infektion 
des periodontalen Gewebes und zwar zunachst an der Wurzelresorptionsflache fuhren. 
Da aber diese Flache dem Zahnfleischrand wesentlich naher liegt als der Apex und mit der 
Wurzelresorption zugleich die Resorption der Milchzahnalveole einhergeht, so ist der Weg 
quer durch das Zahnfleisch der gegebenste, wahrcnd nach der Krone zu das "Ligamentum 
circulare" immerhin noch groBeren Widerstand bilden kann. Welche Wirkung die 
eitrige Wurzelhautentzundung an Milchzahnen auf den darunter liegenden 
Keim des bleibenden Zahnes haben kann, wenn dessen Entwicklung noch nicht weit 
vorgeschritten ist, daruber finden sich nahere Angaben bei dem Kapitel "Hypoplasien". 

Sehen wir von den vorstehenden Fallen ab, so ist wie schon erwahnt, der weitere 
Verlauf des akuten Prozesses sehr haufig der, daB die eitrige Entzundung sich einen Weg 
quer durch den Knochen und die Schleimhaut des Kiefers bahnt. Es entsteht das Bild 
der "Parulis". Topographisch betrachtet konnen wir - aber ohne daB etwa die Grenzen 
scharf ausgepragt sein muBten! - unterscheiden: eine periodontale, eine enostale, eine 
subperiostale und eine submukose Phase, an die sich dann spontan oder mit Nachhilfe 
der Durchbruch nach der Mundhohle anschlieBt; ein Durchbruch durch die Kutis kommt 
gelegentlich auch vor, ist aber bei der akuten Entzundung im ganzen doch seItener als 
bei der chronischen granulierenden.Form. Charakteristisch ist das starke Odem der 
Weichteile, das wahrend der enostalen Phase beginnt und seinen Hohepunkt wahrend 
der subperiostalen Phase erreicht. Es fehIt, wenn im Oberkiefer die eitrige Entzundung 
sich nicht nach fazial, sondern nach palatinal ausbreitet, wie dies gar nicht selten beim 
seitlichen Schneidezahn oder bei der Gaumenwurzel des I. Pramolaren und I. Molaren 
vorkommt. Dabei entwickelt sich der akute "GaumenabszeB". 
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Abb. 367 . Entzundung in einem Haversschen Kanal des Alveolarfortsatzes. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. 0 Osteokl as ten, die den Kanal stark erweitert haben. Die Kerne 

der Knoehenzellen sind noch intensiv gefarbt. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 368. Entzundung in emem Haversschen Kanal des Alveolarfortsatzes. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Die Kanalwand ist dieht besetzt mit maehtigen Osteoklasten. Die 

Knoehenzellen sind zum graBen Teil nekrotiseh, besonders rechts unten in der Abbildung. 
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 



300 Pathohistologie von Zement und Wurzelhaut (mit AusschluS der Zementkaries). 

Bei dem Ubergang von der akuten eitrigen Periodontitis in die Ostitis, der, wie- immer 
betont werden muB, in aller kurzestcr Zeit erfolgen kann, spielen die Haver;ischen 
und Volkmannschen Kanale eine groBe Rolle. Abb. 367 zeigt das Anfangsstadium 
der Entzundung in einem Haversischcn Kanal. Dabei fallt vor allem die groBe Zahl 
von Riesenzellen auf, die bereits zu einer betrachtlichen Erweiterung des Kanals gefiihrt 
haben. 1m erweiterten GefaB sind mass en haft Leukozyten zu sehen. Der Zellreichtum 
im Haversischen Kanal ist in diesem Anfangsstadium noch nicht sehr groB; er besteht, 
von den Osteoklasten abgesehen, hauptsachlich aus ausgewanderten Leukozyten, verein­
zelten Lymphozyten und aus vermehrten Adventitiazellen. Die Zellkerne im angrenzenden 
Knochen sind noch durchweg gut farbbar. Das ganze Bild ist lctzten Endes aufzufassen 

x 

Abb. 369. Ubergang von Ostitis zu Periostitis des Alveolarfortsatzes. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Man sieht den Weg der Entziindung aus dem Knochen ins 

Periost bei x. Ein AbszeB im Periost bei A. (Optik: Winkel Achrom. 25 mm, Kompl. Ok. 4.) 

als der Ausdruck einer erhe blichen Stoffwechselstorung, wie sie in der unmittel­
baren Nachbarschaft einer eitrigen Entziindung mit ihren Abbauprodukten ja ohne 
weiteres verstandlich ist. In Abb. 368 ist ein fortgeschritteneres Stadium des Prozesses 
im Haversischen Kanal wiedergegeben. Der stark ausgenagte Knochenrand ist dicht 
besetzt mit Riesenzellen, von einer deutlichen Gewebszeichnung ist im Innern des Kanales 
nichts mehr zu sehen; die Infiltration beherrscht das Bild; die Zellen liegen groBtenteils 
frei; nach der iiberwiegenden Zahl von polymorphkernigen Leukozyten zu schlieBen, 
setzt die Eiterbildung bereits ein. Die Knochenhohlen sind zum Teil leer, d. h. die 
Knochenzellen sind nekrotisch geworden und hier (im Gefrierschnitt) ausgefallen. Den 
Ubergang endlich von der Ostitis in die Periostitis veranschaulicht Abb. 369. Man 
sieht, wie die eitrige Entzundung aus dem Knochen den Weg nach dem Periost gefunden 
und hier bereits zur Bildung eines Abszesses gefuhrt hat. Der angrenzende Knochen ist 
zum groBen Teil nekrotisch geworden. 
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Pe riodon ti tis marginalis ac uta. 

Die akute marginelle Periodontitis ist sehr selten. Als isolierte Erscheinung 
kommt sic uberhaupt kaum vor, sondern nur verbunden mit Erscheinungen am 
Zahnfleisch, Periost und Limbus alveolaris. Sie kann ausnahmsweise ausgehen von einer 
akuten schweren Entzundung des Zahnfleisches mit Zerstorung der Fasergruppe, die 
unter dem Namen Ligamentum cireulare zusammengefaBt wird oder sie wird - und dies 
ist das haufigere -- dureh ein Trauma herbeigefuhrt. Namentlich zahnarztliehe Mani-

Abb. 370. Periodontitis marginalis acuta. Hund. 
Hamatox.-Eosinbrbung. Schwache Vergr. Bei E Eiterbildung, nach un ten zu nehmen die Entziindungs­

erscheinungen deutlich abo W Wurzel. A Alveole. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

pulationen, Zusehleifen fur Kronen odcr Stiftzahnc uSW. konnen eine Wundc setzen, 
von der aus sich die Entziindung im marginalen Teil des Pcriodontiums weiter ausbreiten 
kann. Falls keine baldige Ausheilung eintritt, was bei der Oberflachliehkeit der Wunde 
immerhin moglieh ist, geht die marginelle Periodontitis ohne weiteres in die 
chronische Form iiber und das Bild wird vollkommen identiseh mit dem, was spater 
noeh unter dem Namen der marginellen Parodontitis besehrieben wird. Abb. 370 bringt 
das Bild einer marginellen Wurzelhautentziindung, wie sic experimentell am Hunde 
durch Zusehleifen der Krone und gewaltsames Herunterpressen eines Kronenringes 
erzeugt wurde (also zunachst eigentlich cine traumatische Periodontitis!). Dureh Be­
lassen des Ringes fur mehrerc Tage wurde die Heilung der Wunde hintenangehalten; 
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die Infektion erfolgt dann gerade an diesel' Stelle ohne wei teres. Am oberen Rand ist 
auch die Eiterbildung leicht zu erkennen. Del' Period on talra urn erseheint stark ver­
breitert, die Infiltration verliert sich allmahlieh naeh der Wurzelmitte zu. 

Periodontitis apiealis ehronica und ihre Folgezustande. 

In der Einleitung zu dem Abschnitt "Histologie der Wurzelhautentziindung" ist 
sehon erwahnt worden, daD der Ubergang von der akuten Periodontitis in die ehronische 
Form eigentlieh die Regel ist. Damit solI gesagt sein, daD die vollige Ausheilung wenigstens 
der infektiosen Entziindung ebenso selten ist wie die vollige Verniehtung der Wurzelhaut 
im akuten Stadium. So sehr verschieden die Bilder bei der ehronisehen Periodontitis, 
d. h. bei dem, was man alles dahin reehnet, aueh sind, in manehen Punkten gleiehen sie 
sieh doeh. Zu diesen Punkten gehort die meist recht betdiehtliche Verbreite­
rung des apikalen Wurzelhautraumes durch entziindliche Rarefizierung 
des Knochens; zu ihnen gehort ferner die Bildung von Granulationen und endlieh 
die stete Moglichkeit, daD auf der Basis der chronisehen Entziindung ein 
akutes Aufflammen des Prozesses erfolgen kann. 

Die groDe Versehiedenheit im Bilde der ehronischen Periodontitis riihrt hauptsach­
lieh davon her, daB der Faktor "infizierender Keirn" weiter zuriiektreten und der Faktor 
"auDere Umstande" sieh mehr in den Vordergrund schieben kann. Die 
auDeren Verhaltnisse aber konnen auDerordentlieh mannigfaltig sein. Immerhin laDt 
sieh aueh von diesem Gesiehtspunkt aus eine gewisse Gruppierung ermogliehen: da gibt 
es die iibergroDe Zahl von Fallen, in denen eine Behandlung und Wurzelfiillung, aber 
in ungeniigendem MaDe erfolgte; dann die ebenfalls recht betrachtliehe Zahl unbehandelter 
Falle mit offenem Wurzelkanal, dureh den ein AbfluD des Sekretes moglieh ist; ferner 
die Falle, bei denen der spontane Durchbruch einer submukosen oder subkutanen Eiter­
ansammlung (Parulis) zu Fistelbildung und damit ebenfalls zur Hintanhaltung einer 
Sekretstauung fiihrte; weiterhin die Faile, die von An±ang an sehleichend verliefen und 
mit fortlaufender Granulationsbildung sich ganz allmahlich einen Weg durch Knochen, 
Periost und Kutis sehaffen, urn schlie13lich ebenfalls mit der Fistelbildung (Ge s i eh ts­
fisteln!) in ein Dauerstadium zu gelangen; endlieh die Falle, bei denen durch Eintritt 
und Ausbreitung von Epithel im entziindliehen Gewebe wiederum ganz andere Verhalt­
nisse geschaffen werden, die ihren besonderen Amdruck in der Z ys ten b i I dung finden. 

Uberbliekt man diese Gruppierung, so ergeben sich als bestimmend fur das patho­
logisehe Bild der ehronisehen Periodontitis hauptsaehlieh folgende Fragen: in welchem 
Umfang wirkt das sehadigende Moment dauernd naeh? Ist die Mogliehkeit eines Sekret­
abflusses vorhanden? Sind Komplikationen, etwa in Form des Hinzutritts von Epithel 
hinzugekommen? DaB dane ben aueh der 3. Faktor, Gesamtzustand und allge­
meine Reaktionsfahigkeit des Gcwebes, nieht auBer aeht bleibt, versteht 
sieh von selbst; wir erleben ja immer wieder, daB eine ungiinstige Veranderung im 
Allgemeinzustand auch von ungiinstigem EinfluB auf die Entwicklung der ehronischen 
Entziindung sein kann. Dem Praktiker ist eine geIaufige Erscheinung, daB bei Erkal­
tungen period on tale Prozesse, die lange Zeit latent waren, nun plotzlich reeht lebhafte 
klinische Erscheinungen machen. Bei sehr vielen ehronisehen Wurzelhaut­
entziindungen basiert die weitere Ausbreitung geradezu auf diesen in Inter­
vallen auftretenden Manifestierungen; wahrend der Latenz liegt eine gute Ab­
grenzung des Herdes vor, wahrend der Manifestierung wird die Abgrenzung durehbroehen 
und das benaehbarte Gewebe in den Krankheitsherd einbezogen. Nur nebenbei sei daran 
erinnert, daB man den dentalen ehronisehen Entzundungs- bzw. Eiterherden in den 
letzten Jahren besondere Beaehtung insofern gesehenkt hat, als sie del' Ausgangsherd 
(Fokus) fiir Allgemeinerseheinungen und Organerkrankungen sein konnen (fokale 
Infektion). 
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Rein pathologisch-anatomisch bctrachtet kehren gewisse Befunde mit groBer Haufig­
keit wieder. Diese Befunde gehen zum Teil - unbeschadet dessen, was im vorigen 
Absatz gesagt wurde - doch etwas iiber den Begriff Zustandsbild hinaus, insofern sie 
wenigstens in graBen Ziigen jahrelang unverandert bleiben konnen; feinere Umstellungen 
im krankhaften Gewebe werden natiirlich trotzdem oder vielmehr gerade \vegen der 
auBeren Ungestortheit dauernd erfolgen. DaB gleichwohl ein Ubergang yon einer 
Form chronischer Entziindung in die andere jederzeit erfolgen kann, braucht 
nicht weiter erortert zu werden. 

Solche haufig wiederkehrende Befunde sind: die schwielige Verdickung des apikalen 
Periodontiums, die diffuse chronische Infiltration, die chronisch granulierende (progres­
sive Form), das "solide" Granulom, das epithelialisierte Granulationsgewebe und die 
Zystenbildung. Der interradikale AbszeB, auch ein haufig beobachtetes Bild, wird spater 
besprochen, da er sich ofter im Zusammenhang mit der am Zahnfleischrand beginnenclen 
Parodontitis entwickelt als mit der chronischen apikalen Periodontitis. 

Die schwielige Verclickung. 

Sie kommt clem relativ giinstigen Ziel einer Vernarbung am nachsten. 
DaB es sieh hier aber, wie wir gleich im Bild sehen werden, nieht ausschliei31ieh um reines 
N arbengewebe hanclelt, wircl verstancllieh, wenn wir folgende Uberlegung anstellcn: 

Abb. 37I. Oberer I. Schneidezahn. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Schwielige Verclickung cler apikalen \Vurzelhaut. Derbfaseriges 

Binclegewebe, durchsctzt mit Lymphozytenhallfen. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

cine restlose Behandlung und Fiillung der Wurzelkanale bis zur Wurzelspitze bereitet 
auch dem geiibtesten Praktiker ebenso oft uniiberwindliche Schwierigkeiten wie die 
restlose Entfernung erkrankter Wurzelpulpen. Es bleibt also nur zu oft auch im 
Behandlungsfalle infiziertes Material zuriick, das eine vollsLindige Ver­
n arbu ng hint anhal t, selbst wenn das Infektionsmaterial sich bis zu einem gewissen 
Grade erschopft. Und weiterhin: selbst wenn eine restlose Wurzelfiillung gelingt, bedeutet 
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diese auch bei sorgfaltiger Auswahl doch eine dauernde Nebeneinanderstellung 
von Fremdkorpern und Wurzelhautgewebe, die sich auch dann, wenn das Wurzel­
fiillungsmaterial relativ reizlos ist, doch im histologischen Befunde auswirken muB. 
Damit decken sich auch die mikroskopischen Bilder. 

Abb. 371 zeigt eine Partie aus einer soIchen schwieligen Verdickung. Sie besteht 
in der Hauptsache aus derbfaserigem, fibrillarem Bindegewebe mit zahlreichen, zum Teil 
sehr lang ausgezogenen Spindelzellen. Dazwischen eingestreut finden sich immer 
wieder kleine Infiltrationsbezirke, die fast ausschlief31ich Lymphozyten enthalten. 
Die GefaBe, die zahlreich in dies en Bezirken liegen, weisen eine betrachtliche Wandver-

K 
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Abb. 372. Oberer I. Schneidezahn. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Knochenneubildung (K) in einer schwieligen Verdickung der 

\Vurzelhaut. Der Knochen ist mit hellen "osteoiden" Saumen umgeben. 
(Optik: Winkel Achrom. 2S mm, Kompl. Ok. 4.) 

dickung auf, an der besonders die Adventitia- und Endothelzellen mit Vermehrung 
beteiligt sind. Zuweilen mitten im schwieligen Gewebe, haufiger am Rande gegen den 
Knochen hin sehen wir die homogene Grundsubstanz sich zwischen den Fasern etwas 
verbreitern, die Fasern selbst laufen nicht mehr so wirr, sondern erscheinen geordneter 
mit einer bestimmten Richtung, neue rundliche Zellen werden gebildet: es bereitet sich 
die Verknocherung vor. Zunaehst sind es kleine Knoehenbalkehen, die entstehen, 
spater sehlieBen sich die Balkchen zu einem Geriist von recht ungleichen Maschen zu­
sammen. In Abb. 372 ist von der Randpartie des gleichen Falles, dem aueh Abb. 371 
entnommen ist, eine soIche Verknoeherung wiedergegeben. Teilweise kann man noeh 
den derbfaserigen Charakter und die eingestreuten Lymphozytenherde, wie sie vorhin 
beschrieben wurden, gut erkennen; im iibrigen ist die Knochenneubildung in voUem Gange, 
wie die helle Zone am Rande des dunkel gefarbten Knochens (die prakollagene Zone) 
und die dichte Besetzung mit Osteoplasten zeigt. Leider ist dieser regeneratorische 
Vorgang nicht immer von Bestand. 
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Die diff u se chro nis ehe lnf i 1 tr at ion. 

Sie ist vor aHem dadureh charakterisiert, daB eine deutliche Abgrenzung des 
entzundlichen Herdes ausbleibt; die Infiltration verliert sich allmahlich mit der 

Abb. 373. Periodontitis apicalis chronica. I-lund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Diffuse Infiltration ohne Tendenz zur Abkapselung. 

(Optik: Winkel Achrom. 2S mm, Kompl. Ok. 4.) 

o 

Ahb. 374. Periodontitis apicalis chronica. Hund. 
Hiimatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Diffuse eitrige Entziindung. Abbau des Knochens am Fundus 

der Alveole durch groBe Osteoklasten bei O. (Optik: Winkel Achrom. 2S mm, Kompl. Ok. 4.) 

E u 1 e r - M eye r, Pathobistologie der Zahne. 20 
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weiteren Entfernung vom Foramen apicale, wie das Abb. 373 veranschaulicht; sie ist recht 
ungleichmaBig und an SteBen starkerer Anhaufung bleibt die Neigung zu eitriger Ein­
schmelzung bestehen. Was die ZeBen selbst anlangt, so sind alle moglichen Arten vcr­
treten: Leukozyten, Histiozyten, letztcre auch in Form von Makrophagen, Lympho­
zyten; sparlich vertreten sind Plasmazellen. Allmahlich kann die ganze apikale Wurzel­
haut in ein schlaffes, immer zu eitrigem Zerfall neigendes Granulationsgewebe umgewandelt 
werden, bei dem stets als Charakteristikum das Fehlen der Neubildung von 

Abb. 375. Periodontitis apicalis chronica. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. E Einschmelzung im Markraum entfernt yom Apex (A). 

(Optik: Winkel. Achrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

derberem, abgrenzendem Bindegewebc bleibt. Abb. 374 zeigt eine solche 
Umwandlung des gesamten apikalen Periodontiums. Sehr hiibsch ist an diesem Bilde 
auch der Abbau des Knochens und die damit einhergehende Verbreiterung des Perio­
dontalraumes zu sehen; soweit Knochen vorhanden ist, ist er an der, der Entziindung 
zugewendeten Seite reichlich mit Osteoklasten besetzt. 

rm weiteren Verlaufe dringt die chronische Entziindung auch in die Markraume 
seibst ein, wie das aus Abb. 375 hervorgeht. Hier konnen dann wieder Bezirke maBiger 
Infiltration wechseln mit solchen starkster Leukozytenanhaufung und Abszedierung. 
Der Knochen wird weiterhin teils durch Osteoklase abgebaut, teils kommt es zu 
Nekrose, wie man denn haufig kleine Sequester im entziindlichen Gebiete liegen 
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sieht. Schon mit dem Abbau des alveolaren Knochenrandes, noeh mehr 
aber mit dem Eindringen in die Markraume ist die Grenze dessen uber­
sehritten, was man streng genommen noeh als Wurzelhautentziindung 
bezeiehnen darf; zur Periodontitis ist vielmehr jetzt hinzugetreten die Ostitis und 
Osteomyelitis. 

Der ganze eben gesehilderte Verlauf ist wohl so zu erklaren, daG das schadigende 
Moment viel zu naehhaltig wirkt, urn die reparatorisehen Vorgange sieh erfolgreieh aus­
wirken zu lassen, von regeneratorisehen Vorgangen, wie sie bei der vorigen Form gezeigt 
wurden, ganz zu schweigen. So kann wohl die diffuse chronische Infiltration in unkompli­
zierter Form eine Zeitlang in der Wurzelhaut bestehen, da aber als Folge der sehweren 
Stoffweehselstbrung cine energische Reaktion des umgebenden Gewebes ausbleibt, so 
bedarf es gar keines besonderen Naehdrueks, urn die weitere Ausdehnung herbeizufUhren, 
die haufig genug dann im Weiehteilbereieh das Bild einer sehleiehenden phlegmonosen 
Entzundung hervorrufen kann. 

Dic chronisch-granulierende Periodontitis. 

Dem vorhin geschilderten Verlauf rceht nahestehend ist der Verlauf bei einer dritten 
Gruppe von Fallen, die man nach Partsch als die chronisch granulierende Form bezeich­
net. Klinisch sind diese FaIle schr klar umsehricben; sie sind u. a. gekennzeichnet durch 
das Fehlen subjektiver Erseheinungen, durch den langsamen aber gleiehmaBig pro­
gressiven Verlauf, dureh die geringe Beteiligung der den Weg nach auBen begrenzenden 
Naehbarschaft, durch die scharfe Abgrenzung an der Haut vor dem Durchbruch, durch 
die P s e u d 0 f1 u k t u at ion, die mane hem Inzidierenden, der sic her mit Eiter rechnete, 
eine Enttauschung bereitet. Mit allem Naehdruck muG auch hier darauf hingewiesen 
werden, daB fUr die spateren Stadien die Bezeiehnung Periodontitis fur das Gesamtbild 
nieht mehr zutrifft, sie kennzeiehnet lediglich die Wurzelhaut als Ausgangsstelle, steht 
also als pars pro toto. 

Uber das pathologische Bild innerhalb der Wurzelhaut ist nicht vie1 zu sagen; wir 
haben es hier mit Granulationsgewebe zu tun, in dem Leukozyten in groGerer Zahl ziemlich 
Se1ten sind und eine AbszeBbildung meist fehlt; urn so umfangreicher ist die Ver­
f e t tun g, die analog den nachher zu bespreehenden Granulomen verlauft; auch sonst 
besteht hinsichtlieh der regressiven Vorgange mit ihnen groBe Ahnlichkeit, so daB nur auf 
das dort ausgefuhrte zu verweisen ist. Was vor allem den Unterschied gegenuber den 
Granulomen ausmacht, ist das Fchlen dec bindegewebigen Abkapselung und 
die Art, wie sieh der KrankhcitsprozeB im Markraum ausbreitet. Davon 
gibt Abb. 376 einen ganz guten Begriff. Das Bild ist einer Knoehenpartie entnommen, 
die vom Ausgangspunkt schon ziemlich weit cntfcrnt ist und zeigt gerade die Grenze 
zwischen gesundem und krankem Gewebc. Sehr instruktiv ist auch der Vergleich mit 
dem so ganz anders gearteten vorigen Bild in seiner Neigung zur AbszeBbildung. Dort 
herrschen die Leukozyten vor, hier sind sie nur sparlich; urn so groGer ist hier die Zahl 
der Histiozytcn, aus dencn neben Plasmazcllen Makrophagen von zum Teil machtigem 
Umfang hergcleitet werden. Abb. 377, die starkere VergroGerung der Randzone des 
krankhaften Gewebes, bringt davon ein Bild. Der Abbau des Fettmarkes durch die 
Histiozyten geht in der Weise vor sieh, daB in das Gerust des Markes Endothelzellen 
sprossen und weiterhin unter Vcrbreitcrung der Gerustleisten eine starkere Faserung 
auftritt; dann erseheinen dic Histiozyten in Massen in den verbreiterten Leisten, urn von 
da aus in die Fettraume einzudringen und diese schlieBlich ganz auszufUllen. Spaterhin 
treten aueh Fibroplasten auf und die Faserzeiehnung im neugebildeten Granulations­
gewebe wird deutlicher. Zuletzt finden sich zahlreiche Schallmzellen mit Fettspeicherung 
wie im apikalen Period on talra urn. 

20* 
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Abb. 376. Unterer 1. Pramolar. Chronisch granulierende Periodontitis. 
Hiimatox.-Eosinfiirbung. Ganz schwache Vergr. Ausbreitung der Entziindung im Markraum. Das Fettgewebe F 

wird ersetzt durch Granulationsgewebe (G). (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4·) 

Abb. 377. Starkere VergroBerung aus Abb. 376. 
Vordringen des Granulationsgewebes in das Fettmark. Makrophagen (M) und Lymphozyten (L) in den ver­

breiterten Maschen des Fettgewebes. (Optik: Winkel Fluor. 1,8 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Durch die kompakte Knochenrandschicht dienen die Foramina nutritia und zuge­
hbrigen Kanale als Weg nach auDen in die Weichteile. Es wird das Periost und dann 
das subkutane Gewebe im umschriebenen Bezirk in Granulationsgewebe umgewandelt; 
die Kutis wird mehr und mehr verdunnt, bis endlich der Durchbruch durch die Epidermis 
erfolgt. 

Das epithelfreie ("solide") Gran ulo m. 

Charakteristisch fur diese Gruppc ist die bindegewebige Abkapselung des chronischen 
Entzundungsherdes, die sich urn so kraftiger entwickeln kann, je langer ein verstarkter 
Reiznachsehub ausbleibt; die Abkapselung ist allerdings insofern nieht von Bestand, 
als sie beim Wiederaufflammen des entzundlichen Prozesses durchbrochen wird, urn dann 
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Abb. 378. Periodontitis apicalis chronica. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Beginn der Granulombildung. Ein gewisses System der Faser· 

anordnung (F) urn den Entziindungsherd ist bereits zu erkennen. W Wurzel. 
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

1m nachfolgenden relativen Ruhestadium urn den erweiterten Herd sich von neuem 
zu bilden. Von Anfang an fehlt in diesen Fallen die T e ndenz zur diffusen 
In f iltr a tion; der Herd bleibt mehr lokalisiert auf das Bereich des Foramen apicale, 
die Abwehrreaktion in der Umgebung setzt kraftiger ein, die dem Herd benachharten 
Bindegewebszuge werden nicht zerstbrt, sondern erfahren sehr bald eine deutliche Ver­
mehrung. An diesen einleitenden Vorgangen vermag auch niehts zu andern, wenn der 
Ursprungsherd eitrig eingeschmolzen ist. Die Faserzuge der bindegewebigen Hullc 
gehen meist in das gesunde Periodontium uber und bewirken so ein festes Haften des 
Granuloms an der Wurzel. 

Abb. 378 stellt einen Fall dar, den man wohl als Vorstadium eines Granuloms be­
zeiehnen konnte. Das Foramen apieale ist eben noch sichtbar; es ist ausgefullt mit 
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nekrotischen Massen und Leukozyten, diese auch zum Teil in Zerfall begriffen; etwa 
von der Hohe der Wurzeloberflache ab nimmt die Zahl der Leukozyten ganz plotzlich 
ab und es sind nur noeh Makrophagen, zum Teil mit machtigem Zelleib und vollgepfropft 
mit ZE'llresten und Leukozyten zu sehen. In einiger Entfernung vom Foramen apicale 
verdichten sich die groBen Histiozyten zu eiDer Art Wall; dann folgt nochmals eine Partie 
mit Makrophagen, weniger dicht, zahlreiche feinste Kapillaren mit erheblich vergroBerten 
Endothelzellen enthaltend. Ein gewisses System in der Anordnung der Fasern rings 
urn den ganzen Herd ist bereits erkennbar, wenn man auch noch nicht von einer festen 
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Abb. 379. Periodontitis apicalis chronica. Hund. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Tendenz zur Abkapselung des Entzundungherdes ist schon 
deutlicher als in Abb. 378. Besonders bci Kist schon cine feste Kapsel gebildet. W Wurzel. 

(Optik: Winkel Achrom. r6 mm, Kompl. Ok. 2.) 

Riille sprechen kann. Vergleichen wir diese Schilderung mit den Abb. 376 und 377, so 
ist cin gemeinsamcs vorhanden: die groBe Zahl von Histiozyten als Makrophagen auf­
tretend. Wahrend sie aber bei der progressiv granulierenden Form durch Abbau von 
Fettmark zur Ausdehnung des Prozesses beitragen, wird hier umgekehrt eine Begren­
zung des Prozesses moglich gemacht durch die Aufnahme und Abhihrllng 
der schadigenden Zerfallsprodukte. 

Als wichtiger Befund ist noeh zu registrieren, daB in diesem Falle am Knochen 
(auf dem Bilde nicht mehr sichtbar) keinerlei Resorptionserscheinungen wahr­
zunehmen waren; soweit erstreckte sich anscheinend die Stoffwechselstorung nicht; 
es blieb ein reiner WurzelhautprozE>B. 
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In Abb. 379 tritt die Tendenz zur Abkapselung schon scharfer hervor. Das Foramen 
apicale ist beim Schnitt eben noeh am Rande gestreift worden. Seh! hiibseh ist links 
yom Wurzelloeh zu sehen, wie ein Bundel Sharpeysehe Fasern die Grenze bildet und 
wohl spater mit zur Bildung der Bindegewebskapsel des Granuloms gedient hatte. Am 
unteren Ende des Herdes, sowie reehts davon, ist die charakteristisehe Anordnung der 
parallel verlaufenden Bindegewebsfasern bereits deutlieh ausgepragt. Soweit zwischen 
diesen Fasern und naeh auBen von ihnen vermehrte Zellen zu sehen sind, handelt es sich 
durchweg urn Makrophagen. Aueh im Herde selbst herrsehen die Histiozyten absolut 
Yor; nur im Bereiehc des sich an das Foramen apieale anschlieBenden feinen Spaltes 

Abb. 380. Unterer 2. Pramolar. Periodontitis apic.alis chronica. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Solides Granulom. Das Innere zellreich, auf3en zellarme bindegewebige 
Kapscl. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

liegen kleinere Mcngen von nekrotischem Zellmaterial und vereinzelte Leukozyten; 
deshalb fchlt hier aueh der Zusammenhang und so ist der Spalt (im Gefriersehnitt) ent­
standen. Namentlieh im unteren Absehnitt des Herdes fallen zahlreiehe feinste Auf­
hellungen auf; cs handelt sich hier urn die Aufspeieherung von Fett aus dem Abbau­
bezirk und den Ubcrgang von Histiozyten in Schaumzcllen, wie er nachher 
noch weiter besprochen wird, auch cine eharakteristische Erseheinung im Bilde der 
Granulome. 

Abb. 380 bringt das Ubersiehtsbild uber ein sog. solides, d. h. in dies em Falle 
epithelfreies Granulom, das "Zahnsackehen" des Volksmundes, das als rundliche, sich 
derb anfiihlende kleine Fleisehwarze der Wurzelspitze anhaftet. Beim Extrahieren des 
Zahnes ha~. sieh die cine Seite abgelost, an der anderen Seite aber (rechts im Bilde) Ia£t 
sich der Ubergang der bindegewebigen Hulle in die Wurzelhaut deutlich verfolgen. 
Innerhalb dieser Hulle find en wir an Zellmatcrial: Histiozyten in den verschiedensten 
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Abarten, also einfache Rundzellen, Makrophagen, Schaurnzellen, Plasrnazellen, Mast­
zellen; femer: Lyrnphozyten, Leukozyten, endlich verrnehrte oder vergroBerte Endo­
thelzellen und an der Bindegewebskapsel Fibroplasten. In einern, wahrend der Bear­
beitung dieses Kapitels erschienenen Buch von S i e g rn un d und We b e r "Pathologische 
Histologie der Mundhohle" finden die Histiozyten des Granulorns eine besonders ein­
gehende und klare Wiirdigung, die bei der nachfolgenden Besprechung besonders heran­
gezogen wird. 

Was die Leukozyten anlangt, so ergeben sich hinsichtlich ihrer Zahl auBerordentlich 
groBe Unterschiede; ein vollstandiges Fehlen haben wir nie beobachtet; wenn man aber 

\\ 

Abb. 381. Unterer 1. Molar. Periodontitis apicalis chronica. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Granulom mit zentraler eitriger Einschmelzung (beim Praparieren 
ausgefallen - Gefrierschnitt). W Wurzelkanal mit nekrotischem Inhalt. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

zum Zwecke der Sanierung einer Mundhohle reaktionslose Wurzeln herausnimmt, an 
denen mehr als Zufallsbefund ein Granulom haftet, so pflegt die Zahl der hamatogenen 
Wanderzellen recht gering zu sein und die Zahl der Histiozyten zu dominieren (ruhendes 
Granulom); wenn man andererseits durch auftretende Beschwerden zur Extraktion 
der Wurzel veranlaBt wird, dann kann die Zahl der Leukozyten als Zeichen eines akuten 
Nachschubes der Infektion bei wei tern iiberragen. Hierbci kommt es mitunter zur volligen 
eitrigen Einschmelzung der von der bindegewebigen Kapsel umschlossenen Granulation, 
die Kapsel selbst aber kann standhalten (das "Eitersackchen" des Volksmundes). Ein 
solches Bild ist in Abb. 381 wiedergegebcn. Das Bild veranschaulicht zugleich die urn 
fangreiche Resorption, die sich an solchen Wurzelspitzen abgespielt hat. 

Nach Siegmund und Weber, die beim Granulom gam besonders den entziindlich­
resorptiven Charakter betonen, sind die Leukozyten der Ausdruck stiirmischer pepto-
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lytischer Gewebsleistungen; ihr Auftreten ist fli.ichtig und hangt je\veils mit einem neuen 
bakteriellen Schub yom Wurzclkanal aus zusammen; nach Lasung ihrer Aufgabe 

Abb. 382. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. "Schaumzellen" (S) im Granulom. Bei L Leukozyten. 

(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

a 

Abb. 383. Starkere VergroJ3erung der Schaurnzellen. 
Bei a Schaumzellen im Entstehen. (Optik : Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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zerfallen sie rasch und werden ihrerseits durch Makrophagen resorbiert (bezuglich der 
Makrophagen siehe das beim Kapitel chronische Pulpitis Gesagte). 

Abb. 384. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfiirbung. Ganz schwache Vergr. Cholestearinkristalle erzeugten spieBformige Gewebsliicken 

1m Granulom. (Optik: Winkel Achrom. 25 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 385. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Massenansammlung von Plasmazellen im Granulom. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Uber die Schaumzellen auDern sich S i e g m u n d und Web e r folgendermaDen: "Zum 
Teil wenigstens auf den Zerfall der Leukozyten und die Aufsaugung ihrer Bestandteile zu 
beziehen ist die Ausbildung groDer eigenartiger Speicherzellen, die in ihrem Protoplasma 
doppeltbrechende Fettsubstanzen (Cholestearinester) cnthalten." Es treten zunaehst in 
Retikulumzellen des Granuloms feine doppeltbrechende Fetttropfchen auf, so daD der Zell­
leib dicht bestaubt erscheint. Die Staubchen vergroDern sich zu kleinen Tropfchen, die 
schliei31ich den angeschwollcnen Zelleib auf das dichteste erfullen." Bei Hamatoxylin-Eosin­
farbung, bei der die Schnitte Alkohol passieren mussen, erscheinen die Schaumzellen in 
schwacher VergroDcrung (Abb. 382) nur als kreisrunde Aufhellungen, deren GroDe diejenige 
der gewohnlichen Zellen weit uberragt. Bci starkerer VergroDerung (Abb. 383) kommt 
eine Struktur zum Ausdruck, die als cine Zusammensetzung aus lauter feinen Vakuolen 
den Namen "Schau mzellen" wohl verstandlich macht. Der Kern zeigt keine Ver­
groDerung. Eine Scharlach- oder Sudanfarbung laDt die Schaumzellen leuchtend rot 
erscheinen (Abb. 400). 

Abb.386. Unterer 1. Molar. Periodontitis apicalis chronic", Eusselsche Korperchen im Granulom. 
Fuchsin- Jodgriinfarbung. Starke Vergr. Man sieht die im Praparat leuchtend roten Kiigelchen hier in 

verschiedener GroBe und Anordnung im Gewebe liegen. (Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Wenn durch den Zerfall dieser fettspeicherndcn Zellen - wir folgen hier wieder 
Siegmund und Weber - die Fettmasscn frei ins Gcwebe gelangen, so kristallisiert ihr 
Cholestearin in Form groDer rhombischer Tafeln aus, die im Gewebsschnitt spieD­
formige Gewebslucken hinterlassen, welche meist von Riesenzellen besetzt werden. 
Solche charakteristischen Gewebslucken sind in Abb. 384 abgebildet. 

Die Plasmazellen nehmen nach Siegmund und Weber ihre Entstehung aus 
den aktivierten GefaDwandzellen; sie sind ein Ausdruck starker EiweiDresorption und 
lassen ihre Tatigkeit dadurch erkennen, daD in ihrem Protoplasma feine Fibrinreaktion 
gebende Tropfchen auftreten. "Liegen solche Tropfen frei im Gewebe, so spricht man von 
Russelschen Korperchen". Die Plasmazellen konnen, wie Abb. 385 zeigt, auDerordent­
lich zahlreich sein und das ganze Gcsichtsfeld beherrschen. Dcshalb bcim Granulom 
von Plasmonen zu reden scheint auch uns nicht zweckmaDig. In Abb. 386 sind 
R u sse lsche Korpcrchen aus einem Granulom wiedergegeben. Sie liegen entweder 
als kleine Kugeln einzeln oder mchr in Traubenform im Gewebe, spater flieDen sie 
zu groDeren Kugeln offenbar zusammen. Abb. 387 endlich bringt noch das Bild von 
einer Mastzellc aus einem Granulom. 

Wenn ein Granulom lange Zeit im Ruhestand war, kann allmahlich unter Abnahme 
der bisher beschriebenen Zellen eine Vcrdichtung des Granulationsgewcbes 
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Abb. 387. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starkste Vergr. Mastzelle aus einem Granulom. 

(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, ZeiG Ok. 20 x.) 

Abb. 388. Periodontitis apicalis chronica. Hund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Weitere Ausdehnung der Entziindung nach Abkapselung. 

Kl Primare Kapsel. Bei K2 neue Kapsel in Vorbereitung. 
(Optik: Winkel Achrom. 25 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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eintreten, kommt aber dann wieder ein akutes Aufflammen des Entziindungsprozesses, 
dann andert sich mit einem Sehlage das Bild und zwar nieht nur innerhalb der Binde­
gewebshiille. Wie Abb. 388 sehr schOn zeigt, macht sich aueh auBerhalb der Kapsel eine 
starke, aber immerhin leidlich gut abgcgrenzte starke Infiltration geltend, die dann spater 
ihrerseits von einer bindegewebigen Hulle eingefaBt wird und so die VergroBerung des 
Granuloms herbeifiihrt. Die ursprungliche engere Hiille pflegt im Rahmen der ver­
breiterten Infiltration bald zu vcrschwinden. 

Epithclhaltigc Granulome. 

Granulome der Art, wie sie im vorstehenden geschildcrt wurden, sind anscheinend 
erheblich in der Minderzahl; von ihnen unterscheidet sich die iibrige groBere Zahl 
dadurch, daB Epithelzcllen in das Granulom einwandern und sich hier in langen, 
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Abb. 389. Unterer 1. Molar. Periodontitis apicalis chronica. 
f-Iamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Epithelhaltiges Granulom. 1m Zentrum Leukozyten (L), umgeben 

von Schaumzellen (5). Das Epithel (E) liegt unter einer bindegewebigen HUlle (B). 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

mehr minder stark verzweigten Zugen ausbreiten. Es entsteht schlieBlieh eine Art 
Ge riis t, das je nach dem Zustande, in dem sieh der Inhalt derBindegewebskapsel befindet, 
das Granulom sehwammartig durehsetzt oder es innerhalb der Bindegewebshiille umfaBt 
und zahlreiche miteinander anastomosierende Fortsatze naeh dem Inneren zu vorsehickt. 
Einc Illustration hierzu gibt das Ubersichtsbild Abb. 389. Es handelt sieh urn den Schnitt 
durch ein Granulom, das ringsum - auch gegen das Foramen apicale - durch eine sehr 
derbe Hiille abgeschlossen war; annahernd im Zentrum findet sich ein groBer Leuko­
zytenherd, umgeben von einer besonders dichten Zone von Schaumzellen. Das Epithel 
hat sich ringsum konzentrisch zur Hulle ausgebreitet. DaB im Inneren des Granuloms 
so wenig von Epithel zu sehen ist, mag wohl mit dem Leukozytenherd und dem sich hier 
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abspielenden Abbauchemismus zusammenhangen. Andererseits kann auch ein - alterer! 
-AbszeDherd von dem wuchernden Epithel regelrecht umschlossen werden. 
Einen solchen Vorgang k6nnen wir in Abb. 390 beobachten. Von der Wurzelspitze aus 
liiDt sich deutlich das Epithel verfolgen, wie es mit zwei langen Armen (im Schnitt! 
Plastisch muD man sich eine Glockenform vorstellen!) einen AbszeD, dessen Inhalt 
nahezu ganz verflussigt war, schon fast v611ig umklammert hat. 

Was die Hcrkunft des Epithels anlangt, so bilden in den Granulomen, die ringsum 
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Abb. 390. Oberer I. Pramolar. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Epithel (E) umwachst einen alten AbszeB (A) im Granulom. 

W Wurzelspitze. (Optik: Winkel Achrom. 40 mm, Kompl. Ok. 2.) 

umschlossen und yom Zahnfleischsaum durch gr6Dere Strecken gcsunder Wurzelhaut 
getrennt sind, fast ausnahmslos die sog. Malassezschen Epithclreste, Uberbleibsel 
der Hertwigschen Epithelscheide den Ausgangspunkt. Ihrer ist schon bei den Zemen-, 
tikeln gedacht, bei denen sie durch Verkalkung den Grundstock bildcn k6nnen. Statt 
dieses Zeichens einer regressiven Metamorphose k6nnen die Epithelreste gegenseitig 
auch nach vielen Jahren noch in lebhafte Proliferation geraten. Den AnstoD 
dazu vermag jeder in der Nachbarschaft gelegene Entzundungsherd zu geben, wenn cs 
sich nicht urn eine destruierendc Entzundungsform handelt. So ist es uns wiederholt 
gelungen, durch Schaffung entzundlicher Reize experimentell die Wucherung benach­
barter Epithelreste herbeizuftihren. Bei den bereits geschilderten Perforationsversuchen 
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(Abb. 362 bis 364) z. B. konnte regelmaGig nach etwa I4 Tagen, also nach dem Abklingen 
der ersten Reaktionen, unter dem EinfluG der Wundentzundung die Epithelproliferation 
festgestellt werden. Anscheinend spielen drei Momente eine Rolle: einmal der durch 
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Abb. 39I. Epithelialisierung von Granulomen. 

Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Malassezsche Epithelreste ruhend. 
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 392. Epithelialisierung von Granulomen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Malassezsche Epithelreste erwachend. Bei K Kernteilungsfigur. 

(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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die benachbarte entzundliche Hyperamie begunstigte, d. h. vermehrte StoffwechseI 
im Epithel und dann Anderungen in den Gewebsspannungsverhaltnissen 
zugunsten des Epithels, dessen Wachstum im Entzundungsgebiet keinen Widerstand 
findet und endlich die allgemeine Tendenz des EpitheIs, auf jegliehe Reize mit 
Proliferation zu antworten. 

Das "Erwachen" von Epithelresten zeigen die Abb. 391 bis 393. In Abb. 391 
haben wir das typische Bild eines "ruhenden" EpithcInestes, das an den Querschnitt 
durch eine kleine Druse erinnert und von manchen auch dafur genommen wird. In 
Abb. 392, ein Fruhstadium des Erwachens, unterscheidet sich yom Ruhestadium durch 
die Aufloekerung des Zellverbandes; die Epithelzellen rueken we iter auseinander, der 

Abb. 393. Epithelialisierung von Granulomen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Malassezscher Epithelrest erwacht. Der Zellverband ist gelockert, der 

urspriingliche kleine Rest schon sehr vergriiBert. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Leib tritt deutlicher hervor, an den Kernen treten Teilungsfiguren auf. In Abb. 393 
haben wir ein fortgeschrittenes Stadium mit vermehrter Zellzahl und Waehstums­
tendenz, die stets naeh dem Entzundungsherd zu gerichtet ist. Gerade an diesem Bild 
maeht sieh beim Vergleich mit Abb. 391 der Untersehied im Aussehen der Epithelzellen 
besonders deutlich bemerkbar; allerdings sind hier noeh jugendliche Zellen hinzu­
gekommen. 

Fur abgegrenzte, bindegewebig umschlossene Wurzelgranulationen sind, wie gesagt, 
die Reste der Hertwigsehen Epithelscheide fast ausnahmslos die Zellquelle, da sic ja 
die am meisten benachbarten sind. 1st ein anderes Epithel benachbart, z. B. Flimmer­
epithel, oder fuhrt ein entzundlicher Gang - Fistel - zum Mundhohlenepithel. 
so kann dieses auch in Betraeht kommen. Die letztere Moglichkeit ist namentIich von 
Grawitz verfochten worden. Wenn sie auch sehr viel seltener ist als der genannte 
Autor annimmt, so kann ihre Richtigkeit nicht bezweifelt werden, einmal wei! sich der 
experimentelle Nachweis erbringen laBt, und dann, weil man z. B. naeh Extraktion mit 
anschlief3ender Fistelbildung den Weg des Epithels in zuruckgebliebene Granulationen 
gelegentlieh histologisch auch verfolgen kann. 1m folgenden Abschnitt wird auf diese 
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Fragen nochmals zuruckzukommen sein. AuBer dem dort erwahnten Fall von Zysten­
bildung mit Flimmerepithel besitzen wir in der Breslauer Sammlung noch ein nicht 
zystisch entartetes, von Flimmerepithel durchsetztes Granulom. 

Zystenbildung im Granulom (fungose Zysten). 
In dcm epithelialisierten Granulom kann sich eine Zyste entwickeln, die sog. 

radikulare oder fungose Zyste - zum Unterschied von der follikularen, vom Zahn­
keim ausgehenden. Mit dem weiteren Wachstum dieser Zyste geht mehr und mehr 
Granulationsgewebe verloren und schliei31ich erinnert nur noch der Reichtum der Wandung 
an Rundzellen an die entzundliche Basis. Der Umfang einer solchen Zyste kann ein 
sehr erheblicher werden und KleinapfelgroBe und mehr erreichen. 

Abb. 394. Perioclontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Epithelialisiertes Granulom. Ubergang in Zystenbildung. 
Bei G Beginn der Zystenbildung im Granulationsgewebe (s. Abb. 396). Bei E Beginn der Zystenbildung 

im Epithelzapfen (s. Abb. 397). (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Eine alte Streitfrage ist die, ob die Zystenbildung ihren Anfang in dem vom Epithel 
umschlossenen Granulationsgewebe oder im Epithel selbst nimmt. Nach unseren 
Beobachtungen ist nicht nUr beides moglich, sande-rn es kommt auch meist 
beides nebeneinander vor. Zwei Momente scheinen fur den Beginn der zystischen 
Entartungvon besonderer Bedeutung zu sein: die Verfettung und die fermentative 
Tatigkeit von Leukozyten und zwar gilt dies in gleicher Weise fur das Granulations· 
gewebe wie fUr das Epithel. Ein Ubersichtsbild von den Anfangen der Zystenbildung 
in beiden Gcwebsarten gibt Abb. 394. 

Verfolgen wir zunachst die Entstehung im Granulationsgcwebc, das dabei nieht schon 
von Anfang an von Epithel ganz umschlossen zu sein braucht, wohl aber durch seine 
weitgehcnde Vcranderung die vollige Einkreisung durch Epithel zu beschleunigen scheint 
(hierzu Abb. 395 und 396). Uber das Auftreten von fettspeichernden groBen Ze lien , 
den Schaumzellen, ist im vorigen Abschnitt schon gesprochen worden; solange sich 

E u Ie •• Me y e '. Pathohistologie de. Zahne. 21 
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diese Schaumzellen in aktivem Zustand befinden, ist ihr Strukturbild und ihre Kontur 
scharf ausgepragt und bei Sudan Ill-Farbung weisen sie ein leuchtendes Rot auf. Diese 

E 

Abb. 395. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Zystenbildung. Verfettetes Granulationsgewebe (G) ist von Epithel (E) 

umgeben. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.) 
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Abb. 396. Starkere VergroBerung aus Abb. 394 Stelle G. 
Vakuolisierung (V) und Zerfall (Z) von Leukozyten im epithelumwachsenen Granulationsgewebe. 

(Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4·) 
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Abb. 397. Starkere Vergrol3crung aus Abb. 394 Stelle E. 
Lockerung des Gefuges im Inneren des Epithelzapfens. 

(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 398. Starkerc Vergrol3erung aus Abb. 397. 

323 

Die Epithelzellen sind weit auscinandergezogcn. Lcukozyten (L) durchsetzen das gelockerte Epithelgefuge. 
(Optik: Winkel Fluor 3 mm, Komp!. Ok. 4.) 

21* 
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Schaumzellen nun konnen in dichter Aneinanderlagerung allmahlich fUr sich allein einen 
groBen Raum einnehmen; sehr bald zeigen sie dann aber charakteristische Veranderungen, 
die vielleicht eben aus der Dberfiillung ausschlieJ31ich mit fettspeichernden Zellen hervor­
gehen: die Konturen fangen an zu schwinden, die Grenzen werden mehr und mehr ver­
wischt und die Zellen gehen vollstandig ineinander iiber; die feinvakuolare Zeichnung 
des Protoplasma wird immer weniger erkennbar, tritt aber jetzt urn so deutlicher 
im Zellkern auf, bis schlieJ31ich auch dieser ganz verschwindet. Farbt man jetzt mit 
Sudan III, dann erscheint der ganze Bezirk nicht mehr leuchtend rot, wie dies auch jetzt 
noch an anderen Stellen des Schnittes mit gut gezeichneten Schaumzellen der Fall ist, 
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Abb. 399. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Ganz schwache Vergr. Verfettung von Epithel (E) und Granulationsgewebe (G) 

Fett im Praparat leuchtend rot, erscheint hier intensiv schwarz. 
(Optik: Winkel Achrom. 25 mm, Kompl. Ok. 2.) 

sondern mehr verwaschen braun mit unscharfen Grenzen. Das Fett tritt uns auch nicht 
mehr in Form von kleinen oder groBeren Tropfchen entgegen, sondern macht einen 
eigentiimlich kriimeligen Eindruck. In einem weiteren Stadium hellt sich das Braun auf; 
es zeigt sich in einer mehr braunlich-rotlichen Farbe in diffuser Ausdehnung. In diese m 
Stadium erscheinen auch wieder die Leukozyten. Die Grundmasse wird noch 
heller, homogener, die in ihr zerstreut liegenden Leukozyten bilden einen scharf abge­
grenzten Hof urn sich; in diesem Hof wie auch in den Leukozyten selbst treten groDe 
Vakuolen auf; die Kerne zerbrockeln und verschwinden zuletzt ganz (Abb. 396). Die 
Verfliissigung ist schlieJ31ich eine vollstandige geworden. Nur am Rande des mittlerweile 
ganz von Epithel umgebenen Bezirkes sind noch vereinzelte Reste des Granulations­
gewebes, Makrophagen, sparliche Plasmazellen und mitunter auffallend viel Endothel­
zellen zu sehen. 

Beim Epithel ist der Verlauf in vieler Beziehung sehr ahnlich (hierzu 
Abb. 397 und 398). Ein anriickender Epithelzapfen erscheint meist zunachst als solider 
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Strang mit dicht ancillander gclagertcn Zellen. Allmah1ich verbreitert sich der 
Zap fen, ohne daB in seinem Inneren die Zah1 der Zellen wesent1ich zuzunehmen braueht. 
Nun gesta1tet sich das Bi1d so, daB in der auBeren basa1en Zellschicht des Stranges die 
Epithclien, mit kurzen Stache1n verbunden, nahe beieinander ge1agert bleiben, nach 
innen zu aber sind sic mehr auseinandergezogen, so daB bei oberflachlicher 
Betrachtullg und schwacher VergroBerung eine gewissc Ahnlichkeit mit einer Schmelz­
pulpa vorgetauscht werden kann; nur ist das Bild vicl unregelmaBiger. Bei starkerer 
VergroBerung aber fallt vor allem auf, daB die Verbindungsbrucken reichlich dick, ge­
quollen erscheinen und daB die Sternform nm cine seheinbare ist; in Wirklichkeit handelt 
es sich um Vakuolen mit deutlich rundlicher Gestalt zwischen den Zellfortsatzen. Die 
Vakuolen nehmen allmahlich an GroBe zu und bringen dabei zum Teil die Verbindungs­
brucken zum Schwinden, zum Tei1 aber treten in den gequollenen Fortsatzen wie auch 

Abb. 400. Periodontitis apicalis chronica. 
Hamatox. = Sudanfarbung. Ganz schwache Vergr. Verfettung von Epithcl (E) und Granulationsgewebe (G). 

Fett leuchtend rot. (Optik: Winkel Achrom. 2S mm. Kompl. Ok. 2.) 

in den Epithelzellen selbst kleine Vakuo1en auf, die sch1ieGlich in die groBen interzellu­
laren Vakuo1en ubergehen. Schon bald, nachdem der Epithelstrang angefangen hat sich 
zu verbreitern, erscheinen auch die Leukozyten im Epithel, dessen Lockerung ihnen 
den \Veg ins Innere sehr erleiehtert. Sp~iter fallt dann den Leukozyten die Aufgabe zu, 
(wie beim Granulationsgewebe) die vollige Verflussigung herbeizuflihren. Die Ver­
anderung, die sich in den Epithelzellen abspielt, maeht sich auch bei der 
Fe t tf arb un g ke nn t lich. Zahlreiche Zellen sind nicht mehr in der Lage, das angebotene 
Fett zu verarbeiten; es speichert sich in feinstcn, allmahlich groBer werdenden Tropfchen 
und die Fettfarbung wird, wie Abb. 399 und bei etwas starkerer VergroBerung die farbige 
Abb. 400 zeigen, nun nicht nur im Granulationsgewebe, sondern auch in den Epithel­
zugen positiv. Zeitlich sowohl wie im Anfang geht allerdings die Verfettung im Granu­
lationsgewebe voran. 

Soweit zwischen der im Granulationsgewebe und der im Epithel entstehenden Ver­
flussigung noch trennende Zellagen vorhanden sind, werden diese mit Hilfe der fermen­
tativen Tatigkeit der Leukozyten auch bald abgebaut, zumal ihnen jeder geregclte 
Stoffwechse1 fehlt. SehlieGlich entsteht nach der Vereinigung die erste, die sog. M u t t e r­
zyste im Granulom. Sie breitet sich allmahlich weiter aus, wobei die in der Randzone 
sich vorbereitenden sog. Toch te r zys te n zur VergroBerung erheblieh beitragen. Ein 
Ubersichtsbild von diesem Stadium gibt Abb. 401. 
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Riickschauend kommt man hinsichtlich der Entstehung der fungosen Zysten etwa 
zu folgender Vorstellung: die Infektion der Pulpa zieht die Infektion des periapikalen 
Periodontiums nach sich; da der schadigende Faktor, wenn auch in abgeschwachterer 
For m (erste Voraussetzung) bestehen bleibt, so entwickelt sich im apikalen Wurzel­
hautaoschnitt eine chronische Entziindung, die derb-bindegewebig demarkiert wird, 
zumal das umgebende Gewebe geniigend Leistungsfahigkeit besitzt (zweite 
Voraussetzung). Immerhin geht von dem Entzundungsherd doch so viel Reiz aus, daB 
die benachbarten ruhenden Epithelncster geweckt werden und eine lebhafte Proliferation 
hier beginnt. Der die Entzundung selbst unterhaltende Reiz einerseits, die straffe Ab­
kapselung andererseits fuhren im Granulationsgewebc weitgehende Stoffwechselstorungen 
herbei, weIche gegenuber der allgemeinen Wachstumsenergie des Epithels sozusagen 
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Abb. 40!. Fungose Zyste . 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. "Mutterzyste" (M). In der Zystenwand "Tochterzysten" (T) imEntstehen. 

(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

ein Minus an Energie bedeuten, durch die Richtung dieses geringeren Widerstandes, 
sowie durch die Richtuns, von der der Reiz kommt, bestimmt dringt das wuchernde 
Epithel in das Granulationsgewebe ein (dritte Voraussetzung). Den anhaltenden 
und sich immer starker auswirkenden Stoffwechselstorungen unterliegen aber nicht 
nur die Granulationen, sondern auch das eingedrungene Epithel, wenigstens in den zen­
tralen Partien seiner Zuge. Es kommt zu machtiger Fettspeicherung in beiden Geweben; 
das Fett wird dann um- und abgebaut, mit Hilfe der fermentativen Tatigkeit der Leuko­
zyten geht die Verflussigung vor sich. Der Verflussigungsherd ist jetzt uberall von Epithel 
umgeben: Zyste. 

DaB eine Zyste kugelige Gestalt anzunehmen bestrebt ist, versteht sich bei dem 
flussigen InhaIt leicht. Die weitere Vermehrung der Fliissigkeit kann d urch Os mose 
erfolgen, wobei die Epithelauskleidung als semipermeable Membran fungiert. Der Zer­
fall von Zellen in der Zystenwand spielt dabei eine erhebliche Rolle. Ganz kann sich 
namlich die entzundliche Basis auch spaterhin nicht verieugnen. Wenn man 
die Wand einer "fertigen" Zyste histologisch untersucht, so finden sich stets in den 
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Abb. 402. Wand emer fungosen Zyste mit Cholestearinkristallen. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Dnter dem Epithel kleinzellige Infiltrationen (I). 

(Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Kompl. Ok. 4.) 

Abb. 403. Wand einer fungosen Zyste. 
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Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Zyste wurde vor mehreren Tagen punktiert. Infolge des ver­
ringerten Innendruckes Knochenbildung (K) nach dem Lumen der Zyste zu. Deutliche Infiltrationen (I) im 

subepithelialen Gewebe. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 2.) 
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P::tpillen zwischen den in die Tie£e wuchernden Epithelzapfen Infiltrationsherde und 
zahlreiche Anzeichen eines anomalen Stoffwechsels. Als Illustration hierzu diene Abb. 402, 
ein Stuck Zystenwand, das sich durch besonders groBen Reichtum an Cholestearin­
kristallen auszeichnet. Auch die subepitheliale Infiltration (.J) ist hier gut zu erkennen. 

Die Drucksteigerung im Inneren der Zyste macht sich naturgemaB auch 
auf die weitere Umgebung, d. h. den Knochen geltend, der mehr und mehr verdunnt 
wird, sich allmahlich schalig vorw61bt und schlief31ich in der auBeren Wand ganz ver­
schwinden kann. Interessant ist in diesem Zusammenhang Abb. 403. Hier handelt 
es sich auch urn die Wand einer Zyste, deren Inhalt und damit auch deren Druck vorher 
durch Punktion verringert worden war. Man sieht, wie dunn die Knochenwand geworden 

Abb. 404. Fungose Zyste, mit Flimmerepithel ausgekleidet. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Aus dem Granulom an der WurzeIspitze eines oberen I. Molaren. 

(Optik: Winkel Apochrom 40 mm, KompJ. Ok. 2.) 

ist, sieht aber auch, daB bereits wieder eine Apposition in Vorbereitung ist; die ganze 
dem EpitheI zugekehrte Knochenseite ist dicht mit Osteoplasten besetzt! 

1m allgemeinen erscheint die Epithelauskleidung der ZystegTatt, doch sind kleine 
warzige Erhebungen (auch ein Zeichen der vorhandenen Rundzelleninfiltration!) 
nichts Seltenes. Das Bild andert sich, wenn eine Infektion des Zysteninhaltes 
erfolgt und Eiter ge bildet wird. Dabei kann dann das Epithel in groBer Ausdehnung 
vernichtet werden und die Wand ein geschwuriges Aussehen bekommen. Klingt das 
akute Stadium wieder ab, so tritt meist auch wieder eine Epithelialisierung der Ober­
flache ein. Eine reichliche AbstoBung mehr oder minder stark degenerierter Epithel­
zellen in das Zystenlumen hinein erfolgt indessen auch ohne neue Infektion; sie hangt 
wohl auch mit dem anomalen Stoffwechsel zusammen und mit der Tendenz des Epithels, 
immer neue Zellexemplare zu bilden. 

Es ist schon erwahnt worden, daB fur die Epithelialisierung der Granulome in der 
Regel die Malassezschen Reste in Betracht kommen, daB es aber nicht unter allen 
Umstanden gerade dieses Epithel sein muG. So beobachtet man gelegentlich bei Granu-
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lomen, die sieh an Ger Wurzelspitze oberer Zahne im Bereich des Kieferhohlenbodens 
entwickelt haben, die Bildung von Zysten, welche mit Flimmerepithel (von der 
Antrumschleimhaut stammen d) ausgck1cidet sind. Ein solcher Fall ist in Abb. 404 in 
schwacher Vergroi3crung abgebildet. Abb. 405 gibt ein Stuckchen Wand bei starkerer 
VergroBerung wieder. Bemerkenswert ist auch hier die Anwesenheit der Leukozyten; 
sic sind zwischen die hohen Zel1cn cingedrungen und wandcrn nach dem Zystenlumen zu. 
Ein Leukozyt ist gerade in dem Moment im Bilde festgehalten, wo er, schmal zusammen­
gepreBt, im Bereich der Flimmerharchen angclangt ist. 

n 
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Abb.'405. Flimmerepithel alsAuskleidung eine:- fungosen Zyste. Starkere VergroBerung ausAbb. 404. 
Man beachte, wie die Leukozyten (L) sich zwischen den langen Epithelzellen durchschieben. Bei a Leukozyt 

zwischen den Flimmerharchen kurz vor dem Eintritt in das Zystenlumen. 
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 5.) 

Die Auskleidung von Zysten im apikalen Bereich mit Mundhohlenepithel sahen 
wir bei einer experimentellen Wurzelspitzenresektion. Bei dem Eingriff war wohl etwas 
von dem Mundhbhlenepithel in die Tiefe der Wunde gelangt und dann im Wundgranu­
lationsgewebe stark gewuchert, wahrend die auBere Wunde rasch und glatt verheilte. 
II Woehen naeh der Operation war bereits eine Zyste von respektabler 
GroBe vorhanden. Ahnliehe Wahrnehmungen werden aue'll von anderer Seite berichtet 
(Bauer), und ein Analogon dazu findet sieh in den sag. traumatisehen Fingerzysten. 
Endlich haben wir aueh im Mundhbhlenepithel selbst, das vom Zahnfleischrande her 
in die Tiefe gewuehert war, die Entstehung kleiner Zysten gesehen (Abb. 420). 

Parodontitis ehroniea marginalis (progressiva). 

Uber die marginelle Periodontitis auf traumatischer Basis mit oder ohne anschlie­
Bende Infektion ist bereits fruher berichtet worden. Schon diese Form wird nur auBerst 
selten eine reine Periodontitis, d. h. eine auf die Wurzelhaut im wesentlichen besehrankte 
Entzundung sein und noeh weniger kann man das von der ehronischen, am Zahnha15 
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beginnenden Entzundung sagen. Stets bildet eine Zahnfleischrandentzundung 
die Einleitung, stets ist ein Abbau des zugehorigen Alveolarknochens und 
cine Vernichtung der Lebensvorgange im zugehorigen Zement damit ver­
bunden. Wohl gibt es Falle, bei denen sich die yom Rande her fortschreitende Ent­
zundung (und Vernichtung) der Wurzelhaut hauptsachlich im Pcriodontalraum abspielt, 
ohne daD dieser wesentlich verbreitert scheint, FaUe, die man als Periodontitis ascen­
dens oder, da das Wort ascendens nur fur den Oberkiefer zutrifft, besser als Periodon­
titis marginalis progressiva bezeichnet hat. Aber auch bei ihnen sind Zahnfleisch, 
Alveolarknochen und Zement stark genug, urn es gerechtfcrtigt crscheinen zu lassen, wenn 
fur den ganzen Komplex chronischer, am Zahnfleischrand beginnender und allmahlich 

IT 

Abb. 406. Hyaline Degeneration (H) einer G:cfaBwand in der Mandibula eines alten Hundes. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, Kompl. Ok. 4.) 

in der Richtung der Wurzelspitze zu fortschreitender entzundlicher Erkrankungen im 
folgenden nur mehr der Ausdruck Parodon t i tis gebraucht wird. Mit diesem Ausdruck 
soll auch zugleich dem Wort "Alveolarpyorrhoe" als einer Krankheitsbezeichnung der 
Boden entzogen werden, nachdem langst einwandfrei feststeht, daD die Alveolarpyorrhoe 
nichts we iter als ein inkonstantes Symptom der Parodontitis ist. 

Die Entzundung des Parodontiums gerade in ihrer destruierenden Form braucht 
nicht ausschlieDlich das Ergebnis einer standig nachwirkenden Infektion zu sein, vielmehr 
kann der Faktor "Eigenschaften des infizierten Organismus" so stark in den 
Vordergrund treten, daD er un ter Urns t ande n ganz alle in die star ke A us bre i tu ng 
des Krankheitsprozesses bestimmt. Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet 
wird auch die weitergehende Bezeichnung "Parodontose", die jetzt vielfach gebrauchlich 
ist, leicht verstandlich. Es ist hier nicht der Ort, zu untersuchen, wie weit die Minder­
wertigkeit der Eigenschaften des infizierten Organismus in ortlichen Verhaltnissen allein 
oder in allgemeinen konstitutionellen Verhaltnissen beruht; letzten Endes werden auch 
die allgemeinen Verhaltnisse insofern bei der Parodontitis zu EinfluD kommen, als sie 
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die Vitalitat am Zahnfortsatz nachteilig beeinflussen, also cine gewisse "Be re i tsc h af t s­
stellung", wie als erster Loos dies genannt hat, filr die Ausbreitung der Entzilndung 
herbeifilhren. 1m gleichen Sinne werden sich auch ungilnstige ortliche Verhaltnisse 
auswirken; immerhin konnen wir wenigstens einige derselben histologisch greifbar erfassen, 
wahrend "konstitutionell" doch ein recht abstrakter Begriff bleibt. 

Einer von uns (Meye r) konnte bei Hunden mit Parodontitis sowohl an den 
groHeren GefaBen wie auch am Mark des Ki efe rknochens a usgedehnte Ver­
anderungen feststell e n, die die herabgesetzte Vitalitat -- und darauf lauft ja letzten 
Endes die BereitschaftssteHung hinaus - rccht verstandlich erscheinen lassen. 1m 
wescntlichen waren die Veranderungen r eg ressiv er Natur; an den GefaBen auGerten 
sie sich in Verfettung, hyaliner Entartung oder Verkalkung der Wande. Bei der Ver -

Abb. 407. Verkalkung einer Gefa13wand in der Mandibllla eines alten Hundes. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.) 

fettung handelt es sich um starkste Fettspeicherung in der Intima. Die Endothclzellen 
waren in ihrem Stoffwechscl doch so stark beeintrachtigt, daB das zugefilhrte Fett nicht 
mehr verarbeitet werden konnte, sondern sich in Gestalt kleiner Tropfchen in den Zellen 
speicherte. Von der hyalinen Degeneration der KiefergefaBwand gibt Abb. 406 eine Vor­
steHung. Die En tart u ng , die hauptsachlich Media und Adventitia betraf, ist im Bilde 
an den hellen nicht sehr scharf konturierten Fleckcn, in deren Bereich die Faserzeichnung 
nicht mehr wahrzunehmen ist, deutlich erkennbar. Welchen Umfang die Ve rk a lkung 
in der GefaBwand annehmen kann, zeigt Abb. 407, ein GefaBquerschnitt ebenfalls vom 
parodontitischen Hundekiefer. DaG bei einer solchen Erstarrung der GefaGwande 
die Ernahrung der Kiefer beeintrachtigt wird und dam it auch die Widerstandsfahigkeit 
gegen auBere Schadigungen hcrabsinken kann, ist gut vorstellbar. Die pathologischen 
Veranderungen im Mark des Kieferknochcns werden durch Abb . 408 und 409 illustriert. 
In dcm einen Faile (Abb. 408) handelt es sich um eine fibr ose , im anderen Faile 
(Abb. 409) um cine gallertige Ent a rt ung de s Markes. 
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Ein Symptom, das mitunter als erstes den Patienten auf sein Kieferleiden aufmerksam 
macht, ist Luckenbildung zwischen den Frontzahnen und deutliche Stellungs­
veranderung einzelner Zahne. Genau sind uns die Vorgange, auf denen diese Erschei-

Abb. 408. Umwandlung des Fettmarkes in der Mandibula eines alten Hundes. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Komp!. Ok. 4.) 

Abb. 409. Gallertige Degeneration des Fettmarkes in der Mandibula eines alten Hundes. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 4,5 mm, Komp!. Ok. 4.) 
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nungen beruhen, noch nicht bekannt oder anders ausgedruckt: so recht konnen die bisher 
gegebenen Erklaningen nicht befriedigen. Hin und wieder gelingt es, in solchen Fallen 
im Rontgenbild eine ausgesprochene Osteoporose im Bereich der betreffenden Zahne 

Abb. 410. Wurzelhautpolyp in der Bifurkation eines unteren 2. Milchmolaren. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

Abb. 411. Zahnfleischpolyp legt sich iiber die tiefzerst6rte Wurzel eines unteren 2. Pramolaren. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 
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festzustellcn uncl stark erweiterte Markraume lassen sich auch gar nicht selten im Mikro­
skop nachweisen, aber eine erschopfencle Deutung fehIt uns, wie gesagt, bisher noch. 

Ge\vissermaDen aIs Gegensttick zu cler clestruierenden Form cler Entziindung -- und 
das ist ja schIieBIich die Parodontitis - mogen zwei BeispieIe einer proIiferierenden 
Form dienen. Das eine ist der sog. WurzeIhautpolyp, wie ihn Abb. 410 zeigt. Wenn 
die Karies die Zahnkrone zerstOrt hat, kann sie sich bei mehrwurzeligen Zahnen auch 
auf die Verbindungsbriicke zwischen den cinzc1nen WurzeIn ausdehnen und cliesc ebenfalls 

Abb. 412. Oberer 1. Pramolar. Parodontitis marginalis chronica. Bifurkation. 
H'lmatox.-Eo~infarbung. Ubersichisbild. Das interradikale Septum ist ersetzt durch entzundliches Granulations­

gewebe. R Reste des Knochens. Das Epithel (E) wandert an der Wurzel entlang apikalwarts. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

zerstoren. Damit wird der interradikale Raum freigelegt und als nachstliegendes Gewebe 
wird die Wurzelhaut im Bifurkationsbereich entzundet. Die Entzundung pflegt zwar 
auch in diesem FaIle sich nicht auf das Periodontium aUein zu beschranken, sondern ein 
erhebliches Stuck des interradikalen Septums in Mitleidenschaft zu ziehen, trotzdem 
muD man clieser Form von Entzundung im Rahmen der Parodontitis eine gewisse Sonder­
stellung einraumen. Vorausgesetzt, daD die Durchbruchsstelle durch den Boden der 
Pulpenkammer nicht noch von besoncleren Schadigungen (Einpressen von Fremdkorpern, 
Verhinderung des Sekretabflusses usw.) getroffen wird, kann nun eine Wucherung des 
interradikalen Weichgewebes eintreten, die Pilzform annimmt. Der Stiel sitzt zwischen 
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den Wurzeln der Hut breitet sich tiber ihnen aus. Meist eoithelialisieren sich diese ge-, ' 
wucherten Granulationen sehr rasch, wie ja auch der abgebildete "Wurzelhautpolyp" 
eine vollstandige Epitheldecke aufzuweisen hat; in diesem Faile wcnigstens seheint aber 
das Epithel von der Mundschleimhaut zu stammen. 

Das andere Beispiel einer proliferierenden Entzundung ist der sog. Z ahnfi cis c h­
pol Y p, wie er mit Abb. 41 I veranschaulicht wird. Den Anreiz zu Granulationswuche­
rungen geben hauptsaehlich scharfe Rander approximaler Kavitaten oder, wie im Falle 
der Abb_ 41 I schade Wurzelrander (im Praparat Gefrierschnitt, hat sieh die entzundliche 
Wueherung etwas uber den scharfen Wurzelrand hinubergelegt). Bemerkenswert ist, 
daB man selbst bei sehr stark entwickelten Zahnfleisehpolypen hochst selten einmal eine 
tiefe Tasehe feststellen kann, trotzdem handelt es sieh naturiieh, wie ja aueh das Bild 

Abb. 413. Oberer 1. Molar. Interradikaler Absze!3. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbihl. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

zeigt, nicht urn die chronisch entzundliehe Wucherung der Sehleimhaut allein, es sind 
vielmehr auch die darunter liegencIen Partien, Limbus alveolaris, Wurzelhautrand be­
teiligt, aber im ganzen bleibt die Tiefenwirkung doeh cine begrenzte und die Proliferation 
u berwiegt. 

Wir gehen von folgendem, spater noeh zu begrundendem Standpunkt aus: e i n 
vollig normales Zahnfleiseh in dem Sinne eines Fehlens jeglieher Zellan­
haufung im subepithelialen Gewebe besitzt wohl uberhaupt kein Mensch; 
sozusagen ein Grundstoek fur die Entzundung ist also fast immer cia. Von welehem 
EinfluB fur die Weiterentwieklung der Entzundung gerade hier die Eigensehaften des 
infizierten Organismus sein konnen, ist bereits erortert worden. Nicht minder wichtig 
ist der andere Faktor "auBere Umstande". Ein typisches Beispiel dafiir ist die mangel­
hafte oder ganzlich fehlende Zahnpflege mit der Folge reichlicher Belage am Zahnfleisch­
saum (Gottliebs "Schmutzpyorrhoe"). Ein weiteres Beispiel sind ungunstige Arti­
kulations- und Belastungsverhaltnisse, die einzelne Zahne (z. B. Schragokklusion) oder 
ganze Zahngruppen (tiefer BiB usw.) treffen konnen. Doeh sind all dies Punkte, auf 
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die hier nicht we iter eingegangen werden kann. Dagegen solI ein anderer Fall kurz 
erortert werden, den man vielleicht auch noch auf das Konto "auBere Umstande" setzen 
kann, insofern der Ausgangspunkt filr die Entzilndung eine Nische und zwar auch wieder 
an der Bifurkation ist. Durch die senile oder prasenile Atrophie des Alveolarfortsatzes, 
die filr sich keineswegs mit Parodontitis identifiziert werden darf, wenn sie auch haufig 
mit ihr vergesellschaftet ist, wird bei mehrwurzeligen Zahnen all mahlich die 
Wurzelteilungsstelle freigelegt und in der so entstandenen Nische kann es leicht 
zu Retention von Speiseresten usw. kommen, die durch Zersetzungen den AnstoB zu der 
Weiterentwicklung einer latenten Gingivitis abgibt. Diese progressive Entzilndung kann 
von vornherein schleichend verlaufen, wie das bei der Parodontitis zumeist der Fall ist; 
sie kann den groBten Teil des interradikalen Weichteil- und Knochengewebes in Granu­
lationen umwandeln, ohne daB subjektive Erscheinungen auftreten. Ein derartiger Fall 
ist in Abb. 412 abgebildet. Man sieht im Bilde, wie der groBte Teil des Septums bereits 
verschwunden ist und nur noch einzelne Faserzilge sich von dem Infiltrationsgebiet ab­
heben. Von auBen her hat sich unter dem Zement das wuchernde Schleimhautepithel 
hereingeschoben, und wandert nun der Wurzel entlang apikalwarts. In anderen Fallen 
wieder konnen vorilbergehend sehr heftige akute Beschwerden entstehen; der Grund 
dafilr ist die Bildung eines Abszesses (Alveolarabszess), dessen Eiter nicht rasch nach 
auBen AbfluB hat; hier tritt meist die Epithelwucherung nicht so rasch in Erscheinung. 
Ais Beispiel filr eitrige Einschmelzung jm interradikalen Raum mag Abb. 413 dienen. 

Wenn wir nun wieder zu der haufigsten Form der Parodontitis zurilckkehren, so 
ist hierzu noch ganz allgemein folgendes zu sagen. Bei den allermeisten Menschen 
ist die Epithe1decke am Zahnfleischrand nicht ganz intakt; es fehlt ein Teil 
des Stratum corneum, das Zellgefilge 1St etwas gelockert, die Zellen selbst leicht gequollen, 
mitunter von reichlicheren Leukozyten durchsetzt. Der Grund dafilr ist in den zahl­
reichen Schadigungen zu suchen, denen das Epithel durch den Kauakt, die Belage usw. 
ausgesetzt ist. Diesen pathologischen Veranderungen im Epithel entspricht eine reak­
tive chronische Entzilndung in den tiefer gelegenen Gewebspartien in Ge­
stalt von Lymphozytenhaufungen in den GefaBspalten zwischen den derberen 
Faserzilgen. Ein derartiger Zustand kann viele Jahre bestehen, bis irgendwelche Momente 
(Schadigungssteigerungen) allgemeiner oder lokaler Natur die stationare in die progressive 
chronische Form der Entzilndung ilberfilhren; so entsteht aus del Gingivitis allmahlich 
die Parodontitis. Es werden wohl auch in der Literatur andere Auffassungen angegeben 
und andere Vorgange geschildert, darauf kann aber hier, wo nur die Entzilndung in Rede 
steht, nicht weiter eingegangen werden. 

Die langsame Progression gestaltet sich nun so, daB nicht nur im subepithelialen 
Bindegewebe, sondern auch in den GefaBspalten der tieferliegenden Partien (Wurzelhaut 
und Knochen) eine Zellvermehrung, hauptsachlich Histiozyten, sparlicher Lymphozyten 
auftreten. In den Markraumen und Haversischen Kanalen entstehen Riesenzellen, 
die zur Erweiterung durch Knochenabbau filhren; bald erscheinen auch an der AuBen­
seite des Knochens Osteoklasten. Die Infiltration nimmt zu, das Gewebe wird in seinem 
festen Gefilge gelockert. Aus der fortschreitenden Entzilndung entwickelt 
sich der Prolif era tionsre iz fi.ir das M u nd hohlene pi the I, dessen Tiefenwachstum 
durch die Lockerung des Gewebsgefilges noch begilnstigt wird. So folgt das Mund­
hohlenepithel der Infiltration auf dem FuBe nacho Knochen und Wurzelhaut 
werden Schritt filr Schritt in Granulationsgewebe umgewandelt, das Granulationsgewebe 
wird an der Oberflache epithelialisiert und auch im Inneren von Epithelzilgen durchsetzt. 
Der ganze ProzeB kommt erst dann zum Ende, wenn der betreffende Zahn 
ausgefallen ist. Dies ist in kurzer Skizzierung der allgemeine Verlau£' Hinsichtlich 
der Einzelheiten ist noch folgendes auszufilhren und mit Bildern zu belegen, wobei dem 
Verstandnis wohl am meisten gedient ist, wenn die Anfangsstadien besonders eingehend 
behandelt werden. 
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Abb. 414 gibt im Ubersichtsbild ein sehr fruhes Stadium wieder. Da die genaue 
Orientierung auf diesem Bilde fur das weitere VersUindnis von allergroBter Be.deut~ng 
ist so muB die Beschreibung etwas ausfiihrlicher gehalten werden. Rechts oben 1m Btlde 
haben wir bei S das Stratum corneum, die intakte verhornte auBere Lage des Zahnfleisch­
epithels. Verfolgen wir diese Hornschicht we iter nach links, so zeigt sie sich gut erhalten 
bis zum Zahnfleischrand; von da ab aber bis herunter nach F erscheint die Epithelober­
tlache unregelmaBig: die auBerste Epithellage ist an dieser Stelle zerstort! Bei F biegt 
nach links ein feiner Streifen ab, der sich dann nach rechts umschlagt: das Schmelz-
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Abb. 4I4. Oberer 2. Schneidezahn. Parodontitis marginalis chronica. 
Hamatox.-Eo,infarbung. Ubersichtsbild. S Stratum corneum. F Fundus der Zahnfleischtasche. S.O.H. Schmelz­

oberhautchen. Z Zement. L Liicke, dem durch Entkalkung verloren gegangenen Schmelz entsprechend. 
K Alveolarknochen. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

obcrhautchen (S.O.H.). Bis hierhcr etwa reiehte in vivo die Zahnfleischtasehe und F 
(Fundus) entsprieht dem ungcfahren Tasehengrund. Von F ab zieht cin sehmaler glatter 
Epithelstrcifcn herunter nach der Zementgrenze (Z); er war noeh mit dem Schmelz, 
der durch die Entkalkung verloren ging, fest verbunden. Es war also, urn mit Gottlieb 
zu reden, die "anatomische" Krone noeh nieht voll durehgebroehen, und siehtbar im Munde 
war nur eine "klinisehe" Krone, mit der Tasche zusammen bis F reichend. Und trotzdem 
haben wir, wie starkere VergroBerungen noch zeigen werden, bereits aile Anzeiehen 
einer Parodontitis! Nach der ganzen Situation kann kein Zweifel bestehen, daB die 
Epithelsehadigung an der Tasehenwand - naeh Kohler und Orban ist schon diese 

E u Ie r - M eye r, Pathohistologie der Zahne. 22 
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Taschentiefe eine pathologische - in engstem Zusammenhang mit dem Einsetzen der 
progredienten Entzundung steht. Hier an dieser Taschenwand finden wir denn auch eine 
starke Quellung und Auflockerung des Epithelgefuges; wir sehen in und unter der ungleich­
maBig gewucherten Epithelschicht Leukozyten und beobachten eine uberaus groBe Zahl 
von Kapillaren, die sich bis in die aufgelockerte Epithelschicht hereinschieben. Kann 
schon das letztere in dem Sinne gedeutet werden, daB wir es mit keinem ganz akuten 
ProzeB zu tun haben, so ist auch die Anwesenheit von vielen Plasmazellen und von 
Lymphozyten ahnlich zu bewerten. Immerhin konnte dies alles schliel3lich auch bei einer 
chronischen Gingivitis allein vorkommen. Wenn wir nun aber die Gegend von Z bei 

Abb. 415. Parodontitis marginalis chronica. Starkere VergroBerung aus Abb. 414. 
Die Faserbiindel sind durchsetzt und umgeben von kleinzelligen Elementen. E Epithel. D Dentin. Z Zement. 

(Optik: Winkel Achrom. 2S mm, Kompl. Ok. 4.) 

starkerer VergroBerung betrachten (Abb. 415), dann ergibt sich sofort, daB hier - wenn 
allch erst im Anfangsstadium - doch ein viel ausgedehnterer EntzundungsprozeB vor­
liegt als bei einer chronischen Gingivitis aIle in. Zunachst sieht man jetzt, daB die schmale 
glatte Epithelleiste nicht an der Zementgrenze Halt gemacht hat, wie das wenigstens 
nach unserer Auffassung normalerweise hatte der Fall sein mussen, sondern daB sie 
sieh uber das Zement noch etwas weiter naeh unten erstreckt; sie liegt dabei 
dem Zement dieht auf (im Praparat leider etwas losgerissen) und hat bereits zu einer 
Ab16sung der obersten Fasern des Bundelkomplexes gefuhrt, der unter dem Namen 
Ligamentum circulare bekannt ist. Wir haben aber noch einen anderen gravierenden 
Befund: aIle Lucken zwischen den Faserbundeln weisen einen gewaltigen Zellreich­
tu m auf! Am starksten ist er dicht unter dem Epithel im Bereich des obersten Faser­
bundels; hier sind auch zwischen den einzelnen Fasern selbst neben den Spindelzellen 
zahlreiche Rundzellen vorhanden; weiter nach unten zu nimmt dann die Zellzahl allmah-
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lich abo 1m wcsentlichen han de It es sich bei den Zellen urn Histiozyten, auch in ver­
groBerter Form als Makrophagen, ferner urn Plasmazellen, Lymphozyten und reich­
lich groBe Endothelzellen. Leukozyten sind hier fast gar nicht vertreten. Natlirlich 
muB man sich aile die einzelnen Infiltrationslagen zwischen den Faserbundeln als etwas 
Zusammenhangendcs denken, nur sind im Schnitt die Zusammenhange lcdiglich rechts 
sichtbar. 

Wenn wir dann noch den zugehbrigen Alveolarrand bei starkerer VergroBerung 
betrachten clann zeigt sich daB aueh cler Knoehen von cle m ProzeB bcreits in Mit-, , 
lcidcnschaft gezogen ist (Abb. 416). Am Rande ist zwar in dicscm Stadium eher 

z 
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Abb. 416. Parodontitis marginalis chronica. Starkere VergroBerung des Alveolarrandes, Stelle K 
aus Abb. 414. 

Im Markraum (M) Osteoklasten und kleinzelliges Infiltrat. Z Zement. D Dentin. 
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) 

eine Apposition festzustellen, denn wir finden nach cler Wurzelhaut zu einen deutlichen 
osteoidcn Saum, urn so auffalliger aber muB der Markraum erscheinen, der deutlich stark 
erweitert ist und neben zahlrcichen wandernden Adventitiazellen am Saum Osteoklasten 
in Form von Riesenzellen erkennen laBt. 1m marginellen Abschnitt der Wurzelhaut ist 
eine Vermehrung der Adventitiazellen zu beobachten. An glinstig orientierten Schnitten 
laBt sich oft deutlich verfolgen, wie entlang solchen Gefal3en sich kleine Infiltrationsherde 
bilden, die sich allmahlich vergroBern und ineinander ubergehen. 

Der weitere Verlauf besteht nun, wie schon in der allgemeinen Ubersicht gesagt, 
darin, daB allmahlich das ganze Parodontium in Granulationsgewebe umge­
wandelt wird. Histologisch am interessantesten verhalt sich das Epithel. Da, wo 

22* 
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es dem Zement bei der Tiefenwucherung autliegt, bildet sich sehr haufig eine feine homo­
gene Schicht von Horncharakter, die, wie Abb. 4I7 zeigt, die unmittelbare Fortsetzung 
der Schmelzkutikula sein kann und den Namen Ze me n t k u ti kill a fuhrt. Uber ihre Rolle 
bei del Zementkaries ist in dem betreffenden Abschnitt schon gesprochen worden. Nach 
Gottlieb, der sich besonders mit dieser Kutikula befaBt hat, handelt es sich bei der 
homogenen Schicht urn die Verhornung der obersten Epithellagen. Beim Vertiefen der 
pathologischen Tasche kann die Kutikula in groBer Ausdehnung am Zement hangen 
bleiben, ein Zeichen dafur, daB die Verbindung mit dem Zement doch eine recht gute 
sein muB. 

1. 

Abb. 417. Unterer 3. Molar. Parodontitis marginalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Schmelzkutikula (SK) setzt sich auf das Zement fort in die 

Zementkutikula (ZK). Z Zement. D Dentin. EG epitheldurchsetztes Granulationsgewebe. 
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.) 

In engem Zusammenhang mit dem Epithelzustand steht auch die Erscheinung, 
die fruher der gesamten Erkrankung den Namen gegeben hat, die Alveolarpyorrhoe. 
Solange das Epithel der Taschenauskleidung eine unverletzte glatte Oberflache hat, 
und die obersten Lagen aus gleichmaBig glattgedruckten, annahernd parallel zum Schmelz 
verlaufenden, dicht aneinanderliegenden Zellen, frei von Leukozyten, besteht, vielfach 
auch noch von einer Art Stratum corneum bedeckt ist, fehlt die Eiterabsonderung aus 
der Zahnfleischtasche. Kommt aber eine Verlctzung des Epithels der Taschen­
wand zustande, dann ulzeriert die Stelle und nun setzt auch die lokale Eiter­
absonderung ein. Besonders haufig wird eine Verletzung durch die Kalkkonkremente 
herbeigefuhrt, die an der Zahnoberflache in der Tasche niedergeschlagen werden. Eine 
Illustration hierzu gibt Abb. 418. 1m Vergleich zu Abb. 414 ist der ProzeB etwas weiter 
fortgeschritten. Der Taschenfundus (F) liegt schon eine Strecke weiter apikalwarts 
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von der Schmelzzementgrenze. Dem Zement selbst liegt, noch tiber den Schmelz hinauf 
verfolgbar, cine Schicht Zahnstcin (Z) auf. Die dem Zahnstein gegentiber liegende 
Taschenwand ist ulzeriert. 

Solche interkurrentcn Ulzerationcn wcrden, zumal, wenn sie ausgedehnter sind, das 
ganze Entztindungsbild ungtinstig beeinflU'3sen; es konnen dabei gelegentlich sich auch 
klcine Abszesse entwickeln. Selbst die Epithelicn der weiteren Umgebung unterstehen 
der Wirkung der neucn Infektion; sie sind stark gequollen und weniger dicht in ihrem 

Abb. 418. Unterer 1. Pramolar. Parodontitis marginalis chronica. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwachc Vergr. Der Fundus (F) der Zahnfleischtasche befindet sich schon 
eme Strecke weit unterhalb der Schmelz-Zementgrenze (S.Z.G.). Z Zahnstein auf Schmelzoberhiiutchen und 

auf Zement. (Optik: Winkel Apochrom. 40 mm, Komp!' Ok. 4.) 

Geftige. VOll einem normalen Stoffwechsel in diescn Zellcn, zu deren Wueherung letzten 
Endes doch dic Entztindung am meisten beigctragen hat, wird man nur bedingt sprechen 
konnen; so tiberrascht es auch nicht, wenn wir in den Epithelzellen der Zahnfleischtasche 
haufig genug cine Fcttspeicherung beobachten, wic sic in Abb. 4I9 wiedergegeben 
werden solI. Zumcist ist das Fett in Form feiner Staubchen urn den Kern herum gelagert. 
DaB es - wohl auch auf dem Wege tiber die Verfettung - in einem starkeren Epithel­
zapfen gelcgentlich sogar zu Zystenbildung kommt, zeigt Abb. 420. - NaturgemaB 
werden von all den Vorgangen auch die Malassezschen Reste betroffen; soweit sie noch 
wucherungsfahig sind, vermehren sie sich cbenfalls und vereinigen sich mit dem 
gewucherten Taschenepithel. 
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Abb .. P9. Parodontitis marginalis chronica. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Sehr starke Vergr. Verfettung des Taschenepithels. Das Fett ist in Form von 

feinen roten Kiirnchen urn den Kern gelagert. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.) 

c 

Abb. 420. Parodontitis marginalis chronica. 
Hamatox.-Sudanfarbung. Ganz schwache Vergr. Zyste zentral in einem gewucherten Taschenepithelzapfen 
entstanden. Der Zusammenhang mit dem iibrigen Taschenepithel ist auf diesem Schnitt nicht ersichtlich. 
a chronisch infiltriertes Parodontalgewebe. b Epithelzapfen, jetzt zur Zystenwand werdend. c zentrale Ver-

fliissigung im Epithel. d in die Tiefe gewuchertes zusammenhangendes Mundhiihlenepithel. 
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Praktisch am wichtigsten ist wohl die pathologische Taschenbildung; sic zu 
beseitigen ist ja auch Hauptziel der Behandlung. Naeh topographischen Gesichtspunkten 
geordnet trennt man zwischen "supraalveohiren" und "intraalveolaren" Taschenbildungcn 
(We ski); die erstere der beiden Formen gilt gewohnlich als prognostisch gunstiger und 
der Therapie zuganglicher. Ein mittleres Krankheitsstadium mit entsprechender 
Taschentiefe haben wir in Abb. 42 I, einem mesio-distalen Kieferschnitt, der sehr schon 
die fortschreitende Isolierung der Interdentalpapille durch die Taschenbildung an den 
angrenzenden Zahnen ze igt; zu beobachten ist auch an dem Bilde die starke Zahn-

Abb. 421. Parodontitis marginalis chronica. Papille zwischen unterem 1. und 2. Pramolaren. 
Karminfarbung. Ubersichtsbild. Der Taschenboden liegt beid erseits weit unter der Schmelzzementgrenze. 

Zahnstein (Z) reicht bis tief in die Taschen hinunter. 
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.) 

steinanlagerung, die namentlich in der rechten Tasche nahezu die ganze freie Wurzel­
oberflache bedeckt. Ein Endstadium der chronischen Parodontitis ist in Abb. 422 

wiedergegeben. Hier reicht die Taschenbildung schon bis nahe an die Wurzelspitze 
heran und der Schritt bis zum dcfinitiven Verlust des Zahnes ist kein groDer mehr. Urn 
Epithcltiefenwachstum und Taschenbildung in richtige Beziehung zueinander zu bringen, 
sei nochmals ausdrucklich hervorgehoben: in der atypischen Wucherung des Epithels 
entlang dem Zement konnen wir wohl eine Vorbereitung hir die pathologische Taschen­
bildung erblickcn, kein esf alls diirf e n wir aber Epitheltiefenwachstum und 
Taschenbildung von vornherein miteinander identifizi e ren oder etwa den 
tiefsten Punkt des Epithels ohne wei teres dcm Fundus der Tasche gleichsetzen. Eine Tasche 
liegt nur so weit vor, als sich Epithel von der Zementoberflache oder Zementkutikula 
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und den an ihr haftenden Zellen abgelost hat! Wurzelspitzenwarts wird die Tasche 
immer noch von Epithel begrenzt, es sei denn, daB die Entztindung eine Form an­
genommen hat, durch die hier alle,> Epithel zerstCirt wurde, dem chronischen Verlauf 
entspricht eine so hochgradige Storung aber nicht. Das Vordringen des Epithels 
darf man sich nicht als ein ganz gleichmaf3igcs rings urn die Wurzel vor­
stellen, vielmehr konnen hier die groBten Unterschiede bestehen; an einer Seite kann 
die Tasche schon nahe an den Apex herangehen, wahrend die andere Seite noch ganz 
wenig beteiligt ist. 

Noch ein paar Worte tiber die Vorgange am Knochen. Wir haben, wie das 

Abb. 422. Endstadium der Parodontitis marginalis chronica. Bund. 
Hamatox.-Eosinfarbung. Obersichtsbild. Der Taschenfundus ist beiderseits am Apex angekommen. 

(Optik: Winkel Luminar 50 mm.) 

schon frtiher erwahnt wurde, zu trennen zwischen chronischer Parodontitis an einem 
Kiefer, der wenigstens anfanglich in seinen tieferen Alveolarabschnitten keine histolo­
gischen Besonderheiten bot und chronischer Parodontitis an einem Kiefer, der schon zu 
Beginn der Erkrankung infolge Entartung seines Markgewebes eine herabgesetzte Wider­
standsfahigkeit gegentiber der Krankheitsausbreitung besaf3. Spate r ve r w is c he n si c h 
die Unterschiede, indem auch durch die lange bestehende Erkrankung allein in der 
weiteren Umgebung des Entztindungsherdes eine (hauptsachlich fibrose) Entartung des 
Markgewebes herbeigeftihrt werden kann. Wollte man etwa ahnlich wie bei der Karies 
nach Zonen ordnen, so ergabe sich von innen nach auBen gerechnet (gedacht ist jetzt 
an fortgeschrittenere Krankheitsstadien), 1. eine Zone mit pathologisch verandertem 
Zahnmark, 2. eine Zone des Knochenabbaues und der Infiltration, 3. eine Zone der 
Epithelwucherung und der Granulationsbildung. 
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In der Literatur wird untersehieden zwischen "Ho r i Z 0 n t al at r 0 phi e" und "V e rt i­
kalatrophie", von denen die erstere wieder als die prognostisch gunstigere gilt; wo die 
zweite Form vorliegt, solI man dureh ehirurgisehe MaDnahmen die Umwandlung in die 
horizontale Form herbeifuhren. Ob der Ausdruek Atrophie hier am riehtigen Platze ist, 
naehdem es sieh beim Knoehenabbau urn Resorptionserseheinungen auf entzundlieher 
Basis han de It, seheint mir mindestens zweifelhaft. So sehr viel Osteoklasten, als man 
naeh der Menge in Abbau begriffenen Knochens annehmen moehte, bekommt man aller­
dings gar nieht zu Gesieht; im Gegenteil, auf sehr vielen Praparaten seheint ein unvoll­
endeter Anbau zu uberwiegen! Da das Bild des mangelhaften Anbaues reeht nahe 
an dasjenige eines halisteretisehen Ab baues herankommt, ist durehaus verstandlieh, 
daD manehe Autoren die Knoehenabnahme weniger auf das Konto der Osteoklase als auf 
das Konto der Halisterese setzen. 

Was sehlieBlieh noeh die Zahne selbst bei der ehronischen Parodontitis 
alliangt, so sind an den Seitenwanden der Wurzeln naeh unseren Beobaehtungen aus­
gedehntere Resorptionen selten, kle i ns te Re s or pt ions be zi r ke rec h t ha uf ig. Anders 
an der Wurzelspltze; hier sind umfangreiehere, bis in das Dentin reiehende Re­
sorptionen after zu sehen. Neben dem Abbau Hnden wir aueh Anbau von Zement in 
weehselndcm MaDe. NaWrlieh stammt dieses sekundare Zement noeh aus Stadien, 
in denen die betrcffenden Stellen noeh nieht von der Infiltration oder gar dem Epithel 
crreieht waren. Eingehender hat sich mit diesen Fragen auDer Gottlieb usw. neuerdings 
noeh Praeger befaDt. In den Wurzelkanalen der bctreffendcn Zahne haben wir dureh­
weg reichliehe Apposition von sekundarem Dentin gefunden, eine Erseheinung, die zum 
Tcil wenigstens mit den Vorgangen am auDeren Zement zusammenhangen mag. Die 
Wurzc1pulpa unterliegt fruhzeitig der regressiven Metamorphose; ausgedehnte Ersehei­
nungen von Atrophie sind in spatcren Stadicn ein haufiger Befund. 1st die Wurzel­
spitze vom EntzundungsprozeD erreieht, so kann eine "rucklaufige" Pulpitis ent­
stehen. Allzu haufig abel' kommt das wohl nieht VOl', weil die Zahne meist vorher schon 
stark geloekert sind, daD sie, weil nur hinderlieh, fruher entfernt werden. 

Sobald die Zahne ausgcfallen oder gezogen worden sind, andert sich 
sehr rasch das Bild; uberall setzt dann wieder ein lebhaftcr Knoehcnanbau 
e in, der zwar nieht mehr den Alveolarfortsatz herstellt - denn diesen gibt es nur, wo 
Zahne sind -- aber eine Vernarbung bewerkstelligt. 
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Technische Bemerkungen. 
(W. Meyer.) 

Es kann hier naturlich nieht unsere Aufgabe sein, uber die gebrauchliehen, in jedem 
Leitfaden der histologischen Teehnik beschriebenen Arbeitsmethoden zu berichten, die 
mussen als bekannt vorausgesetzt werden. Es sollen vielmehr aus der Flille der Methoden 
nur einige Besonderheiten kurz Erwahnung finden, die sich uns beim Unterricht und 
bei den taglichen Laboratoriumsarbeiten als sehr zweckmaBig erwiesen haben, Besonder­
heiten, zu denen oas Untersuchungsmaterial unseres speziellen Ar beitsgebietes zwingt. 

1. Die Anfertigung und Farbung der Schliffe. 

Die Anfertigung der Schliffe erfordert gewisse Ubung und Geschicklichkeit. 
Beim vorsichtigen Arbeiten kann man ohne Einbettung ganze Zahne zu Ubersichts­
bildern und kleinere StUcke zu feineren Untersuchungen einfach unter dem Finger schleifen, 
wie das seit langer Zeit gemacht wi"rd. Wir bedienen uns dabei eines groben, horizontal 
gestellten Schleifsteines und der Glasplatte mit Schmirgelpulverbrei. Man kann 
die noch ganzen Zahne oder die dicken, mit der Sage hergestellten Scheiben in heiBes 
Siegellack eindrucken, urn daran eine bessere Handhabe zu bekommen, oder man kle bt 
sich den ganzen Zahn oder die dicke Scheibe mit Hilfe sehr zahen Kanada­
balsams an einer Fingerspitze fest. Man kann auf die letztere Weise die Riehtung 
der Schliffebene und die Dicke am besten kontrollieren und ferner ist man bei dieser 
Methode gezwungen, vorsichtig zu schleifen, wahrend man bei den in Siegellack auf­
geklebten Stucken viel mehr verfuhrt wird, robuster vorzugehen. Man kann so schon 
sehr dunne Scheiben auf dem Schleifstein herstellen. Dann wird auf einer Spiegelglas­
platte im Schmirgelpulverbrei we iter geschliffen, bis das Praparat dunn genug ist. Die 
Politur erfolgt auf der Spiegelglasplatte im Scifenschaum. 

Befurchtet man, daB das Praparat beim Schleifen zerbreehen k6nnte, so kann man 
'sich eine Scheibe von 2-3 mm Dicke hcrstellen, poliert die eine Seitc; sie wird dann mit 
Chloroform-Kollolith auf einen angerauhten Objekttragcr aufgeklebt, mit Blei­
kl6tzen oder Klammern angedruckt und zum Trocknen an der Luft I Woche, im Thermo­
staten ,venige Tage bei 400 C belassen. Dann wird die aufgeklebte Scheibe so weit herunter­
geschliffen, bis sie dunn genug ist, entweder zuerst noeh auf dem rotierenden Stein oder 
gleich auf Glas im Schmirgelpulverbrei. Dann wird poliert wie oben angegeben ist. Es 
folgt nun das Trocknen des fertigen Schliffcs auf dem Objekttrager und dann das Ein-
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decken mit Kanadabalsam, oder es ist maglich, den Schliff im Chloroform yom Objekt­
trager noch einmal abzulasen, gut mit dem Pinsel zu reinigen und dann in Kanada­
balsam einzudecken. 

Will man die Hartsubstanzen mit den zugeharigen Weichteilen schleifen, so muB 
man das ganze Stuck einbetten. Entweder geschieht das nach der alten Koch-Weil­
schen Methode, nur daB wir statt Kanadabalsam Kollolith benutzen wegen seiner Bestan­
digkeit in del Zusammensetzung bis zu Temperaturen urn r600 C. Wir benutzen eine 
ganz dunne, eine mittlere und eine ganz zahe, bei Zimmertemperatur nicht 
mehr flieDende Kollolith-Chloroform-Lasung. Wir belassen die Stucke in jeder 
Lasung wenigstens 2 Tage bei etwa 60°-70° C, daIl11 wird das Stuck auf den Objekt­
trager aufgelegt, fest angedruckt, mit reichlicher Menge der dicken Balsamlasung um­
geben und im Thermostaten bei 60-700eingedickt, bis die Kollolithmasse bci Zimmer­
temperatur gerade zum Schleifen fest genug ist. Es wird nun mit Stein und Schmirgcl 
bis etwa zur Mitte heruntergeschliffen. Dann wird die Schlifflachc gut gesaubert und der 
Block uber der Flamme losgelast. Dies muD sehr vorsichtig und schnell geschehen, 
damit nicht etwa der ganze Block weich wird. Der Block wird dann mit der Schliff­
£lache auf einen Objekttrager mit Kollolith warm aufgeklebt und abgeschliffen, bis er 
dunn gcnug ist. Dann folgt Saubern und Trocknen und Eindecken mit Kanadabalsam, 
oder es wird das Praparat vor dem Trocknen noc h einmal im Chloroform losgelast, gereinigt 
und dann erst aufgeklebt. 

Handelt es sich urn graB ere Stucke, die einerseits schwer zu durchtranken sind, 
andererseits nur schwer eingedickt werden kannen, dann muD man im Chloroform­
Kollolith bei steigender Konzentration und steigender Temperatur einbetten. Die Stucke 
sollen nach einigen Tagen in der ganz dicken Lasung bei IOOo C landen. Zum SchluD 
bringt man die dicke Lasung mit dem Stuck bei IOOo unter den Rezipienten und 
evaku ie rt, damit die letzten Reste des Chloroforms schneller verdampfen. Danach 
werden die Stucke ,,,ie oben beschrieben auf Objckttrager gelegt und heruntergcschliffen, 
umgedreht usw. 

Die Ubersichtsschliffe bleiben nach unseren Erfahrungen vorteilhaft ungeLirbt. 
Zur Farbung der losen Schliffe eignet sich sonst immer noch am besten Fuchsin. 

Will man die aufgeklebten Schliffe nur auf der Oberflache farben, so kann man 
nach vOlheriger kurzer Anatzung in 0,25 % Salzsaure mit Hamatoxylin farben oder mit 
dem J onasschen Hamatoxylin ohne vorherige Anatzung. Man erhalt auf diese Weise 
die an sich noch dicken aber wegen der nur oberflachlichen Farbung sehr dunn wirkenden 
Schliffe. \Venn die Weichgewebe mitgefarbt werden sollen, dann benutzt man am besten 
Fuchsin oder Karbolfuchsin. 

II. Die Anfertigung und Farb ung der Schnitte. 

Zur Entkalkung benutzen wir eine 5 %ige Lasung von chemisch reiner Salpeter­
saure in IO% Formalin. Die Dauer der Entkalkung ist je nach GraDe und Art der Ver­
kalkung der einzelnen Stucke sehr verschieden. Genaue Anzeiehen dafur, ob ein Stuck 
gcnugend entkalkt ist, gibt es nicht, das laBt sich erst beim Schneiden mit Sicherheit 
feststellen. Man muD aber bedacht sein, die Stucke nicht zu lange in der Entkalkungs­
£lussigkeit zu bclassen, \veil sonst die Farbbarkelt stark beeintrachtigt wird. Auf 
das Bestreben, die Praparate so kurz wic maglich zu entkalken, ist es auch zuruckzufuhren, 
daB unsere Schnitte nicht immer ganz einwand±rei sind. Man trifft oft noch auf nicht 
ganz entkalkte Partien und dann zerrei~t der Schnitt an den noch verkalkten Stellen, 
es ist dies aber meistens ein geringeres Ubel als eine Beeintrachtigung der Farbbarkeit 
durch zu langes Entkalken. 

Wir schneiden die meisten Praparate ohne Einbettung auf dem Gefriermikrotom. 
Die ,,,eitaus gr6Dte Zahl der hier im Buche abgebildeten Praparate ist so geschnitten. 
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Mit guten Messern und bei richtiger Konsistenz des Eises erzielt man auch so dunne 
Schnitte, daB man starkste VergraBerungen beim Mikroskopieren anwenden kann. 
Dem Ungeubteren zerreiBen weit mehr Gefrierschnitte beim Aufziehen als beim Schneiden. 
Bedient man sich aber des einfachen Kunstgriffes, daB man den zum Aufziehen fertigen 
Schnitt direkt auf dem Objekttrager in einem groBen GefaB mit viel Flussigkeit auffangt 
und mit einer Nadel festhalt, langsam den Objekttrager an einer Seite anhebt und die 
Flussigkeit vorsichtig ablaufen laBt, dann bekommt man glatte, faltenfreie Schnitte. 
Wenn die Schnitte in besonderen Farbungen sich krullen, dann kann man sie vor der 
Farbung auf den Objekttrager aufkleben. 

Wenn man einbetten will, was manchmal nicht zu umgehen ist, so z. B. bei ent­
wicklungsgeschichtlichem Material, so ist fiir entkalktes Gewebe ganz besonders die 
Gelatine-Einbettung zu empfehlen. Wir verfahren nach Gaskell-Graff, wie 
das bei Schmorl und Romeis nachgelesen werden muB. Es wird die Gelatine dabci 
nicht wieder aus den Schnitten entfernt. Das hat den Nachteil zwar, daB die 
Gelatine sich im Schnitt bei fast allen Farbungen mehr oder weniger mitfarbt, es hat 
aber den Vorteil, daB die Schnitte bei der weiteren Behandlung vor allem beim Aufziehen 
nicht zerreiBen. Verfahrt man z. B. nach Adrion, der die Gelatineblacke nicht in 
Formalin hartet, und dann nach dem Schneiden im angesauerten warmen Wasser die 
Gelatine wieder lOst, so hat das den Vorteil, daB der Schnitt allen Farbemethoden besser 
unterworfen werden kann, aber man hat den Nachteil, daB die Schnitte wieder leichter 
verletzlich sind. Wenn man sich mit der Gelatineeinbettung eingearbeitet hat, dann 
leistet sie Ausgezeichnetes. Es entfallen hierbei besonders die Schru mpfungs­
erscheinungen, die Entwasserungen und hahere Temperatur bei anderen Einbettungen 
zeitigeil kannen. Es ist die schonendste Einbettungsmethode. Man kann mit einiger 
-obung von Entwicklungspraparaten, z. B. sogar etwa 2 1/2-3 fl dunne Schnitte er­
zielen. 

Zur Farbung der entkalkten Hartsubstanzen verwenden wir oft Karbol­
Thionin-Pikrinsaure. Diese Farbemethode ist von S c h m 0 rl angegeben und nach ihm 
benannt. Weniger zuverlassig sind statt Pikrinsaure die Phosphorwolfram- oder die 
Phosphormolybdansaure. Man kann der Thioninfarbung eine Hamatoxylinfarbung 
vorausschicken, urn gute Kernfarbungen zu erzielen. Zu beachten ist aber bei der sog. 
Schmorlfarbung, daB sie eigentlich keine Farbung im wahrsten Sinne ist, denn ihr Haupt­
effekt beruht darauf, daB die Raume in der Grundsubstanz mit einem feinen, dunkel­
braunen Niederschlag ausgefullt werden, der sich in der hellgelb gefarbten Grundsubstanz 
deutlich abhebt. 

Bei Gelatineeinbettung ist es ratsam, statt der Schnitt- die Stuckfarbung 
anzuwenden, weil man dann das Sichmitfarben der Gelatine vermeidet. Nach vie len 
Versuchen sind wir immer wieder auf das Lithionkar min der bekannten Zusammen­
setzung zuruckgekommen. Es farbt intensiv und laBt im Salzsaurealkohol gute Diffe­
renzierung zu; Stucke bis fast zu I em Dicke kann man in 3 Tagen durchfarben. Der 
weitere Gang ist Abspulen im Wasser, Differenzieren im Salzsaurealkohol I-2 Tage, 
Wassern I Tag, Einbetten nach Gaskell-Graff. Die vorher im Stuck so mit Karmin 
gefarbten Praparate kann man als Schnitte nun zur Differenzierung der einzelnen Gewebe 
noch im Bleu de Lyon farben. Wir legen dazu die Schnitte, wie sie yom Mikrotom 
kommen, in eine himmelblaue wasserige Lasung des Bleu de Lyon fur I -2 Tage. Dabei 
farbt sich die Gelatine nur ganz schwach mit. Will man in die Knochensubstanz besonders 
feine Detailzeichnungen, z. B. von den verschiedenen Anlagerungsschichten bekommen, 
so hat sich uns das Nachfarben der im Stuck karmin-gefarbten Schnitte im Hamatoxylin 
bewahrt. Man farbt kraftig im Hamatoxylin und differenziert danach so stark im Salz­
saurealkohol, bis die Gelatine nur noch einen leichten Violettschimmer zeigt. Danach 
wird der Schnitt fUr wenigstens eine Stunde in Brunnenwasser gelegt und dann aufgezogen. 
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Mikrop hot ogra p hie. 
1m groBen und ganzen ist die Mikrophotographie nur zu erlernen, wenn man eigenes 

Lehrgeld bezahlt. Anweisungen der Firmen und Lehrbticher konnen unsers Eraehtens 
nur tiber die notwendigsten Handhabungen und die grobsten Anfangsgrunde unterriehten, 
aber nicht das Gefuhl fur die Optik uns ubcrmitteln. Man muB vertraut werden mit den 
Objektiven und Okularen und jedes in seiner Eigcnart vcrstehen lernen. Man kann ja 
z. B. eine gewisse linearc Vergrof3crung auBer durch das Objektiv auch durch das Okular, 
durch den Tubusauszug und durch den Balgauszug erreichen. AIle diese cinzelnen 
Faktoren mussen in Betracht gezogen werden. Nur durch das Objektiv erzielen wir die 
Auflosung im Bild. Nun geht aber mit der ObjektivvergroBerung aueh seine Empfind­
lichkeit gegen Unebenhciten des Praparates etwa gleichlaufcnd einher, mit anderen 
Worten: die Ticfenzeichnung wird geringer. 

Wenn man nun bei einem nicht ganz ebenen Praparat doch noch ein cinigermaBcn 
ebenes Bild erzielen will, so ist es also ratsamer zur Erziclung ciner bestimmten VergroBe­
rung --vorausgesctzt, daB es nicht so sehr auf die Auflosung ankommt - mit schwaeheren 
Objcktiven, starkeren Okularen, langerem Balgauszug zu arbeitcn. Kommt cs aber mehr 
auf feinste Einzelheiten an, so muB das mit dem Auflosungsvermogen des Ob­
j e kt i vs erzielt werden. Doch haben auch bei starkem Auflosungsvermogen der Ob­
jektive noch die starken Okulare den Wert, daB man zur Diapositiv-Demonstration 
und ganz besonders zum Druck die Einzelheiten an den groBeren Verhaltnissen entschieden 
deutlicher darstellen kann als in den Aufnahmen von kleineren Okularen, in denen wohl 
die Einzelheiten auch alle vorhanden sind, aber unter Umstanden so klein, daB sic schon 
beim PositivprozeB verloren gehen. 

Eine groBe Rolle spiclt beim Mikrophotographieren der Konc1ensor. Man kann 
mit ihm - und mit seiner Blende - je nach seiner Stellung Beugungs- und 1nterferenz­
erscheinungen in den Bildern hervorrufen oder verschwinden lassen, die schon einerseits 
zu verl1angnisvollen Trugschlussen gcfuhrt habeD, wo sic nicht als optische Kunstpro­
dukte gewurdigt wurden, andererseits kann man aber auch durch die Beugungserschei­
nungen besondcrcn Ausdruck in cin Bild hincinbringen, gewissermaBen ctwas Charak­
teristisches unterstreichen, was durch die Farbung allein nicht erreicht wurde. Z. B. wenn 
man das Fibrillare cines derbcn Bindegewebes zeigen will, oder wenn es sich in unge­
farbten Schliffen darum hand cIt, die einzelnen Gewebc differenter darzustellen. Man 
muB dann nur wissen, was man als Kunstprodukt - absichtlich erzcugt - von 
der Wirklichkeit zu subtrahieren hat. 

Man wird zweekmaBig schon die Farbung der Praparate so wahlen, daB sie fur die 
Mikrophotographic brauchbar ist. Wenig gccignct ist diffuse Rotfarbung, weil diese 
selbst bei den farbenempfindlichen Platten wenig oder gar keine Silberreduktion auf dem 
Negativ veranlaBt. Exakte rotc Kernfarbung dagegen kann oft die Mikrophotographien 
wie schematisiert erschcinell lassen. Das kann zu Lehrzwecken von Vorteil sein. Will 
man aueh in mehr diffus roten Partien Zeichnung sehen, so muB man die sag. Pane hr 0 m­
Platten benutzen, die auch fur das intensive Rot des siehtbaren Spektrums noch emp­
findlich sind. Es ist nur die Entwicklung der Panchrom. Platten weniger an­
ge n e h m als die der gewohnlichen farbenempfindlichen Platten. Als sehr zuverlassig 
haben sich uns die Agfaplatten bewahrt, die wir scit J ahren ausschliei31ich benutzen. 
Auch fur die Buntaufnahmen benutzen wir nicht Lumiere-, sondern Agfaplattcn. 
Wenn man eingearbeitet ist und wenn man sich genau an die Vorschriften fur die Bear­
beitung halt, erzielt man Resultate, von denen wir glauben, daB sie von anderen Fabri­
katen zur Zeit nicht uberboten werden konnen. 

Bei der Schwarz-WeiB-Photographie und auch bei der Buntaufnahme kann man 
durch die Belichtung, durch die Auswahl des Liehtgemisches und durch die Entwicklung 
den Aufnahmen einen besonders beabsichtigten Charakter geben, wenn man etwas 
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Besonderes im Bilde stark betonen, anderes mehr zuriicktrcten lassen will. Eine normal 
belichtete und entwickelte Schwarz-Weif3-Aufnahme wird die Farbenwerte am getreuesten 
wiedergeben, wenn man ein normal arbeitcndes Bromsilberpapier benutzt. Bei zu matten 
Kontrasten im Negativ oder, wenn man die Kontraste starker betonen will, muf3 man 
Gaslichtpapier normal oder hart arbeitcnd verwenden, es geben die normalen Gas­
lichtpapiere schon viel hartere Positive als die normalen Bromsilberpapiere. 

Aber neben der Belichtung (Lange und Art) und neben der Behandlung und Wahl 
der Negative und Positive ist es von besonderer Wichtigkeit, die Aufnahme richtig 
zweckentsprechend zu formieren. Es dad das Nebensachliche der Auf­
n ah me nich t das Ha u p ts ac hli c he erdrii eke n, sondern umgekehrt. 

So stark allerdings, wie bei einer Zeiehnung zu Lehrzweeken, kann die Betonung in 
der Mikrophotographie nieht sein, da miissen eben die Hi n we iss tri che naehhelfen, 
die deswegen aueh hier mehr Verwendung finden miissen als in der Zeiehnung, auehwenn 
sie die bildmaf3ige Wirkung der Aufnahme oft st6ren. Man wird aber immer wieder 
empfinden, daB die Mehrzahl der Mikrophotogramme fiir den weniger Eingeweihten 
weniger wertvoll, man kann sogar sagen oft wertlos ist, wenn die Hinweisstriehe ganz 
fehlen. 
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Nekrose der Pulpa 214. 
N ervenfasern bei chronischer 

Pulpitis 2 I I. 
Neurom der Pulpa 218. 

Oberflachenkaries 89. 
Odontoplasten bei Karies 105, 

176 . 
sekundare, bei Dentikeln 
54· 
Verfettung 105. 

Osteodentin 40. 
Osteogenesis imperfecta 19. 
Ostitis 300. 

Panostitis 295, 300. 
Paraformaldehyd und Wurzel­

haut 290. 
Parodontitis chronica margi­

nalis 329. 
Epitheltiefenwachs­

tum 339. 
GefaBwandverande­

rung 33I. 
- - Knochenveranderun­
gen 339. 
- - Taschenbildung 343. 
- - Zahnstein 343. 

Parodontose 330. 
Bereitschaftsstellung 33 I. 

- Knochenmarkveranderung 
331. 

Parulis 298. 
Perforation 294. 
Periodontitis, Allgemeines 280. 

Sachverzeichnis. 

Periodontitis, acuta 28I. 
apicalis acuta 295. 
- chronic a 302. 
ascendens 330. 
chemisch-toxische 284. 
- - Arsenik 284. 
chronisch granulierende 307. 
infektiose 295. 
marginalis acuta 301. 
traumatische 290. 

Periodontium, Hyperamie 281. 
Periostitis 300. 
Pionierpilze I 14. 
Plaques, Bakterien 84. 
- opalines 88. 
Plasmazellen bei Parodontitis 

339· 
- bei Periodontitis 315. 
- bei Pulpitis 172. 
Pseudarthrose 74. 
Pulpa-AbszeB 179. 

und Allgemeinerkrankun­
gen 243. 
Amyloiddegeneration 233. 
Arsenikwir kung 227. 
Atrophie 237. 
Degeneration, hyaline 233. 

kalkige 236. 
- vakuolare 23I. 

- Verfettung 231. 
Erkrankungen, Allgemeines 
166. 
- auf chemisch-toxischer 
Grundlage 255. 
- auf infektioser Grund­
lage 166. 
- auf traumatischer 
Grundlage 31, 224. 
Hyperamie 167. 
Metaplasie 241. 
Nekrose 214. 
Neubildungen, harte 54. 
Polyp 193. 
- epithelialisierter 193. 
regressive Veranderungen 
230 . 

Tumoren 242. 
Tod 214. 

Pulpitis acuta 176. 
- partialis (clausa) 177. 
- totalis 184. 
Allgemeines 166. 
Ausheilung 166, 219. 
Bakteriologie 219. 
chronica, Allgemeines 188. 

aperta 188. 
clausa 20I. 
granulomatosa 193. 
ulcerosa 188. 

Einteilung 166. 
fibrinose Durchtrankung 
174· 
Hyperamie 167. 

Pulpitis, Milchzahne 212. 
Nekrose 214. 
N ervdegenera tion 2 I I . 

partialis 177. 
phlegmonosa 183. 
Plasmazellen 172. 
purulenta 179, 186. 
rucklaufige 212. 
serosa 170, 184. 
Ursachen 166. 
Verfettung 209. 
Verkalkung 209. 

Querstreifung der Prismen bei 
Hypoplasien 19. 

- - - bei Karies 91, 98. 

Rachitis und Zahne 15. 
Regeneration der Pulpaanlage 

36. 
Reizdentin 37, 115· 

bei Abnutzung 45. 
- bei Karies 49, 134· 
- im Wurzelkanal 50. 
Replantation 279. 
Resorption bleibender Zahne 

268. 
- - mit lebender Pulpa 
272. 
von irregularem Dentin 53. 
bei Periodontitis 312. 
bei Pulpapolyp 196. 
bei Replantation 279. 
des Zementes 268. 

Retikulare Atrophie 237. 
Retziusstreifen bei Hypopla-

sien 18. 
- bei Karies 9 I. 
Rudimente, schmelzlose 14. 
Russelsche Korperchen 315. 

Schadigung von Zahnkeimen 
22. 

Schaumzellen im Wurzelgranu­
lorn 315. 

Schliffe, Anfertigung und Far­
bung 346. 

Schmelz, Aplasie 12. 
Buschel und Karies 86. 
Hypoplasie 15. 
- ererbte 12. 
Karies 84. 

Bakterien 96. 
- feinere Vorgange 96. 
- unterminierende 96. 
Kutikula 340. 
Lamellen und Karies 79, 85· 
Mangel 14. 
Oberhautchen bei Karies 
79· 



Schmelz, Peden 3. 
Prismen, Querstreifung Ig, 
gI, g8. 
Tropfchen 3, 254· 

Schm u tzpyorr hoe 335. 
Schnitte, Anfcrtigung und Far­

bung 347. 
Segmentierung dcr Odonto­

plastenfortsatzc I 12. 
Sekundardentin 37. 

bei Abnutzung 45. 
-- bei Karics 49. 
- im Wurzelkanal 50. 
Sekundare Oclontoplastcn­

bilclung 55. 
Storungen der Zahnentwick­

lung 2, 15. 

Taschenbilclung, pathologischc 

34°· 
Taschenepithel 340. 
- Verfettung 34I. 
Technische Bemerkungen 346. 
Tochterzysten 325. 
Tomessche Fasern bci Karies 

1°3· 
- - Verfettung 106. 
Transparenz, transparente 

Zone 87, 107. 
Trauma und Periodontium 2g0. 
- und Pulpa 224. 
- und Zahnkeim 2g. 
Tumorcn 242. 
Turnerzahn 23. 

Sachverzeichnis. 

Vasoclentin 40, 52. 
V erdich tung, strichformige2 II. 

Verdickung, schwielige, der 
Wurzelhaut 303. 

Verfettung der Odontoplasten­
fortsatze 105. 
der chronisch entziindeten 
Pulpa 20g. 
cler nicht cntziindcten Pul­
pa 23 I. 
cler Zementzellen 265. 

V er kalkung bei chronischer 
Pulpitis 20g. 

Verschmelzung g. 
Verwachsung von Wurzeln 248. 

von Zahnen g. 
- zwischen Zahn und Kno­

chen 258, 280. 
Vitalitat des Zementes 264. 

Wurzelhauterkrankungen 280. 
Wurzelhautpolyp Ig6, 334. 
Wurzelhautwucherung, idio-

pa thischc 273. 
Wurzelkanalvercngerung 50. 
-- clurch Zementapposition 

27g· 
Wurzelkarics 137, 148, 163. 
Wurzclknickung 34· 
Wurzelkriimmung 34. 
Wurzclresorption bei bleiben-

den Zahncn mit lebender 
Pulpa 272. 

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 

353 

Wurzelresorption bei Perio­
dontitis 312. 

W urzelzysten 32 T • 

Zahnbein s. Dentin. 
Zahnentwicklungsstorungen 2. 

- bei Lues 15. 
- traumatische 30. 
Zahnfleischpolyp 197, 335· 
Zahnfraktur 68. 
- Heilung 70. 
Zahnhalskaries 144. 
Zahnkaries 79, s. auch Karies. 
Zahnkeim, Nekrose 27. 

entziindlichc SchMigung 
22. 
traumatische Schadigung 
2g. 

Zahnrudiment 13. 
Zahnstein bei Parodontitis 

343· 
Zement, im Wurzelkanal 279. 
- Vitalitat 264. 
- Apposition 245. 
Zementikel 251. 
Zementkaries 150. 
Zementkutikula 340. 
Zementresorption 268. 
Z" i11illg~hil<.lllllg g. 
Zysten; fungose, raclikulare 

32 1. 
- mit Flimmerepithe132g. 
Zystenwand 326. 

23 
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