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Vorwort.

Die Pathohistologie des menschlichen Zahnes, von den Fachpathologen bisher
nur wenig beachtet, hat von zahnirztlicher Seite unter anderem durch Wedlund Heider,
Walkhoff, Rémer, Hopewell-Smith eine eingehende Bearbeitung erfahren. So
wertvolle Aufschliisse uns damit geworden sind, so behandeln diese Arbeiten zum Teil
nur einen Ausschnitt des gesamten Gebietes, wie z. B. der prichtige Atlas von Rémer,
oder aber sie liegen so weit zuriick, daf} sie dem heutigen Stande unseres Wissens nicht
mehr entsprechen. Vor allem aber gelten sie fast ausschliefllich der rein morphologischen
Seite, wihrend die Rolle des pathobiologischen Geschehens bei den histologischen Be-
funden kaum beriicksichtigt worden ist. Eine Ausnahme macht das wédhrend der Be-
arbeitung des vorliegenden Buches erschienene Werk von Siegmund & Weber ,,Patho-
logische Histologie der Mundhéhle*, das sich aber, wie aus dem Titel hervorgeht, ein viel
weiteres Arbeitsfeld gesteckt hat und infolgedessen auch nicht auf alle Einzelheiten
in der Pathohistologie der Zihne 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
tiber Pathnhistnlogie der Zihne mit besonderer Beriicksichtigung der Pathobiologie
zu verarbeiten. Vielleicht findet mancher lLeser des Buches, dafl in diesem letzteren
Punkte etwas zu viel des Guten getan ist, aber dem Verstdndnis fur die formale Genese
dirfte 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 erfillen half: keine Zeich-
nungen, sondern nur die streng objektive Photographie, also nicht das, was man zu sehen
glaubt, sondern was man tatsichlich sieht. Wenn wir diese Bilder in so grofler Zahl
bringen koénnen, so ist dies dem bereitwilligen Eingehen des Verlags Bergmann auf
unsere Wiinsche zu verdanken. Von farbigen Reproduktionen in gréfierer Zahl mufite
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 Gewebsverinderungen im Zahn, unter Arzten und Zahnirzten,
alten und jungen Kollegen neue Freunde schaffen.

Breslau, im Sommer 1926.
Euler.
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Einleitung.

Material. Das vorliegende Buch gilt der Pathohistologie des menschlichen Zahnes;
so erscheint selbstverstindlich, dal die Befunde an menschlichen Zihnen in weitestem
Ausmafe fiir die Mikrophotographie herangezogen wurden. In wenigen Féllen glaubten
wir aber doch nicht ganz auf die Verwendung von Tierpriparaten verzichten zu diirfen,
vor allem da, wo eine wesentliche Férderung des Verstdndnisses fiir die krankhaften Vor-
giange am Menschenzahn zu erwarten war, wenn Vor- oder Zwischenstufen des betreffen-
den Krankheitsbildes erginzend an Tiermaterial gezeigt werden konnten. Von manchem
Krankheitsverlauf 14t sich wohl auch eine liickenlose Serie von Mikrophotographien
aus menschlichem Material allein iiberhaupt nicht gewinnen, so dafl wir ohnehin ge-
zwungen waren, da, wo ein Gleichlauf des pathobiologischen Geschehens anzunehmen
ist, das Tierexperiment heranzuziehen.

Die fiir die Abbildungen verwandten Priaparate stammen fast durchweg aus eigener
Sammlung oder derjenigen des Zahnirztlichen Instituts Breslau. Einige wurden uns zur
Reproduktion von Prof. Rebel aus der Sammlung des Gottinger Instituts tiberlassen, eines
stammt aus dem von Doz. Gottlieb geleiteten histologischen Laboratorium des Wiener
Zahnirztlichen Instituts. Beiden Herren sei an dieser Stelle nochmals fiir die Erlaubnis
zur Wiedergabe bestens gedankt. Bilder, die von anderer Seite schon verdffentlicht
worden sind, lieen sich leicht vermeiden und so der Charakter als Originalarbeit wahren.
Ebenso wurde, das sei gleich hier vermerkt, tunlichst vermieden, auf literarische Streit-
fragen niher einzugehen, die ja noch in grofler Zahl auf dem Gebiete der normalen und
pathologischen Zahnhistologie bestehen, und méglichst nur das gebracht, was sich
mit dem Ablauf des pathologischen Geschehens und mit dem Mikroskop auch belegen
lieS. In einigen wenigen Fillen konnte allerdings die Verschiedenheit in der Auffassung
der Autoren nicht unerwihnt bleiben; wo wir dabei selbst zu einer entschiedenen Stel-
lungnahme gelangten, wie z. B. beziiglich der sekundiren Bildung von Odontoplasten,
haben wir diese hinreichend durch Bilder zu begriinden versucht.

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

Stoffeinteilung. 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,
das pathohistologische Bild aus dem pathobiologischen Geschehen heraus verstidndlich
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 Festhalten an iiber-
lieferten Schemata ist schliefflich doch das Verstdndnis und diesem glaubten wir mehr
zu dienen, wenn wir z. B. Zement und Wurzelhaut als ein einziges, zusammengehoriges
Kapitel behandelten, oder wenn wir die Dentikel nicht, wie es sonst iiblich ist, beim

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zihne. 1



2 Stérungen 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 Zusammenhinge einer einzelnen Zahn-
substanz mit den iibrigen Zahngeweben sehr viel weiter, als dafi sie z. B. mit dem Hin-
weis auf die verwandtschaftlichen Beziehungen zwischen sekundirem Dentin und Den-
tikeln erschépft wiren; will man sie iberhaupt berticksichtigen, so sind Wiederholungen
und oftere Hinweise unvermeidlich. Das trifft in nicht geringem Mafle auch fiir unser
Buch zu — mit dem Bemiihen, dem Leser den Uberblick iiber das ganze zu wahren,
mogen sie entschuldigt sein.

Manche Themen, die zum Teil wenigstens in neuerer Zeit in sporadischen Aufsitzen
bearbeitet wurden, in den Lehrbiichern aber hochstens fliichtige Beriihrung fanden,
schienen uns doch wichtig genug, um ihnen eigene Unterkapitel und die entsprechende
Zahl von Bildern einzurdumen, so z. B. die Zahnkeimschidigung auf entziindlicher
Basis (der sog. Turner-Zahn), die Zementikel, die Rolle des Schmelzoberhdutchens
bei der Karies.

Literatur. Die Literaturangaben glaubten wir ziemlich knapp halten zu kénnen,
teils weil die Darstellung sich groflenteils auf eigene Untersuchungen stiitzt, teils weil,
wie vorhin erwihnt, tunlichst vermieden werden sollte, auf schwebende Streitfragen
allzusehr einzugehen; im iibrigen finden sich bei den meisten der angegebenen Schrift-
nachweise weitere Quellenangaben, so dafl derjenige, der sich fiir ein Kapitel besonders
interessiert, wenigstens einige Anhaltspunkte hat. Unsere, den einzelnen Kapiteln an-
geschlossenen Schriftennachweise beschrinken sich auf wichtigere Arbeiten der letzten
Jahre. Um Raum zu sparen, sind die 6fter genannten Zeitschriftennamen stark abge-
kiirzt. Es soll bedeuten:

D. Z. (i. V.) = Deutsche Zahnheilkunde (in Vortragen).

D. M. f. Z. = Deutsche Monatsschrift fir Zahnheilkunde.

D. Z. W. ="Deutsche Zahnirztliche Wochenschrift.

Oe.-U. V. f. Z. = Oesterreichisch-Ungarische Vierteljahrsschrift fiir Zahnheilkunde
V. f. Z. = Vierteljahrsschrift fir Zahnheilkunde.

Z. f. St = Zeitschrift fiir Stomatologie.

Z. R. = Zahnirztliche Rundschau.

. Stéorungen der Zahnentwicklung
ohne erkennbare Ursache und ihre Folgen.

Unter der Rubrik ,,Stérungen der Zahnentwicklung* sollen im folgenden, soweit
sie histologisches Interesse haben, diejenigen pathologischen Erscheinungen an den
Zihnen zusammengefafit werden, deren Entstehung in die Zeit der Zahnentwicklung
fillt. Solche Abweichungen von der normalen Entwicklung konnen zustande kommen
ohne erkennbare duflere oder innere Ursachen oder aber sie sind zuriickzufiihren auf
nachweisbare ortliche oder allgemeine Erkrankungen.

Wenn wir uns zunichst den Storungen zuwenden, fiir die die Ursache nicht oder
jedenfalls nicht ohne weiteres erkennbar ist, und ihre Folgen betrachten, so wéren vom
makroskopischen Standpunkte aus diesen ,,Anomalien vor allem zuzurechnen: Ab-
weichungen in der Grofie und Form der Zahne (Wurzelzahl z. B.), ferner Abweichungen
in der Zahnzahl (Uber-Unterzahl), soweit sie nicht auf ein besonderes Leiden zuriick-
zufiihren sind, und endlich gewisse Milbildungen der Zahne. Vom histologischen Stand-
punkte aus dagegen sind mehr zu beriicksichtigen die Anomalien der Struktur, soweit
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sie die einzelnen Zahnsubstanzen oder deren Beziehungen zueinander betreffen. Doch
146t 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. Schmelztrépfchen. 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 viel

Abb. 1. Zahnkeim. Katze.

Karminfdarbung. Schwache Vergr. A.S.E. dufleres Schmelzepithel. S.P. Schmelzpulpa. St.I. Stratum inter-
niedium. A Ameloplasten. Nach unten zu verschwindet die Schmelzpulpa, bei x ist keine Schmelzpulpa mehr
vorhanden. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

hdufiger miflbrauchlich als zutreffend verwendet. Wenn z. B. eine kaum stecknadel-
kopfgrofle 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
der Ausdruck ,, Schmelztropfchen® nur zutreffend fiir die Fille, bei denen
auf normal verlaufendem Dentinkérper 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 Félle, bei denen sich ein eigenes Pulpakavum im Dentin unter der
Schmelzhaube findet (3. Gruppe).

Die erste Form, die man ,echte Schmelzperlen* nennen kénnte, hat,
wie Kantorowicz! und Gottlieb! gezeigt haben, hauptsichlich ihren Sitz unter-
halb der Schmelzzementgrenze und in der Bifurkation mehrwurzeliger
Zihne. Nach den Untersuchungen von Weski und Contreras! ist Voraussetzung

! Der Schriftennachweis zum 1. Kapitel findet sich am Schlusse des 2. Kapitels.
I*



4 Storungen der Zahnentwicklung ohne erkennbare Ursache und ihre Folgen.

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

Um das eben Gesagte verstdndlicher zu machen, sei mit Abb. 1 zunichst an die
normalen Verhiltnisse 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 auflen nach innen) #ufleres Schmelzepithel, dann die Schmelzpulpa

. Abb. 2. Entstehung eines Schmelztropfens. Zahnkeim. Katze.

Karminfarbung. Mittlere Vergr. Innerhalb der Epithelscheide im Wurzelbereich zeigt sich eine Schmelzpulpa (S.P.)
P Pulpa. Z.S. Zahnsickchen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

mit ihren sternférmigen Zellen, hierauf das Stratum intermedium und endlich nach innen
von diesem die Ameloplasten. Verfolgen wir nun die Epithelziige nach unten, so ver-
schwindet allmihlich die Schmelzpulpa und die Reihenfolge ist nun: dufleres Epithel,
Stratum intermedium, inneres Schmelzepithel. Noch weiter unten rechts 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 stdrkerer Vergroflerung von einem
anderen Priparat, und zwar von einer Stelle stammt, wo normalerweise bereits die aus
der Vereinigung des dufleren und inneren Schmelzepithels entstehende Wurzelepithel-
scheide sein sollte, so sehen wir, wie sich die duflere Epithelreihe plétzlich aus-
buchtet und eine Vermehrung der zentralen Zellen stattgefunden hat mit
gleichzeitiger Lockerung des Gefiiges. Man stelle sich dies in verstarkterem Aus-
maf} vor und hat damit die Anlage fiir ein Schmelztropfchen. Daf3 die Schmelzbildner
nicht so regelmafiig angeordnet sind, entspricht dem meist sehr wirren Verlauf der Prismen
in den Tropfchen.



Schmelztrépfchen.

Gottlieb, der sich sehr eingehend mit den echten Schmelztropfchen beschiftigte,
hat uns bewiesen, daf} sie ungleich viel hiufiger vorkommen als man frither annahm;
das gilt ganz besonders fiir 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 hdufiger sind sie eingeschlossen, d. h. von einer Schicht
unregelmiflig gebildeten Zementes bedeckt, worin Gottlieb das Produkt eines repa-

Abb. 3. Oberer 3. Molar.

Schmelztropichen. Hamatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. S Schmelz, wihrend der Entkalkung ver-
loren gegangen. Z Zement, das sich links eine Strecke weit iiber den Schmelz fortsetzt. E Epithelreste im
Periodontium. D Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

ratorischen Vorganges sieht. Diese Zementdecke hat fiir die histologische Untersuchung
den Nachteil, dafl man die Schmelztrépfchen erst nach dem Entkalken und Schneiden
feststellen kann; beim Entkalken wird aber gewohnlich der Schmelz aufgelést und es
bleibt im Schnitt nur die Liicke zuriick.

Das zuletzt Gesagte gilt gleich fiir das folgende Bild (Abb. 3). Die schmale, lang
ausgezogene Liicke ist kein Kunstprodukt durch Einreiflen des Priiparates, sie entspricht
vielmehr einem Schmelztropfchen oder, anschaulicher ausgedriickt, einem Schmelz-
fleck, der seitlich an einer Molarenkrone nahe der Schmelzzementgrenze safy (erste Pridi-
lektionsstelle!). Nach oben, gegen die Krone zu, ist eben noch der Anfang des fibril-
laren Zementes zu sehen, der dann plétzlich durch die Liicke unterbrochen wird. Wurzel-
hautwirts ist die Liicke begrenzt von einem feinen homogenen, anscheinend
verkalkten Saum (verstirktes Schmelzoberhdutchen), der sich mit Hamatoxylin
lebhaft farbt und nach innen zu noch Ansitze von Schmelzlamellen erkennen lift.
Nach auflen liegen dem Saum in der oberen Hilfte Spindelzellen mit parallel gerichtetem



Abb. 4. Unterer 1. Molar.

Schmelztropichen (5) von Zement eingeschlossen. Schliff ungefarbt. Mittlere Vergr. D Dentin.
) (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 5. Oberer 3. Molar.
Schmelztropfchen (S). (Der Schmelz ist bei der Entkalkung teilweise erhalten geblieben.) Himatox.-Eosin-
firbung. Schwache Vergr. Der Schmelztropfen ist umgeben von platten Epithelzellen (E). K verkalktes
Gewebe im Periodontium. Z Zement. D Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Verlaufe auf; etwa von der Mitte ab nach unten zu geht er in eine allmihlich dicker
werdende Zementlage von rein fibrillirem Bau iber; an das Zement schliefit sich perio-
dontalwirts eine schmale Zone von Prizement an, die dicht besetzt ist mit Zemento-
plasten. In der Wurzelhaut liegen zerstreut zahlreiche Lipithelzellnester, die teils schon
vollig verkalkt, teils in Verkalkung begriffen sind. (Vgl. den Abschnitt Zementikel
S. 251,

Vo)n einem Schmelztropfchen an der zweiten Pradilektionsstelle (Wurzelbifurkation)
geben Abb. 4 und 5 ein Beispiel. In Abb. 4 sehen wir einen atypischen Schmelzbezirk,
der vollkommen eingeschlossen jst; die obere etwas unregelmiflige Grenze bildet das

Abb. 6. Unterer 1. Molar.

Schmelztropfchen. Schliff, ungefarbt. Ganz schwache Vergr. Der Schmelzhaube (S) entsprechend ist das
Dentin (D) ebenfalls vorgewdlbt. Z Zahnstein. £.D. Schmelzdentingrenze.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

Dentin, die untere ein Zement, das nur zum kleinsten Teil normale Struktur
aufweist; an dieses schliefit sich ein zellarmes, straffaseriges Wurzelhautgewebe. Das
Bild ist deshalb 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 iiberall die Tendenz zur Verkalkung
vor, meist in Kugelform mit einer oder mehreren degenerierten Zellen als Zentrum. Die
tiefschwarz gefarbten, zusammenstoflenden rundlichen Bezirke sind bereits verkalkt.

Bei der zweiten Gruppe von Fillen sitzt der Schmelz nicht einer normal ver-
laufenden Dentinoberfliche auf; es wolbt sich vielmehr die Schmelzhaube stirker vor und
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in das Innere der Haube strahlen die Dentinkanilchen vom Wurzeldentin
her ein, wie das in Abb. 6 zu sehen ist. Bei diesen Gebilden nihert sich der Prismen-
verlauf mehr dem des normalen Schmelzes, doch 148t hiufig die Verkalkung zu wiinschen
tibrig. 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 ausgefiillt mit einer homogenen Zement-
masse, die auch noch eine Strecke weit auf die Haube iibergreift.

Es ist klar, dafl man bei diesen Gebilden nicht die Erklirung fiir ihre Entstehung

Abb. 7. Zwei selbstindige Zahngebilde miteinander verwachsen.

Schliff, Fuchsinfirbung. Ubersichtsbild. Z1 der durchbrochene kariése Zahn. Z2 der abnorm gelagerte Zahn,
der mit Z1 verwuchs und dessen Schmelz (S) zuerst falschlich fiir einen Schmelztropfen gehalten wurde.
(Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

in einer Vermehrung der Schmelzepithelzellen allein finden kann; es miissen da schon
andere Griinde mitspielen. Kantorowicz hat folgende Theorie aufgestellt: bei der
Waurzelbifurkations- Einschniirung macht ein Teil der
Odontoplasten die Einschniirung nicht mit, sondern
bleibt an seiner urspriinglichen Stelle liegen, der Zu-
sammenhang dieser Odontoplasten mit der Pulpa bleibt
aber gewahrt. Walkhoff fihrt die Entstehung auf
eine Aussprengung von Odontoplasten wahrend der
Zahnbildung zuriick, welche durch Raummangel bedingt
wurde. Denkbar wire aber auch folgendes: entweder
es bildet sich primir eine kleine Ausstiilpung als Ano-
Abb. 7a. Schematische Skizze malie des Zahnkeimwachstums oder es entstehen priméar
zur Erliuterung obenstehender aus nicht feststellbaren Griinden in umschriebenem
Abbildung. Raum konzentrische Druckwirkungen, die den schein-

baren Adnex formieren.
Die Dentinkanilchen, die bei dem Priaparat Abb. 6 von der Schmelzhaube um-
schlossen werden, sind nur verlingerte Kanilchen des eigentlichen Dentinkérpers; nun
gibt es aber auch zahlreiche Fille, bei denen der Zusammenhang mit der groflen Zahn-



Verwachsung, Verschmelzung, Zwillingsbildung. 9

beinmasse fehlen kann und wenigstens die zentralen Kanilchen 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 annehmen will, dafi es sich um in der Anlage selbstindige Gebilde
handelt, die friihzeitig mit dem Hauptzahn verschmelzen. Das letztere gilt ganz beson-
ders fiir die 3. Gruppe von Fillen, bei denen aufler Schmelz und Dentin noch ein eigenes,
mit der Hauptmarkhohle zusammenhingendes Pulpakavum vorhanden ist; der iiber-
wiegende Teil dieser 3. Gruppe wird daher richtiger bei der ,,Verschmelzung einzu-
reihen sein, iiber die nachher noch mehreres zu sagen sein wird.

Zugegeben muf allerdings werden, dafl ohne Réntgenbild und histologische Unter-
suchung die richtige Einreihung der Gebilde ihre Schwierigkeit hat. Als Beispiel fiir die
Irrtumsméglichkeit bei der makroskopischen Betrachtung allein diene folgender Fall
(Abb. 7): Ein kariéser Molar war extrahiert worden; nahe der Wurzelbifurkation wolbte
sich eine isolierte kriftig entwickelte Schmelzhaube vor, die man nach der fritheren
Bezeichnung ohne weiteres als groflen Schmelztropfen bezeichnet hitte. Erst beim Schliff
zeigte sich, daf} es sich um ein selbstidndiges Zahngebilde handelte, dessen Hals und Krone
sich der Bifurkationsbiegung angepafit hatte, wihrend die Wurzel mit der einen Wurzel
des kariosen Molaren verwachsen war. In der der Abb. 7 beigefiigten Skizze ist zur
besseren Orientierung die weggeschliffene palatinale Wurzel einpunktiert.

2. Verwachsung, Verschmelzung, Zwillingsbildung.

Mit dem letzteren Falle sind wir bereits bei einer anderen grofien Gruppe von Ano-
malien angelangt, deren Charakteristikum ist die Vereinigung zweier urspriinglich
selbstindiger Zahnanlagen zu einem Ganzen. Wie sich dabei die einzelnen
Zahnsubstanzen zueinander verhalten, hingt davon ab, zu welchem Zeitpunkt die Ver-
einigung erfolgte. Ganz allgemein kann man sagen: geschah die Vereinigung in
einem sehr frihen Stadium der Keimentwicklung, dann ist duflerlich
nur eine mehr oder minder tiefe Furche zu sehen, im Innern des Zahnes
aber besteht ein gemeinsamer Pulparaum fir beide Zahnanlagen und der Kronen-
pulpaabschnitt des 2. Zahnes wirkt nur als weiteres Pulpahorn der Gesamtpulpa. Be-
merkenswert ist, dafl eine derartige friihzeitige Vereinigung gerade im Milchgebifi an
den Frontzdhnen nichts Seltenes ist, wihrend sonst die erste Dentition wenig Anomalien
aufzuweisen hat. Als typisches Beispiel mag Abb. 8 dienen. Hier handelt es sich um die
,Verschmelzung' — so nennt man eine derartige frithe Vereinigung — von einem
unteren mittleren und seitlichen Milchschneidezahn. Die Schneidekante der Krone ist
stark abgekaut, an der Fissur in der Mitte ist aber die urspriingliche Grenze der beiden
Zahnanlagen und die getrennte Schmelzbildung noch gut zu ersehen. Das Dentin da-
gegen verlauft etwa so, wie wir es bei einem mehrhéckerigen Zahne als normal betrachten.
Die Kronenpulpa des mittleren Schneidezahnes erscheint als hoher ragendes Pulpahorn;
dann folgt eine Strecke gemeinsamen Kronenpulpakavums, wihrend interessanter-
weise die Wurzelpulpa wieder geteilt ist, so dafl zwei Wurzelkanile bestehen, Aufer-
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 frithzeitige Vereinigung eine normale
und eine {iberzdhlige Zahnanlage, so nennt man dies ,,Zwillingsbildung*
(mit Verschmelzung). Auch sie kommt gelegentlich im Milchgebifi zur Beobachtung,
hiufiger aber sehen wir sie an Molaren des bleibenden Gebisses in der Weise, dafi ein
normal entwickelter Molar mit einer kleinen {iberzihligen Anlage verschmolzen ist.
Abb. g illustriert diese Form. Auch hier ist der Dentinverlauf an der Kauflidche ein so
gleichmifliger, dafl abgesehen von der ungewohnlichen Breite des Zahnes nur die gleich-
miflig enge, tiefe Fissur und das lang ausgezogene schmale Pulpahorn (ohne sekundires
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Dentin!) auf die Verschmelzung hinweist. In diesem Falle war die Wurzelzahl nicht ver-
grofiert.

Geschah die Vereinigung in einem etwas spiteren Stadium, also zu
einer Zeit, in der jeder Keim fiir sich bereits sein Kronendentin gebildet
hatte, dann sieht, wie Abb. 10 zeigt, das Bild etwas anders aus. Auch hier handelt es
sich um einen unteren, mittleren und seitlichen Milchschneidezahn. Die Fissur geht
aber im Vergleich zu Abb. 8 sehr viel tiefer, ihr unteres Ende entspricht der natiirlichen
Schmelzgrenze an der Auflenseite. Unterhalb der Fissur, also in Héhe des Zahnhalses,

Abb. 8. Verschmelzung zweier Milchschneidezihne.

Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. K, und K, die noch erkennbaren zwei Kronen. P gemeinsame Pulpa.
(Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

hat eine Vereinigung des Dentins der beiden Zihne stattgefunden. In solchem Falle
sind zwar die Markriume getrennt, die Dentinscheidewand zwischen
beiden ist jedoch eine gemeinsame, Zement fehlt an der Beriihrungs-
stelle, umschliefit aber als gemeinsamer Mantel die beiden vereinigten Wurzeln.
In diesen Fillen spricht man nicht mehr von Verschmelzung, sondern von Ver-
wachsung, bzw., wenn es sich um die Vereinigung eines normalen und iiberzihligen
Zahnes in vorgeriickterem Entwicklungsstadium handelt, von Zwillingsbildung mit
Verwachsung.

Endlich gibt es noch eine dritte Moglichkeit: die beiden Zahne sind, jeder fiir sich,
vollstindig zur Entwicklung gelangt und die Vereinigung, d. h. Verwachsung
erfolgte erst, als die Zementmiantel durch Neuapposition mit einander
in Berihrung traten. Genau genommen gehoren also diese Fille nicht mehr unter
die Rubrik ,,Anomalien der Zahnentwicklung", da es sich weder um Anomalien noch
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um Vorginge wihrend der Entwicklungszeit des Zahnes handelt; nachdem aber das
Thema ,,Verwachsung von Zahnen* angeschnitten werden mufite, mag die Einreihung
um der Vollstindigkeit willen entschuldbar sein. Wie sich eine derartige Spétvereinigung

Abb. 9. Zwillingsbildung mit Verschmelzung.

Schliff ungefirbt. Ubersichtsbild. K,; Krone des normalen Zahnes (karios geworden). K, Krone des iiberzihligen
Zahnes. Im Dentin 148t sich keine Grenze erkennen, die Pulpa (P) ist gemeinsam.
(Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

Abb. 1o. Verwachsung zweier Milchschneidezihne.

Ubersichtsbild. Jeder Krone entspricht eine eigene Pulpa. Die Dentinwand zwischen den
Pulpen lafit keine Trennung erkennen. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

Schliff ungefirbt.
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im Mikroskop darstellt, lehrt Abb. 11. Die beiden Wurzeln links im Bilde gehoren einem
2. Molaren, die einzelne Wurzel rechts einem Weisheitszahn an. Die urspriingliche Grenze
zwischen beiden Zahnen ist noch deutlich als feiner, leicht gewellter Spalt zu erkennen;
erst die letzte Zementanlagerung unterhalb des Spaltes ist fiir beide Zihne gemeinsam
erfolgt. Die beiden Kronen waren zwar fest aneinander geprefit, aber nicht miteinander
vereinigt.

Gehen wir nun zu dem ,,Weniger als normal* iiber, 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 hauptsichlich der Schmelz,

Abb. 11. Verwachsung zweier Molaren.

Schliff ungefirbt. Ubersichtsbild. Die Verwachsung erfolgte durch Zement. Z, der eine ehemals selbstindige
Zahn. Z, die distale Wurzel des anderen ehemals selbstandigen Zahnes. (Optik: Winkel Luminar 70 m.);

der gelegentlich eine solche Anomalie zeigt (nicht zu verwechseln mit Schmelzhypoplasie
auf der Basis eines ortlichen 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 dafl, wie ein der Familie angehériger
Arzt auf das bestimmteste versicherte, Rachitis oder sonst eine Allgemeinerkrankung
vorlag. Tatsichlich unterscheidet sich ja auch Abb. 12 sehr wesentlich von den auf S. 16
bis 20 gebrachten Bildern. Die Mikrophotographie entspricht einem Schliff von einem
I. Milchmolaren eines der Enkelkinder. Der Schmelziiberzug, soweit er nicht durch
Abkauung verloren ging, ist auffallend schmal; er zeigt eine gewisse Schichtung, die sich
durch die etappenweise erfolgte Verkalkung erklirt. Soweit sich eine Prismenzeichnung
erkennen lief}, fehlten die Schregerschen Faserstreifen; auch Retziusstreifen waren
nicht vorhanden; Schmelzlamellen waren nur in ganz geringer Zahl festzustellen. Am
entkalkten Priaparat, bei dem der Schmelz verloren ging, zeigte die Dentinoberfliche
den normalen leicht gezackten Verlauf.
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Abb. 12. Unterer 1. Milchmolar.

Teilweise Aplasie des Schmelzes. Schliff, ungefarbt. Ganz schwache Vergr. S; diinne Schmelzlage an der
Seitenfliche. S, eine kleine Insel diinnen Schmelzes. D Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm. Kompl. Ok. 4.)

Abb. 13. Schmelzloses Zahnrudiment.
Himatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.)
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Volligen Schmelzmangel beobachtet man bisweilen an sog. Zahn-
rudimenten, kleinen tberzahligen 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 Abschlufl des Dentinkorpers nach auflen, wiahrend
die Wurzel von einer mifligen Zementschicht iiberzogen ist. Fiir hier kommen der-
artige Gebilde nur in Betracht, soweit sie als Einzelerscheinung auftreten. Wenn sie an
einem Kieferabschnitt in grofieren Mengen erscheinen, ist meist der Verdacht auf ein
Odontom gerechtfertigt.

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

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

Verkiimmerungen an Stelle von Weisheitszahnen durchbrechen. Sie werden
im zweiten Falle meist als Degenerationsformen, als Riickbildungserscheinung am Gebif3
des rezenten Menschen bewertet und sollen gewissermaflen eine Zwischenform vor dem
volligen Verschwinden des dritten Molaren sein. Ein solcher verkiimmerter oberer
dritter Molar ist in Abb. 14 abgebildet. Die Schmelzkappe ist hier eigentlich tiberraschend
stark entwickelt, wenn auch der Schmelz zum grofien Teil nur mangelhaft verkalkt
war. Auffallend ist dagegen die spirliche Ausbildung des Zementmantels namentlich
an der linken Seite der Wurzel; Osteozement (sekundires Zement) fehlt vollkommen.

Der obere seitliche Schneidezahn zeigt wohl auch hiufig eine Minderung gegeniiber
der normalen Form, indem er als sog. Zapfenzahn erscheint, doch sind dabei die ein-
zelnen Substanzen fiir sich gut entwickelt und bieten histologisch nicht viel Besonderes.

Der Schriftennachweis fiir das 1. Kapitel findet sich am Schlusse des 2. Kapitels,
da die Literaturangaben fiir beide Kapitel vielfach die gleichen sind.
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[I. Storungen der Zahnentwicklung
durch erkennbare Ursache und ihre Folgen.

1. Allgemeinleiden als Ursache.

Die Erkrankungen, welche eine Stérung der Zahnentwicklung herbeizufiihren
vermdgen, konnen entweder Allgemeinleiden oder solche von 6rtlicher Begrenzung sein.
Was die Allgemeinerkrankungen betrifft, so werden hier vor allem Rachitis (rachi-
tische Zihne!), dann Tetanie und Lues genannt; jedenfalls kommen solche Krankheiten
in Betracht, die mit einer Dystunktion des Kalkstoffwechsels verbunden sind. Ihre sicht-
bare Folge am durchgebrochenen Zahn ist eine mangelhafte Ausbildung des Schmelzes
(,,Hypoplasie”), wozu noch charakteristische Verinderungen am Dentin treten.
Unmittelbare Ursache fiir diese sichtbaren Erscheinungen ist mangel-
hafte oder teilweise auch ganz ausbleibende Verkalkung wihrend der
Entwicklungszeit des Zahnes. Die von mehreren Autoren gemachte Beobachtung,
dafl an parathyreoidektomierten Ratten die Zahne ganz dhnliche Veridnderungen
aufweisen wie die ,,rachitischen Ziahne*, ist von Kranz und nach ihm von Bacherer
als besondere Stiitze ihrer Ansicht in Anspruch genommen worden, dafl nimlich endo-
krine Storungen das Grundleiden darstellen. Insbesondere sollen von den inner-
sekretorischen Driisen die ,,branchiogenen®, aus den Kiemenspalten hervorgehenden
in Betracht kommen, also Thyreoidea, Parathyreoidea und Thymus; verbunden mit
den Storungen sei Tetanie; die Rachitis als eine Erscheinung der Dysfunktion der Epithel-
kérperchen fiihre einerseits zu mangelhafter Kalkablagerung in Knochen und Dentin
und andererseits zu Entwicklungshemmung der Schmelzbildung infolge mangelhafter
Kalkzufuhr (Bacherer). Was die luetischen Zihne, die sog. Hutchinsonschen Zihne
anlangt, so meint Kranz: | Bei den Fillen mit kongenitaler Lues wird wohl das syphi-
litische Virus, resp. die Spirochaete pallida die der Zahnmifibildung zugrunde liegenden
inneren Drisenstérungen verursachen, nicht aber eine lokal luetische Stérung am Zahn-
keim. Spirochdten wurden in keinem Zahnkeim gefunden.* Das letzte ist wohl nicht
ganz richtig, aber die allgemeine Meinung geht heute doch dahin, dafl Schmelzhypo-
plasien bei angeborener Syphilis nicht der Ausdruck unmittelbarer lokaler, sondern
der einer Allgemeinwirkung seien.

In etwas dhnlichem Sinne hat sich jingst auch De Jonge Cohen in einer Arbeit
,,Gebilreduktion im Lichte normaler und pathologischer Anatomie'* geduBert. Als
die beiden charakteristischen Stigmata fiir 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 fiir die Organe mit innerer Sekretion hat,
ist die Aplasie des mittleren Randtuberkels nicht schwer zu erkldren. 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 durchgefiihrt
und zeigt, wie geringfiigig im allgemeinen der histologische Befund an Hutchinson-Zihnen
ist und wie wenig Abweichungen von den sonstigen Hypoplasien bestehen.

Fiir uns im Vordergrunde steht jedenfalls die Rachitis; aber auch ,,das Verhalten
der Tetanie oder anderer Erkrankungen zu den Schmelzhypoplasien ist nur vom Stand-
punkt ihres Verhiltnisses zum Kalkstoffwechsel zu erkliren (Gottlieb). Der Einfluf3
der Rachitis auf die Zahnentwicklung wird verstindlich, wenn wir uns das Wesen der
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Erkrankung vergegenwirtigen: auf der einen Seite eine Verminderung der Verkalkungs-
prozesse, auf der anderen Seite eine Steigerung des Wachstums (Siegmund und Weber)!
Wie sich nun im einzelnen die Wirkung auf den Zahnkeim gestaltet, das hat Gottlieb
in einer Arbeit iiber ,,Schmelzhypoplasien und Rachitis“ an Hand histologischer Bilder
von menschlichen Feten gezeigt: Auch nach dem Einsetzen der Krankheit wird zunichst
noch Schmelz von den Ameloplasten angelegt, die Verkalkung bleibt aber aus; infolge-
dessen fehlt der neugebildeten Substanz die Versteifung und sie bricht
schliefilich ein. Allmihlich gelangen aber auch die Ameloplasten an das Ende ihrer
Leistungsfihigkeit, sie degenerieren und konnen zusammen mit der mangelhaft oder

Abb. 15. Oberer 1. Schneidezahn. Hutchinson-Zahn.
Schliff, ungefirbt. 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 iiber
dieses Stadium hinaus; das Schmelzepithel wird im Verhiltnis zur Unterlage zu grof,
hebt sich ab und legt sich in Falten; an solchen Stellen fehlt dann am durchgebrochenen
Zahn ebenso der Schmelz wie da, wo das unverkalkte Prismengeriist eingestiirzt ist.

Fleischmann hat hinsichtlich der Erscheinungen am Dentin bei Rachitis folgendes
beobachtet: Die Verkalkung hilt sozusagen mit der Dentinbildung nicht Schritt, woraus
eine Verbreiterung der unverkalkten Zone resultiert, und zwar am stirksten dort, wo das
stirkste Wachstum des Zahnes stattfindet; da das Lingenwachstum das Dickenwachs-
tum bei weitem iibertrifft, so machen sich die Storungen hier auch viel bemerkbarer
und die Linge desjenigen Teiles der Spitze, der keine Kalksalze enthilt, kann die normal
verkalkte Linge dieses Teiles um ein Vielfaches iibertreffen. Ein zweites, nicht so
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konstantes Symptom der Rachitis am Dentin ist, daf die Kalkkugeln kleiner sind und ihre
Ablagerung nicht so dicht erfolgt; es entstehen daher reichlichere und kleinere unver-
kalkte Zwischenrdume zwischen den Kalkkugeln. Erwidhnt sei schliefilich noch, dafi von
W. Bauer bei rachitischen Hunden auch am Zahnzement gewisse Verdnderungen be-
obachtet wurden.

Soviel aus der Literatur iiber die Entstehung der Hypoplasien. Wie man sich die
mehrfach erwidhnte Abléosung des inneren Schmelzepithels, d. h. die Amelo-
plastenschicht, von der Unterlage vorzustellen hat, zeigt in einem Anfangsstadium

Abb. 16. Zahnkeim. Katze.

Karminfarbung. Mittlere Vergr. Blasige Abhebung der Ameloplastenschicht (A). Die Ameloplasten sind an
der Abhebungsstelle (B) mehr flach als seitwirts davon. S.P. Schmelzpulpa. D Dentin. P Pulpa.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 16. Das Priparat stammt von einer Katze; ringférmig ging die Ablésung um die
ganze Krone herum. Auf einer sehr breiten Schicht von Pridentin liegt eine diinne
Lage Schmelz; von diesem hat sich die Ameloplastenschicht in der Mitte blasenférmig
abgehoben; die losgelosten Ameloplasten zeigen starke Verkiirzung des Zelleibes, un-
scharfe Konturen desselben und pyknotische Kerne, wihrend die Ameloplasten, die rechts
und links mit dem feinen Schmelzstrich in Verbindung stehen, ohne Besonderheit sind.
In dem durch die Ablésung entstandenen Raum finden sich degenerierte, desquamierte
Epithelzellen (zwei sind im Bilde sichtbar) sowie wirr verlaufende, langausgezogene
Prismenansitze. Betrachten wir nun die Bilder, wie sie uns im Mikroskop am durch-
gebrochenen , rachitischen‘ Zahn entgegentreten, so bestitigt schon eine schwache Ver-
groflerung — Abb. 17 — die Richtigkeit der Fleischmannschen Beobachtungen.
Fast jeder der durch Einstiirzen unverkalkt gebliebener Prismen ent-
standenen Einsenkungen in der Schmelzoberfliche entspricht eine
breite Zone duflerst zahlreicher Interglobularbezirke im Dentin. Die

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zihne, 2
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Beziehungen sind so auffallend, daf§ iiber den genetischen Zusammenhang kein Zweifel
aufkommen kann. Makroskopisch war in diesem Falle eine starke, etwas ungleiche
Wellung der Schmelzoberfliche zu sehen. Auch auf dem nichsten Bilde, Abb. 18, von
einem anderen Schliffe stammend, treten wieder die zahlreichen Interglobularbezirke in
Erscheinung. Das Bild stellt eine stirkere Vergroflerung von einer hypoplastischen
Furche dar. Unmittelbar dem Dentin aufliegend zieht eine nach oben zu sich allmihlich
verbreiternde Lage von normal aussehendem Schmelz. Die duflere Grenze dieser Lage
entspricht dem Zeitpunkt, von dem ab die Stérung in der Verkalkung sich geltend machte.

Abb. 17. Oberer 1. Schneidezahn.

Schmelzhypoplasie.  Schliff ungefarbt. Ganz schwache Vergr. Entsprechend den Schmelzhypoplasien Reihen
von minderverkalktem Interglobulardentin (ID). (Optik: Winkel Achrom. 40 mm, Kompl. 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 folgendermafien
zu deuten: zum Teil ist hier die Schmelzanlage iiberhaupt nicht verkalkt gewesen und
infolgedessen verloren gegangen — daher die geringe Hohe; zum Teil ist sie, wenn auch
sehr mangelhaft, doch insoweit verkalkt gewesen, dafl 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.
Im weiteren Verlauf der Entwicklung haben sich die Verkalkungsverhiltnisse wieder
gebessert, so daB nun wieder eine breitere Schmelzlage entstehen konnte; doch beweisen
die zahlreichen Retziusstreifen und die dunklen Flecke, dal auch hier zunichst die Ver-
kalkung noch nicht vollig normal war. (Weiteres iiber die Retziusstreifen s. S.89 ff.)

Ist nach einer lingeren Pause in der Verkalkung wieder neuer, existenzfihiger
Schmelz gebildet worden, so haben die ersten Lagen neuer Prismen immer die Tendenz,
sich nach der Kronenspitze zu gegen den #lteren Schmelz hin umzu-
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biegen, gewissermaflen als suchten sie fiir die freien Prismenenden hier einen Halt;
so ist auch die Abrundung der rachitischen Schmelzwiilste zu erkliren. Diese Umbiegung
und Anlehnung an den ilteren Schmelz ist in Abb. 19 veranschaulicht. Die Prismen be-
schreiben auf der unteren Schmelzlage einen regelrechten Bogen. Wie mangelhaft hier
der neugebildete Schmelz noch lange Zeit verkalkt wurde, ist sehr gut an der eigentim-
lich kriimeligen Beschaffenheit und der Undeutlichkeit der Prismen-
konturen zu ersehen. Abb. 20 bringt eine stirkere Vergroflerung eines solchen Bezirkes.
Man erkennt, daf} es sich nicht um eine fortlaufende gleichméfiige Verkalkung handelte,

Abb. 18. Unterer 1. Molar.

Schmelzhypoplasie. Stiarkere Vergr. aus einer hypoplastischen Furche (F). N.S. normal aussehender Schmelz.
Die dunklen unregelmifligen Flecken sind Stellen mangelhafter Verkalkung. D Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 2.)

sondern, dafl der Kalk in kriimeliger und scholliger Form niedergeschlagen wurde; die
Prismenquerstreifung erscheint noch als relativ giinstige 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 geschddigte Teil. Die Berechtigung, die Osteogenesis imperfecta gleich
hier anzureihen, ergibt sich aus der Auffassung von K. H. Bauer, daf} 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 tbrigen Gewebssysteme mitbetroffen werden. Nach der Definition
von Bauer ist namlich die Osteogenesis imperfecta eine Systemerkrankung simtlicher
Stiitzgewebe, die sich in einer Dysfunktion aller Grundsubstanz liefernden Zellelemente

2%
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Abb. 19. Oberer 1. Schneidezahn.
Schmelzhypoplasie. Schliff ungefarbt. Schwache Vergr. Umbiegung (U) der Schmelzprismen in einer Hypoplasie.
N.S. normaler Schmelz. H.S. hypoplastischer Schmelz mit kriimeliger Zeichnung.
(Optik: Winkel Achrom 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 20. Oberer 1. Schneidezahn.

Schmelzhypoplasie. Schliff ungefiarbt. Sehr starke Vergr. aus einer Partie kriimeliger Verkalkung (Abb. 19).
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)
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duflert. M. 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 iiber das Wesen der Osteogenesis imperfecta geteilt, so
decken sich doch die Beobachtungen der beiden Autoren iiber die Erscheinungen am
Zahnkeim in allen Hauptpunkten. Beide stellen fest, daff die Schmelzzellen und
die Schmelzbildung unberiithrt bleiben, dafl dagegen um so schidrfer die

Abb. 21. Osteogenesis imperfecta. Zahnkeim.

v. Giesonfirbung. Mittlere Vergr. S Schmelz. D, regelmafliges Dentin. D, unregelméBig kriimelig-scholliges
Dentin. Bei O; mehr regelmifiige Odontoplasten. Bei O, Odontoplasten als unregelmifliige Gebilde in Haufen
zusammenliegend. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Schidigungen der Odontoplasten und der Dentinanlage hervortreten.
Die Pulpa lifit bei einem Mangel an grofleren Gefiflen eine Vermehrung von kleinen
Kapillaren und Zellen erkennen, unter den letzteren sind besonders Lymphozyten und
Plasmazellen zu erwihnen; das krankhafte Dentin weist eine unvollkommene und véllig
ungeordnete Verkalkung auf, die an ein Gittergeflecht erinnert; in den Maschen des
Geflechtes sind sehr oft Zellen eingeschlossen.

Der Freundlichkeit von Herrn Dr. Biebl verdanken wir ein Zahnpriparat von Osteo-
genesis imperfecta, dem Abb. 21 entnommen ist. Das Bild ist deswegen besonders in-
struktiv, weil es im unteren Abschnitt zugleich auch die beginnende Riickkehr zu normalen
Verhiltnissen wiedergibt. Unmittelbar unter dem Schmelz liegt eine Schicht normal
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angelegten Dentins, die zum Vergleiche heranzuziehen wire. An Hand dieses Bildes
lassen sich leicht die Beobachtungen verfolgen, die Bauer an den Zahnkeimen gemacht
hat. Die Odontoplasten sind nicht mehr regelmifiig in Reih und Glied angeordnet,
sondern liegen in wirren, dichten Haufen; auch die Zellformen zeigen alle erdenklichen
Variationen; die scharfe Saumabsetzung gegen das Dentin bleibt aus, die Grenze verliuft
vielmehr unregelmifig bucklig; die Odontoplastenfortsitze fehlen und damit die Kanali-
sierung des Dentins; so entsteht eine kriimelig-schollige, zum Teil auch unregelmiBig
faserige, grobkornige, fleckformig gefirbte Masse, die nach der Spitze zu zahlreiche
Zelleinschliisse enthilt.

2. Ortlich begrenzte Leiden als Ursache.

Die bisher besprochenen Krankheiten haben das gemeinsam, dafl sie an allen
Zahnanlagen des betreffenden Individuums sich geltend machen, soweit
die Zahnkeime zur Zeit des Leidens im Stadium der Verkalkung standen.
Daher kommt es, dafl nach iiberstandener Rachitis die gleichnamigen Zihne der rechten
und der linken Seite eine Hypoplasie aufweisen, die den gleichen Umfang hat. Ganz

Abb. 22. Kiinstliche Zahnkeimschidigung. Katze.

Himatox.-Eosinfarbung., Mittlere Vergr. D regelmifiges Dentin. S regelmifliger Schmelz. Der Schmelz geht
iiber in eine diinne Lage Osteozement (OZ). E Reste des Schmelzepithels in Verkalkung begriffen.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 2.)

anders liegen die Dinge, wenn ein ¢6rtlich begrenztes Leiden zur Storung in der
Zahnentwicklung fiithrte. Haben z. B. in einem Munde alle anderen Zihne eine
normal geformte Schmelzdecke und nur ein einzelner Priamolar zeigt Schmelzhypo-
plasien, so kann dafiir nicht eine der besprochenen Allgemeinerkrankungen als Erklarung
in Betracht kommen, wir miissen vielmehr die Ursache in einem rein 6rtlichen Prozef}
suchen, der gerade diesen Pridmolarenkeim betroffen hatte. Von solchen ortlichen
Prozessen sind es hauptsichlich zwei, die hier besprochen werden miissen: die infektidse
Entziindung und das Trauma.
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Die weitaus hiufigste Ursache fiir eine vereinzelte Entwicklungsstérung an einem
bleibenden Zahn ist die eitrige Wurzelhautentziindung am Vorginger des
betreffenden Zahnes im Milchgebif. Namentlich der Pridmolar weist viel
ofter, als dies allgemein angenommen wird, derartige Spuren auf; es ist
das auch nicht weiter verwunderlich, wenn man bedenkt, welche Rolle die Milchmolaren
in der Periodontitisstatistik spielen. Turner war wohl der erste, der die Einzelhypo-

plasie an Primolaren beschrieben und richtig gedeutet hat, doch hat merkwirdigerweise
seine Arbeit spater nicht die ihr gebithrende Achtung gefunden. Gewdhnlich kann man
geradezu von der Pramolarenkrone ablesen, an welcher Wurzel des Milchmolaren sich

Abb. 23. Unterer 1. Pramolar.

,Turnerzahn®. Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. Auf der linken Seite normaler Schmelz. Auf der rechten
Seite ist nur bei y eine diinne Lage Schmelz vorhanden, bei x finden wir statt Schmelz Zement.
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

die eitrige Periodontitis abgespielt hat, da nur der dem Entziindungsherd zugewendete
Abschnitt der Schmelzanlage gestért wird, wihrend an den iibrigen Abschnitten der
Krone die normale Schmelzentwicklung unbehindert vor sich gehen kann. Schon
darin liegt ein Unterschied gegeniiber den Hypoplasien auf rachitischer
Basis. Ein weiterer Unterschied besteht darin, dafl die Entwicklungs-
storung bei den sog. Turnerzihnen (nach dem erwihnten Autor genannt) im
allgemeinen nur den Schmelz betrifft, wihrend die Verkalkung des Zahnbeines
unberiihrt bleibt. Aber auch histologisch bestehen bemerkenswerte Abweichungen, zu
deren Verstdndnis wir uns folgendes klar machen miissen: bei der Rachitis bleibt der
Schmelzkeim als solcher zundchst noch intakt, die Prismenbildung geht sogar anfinglich
noch weiter, nur die Verkalkung bleibt aus; erst spiter degenerieren die Ameloplasten
oder sie heben sich in Falten ab; bei der eitrigen Wurzelhautentziindung des Milchmolaren
dagegen wird nacheinander das Zahnsickchen, dann das dufere Schmelzepithel und die
Schmelzpulpa und schlieSlich das Stratum intermedium und die Ameloplastenreihe ein-
bezogen, ja selbst bereits angelegter Schmelz kann durch den Prozef3 vernichtet werden.
Darum ist fiir den ,,Turner-Zahn* auch typisch das flichenhafte Fehlen des
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Abb. 24. Stelle x aus Abb. 23 bei stirkerer Vergr.
Man sieht jetzt bei Z die Zementauflage, die oberhalb Z mehr homogen erscheint.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 2.)

Abb. 25. Stelle Z aus Abb. 24 bei stirkerer 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 missen wir noch bedenken: bei dem rachitischen
Schmelz stiirzen schlieBlich die unverkalkten Prismen ein und es entsteht ein Gribchen,
eine Furche usw. oder die Prismen werden wenigstens mangelhaft verkalkt und persi-
stieren als minderwertiger Schmelz; stets spielt sich aber der Prozef} innerhalb eines von
der Krankheit nicht veridnderten Zahnsickchens ab; kommt dagegen die eitrige Entziin-
dung durch Verlust des betreffenden Milchzahnes zur Ausheilung, dann muf} auch eine
umfangreiche Regeneration im Bereiche des zerstdorten Zahnsdckchens
einsetzen. Diese Regeneration kann natiirlich sich nicht auf die Schmelzanlage er-

Abb. 26. Unterer 2. Pramolar. ,,Turnerzahn‘‘.

Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. An der Aproximalseite und auf der Kaufliche der Krone Zement (Z).
Bei ZK ist ein Zementkérperchen zu sehen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

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

Es bereitet keine allzu grofien Schwierigkeiten, dhnliche Verhiltnisse experimentell
zu schaffen; dadurch sind wir wenigstens in der Lage, am Tierpriparat uns iiber den
Situs zu orientieren. Auch das folgende Bild, Abb. 22, stammt von einer solchen Tier-
versuchserie, die A. Unglaube auf meine Veranlassung hin gemacht hat. Mustert man
das Bild in der Richtung von unten nach oben, so haben wir zunichst das normale
Dentin vor uns, leider losgerissen (bei der Priparation) einen sehr regelmiflig gebauten
Schmelz, der fiir die sonstige Entwicklung des Keimes nur zu schmal erscheint; er geht
ohne weiteres iiber in eine Lage Osteozement mit spirlichen groflen Zementzellen; an
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diese schlief3t sich ein sehr zellreiches Bindegewebe an, 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 Priamolaren dar. Die linke Seite der Krone zeigt einen normal breiten Schmelz-

Abb. 27. Kiinstliche Zahnkeimschadigung. Katze.

Hématox.-Eosinfiarbung. Schwache Vergr. Z Zementhaube auf Schmelz. Schmelz (S) nur noch in wenigen
organischen Resten vorhanden. D; normales Dentin. D, 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 ibrigen ist sie von Schmelz véllig entblofit.
Eine stirkere VergroBerung aus dem Ubergang von der Approximalseite in die Kau-
fliche (Abb. 24) belehrt, dafl an Stelle des Schmelzes eine diinne Zementlage
getreten ist, die teils — im Bilde links — homogen erscheint, teils Zelleinschliisse
enthilt. Eine weitere stirkere VergroBerung von dieser letzten Partie (Abb. 25) zeigt
Zementhohlen mit sehr zahlreichen, etwas atypisch verlaufenden Kanilchen. 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 Oberflichenkaries durchweg gut ver-
kalkt.
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Von einem anderen Priamolaren, der ebenfalls infolge eitriger Periodontitis an seinem
Vorginger im Milchgebifl zu mangelhafter Schmelzentwicklung gekommen war, stammt
Abb. 26. Es ist gerade der Winkel festgehalten, der von Approximalfliche der Krone
und Kaufliche an der kranken Seite gebildet wird. Das Bild wurde deshalb noch auf-
genommen, weil hier der Zementersatz fiir den Schmelz in besonders schéner Weise aus-
gepriagt ist. Vom Kauflichenrand gegen den Zahnhals zu trigt die Auflagerung fast
ganz den Typus des zellfreien, fibrilliren Zementes in mehreren Schichten, wie wir sie
an jeder Wurzel, ein Stiick weit apikalwirts vom Zahnhals entfernt, zu sehen gewohnt
sind. Am Scheitel des Winkels ist die Zeichnung etwas unregelmifliger, um dann nach

Abb. 28. Sequestrierter Keim des unteren 1. Pramolaren.

Himatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. P Papille. Man erkennt die beiden Kronenhécker (H) des
,,Bikuspidaten. Am Boden der Fissur hat sich Granulationsgewebe bei x emporgeschoben.
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

der Héckerspitze zu wieder regelmifligere Form anzunehmen, diesmal aber mit einzelnen
Zelleinschliissen.

Nun mufl man aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daf} die schidigende Wirkung
der Entziindung sich nicht nur auf Zahnsickchen und Schmelzanlage beschrankt, son-
dern dafl auch die Zahnpapille selbst mit einbezogen wird. Ganz besonders
werden wir damit in den Fillen zu rechnen haben, wo an Stelle einer umschriebenen
eitrigen Periodontitis eine Kieferosteomyelitis vorliegt. Im glnstigen Falle wird sich
nun auch am Dentinkeim wiederholen, was bereits fiir den Schmelzkeim geschildert
wurde: nach Abheilung der Entziindung 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. Im tbrigen unterscheidet sie sich nicht
vom umgebenden ebenfalls neugebildeten Knochen, mit dem sie auch meist fest verbunden
ist; damit ist der Keim dauernd im Kiefer fixiert. Abb. 27, ebenfalls von einem der
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Tierversuche Unglaubes stammend, illustriert deutlich das Gesagte. Der Schmelz ist
bei der Entkalkung leider groienteils 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 gleichmiflige Zementhaube aufgelagert ist.
Unterhalb des Schmelzes liegt ein voéllig normal gezeichnetes Dentinscherbchen, an dessen
unterem Rande rechts auch noch eine Zone Dentinoids zu erkennen ist. Dann aber

Abb. 29. Sequestierter Zahnkeim. Stirkere 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 in
den Knochen ja auch leicht im Bilde verfolgt werden kann.

Es stellt sich also als relativ giinstiger Ausgang dieser komplizierteren Entwicklungs-
storung dar ein Stehenbleiben auf der Entwicklungsstufe, wie sie bei Beginn der Ent-
ziindung bestand. Im ungiinstigen Falle dagegen kommt es zur Nekrose und
AusstoBung des Keimes. Ein solcher sequestrierter Keim ist in Abb. 28 bei schwacher
Vergroflerung abgebildet; er lag als frei bewegliches Gebilde in einem osteomyelitischen
Herde im Unterkiefer eines vierjahrigen Middchens und ist ein rechter unterer Pramolaren-
keim. Bei der Entkalkung ging der vorhandene Schmelz grofitenteils verloren. Inter-
essant sind nun die Veranderungen, die der Keim im Laufe der Entziindung 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 polynukledren Leukozyten durchsetzten Granulationsgewebe weichen mufite.
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 Kanilchen
arme Struktur, muf} also entstanden sein, nachdem die Entziindung bereits vorhanden
war. In Abb. 30, einer stdrkeren Vergréfierung, sieht man Dentin- An- und Abbau,
Schmelzreste, Granulationsgewebe im wirren Durcheinander.

Abb. 30. Sequestierter Zahnkeim. Stirkere Vergr. aus einem anderen Schnitt der Stelle x Abb. 28.

Schmelzreste (S), unregelmifliges Dentin (D), Granulationsgewebe G.
(Optik: Winkel Achrom 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Bei Sduglingen kommt mitunter die Ausstofung von Zahnkeimen (der ersten Den-
tition) in groferer Zahl vor; frither glaubte man, daf3 es sich bei dieser Folliculitis
expulsiva um eine besondere Krankheit handele, wihrend man sie jetzt als Zeichen
von Osteomyelitis des Kiefers bewertet.

Die zweite, hdufige Ursache fiir Entwicklungsstérungen am Zahn-
keim ist mit dem Trauma gegeben. Nun kann dieses in seiner Art und Intensitit
ebenso verschieden sein wie der Zeitpunkt, zu dem der werdende Zahn getroffen wird.
Dementsprechend wird sich auch der Befund am Zahne aufierordentlich verschieden
gestalten und es verbietet sich von selbst, hier alle Bilder zu besprechen, die als Folge
traumatischer Entwicklungsstérungen vorkommen konnen. An Milchzihnen wird man
seltener derartige Beobachtungen machen. Es kommt natiirlich vor, daf§ seit kurzem
erst durchgebrochene Milchzihne, deren Wurzelbildung noch nicht abgeschlossen ist,
durch Stof3, Schlag oder Fall geschidigt werden; so weit es sich dabei um Luxationen
handelt, scheint indessen eine ungiinstige Beeinflussung des Wurzelende-Wachstums
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nicht unbedingt entstehen zu miissen, vorausgesetzt, dafl dies Zahnchen baldigst wieder
in die richtige Stellung zuriickgebracht wurde und eine grofiere Weichteilverletzung nicht
komplizierte. Wesentlich stirker wird die Wurzelentwicklung beeinflufit, wenn z. B.
in den ersten zwei Lebensjahren die Milchzahnkrone (fast stets handelt es sich um 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 ausgestofien oder an Stelle
der Dentin und Pulpa liefernden Papille tritt ein Osteozement bildendes Gewebe, das eine

Abb. 31. Traumatische Zahnkeimschidigung. Oberer 1. Schneidezahn.

Himatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Eine Wurzel fehlt. An der Krone haben Resorptionen (R) und
nachtrigliche Appositionen stattgefunden. Provisorisches Foramen apicale (f).
(Optik: Winkel Luminar 50 mm.)

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

Hiufiger als die traumatische Entwicklungsstérung an Milchzdhnen
ist diejenige an bleibenden Zihnen, wobei sehr oft die Milchzihne, die den
StoB oder Schlag auffangen, das Trauma auf den bleibenden Zahnkeim iibertragen, in-
dem sie bis zum Keim des bleibenden Zahnes in den Kiefer hineingestoflen werden —
also eigentlich mehr eine mittelbare Wirkung des primidren 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 geschidigt. (Die Einzelheiten dieses Falles sind von W. Meyer in der
Deutschen Monatsschrift fiir Zahneztd 1924, H. 21 beschrieben worden). Der Unfall,
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das Hineinstoflen der beiden rechten oberen Milchschneidezidhne in den Kiefer, geschah
im 6. Lebensjahre. Wie fast stets in solchen Fillen, sind die geschddigten bleibenden
Zihne retiniert geblieben. Abb. 31 bringt ein Ubersichtsbild vom mittleren Schneidezahn,
so wie er bei der Extraktion 15 Jahre nach dem Trauma aussah. Eine Wurzelbildung
ist vollstindig unterblieben, 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 Abschlufl erzielt worden.

Abb. 32. Traumatische Zahnkeimschddigung. Oberer 2. Schneidezahn.

Himatox.-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 Appositionsvorginge
ab. In diesem Falle ist also infolge des Traumas der Zahn ganz auf der
Entwicklungsstufe stehengeblieben, auf der er sich zur Zeit des Traumas
befand. In erster Linie durfte dafiir die Schidigung 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 bogenférmig 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 dafl
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Abb. 33. Stelle x aus Abb. 32 bei stirkerer Vergr.
S Schmelz durch Entkalkung verloren gegangen. Bei E Epithelreste (dunkle Flecke) im Zement eingeschlossen.
Bei Z Zement auf dem Schmelzoberhiutchen. (Optik: Winkel Apochrom. 24 mm, Kompl. Ok. 4.)

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 nachtriglicher Apposition von Osteozement

(Optik: Winkel Luminar 70 mm.)
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Odontoplasten weiter differenziert und ein annihernd normales Dentin von ihnen gebildet
werden konnte. Die Schmelzbildung allerdings sistierte; ganz dhnlich wie bei den ,, Turner-
zdhnen* ist auch hier an Stelle des Schmelzkeimes, soweit er zur Zeit des Unfalles tiber-
haupt noch existierte, ein zementbildendes Gewebe getreten, das die zu Kugeln zusammen-
geballten Schmelzepithelreste einschlofl. Eine solche Stelle (x in Abb. 32) ist in Abb. 33
bei stdrkerer Vergrofierung wiedergegeben.

Noch geringer war die traumatische Entwicklungsstérung bei dem Falle, der in
Abb. 34 abgebildet ist; Krone und Wurzel haben ihre normale Linge erreicht, aber sie
liegen mit der Lingsachse nicht in einer Geraden, sondern stehen im rechten Winkel
zueinander, auch hier ist die Anamnese fast die gleiche: im Kindesalter (diesmal im

Abb. 35. Starkere Vergr. der Stelle x aus Abb. 34.

Wellenférmige Anordnung der Dentinkanilchen im Bereich der Knickung. D Dentin. Z Zement.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

5. Lebensjahr!) Fall und Hineinstoflen der Milchzihne in den Kiefer. Nach dem spiteren
Verlust der Milchschneidezihne kamen die bleibenden Incisivi nicht zum Vorschein.
Im 12. Lebensjahr wurde der eine und im 18. der andere operativ entfernt; beide zeigten
das gleiche Bild rechtwinkliger Knickung. Gerade die Gegenuberstellung dieses Falles
mit den beiden anderen (Abb. 31 u. 32) zeigt, wie auflerordentlich verschieden
ein Trauma unter scheinbar sehr d4hnlichen Bedingungen sich an einem
Zahnkeim auswirken kann. Offenbar hat im Falle Abb. 32 nur die Schneidekante
eine stirkere Bewegung gemacht, wihrend die Papille wenig zu leiden hatte und auch die
Epithelumschlagsfalte verschont blieb. Auffallend erscheint, dal das Kronendentin
stark von einer knochendhnlichen Masse (Osteozement) durchsetzt und die Schneide des
Zahnes mit dem Knochen verwachsen ist; doch 146t sich dies nicht ohne weiteres auf das
Konto des Traumas setzen, da wir ganz #hnliche Befunde sehr hiufig bei retinierten
Zzhnen erheben. Das Wurzelzement war im allgemeinen sehr schwach ausgeprigt,
nur an der inneren Umknickungsstelle war die Zementschicht stidrker. Dieser innere

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zihne. 3
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von Wurzel und Krone gebildete Winkel ist in Abb. 35 wiedergegeben, um die Anordnung
und den Verlauf der Dentinkandlchen im Bereich der Knickungsstelle zu zeigen.
Ganz dhnliche Bilder wie Abb. 34 und 35 sind von v. Wunschheim beschrieben
worden (4. Fall W. 6). v. Wunschheim nimmt an, dafl es sich um eine verheilte In-
fraktion handelte, deren Eintritt zu einer Zeit geschah, als Schmelz und Zahnbeinkappe
der Krone bereits zum gréfiten Teil verkalkt waren, und die auf der lingualen Seite
zur Einknickung, auf der labialen Seite zum Einrif} fihrte. Leider fehlt zu dem Fall

Abb. 36. Unterer 3. Molar. Wurzelkrimmung.
Himatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

die Anamnese, so dafl nicht festzustellen ist, ob es sich wirklich um eine Riflifraktur
mit Zementausfiillung, oder um 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. Um so hdufiger ist eine Abbiegung der Wurzel im apikalen
Abschnitt bei unteren und noch mehr bei oberen Weisheitszahnen. Der
Verlauf des Kanals kann eine vollstindige Umkehrung erfahren, wie dies aus Abb. 36
ersichtlich ist. Wir haben mehrere solcher Fille untersucht und im Verhalten der ein-
zelnen Zahnsubstanzen an der Umschlagsstelle stets die gleichen Verhéltnisse gefunden.
Abb. 37, eine stirkere Vergroflerung von einem anderen Schnitt des Priparates Abb. 36,
gibt dazu die Illustration. An der Konvexitit verlduft trotz des kurzen Bogens das Dentin
und das Zement sehr regelmiflig und sehr gleichmiflig. An der Konkavitit dagegen
reicht bei allen unseren Priparaten das Zement weit bis an den Wurzelkanal heran,
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so daB nur eine schmale Dentinbriicke bleibt; im iibrigen fiillt das Zement den Winkel
zum grofiten Teil aus. Man kann wohl annehmen, daf§ das Wurzelwachstum zunichst
gleichmifig gegen das Hindernis hin fortschreitet, dann aber von diesem so dirigiert
wird, dafl an der Konkavititsseite der Dentin-Zementrand gewissermafien das Hypo-
mochlion ist, um das die weitere Entwicklung der Wurzel herumgebogen wird. Auf alle
Fille diirfte es sich in diesen Fillen kaum je um ein akutes Trauma handeln, sondern
im Kiefer liegende Hindernisse (Mandibularkanal im Unterkiefer, kortikale Verdichtung
des knochernen Kieferhohlenbodens plus Luftdruck im Oberkiefer) diirften die Storung

Abb, 37. Wurzelkriimmung. Starkere Vergr. aus einem anderen Schnitt des Priparates
Abb. 36.

An der Konvexitit sind Dentin und Zement regelmiaflig. An der Konkavitit reicht das Zement (Z) nahe an
den Wurzelkanal heran und fiillt die Konkavitit weit aus.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

im Schluflstadium der Wurzelentwicklung erkliren. Streng genommen gehéren ja des-
halb auch die Fille, wie sie Abb. 36 und 37 illustriert, nicht hierher, da man physio-
logische Gegenkrifte, die den normalen Verlauf einer Wurzelentwicklung ablenken,
nicht als krankhafte drtliche Verhaltnisse bezeichnen kann. Aber bei dem praktischen
Interesse, das solche Wurzelumbiegungen fiir die konservierende Zahnheilkunde haben
(Unmoglichkeit der Pulpaexstirpation!) und um auch das Gegensatzliche im histologischen
Bilde gegeniiber der rechtwinkligen Knickung beim akuten Trauma zur Darstellung
zu bringen, mufite doch auch auf solche Fille kurz eingegangen werden.

Sehen wir von den letzten Bildern ab, so lassen sich fiir das Verstindnis der trau-
matischen Entwicklungsstorung folgende Sitze aufstellen: es ist zu unterscheiden
zwischen einer Stauchung, die den Zahnkeim ganz oder anniherndin
seiner Liangsachse trifft und einer Luxierung, bei der die Zahnpapille
den Drehpunkt darstellt und die Kronenspitze den gréfiten Weg be-
schreibt. Welche von diesen beiden Moglichkeiten bei dem hiufigsten Trauma — Hinein-
stoflen der Milchzihne in den Kiefer — zutrifft, hingt von der Wirkungsrichtung des

3%
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priméren, den Milchzahn treffenden Traumas (Stof}, Schlag, Fall) ab. Findet sofort
eine Infektion des ganzen traumatisch geschidigten Bezirkes statt, so diirfte die Nekrose
und Ausstoflung oder Entfernung des Zahnkeimes das gewohnliche sein. Findet keine
Infektion statt, so entscheidet fiir den weiteren Verlauf 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 1. Schneidezahn. Regeneration der Pulpenanlage nach traumatischer
Schadigung.
Hiamatox.-Eosinfirbung. Ubersichtsbild. Die Odontoplasten bildeten nach dem Trauma nur ein unregelmiBiges
Dentin (UD), das aber nach der Pulpa zu allméhlich immer regelmafliger wird. Man sieht jetzt wieder eine
normale Odontoplastenreihe. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

Mit diesen beiden Fragen sind wohl alle die hauptsiachlichsten Erscheinungsmog-
lichkeiten beriihrt. Vom Standpunkt der Regeneration aus ist prognostisch am
ungiinstigsten die Schiddigung des gesamten Schmelzepithelkomplexes;
hier ist unwiderbringlich verloren, was von dem Trauma stirker berithrt wurde. Gelegent-
liche geringe Vermehrungen des Stratum intermedium in umschriebenem Bezirk ver-
mogen an dem Infausten der Prognose nichts zu dndern. Vollstindiger 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 miBige Schidigungen des Zahnsickchens und der Papille. Daf} hier
die Prognose nicht uneingeschrinkt gut ist, liegt daran, dafl zwar ein Regenerat
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eintritt, aber minderwertiger bleibt, d. h. dafi keine Odontoplasten differenziert
werden und kein Dentin mehr gebildet wird, sondern nur Zement. Schwere Schiadigungen
der Papille kénnen aber fiir sich allein auch das Wurzelwachstum sistieren.

Eine vollstindige 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
hauptsidchlich die Odontoplasten betroffen, ohne dafi die Kalkanlagerung an der Pulpa-
wand allzulange aufgehalten worden wire. Dabei sind die priméren degenerierten Odonto-
plasten lagenweise mit verkalkt, zum Teil allerdings ist auch ganz irregulidres Dentin
gebildet worden (im Durchschnitt im Bilde). Dann kam die Regeneration der Pulpa-
anlage mit der Neubildung von Odontoplasten, und jetzt haben wir die zwei gut gegen-
einander abgegrenzten, gewissermaflen ineinander geschobenen Dentinanlagen und einc
sehr ausgiebige neue Odontoplastenschicht.

Schriftennachweis zu Kapitel I und IL
(Auflésung der Zeitschriftenabkurzungen s. S. 2.)

Bacherer, Innere Sckretion und Zahnheilkunde. Berlinische Verlagsanstalt 1923. — Bauer, K. H.,
Uber Osteogenesis imperfecta. Dtsch. Zeitschr. f. Chir.Bd. 154, H. 3—4. — Derselbe, Erbkonstitutionelle System-
erkrankungen und Mesenchym. Klin. Wochenschr. 2. Jg. Nr.14. — Bauer, W., Die Veranderungen der Zihne
und Kiefer bei experimenteller Hunderachitis. Z. f. St. 1925. S. 407. — Biebl, M., Beitrag zur Frage der Osteo-
genesis imperfecta. Virchows Arch. Bd. 255, S. 54. — De Fonge Cohen, Gebifireduktion im Lichte normaler
und pathologischer Anatomie. D. M. f. Z. 1926. S. 358. — Fleischmann, Rachitische Veranderungen des Den-
tins. Oe.-U. V. {. Z. 1910. S. 11. — Gottlteb, B., Zementexostosen, Schmelztropfen und Epithelnester. Z. f. St.
1921. H. 9. — Derselbe, Schmelzhypoplasie und Rachitis. Wiener V. f. Z. 1924. H. 2. — Kantorowicz, Uber
den Bau und die Entstehung der Schmelztropfen. D. M. {. Z. 1904. S. 17. — Derselbe, Klinische Zahnheilkunde.
Berlin 1924. — Krang, Innere Sekretion in Beziehung zu Kieferbildung und Zahnentwicklung. Dtsch. Zahnheilk.
H. 32. — Meyer, W., Ein Beitrag zur traumatischen Schadigung von Zahnkeimen. D. M. f. Z. 1924. S. 497. —
Siegmund und Weber, Pathologische Histologie der Mundhohle. Leipzig 1926. S. 95. — Weber, Uber experi-
mentelle Erzeugung atypischer Epithelwucherungen am wachsenden Zahnkeim. (1. Mitteilung.) D. M. f. Z.

1925. H. 13. — Wesks und Contreras, Befunde und Vorginge im Interdentalraum mehrwurzeliger Zihne.
V. i Z. 1924. S. 229. — Wunschheim, v., Frakturen, Infraktionen und Knickungen der Zahne. Qe-U. V. f. Z.
1904. — Turner, Two cases of hypoplasia of cngmal. The British Journal of Dental science. Bd. 53.
S. 227.

lll. Die fortschreitende Verengerung
des Pulpakavums.

1. Die Sekundéir-Dentinbildung.

Wenn irgend ein Kapitel geeignet ist, den Ubergang von physiologischen zu patho-
logischen Verhiltnissen am Zahn zu bilden, so ist es die fortschreitende Verkleinerung
des Pulpakavums durch dauernde Apposition an den Pulpawinden. 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, daf} es gerechtfertigt ist, das Kapitel vorwegzunehmen, zumal ebensogut
normale Belastung wie krankhafte Reize die Apposition bedingen konnen.

Solange ein Zahn noch keinerlei Insulten ausgesetzt ist und nur sozusagen seiner
normalen Entwicklung zu leben hat, zeichnet sich die Dentinbildung durch eine grofie
Gleichmafigkeit 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 Dentinkanilchen
oder das Verhiltnis von Kanilchen und Grundsubstanz. Die Dinge dndern sich aber
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sofort, wenn den Zahn stirkere Reize — auch solche von physiologischer, regelmiflig
wiederkehrender Art wie die funktionelle Belastung — treffen. Diese Insulte stellen
Reize dar, die mit dem ganzen Zahn natiirlich auch die Pulpa und mit ihr die Odonto-
plasten treffen. Man konnte die allgemeinen Reize, bei denen ja sicher auch das Verhalten
der Gefafisysteme eine Rolle spielt, als die mittelbare Reizung der Odontoplasten
bezeichnen im Gegensatz zu derjenigen, die an der Peripherie sofort die
Dentinkanalausldufer der Odontoplasten trifft und fir die letzteren einen
unmittelbaren Reiz bedeutet. Das Bild der Apposition kann ganz dasselbe sein, gleich-
viel, ob es sich um das Produkt einer mittelbaren oder unmittelbaren Reizung handelt;
um so deutlicher ist meist gegen das primire Dentin (das Dentin der normalen Entwick-
lungszeit) das neue Dentin, das ,,sekundire'‘ abgesetzt. Neben dem Ausdruck ,,sekun-
ddres Dentin'* hat sich auch der Ausdruck ,,Reizdentin‘* mit vollem Recht eingebiirgert.

Fir die Gestaltung des Reiz- oder sekundiren Dentins sind folgende Momente aus-
schlaggebend: 1. die Beschaffenheit der Pulpa, 2. die Qualitit des Reizes und 3. die
Quantitit des Reizes.

ad 1. Beschaffenheit der Pulpa. Eine ganz ungeklirte Frage ist, ob und wann
fiir die entwicklungsgeschichtliche Aufgabe der Odontoplasten eine formale und zeitliche
Grenze gesetzt ist, nach deren Erreichung ihre Riickbildung als normal-biologi-
scher Vorgang zu erwarten wire, wenn nicht funktionelle und andere Reize hinzu-
kdmen. Tatsache ist jedenfalls, daff man einen in Funktion stehenden
Zahn mit vollig normaler Odontoplastenschicht iiberhaupt nicht zu
Gesicht bekommt und weiterhin, dafl das sekundire Dentin, das in hoherem Alter
oder auf einen stirker einsetzenden Reiz hin gebildet wird, meist viel kanalirmer
ist als das normale primire Dentin, weil eben eine grofie Zahl Odontoplasten, als minder-
wertig geworden, ausfallen. Im ibrigen ist der Ausfall selbst einer gréfleren Strecke
von Odontoplasten durchaus kein Hindernis fiir die Bildung von sekunddrem 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 intertubulidre Substanz, die frei-
lich als atypisch anzusprechen ist. Mitunter ist es geradezu erstaunlich, wie lebhaft
eine ganz kernarme, nur noch unregelmiflige Faserziige aufweisende Pulpa noch an der
Bildung von Reizdentin, etwa bei Abkauung, beteiligt sein kann. Schwierigkeiten macht
in diesen Fillen 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 eigentiimliche Beobachtung, dafli nach einer dicken
Schicht kanalarmen sekundiren Dentins wieder eine Zone fast normal kanalisierten
Dentins folgt, 4hnlich wie man ja auch freie Dentikel mit unzweifelhaften Dentinkanélchen
zu Gesicht bekommt. Hier dringt sich die Frage auf: kann eine urspringlich aktiv
gewesene und dann durch regressive Vorgidnge inaktivierte Zelle wieder
zu voller Tiatigkeit gelangen? Oder kénnen auch andere Pulpazellen
als die im Keimzustand differenzierten nachtridglich noch zu einer so
hohen Differenzierung kommen, wie sie in den Odontoplasten verkdrpert
ist? Vielleicht kann man die erste der beiden Fragen dahin beantworten, dafl Odonto-
plasten, die der regressiven Metamorphose noch nicht irreparabel unterworfen waren,
nach einem gewissen Ruhestadium wieder eine Zeitlang leistungsfihig werden. Allerdings
geniigt diese Erklirung nicht, um die Wiederherstellung einer fast normalen Zahl von
Dentinkanilchen verstindlich zu machen. So schwer es fallt: man muf} sich nach unserer
Uberzeugung doch dazu entschlieen, auch an eine spitere Differenzierung zu
glauben und somit auch die zweite Frage zu bejahen. Es wird dies bei Besprechung der
kanalisierten Dentikel noch weiter begriindet werden; morphologisch bleiben diese
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Nachkémmlinge allerdings doch in mehr als einer Hinsicht hinter den priformierten
Odontoplasten zuriick.

ad 2. Qualitit des Reizes. Es liegt klar auf der Hand, dafl ein Unterschied
darin bestehen muf}, 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.
Im ersteren Falle wird sich die Leistungsfdhigkeit viel weniger rasch erschépfen
und das sekundire Dentin wird morphologisch dem primiren viel niher stehen als etwa
bei der Karies und dem Infektionsreiz. Solange die am weitesten vorgedrungenen Kokken
noch in grofler Entfernung von der Pulpa sind, schiebt sich wohl die ganze durch die
allmahlich nach zentral schwicher werdende Reizwirkung bedingte Skala von Bildern
dazwischen, also duflere triilbe Zone, Transparenz, innere tritbe 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, daf}
der Stoffwechsel in dem Odontoplastenfortsatz stark genug gestort ist, um die zugefiihrten
Kalksalze nicht mehr geldst erhalten zu kénnen; es ist einleuchtend, dafl derartige Odonto-
plasten durch die nebenherlaufende produktive Aufgabe — Bildung von Dentin —
stirker in Anspruch genommen und rascher erschopft werden. Dazu kommt, dafl wenig-
stens bei der akuten Karies die Infektion rascher fortschreitet als die Bildung des sekun-
ddren Dentins vor sich geht und je niher die Kokken der Pulpa riicken, um so mehr
treten auch die Odontoplasten in das Bereich der vollen Toxinwirkung, womit ithr Schick-
sal besiegelt werden muf.

Morphologisch wird das zuletzt Gesagte in der Zeichnung des sekundiren Dentins
sehr deutlich zum Ausdruck kommen: bei tiberstiirzter Anlagerung sind immer
weniger Zellen imstande, sich nach zentral zuriickzuziehen; die anderen
werden, soweit sie nicht ganz verschwinden, in die schnell gebildete
Grundsubstanz eingeschlossen. Die Zahl der Kanilchen 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 selbstverstindlichsten
in seinem Einflufl auf die Gestaltung des Reizdentins und bedarf kaum mehr lingerer
Erorterungen. So ist klar, dafl ein mifliger Reiz an die Odontoplasten die geringsten
Anforderungen stellt, also auch am lingsten und nachhaltigsten kompensiert werden
kann, auflerdem auch zu der Zeichnung fiihrt, die derjenigen des normalen Dentins am
ndchsten kommt. Besonders leistungsfdhige Pulpen koénnen 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 daf}
es zur Eroffnung des Pulpakavums gekommen wire. Umgekehrt liegen natiirlich die
Dinge, wenn es sich um grofie Reizquantititen handelt; hier wird rasch genug eine Er-
schopfung der Odontoplasten und Sistierung der sekunddren Dentinbildung eintreten.
Handelt es sich um Belastung in groSeren Intervallen, so tritt vielfach im sekundiren
Dentin die lamellire Zeichnung in den Vordergrund; sie kann allerdings auch sonst
gelegentlich auftreten.

Die vorstehenden Ausfiihrungen weichen in mancher Beziehung von der Darstellung
anderer Autoren ab; fast durchweg wird angenommen, daf§ die Pulpa eo ipso bis in ein
hohes Alter Dentin zu produzieren vermag. Auf diesen Gesichtspunkt ist z. B. die Arbeit
von Szabo eingestellt (,die Groflenverhiltnisse des Cavum pulpae nach Altersstufen*')
und auf dem gleichen Gesichtspunkt steht auch die Dissertation von Trueb. Beide
Autoren sprechen stets nur von physiologischer Dentinbildung und Trueb stellt folgende
Sdtze auf: ;1. Die physiologische Dentinbildung ist weder in horizontaler noch vertikaler
Richtung an beiden Kammerwandungen eine gleichmiBige. 2. Die physiologische Dentin-
bildung dauert in horizontaler und vertikaler Richtung das ganze Leben hindurch an.
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Je édlter ein Zahn, desto dicker sind seine Wandungen. 3. Die Dentinbildung an den
seitlichen Kanalwandungen ist in der Gegend des Zahnhalses bedeutender als in der
Nihe der Kaufldche; am grofiten ist sie in vertikaler Richtung. — Reich, der eine an
sich sehr schone Arbeit iber das sekundire Dentin gemacht hat, auf die noch einmal
zuriickzukommen sein wird, trennt zwischen , physiologischem irregulirem Dentin*
(bei normaler Funktionbeanspruchung) und ,,pathologischem irreguldrem 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 sekundirem
Reizdentin, welch letzteres auf duflere Reize entweder durch Odontoplastentitigkeit
oder durch Verkalkung der Bindegewebsfibrillen der Pulpa entsteht.

Die Beobachtung, dafl die Anlagerung des sekundiren Dentins nicht an allen
Stellen der.Pulpawand gleichmiflig erfolgt, ist sicher richtig; es findet deshalb
auch meist keine gleichmiflige konzentrische Verengung der Pulpahéhle statt; vielmehr
gibt es scheinbar Priadilektionsstellen; zu ithnen gehoren: Pulpadach, Eingang zum
Wurzelkanal und ganz besonders bei den mehrwurzeligen Ziahnen der Boden der Kronen-
pulpakammer. Es ist wohl anzunehmen, daff diese Stellen keine willkiirlichen Pridi-
lektionssitze sind, sondern mit besonderen Belastungswirkungen zusammenhingen.

Zwei Ausdriicke spielen noch in der dlteren Literatur iiber sekundires Dentin eine
Rolle, auf die kurz eingegangen werden mufi: das ,,Vasodentin* und das ,,Osteo-
dentin‘. Das erstere, das bei manchen Tierzihnen normal ist, bedeutet beim Menschen
ein von Gefiflen durchzogenes irregulires Dentin. Selbstverstindlich handelt
es sich hierbei nicht um ein von vornherein vaskularisiert angelegtes Dentin, sondern
um {iiberstiirzte Reizdentinbildung oder um Verkalkung groflerer Pulpastrecken, wobei
groflere Gefafle eingeschlossen wurden und ihr Lumen erhalten blieb. Oftmals ist auch
das Stammgefafi der einzige unverkalkt gebliebene Teil einer ganzen Kronenpulpa.
Kleinere Gefifle und Kapillaren konnen fiir sich eine Wandverkalkung erfahren, wiahrend
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
regulirem Osteozement an der Innenwand der Wurzelkanile 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 Sekundir-
dentinbildung aber noch weiter geht unter mehrfachem Einschluf3 von polygonalen
Pulpazellen. Durch die letzteren kann tatsichlich eine Ahnlichkeit mit dem Bilde von
Zementzellen hervorgerufen werden; aber es fehlt die grofie Zahl von Kanilchen; meist
sind scheinbar nur so viele vorhanden als die polygonale Zelle Ausldufer hatte. Auch
Odontoplasteneinschluf} ist gelegentlich mit Zementkorperchen verwechselt worden.

Nach den bisherigen Ausfiihrungen diirfte das Verstdndnis fiir die nunmehr zu
besprechenden histologischen Bilder beim sekundiren Dentin keine grofien Schwierig-
keiten mehr bereiten. Um aber Mideutungen vorzubeugen, sei noch einmal ausgedrickt:
was hier nunmehr illustriert werden soll, bezieht sich in der Hauptsache nur auf das
sekundire oder Reizdentin. Von diesem ist wohl zu trennen die degenerative
Verkalkung in der Pulpa, deren es zwei verschiedene Arten gibt: die eine fiihrt zu
einer ziemlich gleichmifigen Ossifizierung der Pulpa, die andere beginnt mit unregel-
miBigen amorphen Kalkeinstreuungen und fithrt durch Verbackung einer groflen Masse
solcher Einstreuungen mit der Kanalwand ebenfalls zu Einengung des Pulpakavums.
Statt amorpher Kalkeinstreuungen konnen auch abgestorbene oder absterbende Pulpa-
zellen das primire Zentrum einer Verkalkung bilden. Auch diese koénnen einen Zu-
sammenschluff mit der Pulpakammerwand erfahren und zwar besonders haufig am Boden
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der Pulpenkammer. Die Bilder werden durch alle diese Moglichkeiten so flielend, daf3
nachtriglich eine Grenze zwischen irregulirem Dentin und degene-
rativer Verkalkung der Pulpa oft kaum mehr zu ziehen ist, namentlich,
wenn schliefflich wieder Odontoplasten auftreten und die apponierte Masse deutliche
Kanalisierung aufweist.

Was die histologischen Befunde selbst betrifft, so seien zunichst einige Bilder fiir
das sekundire Dentin gebracht, das sich dem primiren Dentin unmittelbar auflagert
und wohl als Ausdruck einer funktionellen Inanspruchnahme gedeutet werden kann,

Abb. 39. Oberer 1. Molar. Irregulares Dentin I. Ordnung.

Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. D normales Dentin. ID Irregulares Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

die nicht ein pathologisches Maf} erreicht. Reich hat in seiner schon erwihnten Arbeit
bei diesem , sekundiren Dentin der Gebrauchsperiode' gewisse morphologische Unter-
schiede festgestellt und danach eine Einteilung getroffen, ndmlich:

1. ,,Das irregulire Dentin I. Ordnung; es ist im wesentlichen durch die deutliche
Knickung der Dentinkanilchen, 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 irregulire Dentin II. Ordnung; es ist entweder durch die oft auffallend
starke Torsion, die hidufig ohne jede nachweisbare Knickung des stdarker torquierten
gegen den weniger torquierten Abschnitt des Kandlchens auftritt, gekennzeichnet mit
gleichzeitiger Dazwischenlagerung neuer Kanidlchen, die freilich nicht selten
fehlen koénnen, oder durch Abbiegung oder Verbiegung der Kanidlchen mit deutlicher
Entwicklung von Seitendsten. Um gleich mit der Ilustration von solchen Seitendsten
zu beginnen, so zeigt Abb. 40 im oberen Abschnitt des Bildes ein nahezu normales, jeden-
falls von deutlicher Veristelung freies Dentin mit eng neben einander laufenden, gerade
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ziehenden Kandlchen. Im Gegensatz dazu ist die Zahl der Kanilchen in der unteren
Bildhalfte sparlicher, der Verlauf ist nicht so gleichmiflig gestreckt, vor allem aber fillt

Abb. 40. Oberer 1. Pramolar. Irregulires Dentin II. Ordnung.

Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. D Normales Dentin. ID Irregulires Dentin. Die starke Fiederung der
Kanilchen ist deutlich zu sehen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 41. Oberer 1. Pramolar. Irreguliares Dentin II. Ordnung.

Schmorlfirbung. Mittlere Vergr. Die Drehungen und Windungen der Kanilchen sind gut zu erkennen.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Abb. 42. Oberer 1. Molar. Irregulires Dentin III. Ordnung.

Schmorlfiarbung. Mittlere Vergr. D Normales Dentin. ID Irregulires Dentin mit den wenigen unregelmifligen
Kanilchen. Bei E.O. ein eingeschlossener Odontoplast.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 43. Oberer 1. Molar. Irregulares Dentin III. Ordnung in der Wurzelkanalwand.

Schmorlfirbung. Mittlere Vergr. P Wurzelkanalpulpa. Bei O eine ganze Reihe eingeschlossener Odontoplasten.
D normales Dentin. ID irreguldres Dentin. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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die grofle Zahl von Seitendsten — ,,Fiederung‘ — auf, die hier mehr oder minder alle
nach einer Richtung hin orientiert sind. In Abb. 41 kommen die mannigfachen Drehungen
und Windungen der Kanilchen (links oben im Bilde) sehr schén zum Ausdruck, die von
Reich ebenfalls als ein Charakteristikum der II. Ordnung bezeichnet werden. Auch das
Auftreten einzelner neuer Kandlchen ist hier zu beobachten.

3. ,,Das irreguldre Dentin III. Ordnung; hier besteht die Stoérung vor allem in der
Einbeziehung bzw. dem Verluste der Odontoplasten, in der hochgradigen
Verminderung der Kanilchen und starker Zunahme der fibrilliren Grundsubstanz, in
der Verengung und Verédung der Kanidlchen, kurz in allen jenen Abweichungen, welche

Abb. 44. Oberer 1. Molar. Das irregulire Dentin schlieBt Odontoplasten ein.

Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. D normales Dentin. PD Priadentin. Ganze Ziige von Odontoplasten
(O) liegen in mehr oder weniger engen Gingen des Pridentins.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

usw. usw.”* Ein Beispiel fiir die starke Abnahme der Dentinkanilchen bringt Abb. 42.
Man sieht, wie hier die Grundsubstanz vorherrscht und nur noch von vereinzelten
gewundenen Kanalbiindeln durchzogen wird. Bemerkenswert ist auch, wie scharf das
sirreguldre Dentin III. Ordnung‘' gegen das iibrige Dentin abgesetzt ist. Es mufl hier
ganz plotzlich die tiberwiegende Zahl der Odontoplasten in Wegfall gekommen sein; ver-
einzelt ist im Priparat auch noch ein Einschluf} festzustellen (E. O.). Besser kommt
allerdings der Einschlufli der Odontoplasten in Abb. 43 zum Ausdruck; man kann deut-
lich die Dentinkanilchen vom normalen Dentin aus noch eine ganz kurze Strecke weit
nach Gebilden zu verfolgen, die wie ungewdhnlich grofle Knochenkérperchen erscheinen,
in Wirklichkeit jeweils aber den Einschluf von mehreren Odontoplasten in die neu
apponierte Masse darstellen. Damit horen dann aber die zugehorigen Kanilchen auf und
die pulpawirts gelegene Schicht von sekundidrem Dentin — soweit man hier von einem
solchen noch reden kann — ist vollkommen kanalfrei.

Um eine Vorstellung davon zu geben, wie ein Zelleinschlufl im sekundiren Dentin
vorbereitet werden kann, sei Abb. 44 angefiigt. Die Odontoplastenlinie verlduft hier
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nicht wie normalerweise glatt, der Dentinoidsaum scheint vielmehr festoniert; die Odonto-
plasten lassen sich da, wo zwei Bogen zusammenstoflen, durch das ganze Prddentin hin-
durch bis in das Dentin hinein verfolgen; spiter 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 sekunddres Dentin. Die Struktur des sekundiren Dentins
bei Abkauungen hingt in ganz besonderem Mafile von der Beschaffenheit
der Pulpa ab. Wenn wir z. B. das Dach der Pulpenkammer bei Schneidezihnen be-
trachten, so ist der innere Ersatz fiir die duflere Abkauung der drei Héckerchen in der

Abb. 45. Unterer 1. Schneidezahn. Irreguldres Dentin bei Abkauung.

Himatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Die drei Divertikel der Kronenpulpa sind ganz ausgefillt.
Die Grenze zwischen normalem und irregularem Dentin ist deutlich.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

Regel sehr friihzeitig erfolgt; also zu einer Zeit, in der die Pulpa auf der Hohe ihrer
Leistungsfahigkeit war. Dementsprechend ist das sekunddre Dentin dem normalen
Zahnbein in seinem histologischen Bild meist sehr nahestehend, wenn auch wie Abb. 43
zeigt, die Grenze gegen das primire Dentin sehr scharf hervortritt. Es handelt ich bei
Abb. 45 um 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 Maf}e aber, wie durch die funktionelle Inanspruchnahme allméhlich
die den 3 Divertikeln entsprechenden Hockerchen an der Schneidekante verschwanden,
wurden die Divertikel selbst durch sekundédres Dentin, und zwar ein solches von guter
Kanalisierung ausgefiillt. 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 spiter erfolgt; hier kann
anfinglich wohl noch ein relativ kanalreiches Sekundardentin gebildet werden; aber
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Abb. 46. Unterer 1. Primolar. Irregulires Dentin bei Abkauung.
Himatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Das irregulire Dentin fiillt die ganze Kronenhshle aus. ‘Deutlich zu
erkennen ist die lamellire Schichtung des irreguldren Dentins. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

Abb. 47. Unterer 2. Schneidezahn.
Die Abkauung hat das irregulire Dentin (ID) erreicht. Hamatox.-Eosinfirbung. 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 sekundire 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 fiir die schichtweise erfolgende An-
lagerung, wie wir sie 6fter beobachten. Das Uberwiegen der Grundsubstanz gegeniiber
den Dentinkanilchen und neben der verdnderten Struktur wohl auch die verdnderten
Verkalkungsbedingungen bewirken ein etwas anderes optisches Verhalten, wozu noch
eine nachtrigliche Pigmentierung treten kann. Wenn daher, wie es in Abb. 47 dargestellt

Abb. 48. Oberer 2. Schneidezahn. Halskaries (K) und sekundires Dentin (SD).
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

ist, die Abkauung zum Verluste des Schmelzes und primiren Dentins gefithrt und das
sekundidre Dentin freigelegt hat, so lafit sich das schon makroskopisch an dem scharf
umschriebenen Bezirk von brdunlicher Farbe in der Abkauungsfliche erkennen.
Abb. 47 zeigt auflerdem wieder, wie auch dann, wenn kein vollwertiges sekundires 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 fiir die Abkauung entwickelt wurden. Das histo-
logische Bild wird meist stark beeinflufit durch den relativ spiten Zeitpunkt des Insultes,
zu dem die Odontoplasten schon starke Zeichen regressiver Metamorphose aufweisen
und dementsprechend das sekundire Dentin mehr der 3. Ordnung nach Reich als der
I. oder 2. angehort. Ein eigenes Bild hierzu ist wohl entbehrlich, nur soviel sei noch
erwdhnt, dafy sich hier die Anlagerung des sekundiren Dentins an der Innenseite der
Pulpawand da befindet, wo aufien die Abscheuerung durch Klammern, Plattenrand usw.
erfolgt, also ganz #hnlich wie bei der Karies.



48 Die fortschreitende Verengerung des Pulpakavums.

Abb. 49. Unterer 2. Molar. Sekundires Dentin (SD) am Boden der Pulpakammer.
Himatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. D normales Dentin. Im sckundiren Dentin ist die untere
Schicht hell, arm an Kanilchen, nach oben nimmt die Zahl der Kanslchen wieder zu, daher die mehr dunkle

Farbe. O regelmifige Odontoplastenschicht. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 50. Unterer 1. Molar. Sekundires Dentin am Pulpendach bei SD, und am Boden der
Pulpenkammer bei SD,.
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)
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Kariesundsekundires Dentin. Zu diesem Punkt viele Einzelheiten zu bringen,
eriibrigt sich, da ja bei dem Kapitel Karies doch noch einmal darauf zuriickzukommen
ist. Dort finden sich verschiedene Abbildungen (Abb. 178), die namentlich auch die
Anlagerung von sekundirem Dentin an das Pulpendach illustrieren. Entscheidend
bleibt stets, in welchem Tempo die Karies verldauft; bei den chronischen
Formen sehen wir — vorausgesetzt natiirlich, dafl die Pulpa leistungsfdhig genug ist —

Abb. 51. Oberer 1. Molar. Irregulires Dentin (ID) im Wurzelkanal.

Schmorlfirbung. Ganz schwache Vergr. D normales Dentin. O Odontoplastenschicht vor dem Eingang in
den Wurzelkanal. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

dem primidren Dentin meist ein recht hochentwickeltes sekundires Dentin angelagert,
da ja den Odontoplasten genug Zeit bleibt, in geordneter Form Dentin zu bilden. Etwas
dhnlich liegen die Verhiltnisse bei der Halskaries, die ja meist auch in langsamerer Form
verlauft. Abb. 48 bringt ein solches Bild. Unterhalb der eben noch sichtbaren Schmelz-
grenze hat sich eine oberflachliche Karies entwickelt; dafl sie zu den chronischen gehért,
geht schon aus der glatten Oberfliche hervor. Die simtlichen dazugehorigen Dentin-
kanalchen lassen sich an der Dunkelfarbung genau nach der Pulpa zu verfolgen und genau
ebenso breit ist auch eine halbkugelige Anlagerung an der Pulpawand: die entsprechende
Anlagerung von Reizdentin.

Es ist schon erwdhnt worden, dafl gewisse Stellen der Pulpawand nach Umfang

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 4
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und Hiufigkeit der Apposition als Pridilektionsstellen bezeichnet werden kénnen, und
daf} zu diesen Stellen auch der Boden der Pulpenkammer mehrwurzeliger Zdhne
gehort. In Abb. 49 ist eine solche Stelle wiedergegeben; interessant ist an dem Bilde
der mehrfache Wechsel in der Dentinzeichnung; im untersten Abschnitt
die normale Struktur des priméren Dentins; dann folgt in scharfer Abknickung des Kanil-
chenverlaufs das sekundire Dentin, bei dem mehr und mehr die Grundsubstanz vor-
herrscht, so daf} eine starke Aufhellung im Bilde eintritt; dann aber wird Zahl und Ver-
lauf der Kanilchen wieder regelmifiger 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. Irregulidres Dentin (ID) im Wurzelkanal.

Schmorlfiarbung. Schwache Vergr. Im irreguliren Dentin hier sind stellenweise nur sehr wenig Kanilchen
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 geringfiigige Anlagerung am Boden der Pulpa-
kammer durch Vereinigung mit einem gréfieren Dentikel zu méachtigem Umfang anwachsen
kann, zeigt Abb. 50. Dadurch, dafl hier auch am Pulpadach eine reichliche Apposition
von sekundirem Dentin erfolgte, ist der fiir die Pulpa selbst iibrig bleibende Raum
duflerst beschrinkt, und man versteht nach einem solchen Bilde die Schwierigkeiten,
die sich der konservierenden Behandlung in diesen Fillen entgegenstellen kénnen.
Recht eigentiimlich liegen die Verhiltnisse hinsichtlich des sekunddren Dentins
bei den Wurzelkanidlen. Einerseits pflegen in der Wurzelpulpa die Odonto-
plasten viel frither und umfangreicher zu degenerieren als in der Kronen-
pulpa und andererseits zeigen gerade die Wurzelkanile mit zunehmendem Alter aus-
nahmslos die Tendenz, durch Apposition an den Winden immer enger zu
werden. Die apponierte Masse aber hat oft entsprechend dem vorzeitigen Schwund
der Odontoplastenschicht so wenig Ahnlichkeit mehr mit dem Dentin, da8 die Abgrenzung
gegen eine pathologische Verkalkung fast nicht mehr moglich ist. Ein kanalisiertes sekun-
dires Dentin an den Kanalwinden erscheint meist nur als schmale, dem priméren Dentin
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aufliegende Schicht, dann aber folgt eine Masse, deren Zeichnung aus Abb. 51 oder Abb. 52
zu ersehen ist. Namentlich das letztere Bild kann fast ein typisches genannt werden:
Gegen das primire Dentin scharf abgesetzt eine Masse mit vorherrschender Grundsub-
stanz und spirlichen Kanalresten und auf sie folgend eine Schicht, die eigentlich nur durch
die in Etappen erfolgende Anlagerung etwas Zeichnung erhilt.

Eine Anlagerung kann im Wurzelkanal — ebenso wie iibrigens auch in der Kronen-
pulpa — selbst dann noch in reichlichem Mafle erfolgen und eine weitere

Abb. 53. Unterer 1. Molar. Bildung irreguliren 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 verschwunden ist. Es verkalkt dann wie
in Abb. 53 ersichtlich, die Grundsubstanz, die in Biindeln feinster Fasern zur Dentin-
wand zieht. In solchen Fillen diirfte allerdings die Grenze von der Sekundirdentin-
bildung zur Verkalkung degenerierten Pulpagewebes bald iiberschritten sein.

Wieviel von dem fritheren Pulpalumen schliefSlich noch iibrig bleiben kann, zeigt
folgendes Bild Abb. 54. Es handelt sich um den Querschnitt durch den unteren mitt-
leren Schneidezahn eines alten Individuums, der so deutlich fiir sich spricht, daB Erldute-
rungen zu dem Bilde wohl iiberfliissig sind. Auch das geht klar aus Abb. 54 hervor,

4%
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warum das Auffinden und Behandeln von Wurzelkanilen bei alten Individuen oftmals
trotz aller Miihe nicht gelingen will.

Abb. 54. Unterer 1. Schneidezahn.

Durch die starke Bildung irreguliren Dentins (ID) ist der Wurzelkanal (W) verengt (Querschnitt). D normales
Dentin. Hématox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 55. Oberer 2. Molar. Vasodentin,

Hamatox.-Eosinfirbung. Schwache Vergr. G Gefifie im Vasodentin. O Odontoplastenchicht am Vasodentin.
D normales Dentin. P Pulpa. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Wie man sich ein Vasodentin vorstellt, davon soll Abb. 55 ein Bild geben. Man
sieht links normales Dentin; an diese schliefit sich ein sehr kanalarmes Dentin, bei dem
die sparlichen Kanilchen fast durchweg im Querschnitt getroffen sind; nach rechts zu
folgt die (sekundir)-infiltrierte Pulpa, bei der noch eine Odontoplastenschicht besteht,
wenn sie auch in Abb. 55 nicht so deutlich hervortritt, da es sich um eine Schmorlfirbung
handelt. Immerhin wird man aber doch mit Riicksicht auf diese Odontoplasten den

Abb. 56. Oberer 1. Molar. Resorption irreguldren Dentins.

Himatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Howshipsche Lakunen mit Osteoklasten (O).
(Optik: Winkel .Achrom. 6 mm. Kompl, Ok. 7.)

Ausdruck sekundires Dentin wohl gelten lassen missen. Die fast homogene Grundsub-
stanz desselben wird an mehreren Stellen unterbrochen durch groBere Lumina, Quer-
schnitte von Kanilen, in denen sich neben Stiitzgewebe hauptsichlich Gefifle befanden
— daher der Name Vasodentin.

Zum Schlusse soll nicht unerwihnt bleiben, dafi das sekundire 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 weiteres ins Auge. Gewohnlich geben
entziindliche Prozesse in der Pulpa den AnlaB zu solchen Resorptionen.
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2. Dentikelbildung.

Die Ausfithrungen iiber das sekundidre Dentin haben bereits gezeigt, wie schwierig
es hier mitunter ist, eine scharfe Trennung zwischen aktiver Anlagerung und passiver
Verkalkung durchzufithren. Bei den Dentikeln ist diese Schwierigkeit in mancher Hin-
sicht noch grofler; denn das, was das Wort Dentikel eigentlich bedeuten sollte: kleine
Neubildungen aus einer Hartsubstanz, die die Merkmale des Dentins trégt, trifft nur fiir
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 um dieses Zentrum herum angelagerten Massen aber konnen ganz einwandsfreie
Dentinzeichnung erhalten, d. h. regelrechte DentinkanZilchen aufweisen,

Von jeher ist in der zahnirztlichen Literatur eine Streitfrage gewesen, wie die Her-
kunft der Kanilchen in den Dentikeln zu erkldren ist. Die meisten neueren Autoren
vertreten die Ansicht, dafi das primédre eine Ausstilpung der Odontoplasten-
schicht oder auch eine Abschniirung mehrerer Odontoplasten sei und dafl von diesen
Odontoplasten aus die Kanalisierung des sich allmihlich entwickelnden Dentikels er-
folge. Einzelne meinen sogar, was uns im Schnitt als kanalisiertes Dentikel erscheine,
sei gar kein selbstdndiges Gebilde, sondern hdnge immer noch irgendwie — nur nicht
gerade auf dem betreffenden Schnitt — mit der Pulpawand zusammen und sei also
gewissermaflen nur eine Dentinzunge, von der natirlichen Odontoplastenschicht
begleitet. Die allerwenigsten Autoren wollen sich dazu verstehen, eine sekundére Odonto-
plastenbildung anzuerkennen.

Dem ist entgegenzuhalten: es gibt sehr wohl gut kanalisierte Dentikel, die wirklich
frei sind, und nicht als Dentinzunge angesprochen werden koénnen; ihre Entstehung
kann in eine sehr frithe Zeit der Entwicklung fallen, dann diirften Abschniirungen der
Odontoplastenschicht die gegebene Erklarung sein; ihre Entstehung kann aber auch
in eine Zeit fallen, in der die Entwicklung langst abgeschlossen war, dann mufl zur
Erkldrung eine nachtrigliche Bildung von Odontoplasten méoglich sein.
Daneben gibt es eine grofie 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 Sitze 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 fibrilliren Bindegewebswucherung allein seien;
b) passiv gebildete: nidmlich Corpora amylacea, Petrifikationen der Intercellular-
substanz und Verkalkungen der Gefifle und Nerven. Eine andere, ebenfalls weit ver-
breitete Einteilung richtet sich nach dem Sitz der Dentikel und trennt in I. freie Dentikel,
die nur von Pulpagewebe umgeben sind, 2. adhidrente Dentikel, die, sei es durch
eigenes Wachstum, sei es durch Verbreiterung der Dentinwand, mit dieser' in Kontakt
getreten, , wandstindig geworden sind, und endlich 3. interstitielle Dentikel, die
— natiirlich erst nachtriglich! — 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 Fischers, Miinchs und anderer Autoren bezeichnen muf}; es besteht
nur aus kanalisiertem Dentin in scharfer Abgrenzung; die Kanilchen sind im oberen
Abschnitt lings, im unteren Abschnitt teils quer, teils schrig getroffen. Anscheinend
ist der Druck auf die Odontoplastenschicht ein wechselnder gewesen, der zur Abschni-
rung einer grofleren Zahl von Zellen gefiihrt hat; um eine vollstindige Abschniirung
muf} es sich aber doch wohl gehandelt haben, denn nach der Pulpa zu ist das Dentikel
nicht mehr von kanalisiertem Dentin, sondern von einer Schicht irreguliren Dentins
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ohne Kanilchen bedeckt. Jedenfalls ein Zweifel, daf} es sich hier um ein Gebilde, ent-
standen aus echten primdren Odontoplasten, handelt, diirfte 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, dafi 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 missen

Abb. 57. Unterer 3. Molar. Hochstehendes Dentikel.
Schmorlfirbung. Schwache Vergr. Dentinkanélchen im Dentikel im Lingsschnitt bei L und mehr im Quer-
schnitt bei Q. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 2.)

tbrigens nicht unbedingt kanalisierte Gebilde sein, gelegentlich kann auch ein Stiick
Grundsubstanz isoliert werden und verkalken; entscheidend fiir den Begriff
bleibt der Zeitpunkt des Entstehens und der Zusammenhang mit der
Dentinanlage.

Wie steht es nun mit der Kanalisierung der Dentikel, die erst lange nach Abschluf}
der Zahnentwicklung zur Bildung gelangen? Echte Odontoplasten in dem Sinne, daf} sie
aus Keimzellen differenziert worden wiren, wie wir es fiir den Fall Abb. 57 annehmen
miissen, kommen hier nicht in Betracht; also mufl es sich um sekundire Umwand-
lung, um eine Metabolie handeln. Fleischmann nimmt an, dafl wohl jede
Pulpazelle dauernd die Fahigkeit besitzt, sich in eine Odontoplastenzelle umzuwandeln,
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Abb. 58. Oberer 1. Molar. Dentikel mit ZelleinschluB3 (Z).

Schmorlfirbung. Starke Vergr. Lange Fortsitze der polygonalen Zellen tiuschen irreguldre Dentinkanilchen vor
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 59. Oberer 1. Molar. Sekundidr kanalisiertes Dentikel.

Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. Im Zentrum bei K amorphe Verkalkungen, mehr nach den Rindern zu die
Struktur irregularen Dentins. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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d. h. Dentin zu bilden, dafl aber nur jene Zellen Fortsitze aussenden kénnen, die gewisser-
maflen auf einem embryonalen Stadium verharren. Fischer meint, dafl die an der
Dentikelsubstanz befindlichen Odontoplasten jederzeits und allerorts unter bestimmten
Bedingungen (Zirkulationsverhiltnisse) aus den fixen Bindegewebszellen der Pulpa
unabhingig von der peripheren Odontoplastenanlage entstehen kénnen.
Ubereinstimmend warnen alle Autoren bei der Beurteilung, ob hochstehende, d. h.
kanalisierte Dentikel vorliegen, mit Recht vor der Verwechslung mit einzelnen
unverkalkt gebliebenen Fasern. Solche Verwechslung ist bei oberflichlicher
Betrachtung in der Tat leicht moglich; bei genauer Untersuchung kann man sie aber

Abb. 60. Unterer 1. 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 Kandlchenlumen, 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 sekundiar
kanalisierten Dentikels in Abb. 59 gegeniibergestellt; das Zentrum des Dentikels, ein
amorpher Verkalkungsprozef als erste Anlage ist teilweise auf dem Bild noch zu sehen.
Von diesem Zentrum aus ziehen nun mit vielfachen feinen Veristelungen beginnend die
neugebildeten Dentinkanilchen nach der Peripherie zu, an Stirke deutlich zunehmend.
Die zugehorigen sekundiren Odontoplasten sind in diesem Falle leider, wie so oft, spiter-
hin wieder degeneriert und jetzt zum groflen Teil selbst verkalkt. Aber der Unter-
schied gegeniiber den Fasern in Abb. 58 diirfte doch klar genug geworden sein.

Fir die Beurteilung neugebildeter Kanilchen scheint mir iibrigens gerade dieser
Punkt doch sehr wichtig, dafl man das ganze Kanilchen méglichst auch in seinem Beginn
am primdren zentralen Herd und weiterhin in seinem ganzen selbstindigen Verlauf
kontrollieren kann. Wie geht nun aber diese Bildung vor sich? Dariiber geben uns
Abb. 60 bis 62 Aufschluff. (Uber die Entstehung der Ausgangszentren wird nachher
noch gesprochen werden miissen.)
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Erste Voraussetzung ist, wie Fischer ganz richtig betonte, eine Pulpa mit funk-
tionstichtigen Zellen; eine solche diirfte im Falle Abb. 60 zweifellos vorliegen. Zweite
Voraussetzung scheint uns, dafl die Bildung des primidren Verkalkungsherdes
(-zentrums) wenigstens in der Hauptsache 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 Regelmifiigkeit in der Anordnung, die uns
im Schnitt als Ring einer, in der Hauptsache einreihigen Zellage erscheint, in Wirklich-
keit aber natiirlich wie eine Kugelhiille zu denken ist. In Abb. 60 macht sich diese Anord-

Abb. 61. Oberer 1. Molar. Odontoplasten (O) am Rande eines Dentikels.

Himatox.-Eosinfirbung. Mittlere Vergr. In der dentinoiden Zone (D.0.) sieht man Kanilchen. D Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

nung sehr schon geltend, nur an der Stelle a fehlt sie. Vorstellbar ist, dafl bei der Ent-
stehung dieser Zellhiille zwei Faktoren mitsprechen: einmal mechanische Momente,
die mit der Ausbreitung des primiren Verkalkungsherdes zusammenhdngen und als
Verdrangungserscheinungen zu bewerten sind, und dann der Reiz, den der in gewissem
Sinne als Fremdkérper wirkende Verkalkungsherd exzentrisch auf die benachbarten
reaktionsfahigen Pulpazellen ausiibt. Noch wichtiger als die im histologischen Bilde
mehr ins Auge fallende ringférmige Anordnung der Zellen diirfte aber fiir die Dentikel-
genese das Verhalten und die Reaktion der umgebenden Pulpagrundsubstanz
mit ihren feinen Fibrillen sein. Sie scheint sich mehr maschenférmig, retikuldr,
anzuordnen und die Hauptrolle bei der Anlage der nunmehr sich ent-
wickelnden Dentinvorstufe zu spielen. In die Maschen der Grundsubstanz sind
grofle Zellen eingelagert, die sich mit der Verbreiterung der dentinoiden Substanz
immer weiter vom urspriinglichen Dentikelzentrum zuriickziehen, aber den Zusammen-
hang mit der Kanalanlage in der unverkalkten Dentinzone doch deutlich
erkennen lassen (Abb. 61).
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Eine stirkere Vergrofierung (Abb. 62) 1a8t die retikulire Anordnung der Grund-
substanz mit ihren zarten Fasern noch besser hervortreten; sie gibt uns zugleich noch
weiteren Aufschluf} iiber die einreihig in die Maschen der Grundsubstanz eingelagerten
Zellen. Vor allem fallt die erhebliche Grofle der gesamten Zelle, besonders aber des
Kernes auf; durch schirfere Konturierung des Grundsubstanzgeriistes erscheinen die
Zellen selbst auch besser abgegrenzt. Was sie aber von echten, d. h. primar aus Keim-
zellen differenzierten Odontoplasten stets unterscheidet, ist, dafl ihnen die langgestreckte
Walzen- oder Rithenform und die pallisadenartige GleichmaBigkeit fehlt; sie erscheinen
vielmehr meist kubisch, leicht abgeplattet, eine derart an echte Odontoplasten

Abb. 62. Odontoplastensaum eines Dentikels. Stdrkere Vergr. aus Abb. 61 der Stelle Ox.

Der Odontoplast bei a 143t 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,
dafl im Innern einer alten Pulpa andere Druckverhiltnisse herrschen wie im Keim,
und daf} diese auch bei der Form der neuen Odontoplasten ihren Ausdruck finden. Viel-
leicht spielt auch die fortwihrende Vermehrung der sekundiren Odontoplasten eine
Rolle; daf eine solche stattfindet, steht aufler Zweifel; Fleischmann betont mit Recht,
dafl die Zahl der neu gebildeten Odontoplasten stindig zunehmen muf}, weil auch diese
Odontoplastenzone stets Iiickenlos erscheint; Liicken miifiten aber sehr bald eintreten,
wenn kein Nachschub erfolgt, da ja der Abstand vom Zentrum der Kugel immer grofler
wird und somit die Odontoplastenlage immer weiter auseinanderriicken miifite. Auch
miiiten an der Peripherie der Kugel die neuen Dentinkanilchen viel weiter voneinander
entfernt sein als nach dem Zentrum zu, was aber nicht der Fall ist!

Die weitere Entwicklung des ,,hochstehend' gewordenen Dentikels erfolgt analog
dem normalen Dentin, nur dafi die vollkommen regelmifiige Anordnung der Kanilchen
fehlt und wie beim irreguldren Dentin die Fiederbildung sehr ausgeprigt
ist. Jedenfalls: die Moglichkeit einer sekundédren Odontoplastenbildung
aus einfachen dlteren Pulpazellen auf metabolischem Wege (an die wohl
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als erster Hohl gedacht hat) scheint uns nicht mehr in Abrede gestellt werden
zu kénnen, nachdem sich einerseits der Entwicklungsgang und andererseits das Produkt,
der Kanalverlauf, gut verfolgen l483t. Allerdings gehort zu den Befunden sozusagen eine

Abb. 63. Unterer 2. Molar. Kalkeinlagerung und Verkalkung (K) feinster Fibrillen in der
atrophischen Pulpa.

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

Abb. 64. Unterer 2. Molar. Grobe Faserziige ziehen in das Dentikel hinein.
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)
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gliickliche Hand, denn eine sehr grofie Bestdndigkeit wohnt diesen neuen Odonto-
plasten nicht inne; sie verfallen anscheinend selbst sehr leicht der regressiven Meta-
morphose. Damit erkldrt 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
regressiver Verdnderungen die normale Reaktionsfdhigkeit abhanden
gekommen ist. Als extremes Beispiel sei mit Abb. 63 eine stark atrophische Pulpa
gewihlt, deren Bild in der Hauptsache von einem retikuldr angeordneten Fasermaterial

Abb. 65. Unterer 2. Molar. Verkalkende Nervenfaserbiindel ziehen in das Dentikel hinein.
Héimatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

mit weiten Maschen und sehr spirlichen Kernen beherrscht wird. Hier kann sich wohl
auch ein gleiches Verkalkungszentrum bilden (Stelle K in Abb. 63), es wird aber lediglich
durch weitere Kalkausfillungen wachsen; eine Einbeziehung von Fibrillen kann ihm
auch eine gewisse Zeichnuhg geben, niemals aber sind Vorgidnge denkbar, wie sie an Hand
von Abb. 60—62 geschildert worden sind, weil eben die Voraussetzungen fehlten, vor
allem eine verdichtungsfihige, d. h. fir Fibrillenanreicherung geeignete
Grundsubstanz und metaplasierungsfihige Zellen fehlen.

Wo zwar auch die Zellkerne fehlen, aber reichliche Fibrillenbildung noch méglich
ist, da kann ein Bild entstehen, wie es Abb. 64 zeigt, und wie wir ihm auch bei der Bildung
von irregulirem Dentin ohne Zellbeteiligung begegnet sind: in dichten Biindeln ziehen
Faserziige in das Dentikel hinein, die lebhaft an die v. Korffschen Fasern erinnern,
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wahrscheinlich auch mit ihnen identisch sind. Solche Faserziige diirfen allerdings nicht
verwechselt werden mit degenerierten Nervenfaserbiindeln, die auch in
manche Dentikel hinein zu verfolgen sind. Eine stirkere VergréBerung (Abb. 65) zeigt
indessen leicht, wie solche degenerierte Nervenfasern an der gleichmifligen Breite der
Bindeln gut abzugrenzen sind, wie sie andererseits aber durch Einstreuung von ling-
lichen Kalkplittchen sozusagen fiir die Aufnahme in das Dentikel schon vorbereitet
sind. Ein anderes Beispiel fiir die Reaktionsunfihigkeit im Sinne einer Odontoplasten-
neubildung bringt Abb. €6. Hier handelt es sich um eine hyaline Entartung der
Pulpaund wie so oft bei hyaliner Degeneration stellt sich auch hier bald eine Verkalkung
ein; trotzdem zwischen den hyalinen Bindern (in Abb. 66 im Querschnitt getroffen)

Abb. 66. Untere 1. Molar. Verkalkung (K) der hyalinen Partien (H) in der Pulpa.
Himatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

noch zahlreiche Kerne vorhanden sein konnen, ist doch die erforderliche Reaktions-
fihigkeit 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, ebenfalls recht haufige Form, charakterisiert
durch das sog. Zwiebelschalenmuster (Abb. 67). Eine gewisse Minderwertigkeit
der Pulpa liegt natiirlich auch hier vor; das geht schon daraus hervor, dafl solche ,,ge-
schichteten Dentikel selten vereinzelt, sondern meist in gréfleren Mengen in einer
Pulpa vorkommen, wie ja auch auf dem Bilde mehrere solcher Dentikel zu sehen sind.
Die Entwicklung dieser Gebilde hitte man sich etwa folgendermaflen zu denken: es
entsteht zuniéchst ein Verkalkungskern (um nekrotische Zellen usw.); an diesen
legen sich nun.in kiirzeren oder lingeren Intervallen immer neue Kalkschichten
an, die oft eine iiberraschende Regelmifiigkeit aufweisen konnen; im: Schnitt wirkt
das Bild dann wie eine grofle Zahl konzentrisch angeordneter Kreise. Die volle Reaktions-
fahigkeit einer normalen Pulpa fehlt 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 Verdnde-
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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 konnen derartige Kalkkonkremente aber doch die Rolle von Dentikeln

Abb. 67. Unterer 2. Molar. Schalig geschichtete Dentikel (Zwiebelschalenmuster).
Hématox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

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

Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)
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spielen, indem die einzelnen Platten und Spiele zu michtigen Barren verbacken werden
konnen, die fast das ganze Pulpakavum ausfiillen.

Nachdem soweit eine wichtige prinzipielle Frage — die sekundire Entstehung von
Odontoplasten — als in positivem Sinne geldst betrachtet werden kann, nachdem
wir auch die Bedingungen kennen gelernt haben, unter denen die Metabolie méglich ist,
nachdem wir weiter die Fille 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 wiren nach
dem bisher Gesagten zu trennen:

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

1. wahre Dentikel, die aus Keimgewebe entstanden sind — Anomalien
der Primirdentinbildung; sie sind charakterisiert durch den frithen Zeitpunkt des Ent-
stehens, durch das Fehlen einer Wachstumstendenz, durch den Wegfall von jeder Reiz-
wirkung auf die Umgebung. Sie haben hauptsichlich 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
Kanilchen oder sie bestehen nur aus homogen erscheinender Grundsubstanz; demnach:

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

2. Hartgebilde, die nachtrdglich entstanden und aus einer Stoff-
wechselstérung 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 Regelmafigkeit der Kandlchen zu.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 71. Oberer 1. Molar. Freies Dentikel ist mit dem Pulpaboden verwachsen.
Schmorlfarbung. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 5
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sachlich bestimmt durch die Leistungsfahigkeit der Pulpa, die sehr verschieden (auch
wechselnd!) sein kann und etwa einteilen lifit in:

a) nicht entziindete Pulpa von besonderer Gewebsreaktionsfihigkeit; hier
fihrt der Reiz des primiren Verkalkungsherdes zu metabolischer Bil-
dungvon Odontoplasten und weiterhin zur Bildung von Dentinkanilchen,

b) nicht entziindete Pulpa mit einer gegeniiber a nur mifig herabgesetzten
Reaktionsfahigkeit; hier dirfte das Dentikel mit Zwiebelschalenmuster vor-
herrschend sein,

¢) nicht entziindete Pulpa mit ausgesprochener Gewebsdegeneration (hyaline
Entartung usw., ferner Zellatrophie) mit entsprechend starker Verminde-
rung der Reaktionsfihigkeit; hierher gehéren die Dentikel mit faseriger
Struktur, der Zusammenschlufl amorpher Kalkniederschlige usw.,

d) die entziindete Pulpa, bei der — namentlich in chronischen Fillen — die
durch die Entziindung geschiddigten Gewebe und Kapillaren verkalken und
sich zu michtigen Barren zusammenschlielen kénnen; 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 zusammenschliefen kénnen.

Es sei zu dieser Einteilung aber ausdriicklich bemerkt, dafl sie nicht als starres
System aufgefafit werden darf; das geht schon deswegen nicht, weil ja auch der
Gesamtzustand der Pulpa einem starken Wechsel — allerdings gewdhnlich nach der
schlechteren Seite hin — unterworfen ist. Dann kénnen auch die verschiedenen Abschnitte
der Pulpa sich in einem verschieden reaktionsfihigen Zustand befinden. So ist man
versucht, z. B. Abb. 69 so zu deuten, daff nach der Wurzel zu die Bedingungen sehr viel
ungiinstiger waren, infolgedessen erfolgte hier nur die Vergroflerung durch Aufnahme
amorpher Kalkmassen, wihrend 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 stirkere Vergrofie-
rung Abb. 70 gut erkennen 148t. Auch sonst konnen Mischbilder auftreten, so ist z. B.
die Vereinigung von geschichteten Dentikeln mit amorphen Kalkmassen recht hiufig.
Noch abwechslungsreicher wird das Bild, wenn ein urspriinglich freies Dentikel, das
anfinglich aus der Vereinigung mehrerer niedrig stehender Gebilde entstanden war
und dann durch Kanalisierung Dentincharakter erhalten hatte, mit dem sekundiren
Dentin an der Pulpawand vereinigt und zum adhirenten Dentikel geworden ist, wie dies
Abb. 71 illustriert. In Abb. 72 endlich seien noch die sog. Corpora amylacea aus einer
chronisch entziindeten Pulpa wiedergegeben, die an dhnliche Formen im Gehirn (Psam-
mome) und Prostata erinnern.

Zum Schlusse ist, wie beim sekundiren Dentin, so auch bei den Dentikeln zu erwéhnen,
daf sie unter besonderen Verhiltnissen auch gelegentlich wieder abgebaut werden
koénnen; namentlich bei der chronischen Pulpitis ist dies keine seltene Erscheinung.
Seltener beobachtet man den Abbau eines Dentikels in nicht entziindeter Pulpa, wie er
in Abb. 73 abgebildet ist.
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Abb. 72. Oberer 1. Molar. Corpora amylacea (C.a.) aus einer chronisch entziindeten Pulpa.
Himatox.-Eosinfirbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 73. Unterer 1. Molar. Abbau eines Dentikels in einer entziindungsfreien Pulpa.

Hiamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Man sieht den inneren Rand des Dentikels stark lakunir resorbiert.
(Optik: Winkel 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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IV. Traumatische Veranderungen an den Zihnen.

Bei der Menge von Insulten, die das Gebif3 treffen, ist es nicht weiter verwunder-
lich, wenn traumatische Verianderungen an den Zihnen zu den hiufigen Erscheinungen
gehoren. Will man aber einiges System in die Fille dieser Erscheinungen bringen, so
muf} vor allem geschieden werden in die Folgen chronischer und die Folgen akuter Trau-
mata; die ersteren werden meist ihren sichtbaren Ausdruck erhalten in der Usur, die
letzteren in der Fraktur mit oder ohne Luxation, mit oder ohne gréfieren
Substanzverlust.

1. Verdnderungen infolge chronischen Traumas.

Das Wesen des chronischen Traumas bei den Zihnen ist meist aufzufassen als eine
tibermiflige, sich haufig wiederholende Inanspruchnahme einzelner Zahnkronen-
abschnitte mit dem Ergebnis, dafl an den betreffenden Abschnitten eine mehr oder
minder charakteristische Abnutzung eintritt; Hypoplasien vermégen die Abnutzung
wesentlich zu beschleunigen. Zu trennen von diesem Begriff des chronischen Traumas
ist die — meist erworbene — tibermaflige, sich hiufig wiederholende Inanspruchnahme
des ganzen Zahnes durch funktionelle Uberlastung; sie findet ihre Auswirkung mehr
im Periodontium und wird bei der Wurzelhautpathologie zu beriicksichtigen sein.

Typische Beispiele fiir den uns hier allein interessierenden ersteren Begriff des chro-
nischen Traumas und seiner Folgen sind die habituelle und professionelle Usur
an den Frontzihnen, das Pfeifenraucherloch der gewohnheitsmifiigen Pfeifenraucher,
das Nagelloch der Tapezierer, das Nadel- und Fadenloch an den Schneidezahnkanten
der Niherinnen. Ein Beispiel anderer Art sind die keilformigen Defekte, wie sie
sich bei standiger Benutzung zu harter Birsten oder grober Schleifmittel in Zahnpulvern
usw. herausbilden. Alle diese mechanischen Effekte haben das gemeinsame, dafl sie auch
einen betrichtlichen Reiz fiir die Odontoplastenfortsiatze und die Pulpa selbst darstellen
und dafl wir als Reizwirkung die entsprechenden Reaktionen in den Dentinkanilchen
und dem Pulpakavum bekommen. Mit anderen Worten: histologisch werden wir ab-
gesehen von der makroskopisch feststellbaren Usur keine fiir das chronische Trauma
allein als spezifisch geltenden Bilder erwarten diirfen, sondern mit der Bildung von trans-
parenten Zonen, von sekundirem Dentin usw. Befunde erheben, die auch bei einfacher
Abkauung, bei oberfldchlicher Karies usw. stets zu finden sind und deshalb in den Ab-
schnitten ,,sekundires Dentin®, ,,Karies der Hartsubstanzen‘ eingehend besprochen
werden. Die keilformigen Defekte wird man auch noch aus bakteriellen Griinden oft
zur Karies (chronische Form) rechnen miissen.

2. Die Verinderungen bei akutem Trauma. Zahnfraktur.

Die meist vorkommenden Insulte sind Stofl, Schlag und Fall, und zwar sind es
auch hier wieder die Frontzdhne, die bei ihrer exponierten Stellung am haufigsten betroffen
werden. Von den in der allgemeinen Pathologie iblichen Bezeichnungen lassen sich
— soweit Frakturen in Betracht kommen — ohne weiteres auf die Zahne ibertragen die
Ausdriicke: Lings-, Quer-, Schrig- und Splitterfrakturen. Schwieriger steht es schon
mit der Anwendung der Begriffe: einfache und komplizierte Fraktur. Streng genommen
sind ja eigentlich nur die im Schmelz sich abspielenden Frakturen als ein-
fache zu bewerten, denn bereits beim Dentin wird eine Fiille lebender Zellfort-
sitze freigelegt und zerrissen; der den Bakterien damit eréffnete Zugang wird ja
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auch oft genug von der Infektion beschritten. Grober ist die Weichteilverletzung natiir-
lich, wenn die Bruchlinie durch das Pulpakavum geht; dabei kann sie immer noch aufler-
halb des Alveolarfortsatzes bleiben. Frakturen innerhalb des Alveolarfortsatzes, Wurzel-
frakturen also, konnen eintreten, ohne dafi Schleimhaut und Knochen beteiligt sind,
sie kénnen aber auch zusammen mit einer Verletzung der weiteren Umgebung statt-
finden. Endlich sind Briiche zu beobachten, die aulerhalb der Alveole beginnen und weit
in die Alveole hineinfiihren konnen. Man sieht: so klein das Gebiet ist, so mannigfach
konnen die makroskopischen Bilder sein, so mannigfach konnen aber auch die histo-
logischen Befunde bei der mehr oder minder unvollkommenen Heilung sein. In dieser
Hinsicht 148t sich ein Vergleich mit den Knochenbriichen kaum durchfiihren; dort
wird sich normalerweise Kallus bilden und aus diesem regulirer Knochen mit gleich-
méifiger Vereinigung der Bruchenden. Von der Pulpa kann auch Kallus gebildet werden,
aber Dentin wird meist keines daraus und wenn wirklich eine feste Vereinigung von
Dentinbruchstiicken stattfindet, so geschieht dies seitener durch Dentin, gewohnlich
durch Zement; vielfach aber spielt das Epithel noch eine verhidngnis-
volle Rolle, das bei Knochenbriichen ja doch ganz aufler Acht bleibt.

In der Literatur zerstreut finden sich zahlreiche Berichte iiber Einzelbeobachtungen
an frakturierten Zihnen; auch Situsbilder von alten Zahnbriichen, Zufallsbefunde bei
Kieferschnitten, stehen uns zur Verfiigung (Weski, Gottlieb); ferner liefert das Tier-
experiment ein wertvolles, leicht zu beschaffendes Material. All dies gibt Anhaltspunkte
genug, um von den Ausgingen der Zahnfraktur eine Vorstellung zu bekommen; das
volle Verstiandnis fiir die histologischen Befunde aber ist nur méglich, wenn man die
Eigenart der einzelnen, unter sich auch biologisch recht verschiedenen Zahnsubstanzen
berticksichtigt. Dafi von seiten der Hartsubstanzen bei einer Frakturheilung keine aktive
Mitwirkung zu erwarten ist, liegt klar auf der Hand; ein abgebrochenes Stiick Schmelz
ist und bleibt verloren, ebenso sonst ein abgebrochenes Stiick Zahn, soweit die Fraktur-
linie auflerhalb der Alveole liegt. Die Hauptrolle werden die Weichteile und von diesen
speziell die Wurzelhaut zu spielen haben; histologisch interessante Bilder sind daher
auch hauptsichlich im Bereiche des Periodontiums, also bei intraalveoldren Briichen
zu erwarten. Fir die Heilung ist aber doch eine Frage bei Dentin- und Zementbruch-
stiicken von grofler Wichtigkeit: wie weit sind sie durch das Trauma biologisch
geschadigt oder, um mit Gottlieb zu reden, in ihrer Plantationsfdhigkeit beeinfluf3t?
Es gibt hier hauptsichlich 3 Moglichkeiten 1. véllige Nekrose, 2. traumatische Degene-
ration der Tomesschen Fasern bzw. Zementzellen in den Randpartien bei erhaltener
zentraler Vitalitdt, 3. vollige Erhaltung der Vitalitit. Fiir den ersteren Fall haben wir,
wenn das nekrotische Stiick nicht allzuweit vom Zahnfleischrand entfernt liegt, einen
ausgezeichneten Prifstein im Verhalten des Mundhohlenepithels: mit iiberraschender
Sicherheit wuchert das Schleimhautepithel von der oberflichlichen Wunde
her nach dem nekrotischen Stiick zu, umklammert es von allen Seiten und weicht
nicht mehr von ihm; wenn moglich, sucht es das Stiick in einer Bahn von Epithel nach
auflen zu befordern; sonst bleibt meist eine Fistel. Liegt das nekrotisch gewordene
Stiick sehr weit vom Alveolarrand entfernt und erleichtert kein Weichteilwundweg
dem Epithel das Vordringen, so kann das Fragment von einer Kalkhiille umschlossen
werden. Im zweiten Falle, Herabsetzung der Vitalitdt in den Randpartien des Bruch-
stiickes bei guter zentraler Vitalitat, ist die typische Erscheinung der Abbau dieser
Randpartie, wobei die Wurzelhaut als Lieferant fiir die Osteoklasten auftritt; die
Resorption wird so lange fortgesetzt, bis anlagerungsfihige Substanz er-
reicht ist, dann erfolgt sehr schnell der Umschlag von der Resorption in die Appo-
sition. Da die Zellquelle die gleiche bleibt, so tritt das apponierte Material durchweg
unter dem Bilde des Zementes auf. Fiir den dritten Fall endlich, véllige Erhaltung der
Vitalitiat (besser wire wohl zu sagen: minimalste Storung der Vitalitidt, denn ganz ohne
traumatische Schiadigung wird kein Frakturrand bleiben) dient als Kriterium die
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Moglichkeit, daBl sofort nach Organisierung der Wundgranulationen die Apposition
erfolgt mit dem Endzweck, die Bruchstiicke wieder zu verbinden. Hierbei kann die
Pulpa auch in lebhafte Tétigkeit treten — vorausgesetzt natiirlich, dafl keine Infektion
den Heilungsvorgang stort.

Es ist schon gesagt worden: die Hauptrolle spielt bei einer Frakturheilung
die Wurzelhaut. Sie wird natiirlich bei einer Wurzelfraktur auch geschédigt, es kommt
zu Blutungen, zur Zerreilung von Faserbiindeln, zu zirkumskripten Degenerationen.
Aber die Wurzelhaut ist sehr robust und sehr regenerationsfihig; so sind nicht nur sehr
rasch die Schiden innerhalb des Periodontiums selbst ausgeglichen, wir sehen auch bald
genug die Wurzelhaut mit starker Zellvermehrung auf dem Plan, um abzubauen, was
sonst irreparabeln Schaden erlitten hat. In die feinsten Bruchspalten schieben sich die

Abb. 74. Oberer 1. Schneidezahn. Fraktur.

Himatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. Eine Art Kallus (K) ist nach der Kronenspitze zu in den
Wourzelkanal eingelagert. Geschrumpfte Reste der Pulpa bei P.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

Zellen hinein, erweitern den Spalt hinreichend und fiillen ihn dann mit Zement aus,
das zugleich die Bruchflidchen fest vereinigt.

Auf die Wurzelhaut ist sozusagen immer Verlafl. Ganz anders die Pulpa; wie weit
von ihrer Seite Hilfe zu erwarten ist, hidngt einmal ab von dem Zustand, in dem
sich die Pulpa vor dem Trauma befand und dann, wie weit sie selbst
durch das Trauma geschiddigt worden ist. Bei der Zartheit des Organs ist diese
Schidigung meist recht umfangreich; immerhin konnen wenigstens jugendliche Pulpen
ganz Erstaunliches leisten. So sind einige Fille 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
Fille aber wirklich als Beweis fiir aktives Mitarbeiten der Pulpa gelten lassen darf, scheint
uns mindestens zweifelhaft; wahrscheinlicher ist wohl der Hartsubstanzverschlufl auf
passivem Wege zustande gekommen durch Verkalkung der in ihrem Stoffwechsel stark
verinderten freiliegenden Pulpapartien. Einen Fall beobachtete ich selbst, der allerdings
etwas anders lag. Es handelte sich dabei um eine Querfraktur, die zwar noch intra-
alveolir, 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 loste sich die Krone des Zahnes (1I) ab; die Fraktur-
fliche war unverindert, aber an Stelle des Pulpaquerschnittes wolbte sich eine knochen-
harte Masse vor. Die histologische Untersuchung (Abb. 74) ergab, daf} eine Art Dentin-
kallus vorlag, der sich halbkugelig noch in das Pulpalumen der Wurzel vorgewélbt
und so eine beginnende Konsolidierung vorgetduscht hatte. Die Kallusmasse bestand
in der Hauptsache aus anscheinend homogener Grundsubstanz, in die einzelne Kanile
(wohl friihere Gefifle) und mehrere Fasern eingestreut waren; Zellmaterial war hochst
spirlich; nach der Kronenspitze zu ging die Masse in die stark geschrumpfte Pulpa tber.
Dentinkanilchen fehlten in der Kallusmasse, aber die Verbindung der Masse mit den
Pulpawinden war doch eine auflerordentlich innige — im Gegensatz zur sonstigen An-
lagerung von irregulirem Dentin an Bruchsticke!

Im allgemeinen ist die Wirkung einer Fraktur auf die Pulpa eines fertig entwickelten
Zahnes kurz folgende: zunichst 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 élteren grofiere
Ausdehnung annimmt, und zwar herrscht die Schrumpfung mit dem Bilde pyknotischer
Kerne vor. Bei jugendlichen Pulpen kann nun in giinstigen Fillen die Bildung von
Ersatzdentin beginnen, sie erfolgt zunichst in reicherem Mafie an den Pulpawinden
nahe der Frakturstelle, schiebt sich aber dann an der Verletzungsstelle mehr und mehr
nach der Mitte des Lumens zu und kann so véllig oder bis auf schmale Ginge den Zugang
an der Frakturfliche verschlieen. Die Zeichnung dieses irreguldren Dentins ist vorerst
noch recht wirr und immer wieder kommen Einschliisse von geschidigten Zellen vor,
dann aber erfolgt allmidhlich die Erneuerung der Odontoplastenschicht
und jetzt wird wieder besser kanalisiertes Dentin geschaffen. Bei stirker geschiadigten
Pulpen ist die Tendenz zur Bildung von irregulirem Dentin viel mangelhafter und die
Umwandlung des retikuldren Pulpagewebes in ein derbfaseriges Bindegewebe ist nichts
Seltenes. Bei dlteren Individuen schlief3t sich an die Verletzung hiufig eine weitgehende
Atrophie der Pulpa an, die aber als solche nicht 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 siamtlichen bisher gemachten Schilderungen haben als Voraussetzung, daf}
keine Infektion zu dem Trauma hinzugetreten ist. In dieser Hinsicht am besten gestellt
sind die Fille, bei denen eine intraalveolidre 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 hiufige Erschei-
nung, wenn die Krone lingere Zeit aus der Funktion ausgeschaltet blieb. Als glinstig
vom pathologischen Standpunkt aus missen auch die Fille gelten, bei denen zwar die
Krone verloren ging, die Schleimhaut aber sich sehr schnell iiber der Wurzelbruchflidche
verschlof und per primam verheilte. Eine Hauptvoraussetzung ist hierbei allerdings
Gesundheit der Pulpa, auch darf die Wurzel nicht allzusehr zersplittert sein. Wesentlich
anders wird dagegen das Bild, wenn eine Infektion im Anschlufl an das Trauma statt-
fand oder die Pulpa schon vor der Fraktur infiziert war. Hier geht die Pulpa sehr
rasch vollig verloren; sie kann bis zu einem gewissen Grad — trotz der Infektion —
auch hier durch periodontales Gewebe ersetzt werden, von dem aus Zement
apponiert wird. Im tbrigen entwickelt sich in diesen Fillen meist eine Fistel; auch
kann das Epithel von der Mundschleimhaut her sich stark ausbreiten. Zum Teil kénnen
spater die Granulationen an einigen Stellen organisiert werden und es kann sogar zu
Neubildung von Knochen kommen, der sich unmittelbar an die Grundsubstanz des Den-
tins an der Bruchfldche anlagert.

Wenn man sich, so wie es auf den vorstehenden Seiten versucht wurde, die Sonder-
art der einzelnen Zahnsubstanzen klar macht, dann diirfte das Verstindnis fiir die
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histologischen Bilder bei einer alten Zahnfraktur auf keine allzugroflen Schwierigkeiten
mehr stoflen. In Abb. 75 wird zunichst folgender Fall illustriert: durch Trauma ist in friihe-
ren Jahren die Krone eines Pramolaren verloren gegangen; die Wurzel ist zuriickgeblieben
und die Schleimhaut hat sich bald dariiber geschlossen; auch zur Zeit der Wurzelent-
fernung (15 Jahre nach dem Trauma) war das Zahnfleisch iiber der Wurzel ohne Besonder-
heit. (Der Defekt im Bilde links oben ist kiinstlich.) Wie man sieht, ist eine Pulpadecke
wieder entstanden, an deren Bildung sich namentlich ein von der Pulpa gelieferter Kallus
beteiligte; die stirkere Vergroflerung Abb. 76 143t in der neuen Decke auch eine deutliche

Abb. 75. Unterer Pramolar. Fraktur.

Himatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Die Schleimhaut liegt geschlossen {iber der zuriickgebliebenen Wurzel.
Die neue Pulpadecke (PD) besteht aus einem kallusidhnlichen Gewebe. P Pulpa.
(Optik: Winkel Luminar 50 mm.)

Kanalisierung erkennen, hauptsichlich nach der Pulpa zu, deren Odontoplastenschicht
zweifellos wieder eine vollstindige war, jetzt aber deutliche Anzeichen einer vakuoldren
Degeneration aufweist. Die stirkere Vergrofierung zeigt nun freilich auflerdem noch,
daB3 der Pulpakallus doch nicht vollstindig zur Deckung ausreichte, und daf}; manchmal
ohne scharfe Grenze iibergehend, auch Zement an der Pulpadecke beteiligt ist.
Die Decke umschlieBt mehrere Kanile, von denen auch zwei im Bilde zu sehen sind.
Ihr Inhalt besteht hauptsichlich aus langfaserigem Bindegewebe und Gefafien.

Etwas dhnlich waren die Verhiltnisse bei dem in Abb. 77 abgebildeten Molaren
gelegen; auch hier war durch die Fraktur die Krone vom 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 stirkere Vergroflerung, Abb. 78, zeigt in der Mitte einen solchen Splitter mit den
quergetroffenen Dentinkandlchen; rechts und links davon das Ersatzdentin, auch wieder
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deutliche Kanilchenzeichnung 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 Loslésung noch begiinstigt, aber auch chne
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.

Abb. 76. Starkere Vergréferung aus Abb. 75.

Deutliche Kanalisierung in der neu geschaffenen Pulpadecke bei K. Bei Z Zement ohne deutliche Grenze in
die Dentinkallusmasse eingeschaltet. Odontoplastenschicht (O).
(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 abgedringt vom gréfieren rechts schrég liegen. Der Abstand
zwischen ihm und dem Alveolarknochen ist ein véllig normaler geblieben. Den Raum
zwischen den beiden Bruchstiicken fillt ein dem Periodontium sehr dhnliches 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 Gottliebs und damit deckt sich auch, da§ die lange Dentinbruchfliche, die
nach dem Zahne zu sieht, mit einer diinnen Zementlage iiberzogen ist. Auch die Gegen-
bruchfliche am Zahn hat einen selbst bei der schwachen VergriéSerung erkennbaren
Zementiiberzug 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 hingt mit dem nachtraglichen Absterben der Pulpa zusammen und ist
fiir das Frakturbild bis dahin bedeutungslos geblieben. In diesem Falle ist also eine
Vereinigung der Bruchstiicke ausgeblieben, sei es weil die Dislokation von Anfang an
zu stark war, sei es, weil die Tendenz zur Zementapposition doch nicht ausreichte; mog-
lich ist auch, daff 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-

Abb. 77. Unterer 2. Molar. Fraktur.

Himatox.-Eosinfirbung. Ubersichtsbild. Die bei der Fraktur entstandenen Dentinsplitter (DS) sind ein-
geschlossen in die Kallusmasse, die die Frakturfliche bedeckt.
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

lich nichts anderes darstellt als eine Pseudarthrose; nur ist das Gewebe, das zwischen
den beiden Bruchflichen zieht, gefiffhaltiger als das bei Pseudarthrosen zwischen den
Bruchstiicken 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 Bruchfliche zu ziehen und sich hier verbreiten; vor allem ist gut
zu sehen, wie sich die Epithelzellen auch in den feinen Spalt hineinschieben,
der parallel zur Wurzeloberfliche im Dentin zieht. Hier ist eine Konsolidierung nicht
mehr zu erwarten. Wohl aber im nichsten Bild (Abb. 82), das man geradezu als typisch
fiir 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 vom 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 wire nur noch eine Frage der Zeit gewesen, bis die
Konsolidierung abgeschlossen war.

Die Zementverbindung muf} allerdings in diesen Fillen eine dauernde bleiben und
kann nie durch Dentin ersetzt werden, aber fiir die Festigkeit ist dies ja ohne Belang.

Abb. 78. Stiarkere VergroBerung der Stelle DS rechts aus Abb. 77,

Der Splitter (DS) mit seinen regelmifligen Dentinkanalquerschnitten ist umgeben von einem unregelmiBigen
dentinghnlichen Gewebe. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Das letztere bedarf noch einer kurzen Erorterung. Die meisten Autoren vertreten den
Standpunkt, dafl es sich bei allen solchen Appositionen lediglich um eine anato-
mische Anlagerung handle; fir das irregulire 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 kénnte sich ja schliefilich auch recht gut denken, dafi die Moglichkeit, eine solche
zu erreichen, der tiefere Sinn der vorausgegangenen Resorption ist. Die Innigkeit der
Verbindung driickt sich am deutlichsten darin aus, dafl die Grundsubstanz des Dentins
ohne erkennbare Grenze in die Grundsubstanz des apponierten Zementes iibergeht.
Ob unsere Vorstellung richtig ist, miifiten wohl erst noch weitere Untersuchungen zeigen,
nach unseren Bildern jedoch stellt sich die Sache so dar, dafl die Grundsubstanz am
definitiven Resorptionssaum des Dentins zundchst auch noch entkalkt wird, zwischen
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die dabei freiwerdenden Fasern sich feine, mit den Zementoplasten zusammenhingende
Auslduferchen 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 Knochenbilkchen wie auf Zement hinweist;
trotz der nicht sehr starken Vergroflerung kann man doch auch hier die Innigkeit der
Verbindung zwischen Dentinresorptionsfliche und Apposition gut erkennen.

Abb. 79. Fraktur eines Hundezahnes.
Himatix.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. Den Raum (R) zwischen den beiden Frakturstiicken fiillt ein dem
Periodontium sehr dhnliches Gewebe aus. Die Bruchflichen sind mit einer diinnen Zementlage tberzogen.
G Granulationsgewebe, epitheldurchwuchert. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)
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Abb. 8o. Fraktur eines Hundezahnes.
Karminfarbung. Ganz schwache Vergr. Es ist nicht zur Vereinigung der Bruchstiicke gekommen, sondern zur
»Pseudarthrose’. KW koronaler Teil, AW apikaler Teil der frakturierten Wurzel. Zwischen beiden Teilen ein
gefifireiches Gewebe (G). Alveole (A).

Abb. 81. Fraktur eines Hundezahnes.
Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das Epithel ziecht von der Mundschleimhaut im starken Zuge auf
die Frakturfliche und in den Frakturspalt der zuriickgebliebenen Wurzel.
(Optik: Winkel Fluor. 13 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Abb. 82. Frakturspalt im Hundezahn.

Himatox.-Eosinfirbung. 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, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 83. Innige Verbindung von Knochen mit Dentin.

Schmorlfarbung. Schwache Vergr. Man kann sehen, wie die Grundsubstanz des Knochens flieflend iibergeht
in die Dentingrundsubstanz. (Optik: Winkel Fluor 13 mm, Kompl. Ok. 4.)
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V. Die Zahnkaries.

1. Schmelzoberhdutchen und Karies.

Um die pathohistologischen Bilder des Schmelzoberhdutchens (SOH), wie
iberhaupt die Rolle, die es beim Kariesbeginn spielt, richtig zu verstehen, ist notwendig,
kurz auf seine entwicklungsgeschichtlichen und anatomischen Verhidltnisse

Abb. 84. Das Schmelzoberhdutchen (S.0.H.) eines unteren Molaren durch Saurewirkung blasig
abgehoben vom Schmelz.

Schliff ungefarbt. Schwache Vergr. Bei ,, L Schmelzlamellen.
(Optik: Winkel Achrom. 15 mm, Kompl. Ok. 4.)

einzugehen, zumal die Diskussion dariiber gerade in der letzten Zeit besonders lebhaft
war. Die Angaben tber die Stirke des Schmelzoberhiutchens schwanken zwischen
1 4 und 50 u; diese Differenz wird verstdndlich, wenn man die Auffassung Gottliebs
hort; nach ihm besteht das , definitive’ Schmelzoberhdutchen aus der Ameloplasten-
kutikula (,,priméres” Schmelzoberhdutchen) und einer verschieden starken Lage ver-
hornter Zellen des dufleren Schmelzepithels (,,sekundares* Schmelzoberhiutchen). Je
besser die Verhornung ist, um so grofler ist nach Gottlieb der Widerstand gegen die
karieserregenden Schédlichkeiten. Mit der Kutikula auf das innigste verbunden sind
(im Schliff bandférmig erscheinende) Lagen von Interzellularsubstanz, die mehr
oder weniger stark verhornen kénnen und den Schmelz in seiner ganzen Dicke radiir
durchziehen, die sog. ,Schmelzlamellen®.

An den Stellen, die vom Kauakt getroffen werden, geht das Schmelzoberhiutchen
bald verloren; hier erhalten wir dann fiir den Kariesbeginn andere histologische Bilder.
An den Stellen, wo das Schmelzoberhdutchen erhalten bleibt, muf} zunichst dieses dem
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Kariesbeginn zum Opfer fallen. Dabei mufl man sich aber folgendes vor Augen halten:
1. Die Widerstandsfihigkeit des Schmelzoberhdutchens gegen Bakterien und Siuren
ist individuell sehr verschieden und kann vielleicht auch bei dem gleichen Indi-
viduum zu verschiedenen Zeiten verschieden sein; ferner 2. die Gefihrdung des Schmelz-
oberhdutchens durch Bakterien und Siuren ist an den Stellen geringer, die der
natiirlichen oder kiinstlichen Reinigung unterliegen als an den Stellen, an
denen die Wucherung von Mikroorganismen und die Gidrung retinierter Speisepartikel
(Kohlehydrate) ungestort vor sich gehen kann, also in Fissuren, Griibchen und an Appro-

Abb. 85. Saurewirkung auf Schmelz eines unteren Priamolaren.

Schliff, ungefirbt. Lamelle (L) erscheint herausgezogen aus dem Schmelz. An der Lamelle hangt das Schmelz-
oberhiiutchen. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

ximalflichen. Und endlich 3. je geringer die Widerstandsfiahigkeit ist (mangel-
hafte Verhornung bzw. Verkalkung des Schmelzoberhautchens und der Lamellen) (grofiere
Permeabilitit?), um so leichter konnen die schddigenden Faktoren zum
Kariesbeginn fiithren.

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

Abb. 84 zeigt, wie sich die Wirkung der Sdure auf das unverletzte Schmelz-
oberhidutchen zuerst dufert. Dieses Bild wurde, ebenso wie die beiden folgenden,
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dadurch gewonnen, daf§ dem fertigen Schliff unter dem Mikroskop ein Tropfen verdiinnter
Salpetersiure zugesetzt wurde. Wir sehen, wie das Schmelzoberhdutchen sich in Blasen-
form von der Schmelzoberfliche abhebt und sehen schon hier, wie links die Blasengrenze

Abb. 86. Schmelzoberhidutchen eines unteren Molaren mit Bakterienhaufen B.
Saurewirkung auf ungefidrbten Schliff. Schwache Vergr. Bei x hingt das S.0.H. noch zusammen mit der Lamelle.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 87. Feinfiddiger Pilzrasen auf Schmelzoberhdutchen (S.0.H.)
Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zihne. 6
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mit dem Lamellenansatz gegeben ist. Von der Innigkeit des Zusammenhanges
zwischen Schmelzoberhdutchen und Lamelle gibt Abb. 85 eine noch bessere

Abb. 88. Zerstorung des Schmelzoberhdutchens.
Himatox.-Eosinfirbung. Sehr starke Vergr. Bel x noch normales S.0.H., bei y ist S.0.H. gequollen, bei Z

hat der Belag schon die Schmelzprismen erreicht.
(Optik: Zeify Fluor. 1,8 mm. Winkel Kompl. Ok. 4.)

Abb. 89. Schmelzoberhdutchen (S.0.H.) eines oberen 1. Pramolaren. Bei x stark gequollen und
aufgelockert.
Himatox.-Eosinfiarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Vorstellung. Das Schmelzoberhdutchen ist im ganzen abgelost, nur die Verbindung
mit der scheinbar etwas aus dem Schmelz herausgezogenen Lamelle besteht unverdndert.
Das Schmelzoberhdutchen hat sich an seinem lingeren freien Ende umgeschlagen und
erscheint nun — entsprechend der Schliffdicke — wirklich bandférmig. In Abb. 86 haben

Abb. go. Bakterienhaufen (B) auf dem Schmelzoberhdutchen (S.0.H.) iiber dem Ansatz einer
Lamelle (L).

(Hamatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 91. Starkere VergroBerung aus Abb. go.
Das S.0.H. wird schon von dem Belag beeinflufit. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

6*
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wir ein Schmelzoberhiutchen, das zum Teil von einem Bakterienhaufen (Plaque)
bedeckt ist; hier hat die Sdure etwas linger eingewirkt und rechts ebenso wie ganz links
den Zusammenhang zwischen Schmelzoberhdutchen und Lamelle zerstort, wihrend
gleich links vom Bakterienhaufen der Zusammenhang besteht.

Die Belige auf dem Schmelzoberhiutchen, die ,,Plaques®, kénnen bei schwacher
Vergroflerung als miaflig dicke, sich mit Methylenblau usw. intensiv firbende Hiutchen
erscheinen, wovon auch der oft gebrauchte, nicht selten mifibrauchte Ausdruck , Bak-
terienhdutchen'* stammt. Bei stdrkerer Vergroflerung (Abb. 87) sieht man, dafl es sich
um feinfddige Pilzrasen handelt, zwischen deren Fiden sich mehr oder minder
zahlreiche Kokken finden konnen, wobei allerdings leicht Verwechselungen mit
Sporen unterlaufen. In der Hauptsache diirfte es sich um Leptothrixrasen und den
,Maximus buccalis handeln. Je nach den dufleren Umstinden und der Widerstands-
fahigkeit des Schmelzoberhdutchens kann dieses lange Zeit von solchen Beldgen bedeckt
sein, ohne davon angegriffen zu werden. Mit der Zeit, friither oder spiter, erliegtes
aber der Noxe und es entstehen Bilder, wie sie in Abb. 88 und 89 wiedergegeben sind.
Namentlich Abb. 88 ist sehr instruktiv; man sieht rechts im Bilde den Belag, dem Schmelz-
oberhdutchen aufliegend, ohne dieses wesentlich verindert zu haben. Links im Bilde
dagegen hat der Belag in etwas ungleichmifligem Vordringen das Schmelzoberhdutchen
zum grofiten Teil durchsetzt und an einzelnen Stellen bereits die Schmelzprismenrinder
erreicht; tber die Verinderungen, die sich dabei an den letzteren vollziehen, wird bei
der Schmelzkaries berichtet werden. Abb. 89 stellt einen Schliff dar, der mehr tangential
zum Belag gefiihrt ist. Hier treten auch die Verinderungen am Schmelzoberhiutchen
deutlicher hervor. Das Schmelzoberhdutchen quillt auf (Sdurewirkung vermutlich)
und erscheint im Bereich des Belages verdickt, wozu allerdings auch die Durchsetzung
selbst beitragen mag; in der Zeichnung des benachbarten Schmelzoberhiutchenbezirks
wird eine gewisse Schichtung erkennbar, die wohl nur zum Teil auf optischer Tduschung
beruht. Auch das Weiterwirken auf die unter dem Belag befindlichen Prismenstiicke
ist in Abb. 89 gut sichtbar.

Was die Lamelleniiberginge in das Schmelzoberhdutchen und ihre Beziehungen zu
den Plaques anlangt, so gibt dariiber Abb. 90 und in stirkerer Vergrofierung Abb. 91 Auf-
schluff. In dem Praparat, das von Gottlieb stammt und mit seiner Erlaubnis hier
wiedergegeben wird, ist ein kleiner Bakterienhaufen gerade an der Abgangsstelle einer
Lamelle zu.sehen; die Lamelle selbst hat eine Veridnderung ihrer urspriinglichen Lage
erfahren (nachtréglich geschehen), ist aber gerade durch die artefizielle Umknickung in
grofer Ausdehnung mit auf die Platte gelangt. Die stirkere Vergroflerung Abb. 91 zeigt
nun, wie, schrig nach der inneren Abgangsstelle zu, das Schmelzoberhdutchen von den
Mikroorganismen durchsetzt ist und diese selbst sich weiter in die Lamelle ausbreiten.

2. Die Karies des Schmelzes.

Hinsichtlich der feineren Vorgdnge und der Bilder bei der Schmelzkaries herrscht
zwar noch keine volle Ubereinstimmung, immerhin ist Dank der Arbeiten von Baum-
gartner, Kantorowicz, Fleischmann, Gottlieb usw. heute wesentlich mehr Klar-
heit vorhanden. In einigen Punkten jedenfalls decken sich jetzt ganz allgemein die An-
sichten, ndmlich: 1. je besser verkalkt der Schmelz ist, um so weniger leicht
wird sich die Oberflachenkaries nach der Tiefe zu ausbreiten konnen.
2. Je mehr organische Gebilde in einem Zahnschmelz vorhanden sind,
um so leichteres Spiel hat die Karies. 3. Die Oberfliachenkaries ist von
gleichen Bedingungen abhingig wie die Erkrankung des Schmelzober-
hautchens (also Grad des natiirlichen Schutzes (Verhornung), Wegfall der natiirlichen
und kiinstlichen Reinigung usw.). Worin dagegen die Auffassungen noch auseinander-
‘gehen ist die Frage, ob die Bakterien im Schmelz selbst Lebensbedingungen
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genug finden und Sdure genug bilden kénnen, um fiir sich allein die weitere Zerstérung
des Schmelzes zu erkliren, oder ob der Siurestrom von der Oberfliche her
als unterstiitzendes Moment bei der Entkalkung unerldfllich ist.

Aus Punkt 2 geht hervor, wie wichtig fiir die Ausbreitung der Karies
und damit auch fiir die histologischen Bilder die Kenntnis der organischen
Gebilde in Schmelz ist. Beziiglich mangelhafter Formen und Verkalkungen der
Prismen sind bei dem Abschnitt ,,Hypoplasien“ schon Illustrationen gebracht worden;
worauf aber zundchst noch kurz eingegangen werden mufl, ehe die mikroskopischen

Abb. 92. Lamelle (L) im entkalkten Schliff eines oberen Molaren, ungefirbt.

Schwache Vergr. Das Schmelzoberhdutchen (S.0.H.) hat sich dem Dentin (D) gendhert. Die Lamelle ist
dadurch stark geschlangelt. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Befunde der Schmelzkaries selbst erortert werden konnen, das sind die Lamellen, die
Biischel und die Retziusstreifen.

Was die Lamellen anlangt, so ist ja bereits im Zusammenhang mit Abb. 84—86
einiges gesagt worden. Die Ansicht, daf3 es sich um unverkalkte Prismen handelt, diirfte
nicht mehr haltbar sein; es kann wohl als gesichert gelten, daf} die Lamellen als unverkalkt
erhalten gebliebene interzellulire 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. Sicher ist jedenfalls, dafl sie wie mit dem Schmelz-
oberhdutchen so auch mit der Dentingrenzschicht fest zusammenhingen. Ein treffendes
Bild davon gibt uns Abb. 92. Hier sind durch die Sdure die Schmelzprismen im Schliff
fast vollstindig verloren gegangen, nur das Schmelzoberhdutchen, die Lamelle und selbst-
verstandlich die Dentinschmelzgrenze sind erhalten geblieben. Mit dem Verlust des
Schmelzes ist das Schmelzoberhdutchen beweglich geworden und hat sich im Priparat
der Dentingrenze gendhert; daher der geschlingelte Verlauf gegeniiber der mehr radiidren
Anordnung der Lamellen in natiirlicher Lage.
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Die ,,Biischel® werden schon seit lingerer Zeit ganz allgemein als unverkalkte
Schmelzsubstanz aufgefafit; das Hauptcharakteristikum aber ist, daff 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 Tduschung, entstanden dadurch, daff mangelhaft verkalkte Schmelzpartien ver-
schiedener Ebenen in eine einzige Ebene projeziert werden. Ob die ,,Biischel*“ nutritive
Bedeutung haben, gilt nicht als sicher. Auffallend ist die grofie Regelmifligkeit, mit
der sie an der Dentinschmelzgrenze angeordnet sind. Hiervon gibt Abb. 93 Zeugnis;
hier sind aufler der Lamelle bei vorsichtiger Sdureeinwirkung auf den Schliff simtliche

Abb. 93. Dentin-Schmelzgrenze eines oberen Molaren.

Entkalkter Schliff ungefarbt. Mittlere Vergr. Aufler der Lamelle L sind simtliche ,,Biischel‘* (B) erhalten
geblieben. Dentin (D). (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

,,Biischel* als organische Bestandteile des Schmelzes erhalten geblieben. Gemifl dem
weiter oben Gesagten ist verstdndlich, daf} sich hier die Karies leichter ausbreiten kann,
wenn sie erst einmal bis zur Biischelzone gelangt ist.

Schlieflich weisen noch die Retzius-Streifen auf organische Substanz im Schmelz
hin; je breiter und zahlreicher sie-sind, um so reichlicher die organische Substanz. Dem
Wesen nach handelt es sich um kurze Phasen kiimmerlicher oder ginzlich ausbleibender
Verkalkung, wihrend deren aber doch die Bildung des Schmelzgeriistes weitergeht.
Eine nachtrigliche Verkalkung dieser Zone findet anscheinend nur selten statt. Vereinzelt
kommen die Retziusstreifen auch normalerweise vor; je zahlreicher sie aber sind, um so
giinstiger ist die Kariesentwicklung. Da bei den Retziusstreifen nur kleine Prismen-
abschnitte beteiligt sind, bleibt von den Streifen bei der volligen Entkalkung nichts
mehr erhalten; um so sichtbarer werden sie im Schliff kariosen Schmelzes (Abb. 96,
98, I0I).

Da)Zahnkaries und Entkalkung unzertrennbare Begriffe sind, so sei hier gleich auf
einen Satz hingewiesen, der den Wechsel der histologischen Bilder leichter verstindlich
macht: wenn nicht gerade eine ganz rapide iiberstiirzte Kalksalzauflésung
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und Zerstérung stattfindet, so wird riickldufig beim Entkalken genau
der Weg eingehalten, der bei der Verkalkung eingeschlagen worden war.
Fiir den Schmelz bedeutet das: zuletzt verkalkt die interprismatische Substanz, vor ihr
in den Prismen die anfinglich unverkalkt gebliebene, in kleinen Abstinden folgende
Schicht; zuerst werden demnach entkalkt die interprismatische Substanz, in zweiter
Linie die eben erwihnten Schichten, wodurch dann wieder die Querstreifung sichtbar wird.

Mit welcher Promptheit die Lamellen empfangene Reize, ja die Schidlichkeit selbst
weiterleiten konnen zum Dentin (und hier in den Odontoplastenfortsitzen Stoffwechsel-

Abb. 94. Unterer 3. Molar.

Der_Reiz der oberflichlichen Karies (K) wird in der Schmelzlamelle (L) fortgeleitet und bewirkt die Trans-
parenz (T) des darunterliegenden Dentins. Schliff AgNOs-Fiarbung. Ganz schwache Vergr.
(Optik: Winkel. Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

storungen hervorrufen), auch wenn begleitende Prismenziige frei von Erkrankung sind,
das geht aus Abb. 94 klar hervor. Hier handelt es sich um eine ganz oberflichliche Karies;
von ihr aus aber fiihrt eine breite, stark hervortretende Lamelle in geradem Zuge zum
Dentin und nun ist sehr schén zu erkennen, wie das Dentin, soweit die Kanilchen im Be-
reich der Lamelle endigten, transparent wurde. Die dunkle Insel in dem transparenten
Dentin stellt wohl angeschliffene Kanilchen aus intaktem Dentin (wahrscheinlich mit
verfettetem Inhalt) dar, die bei dem etwas schrigen Schliffverlauf mit getroffen wurden.
Eine stdrkere Vergrofierung von einem Zdhnlich gelegenen Fall haben wir in Abb. 5.
Hier, wo die einzelnen Kanilchen 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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Um einen unwissenschaftlichen Vergleich zu gebrauchen: die Lamelle erscheint wie eine
Schlauchleitung, von deren breiterem Mundstiick in die dunklere Dentinzeichnung ein
heller Strom sich ergiefit. Da das ,,Mundstiick'* in diesem Falle bereits auf Dentinboden
liegt, so haben wir es hier schon mit einer stirkeren Dentinschidigung, also gegeniiber
Abb. 95 mit einem fortgeschrittenen Stadium zu tun. (Vgl. auch Abb. 105 und 107.)

Makroskopisch tritt uns die oberflichliche Schmelzkaries teils entgegen als ,,opaker"
Fleck, als weillicher, weniger transparent erscheinender Bezirk von verschiedener
GroBe, teils als dunkler, mehr oder minder stark pigmentierter Fleck — letzteres
namentlich an Approximalstellen. Der weifiliche Fleck, die white spots der Ameri-

Abb. 95. Oberer 2. Priamolar.

Schmelzlamelle (L) mit darunter befindlichem transparenten Dentin (T). Auch das Interglobulardentin unter
der Lamelle ist transparent geworden. Schliff, Fuchsinfirbung. Schwache Vergr.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

kaner, erklirt sich dadurch, dafl die Verkalkung gegeniiber den umgebenden
Bezirken abgenommen hat, somit keine Homogenitit mehr besteht und das optische
Verhalten anders wurde. Beim Uberfahren mit der spitzen Sonde lidfit sich hier oft
schon eine deutliche Rauhigkeit feststellen, was differentialdiagnostisch wertvoll ist
gegeniiber dhnlichen Flecken, die nicht durch nachtrigliche Entkalkung entstanden
sind, sondern nie vollstindig verkalkt waren (also Bildungsfehler). Nach Andresen
soll es bei diesen letzteren , priformierten‘ Flecken zwei verschiedene Bilder geben:
1. 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 weiBlichen Flecken wird vielfach als Zeichen akuter Karies
aufgefafit, wihrend die braunen oder schwirzlichen Flecken als Zeichen stationérer
Karies angesprochen werden. Fleischmann nimmt an, daf} im letzteren Falle infolge
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giinstigerer duflerer Bedingungen nicht geniigend Sdure zur fortschreitenden Zerstorung
gebildet wird. Da tatsichlich bei Entstehung solcher Stellen an Approximalflichen
nach Entfernung des Kontaktzahnes jedes Weiterschreiten ausbleiben kann, manchmal
sogar wieder durch das Scheuern von Speisen eine gewisse Glittung eintritt, so hat man
in diesen Fillen auch schon von einer ausgeheilten Karies gesprochen. Dieser
Vorgang der Glattung kann in Parallele gebracht werden zu der spiter
zu behandelnden sog. Caries sicca.

Von topographischen Gesichtspunkten aus kann man bei der Schmelz-
karies unterscheiden: die Erkrankung der glatten Oberfliche, die sog.
Oberflichenkaries und weiterhin die in den Fissuren beginnende Form, die , Fis-

Abb. 96. Oberer Eckzahn labial. Oberflichliche Karies.

Schliff, Himatoxylinfarbung. Schwache Vergr. Auftreten von Retziusstreifen (R) im karigsen Schmelz.
Dunkle Grenze (G) zwischen gesundem und kariésem Schmelz.
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

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

Oberflichenkaries. Sie findet sich mit Vorliebe in der Nihe des Zahnhalses.
In Abb. 96 ist die Mikrophotographie einer solchen Oberflichenkaries, und zwar in einem
verhaltnisméfig frithen Stadium wiedergegeben. Schon bei der schwachen Vergroflerung
1ait sich alles Wesentliche erkennen. Man sieht vor allem, da8 das Schmelzgefiige im
groflen und ganzen erhalten ist und daf8 eine dunkle, verschieden breite, an-
nihernd parallel zur Oberfliche ziehende Zone die Grenze gegen das
gesunde Schmelzgewebe bildet. Die Oberfliche ist von einem Pilzrasen iberzogen,
die Oberflachenlinie ist noch verhiltnismifig glatt, der Zerstorungsprozef fangt eben
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Abb. 97. Approximalseite eines 2. unteren Molaren. Oberflichliche Schmelzkaries.

Schliff ungefirbt. Schwache Vergr. Deutliche Querstreifung der Prismen und Auftreten von Retziusstreifen
im karigsen Schmelz. Dunkle Grenze (G) zwischen gesundem und karigsem Schmelz.
(Optik: Winkel. Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 98. Oberer 1. Molar. Schmelzkaries geht durch Lamelle (L) und , Biischel“ (B) auf das
Dentin (D) tiber.
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 keilférmiger Einschnitt zu sehen,
der wirklichem Schmelzverlust entspricht. Das Priparat stammt von der labialen Seite
eines Eckzahnes und entspricht einem weiilichen Fleck, wie er vorhin erwidhnt wurde.

Ein ahnliches Friihstadium, diesmal von der Approximalseite eines unteren Molaren,
ist in Abb. 97 abgebildet. Hier ist vor allem die Querstreifung der Prismen, iiber
die ja vorhin schon gesprochen wurde, sehr deutlich ausgeprigt; auch sieht man, wie
scharf die Retziusstreifen in dem erkrankten Bezirk hervortreten. Die dunkle Grenz-
linie hat hier einen mehr zackigen Verlauf. Woher die Dunkelfirbung rithrt, ist nicht
mit Sicherheit festgestellt; von manchen Autoren wird sie als Zone der Pigmentation

Abb. 99. Unterer 2. Molar. Schmelzkaries kegelférmig.

Schliff ungelirbt. Schwache Vergr. Die Retziusstreifen treten im karidsen Schmelz stark hervor
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

bezeichnet; moglich ist, dafl ein Teil des peripherwirts gelosten Kalks zur Verdichtung
und Bildung der dunklen Grenzzone beitrdgt; z. T. aber handelt es sich um erste Schidi-
gung der Prismen, also Ubergangsbilder vom gesunden zum kariésen Schmelz

In Abb. 98 haben wir einen weiter fortgeschrittenen Grad; zwar ist auch hier
noch der Schmelz im ganzen erhalten, doch ist die dunkle Grenzzone der Schmelz-Dentin-
grenze erheblich niher geriickt; namentlich einzelne Zackenspitzen sind es, die im Schliff
nur noch ein schmales Schmelzband von relativ gutem Aussehen frei lassen und auch
dieser Schmelzabschnitt ist in die Erkrankung insofern bereits eingezogen, als an der einen
(unteren) Stelle durch ,,Biischel*, an der oberen Stelle durch eine Lamelle die Fortleitung
auf das Dentin stattgefunden hat. Bei genauerem Zusehen erkennt man auch, dafl unter
dem dunklen Belag die Oberflichenlinie schon mehr Unregelmifligkeiten aufweist.

Abb. 99, auch von einer Approximalfliche stammend, bietet ein etwas anderes
Bild. Makroskopisch war die Stelle durch die intensive Braunfirbung auffallend. Im
Gegensatz zu der bisher geschilderten Form der Ausbreitung haben wir es hier mit der
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Abb. 100. Oberer 2. Primolar. Schnelle Fortleitung der Karies in einer Lamelle (L).
Schliff ungefirbt. Ganz schwache Vergr. S Schmelz. D Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

ADbb. 101. Stirkere VergréB8erung 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 iiber. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Form eines Kegels zu tun, dessen Basis die Zahnoberfliche bildet und dessen Spitze
gegen das Dentin gerichtet ist. Besonders deutlich treten im Erkrankungsbereich wieder
die Retziusstreifen hervor, wihrend sie im angrenzenden gesunden Schmelz nur als
feine Linien erkennbar sind.

Ein Bild, wie man es ebenfalls nicht selten sieht, zeigt Abb. 100. s handelt sich dabei
zunichst um eine ziemlich gleichmifig sich ausbreitende Oberflichenkaries, die hier

Abb. 102. Unterer 1. Molar. Ausbreitung der Karies vom Boden der Fissur in geraden Streifen
nach unten.

Die ,,Biischel** sind mit einbezogen in das Kariesbereich. Schmelzdentingrenze (S.D) verlduft gradlinig.
Schliff, Fuchsinfirbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm. Kompl. Ok. 4.)

Abb. 103. Unterer 1. Molar. Die Karies geht von der Wandung der Fissur aus.

Ausbreitung der Anordnung der Prismen entsprechend mehr kegelférmig. Die ,,Biischel’* an der Schmelz-
dentingrenze (S.D.) sind einbezogen in das Bereich der Karies. Schliff, Fuchsinfirbung. Schwache Vergr.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm. Kompl. Ok. 4.)

eine verhaltnismifig geringe Tiefe hat. Wiederum hat aber an einer Stelle eine Lamelle
in raschem Zug den Prozefl bis zur Dentingrenze gefiihrt; durch Miterkrankung der
der Lamelle benachbarten Prismen ist auch eine Art Kegel, aber in langausgezogener
Form, entstanden. Die stirkere Vergroflerung Abb. 101 bringt sehr schén die Quer-
streifung der Prismen im erkrankten Bezirk zum Ausdruck; deutlich 148t sie sich
auch in dem Kegel bis zur Spitze verfolgen, wihrend der angrenzende gesunde Schmelz
frei von Querstreifung ist. Abb. 101 bzw. 100 unterscheiden sich von den bisher
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besprochenen Bildern auch dadurch, dafi die dunkle Grenzzone fehlt, die sonst ziemlich
regelmaflig vorhanden ist.

Fissurenkaries. Bei der Fissurenkaries ist, genau wie bei der Oberflichenkaries,
die Ausbreitung an den Prismenverlauf gebunden, d. h. eine Querausbreitung
mitten im Schmelz kommt gewdhnlich nicht vor, es sind vielmehr 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 hingt dies damit zusammen, dafl an der Fissur die
Prismenanordnung etwas anders ist. Geht die Karies in der Hauptsache vom Boden

Abb. 104. Unterer 3. Molar. Fissurenkaries.

Schiiff, Hamatoxylinfirbung. 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 Proze8, im Schliff betrachtet, weniger in Kegelform als viel-
mehr relativ gleichmaflig 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
letzteren hort der Herd ziemlich scharf abgeschnitten auf; unmittelbar dariiber hat die
Infektion seitlich dadurch noch etwas mehr Ausdehnung erfahren, dafl Biischel 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 verstindlich ist. Allerdings verlduft in Abb. 102 die Dentinoberfliche genau in
einer Geraden von rechts nach links.

Anders gestaltet sich das Bild, wenn in enger Fissur auch die Winde an der Schmelz-
karies stirker beteiligt sind und die Dentingrenze in einem entsprechenden Bogen ver-
lauft, wie das in Abb. 103 der Fall ist. Da kann dann unter Umstdnden auch eine un-
regelmifige Kegelform zustande kommen, bei der aber die Spitze nach der
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Fissur und die (abgerundete) Basis nach der Dentingrenze gerichtet ist. Auch
in diesem Falle (Abb. 103) ist eben die Biischelzone erreicht und die ,,Biischel“ selbst samt
dem Stamme sind einbezogen in die Karies, wihrend der zwischen den Biischelsaumen
liegende Schmelz noch ziemlich frei ist. Beachtenswert ist auch die breite Interglobular-
zone im Dentin. Man kann sich leicht vorstellen, dafl dem Prozef} hier die Ausbreitung
auch wieder sehr leicht wird, sobald er erst bis zu dieser Zone vorgerickt ist (vgl. Dentin-
karies).

Um von dem Prismenverlauf im Bereich einer Fissur noch ein besseres Bild zu
geben, ist eine stirkere Vergroflerung (Abb. 104) eingefiigt; sie ist einem Falle entnommen,

Abb. 105. Oberer 2. Primolar. Fissurenkaries hat bereits auf Dentin iibergegriffen.

Schliff ungefirbt. Ganz schwache Vergr. S Schmelz. D Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

bei dem die Fissurenkaries noch nicht so weit fortgeschritten ist, aber doch auch in der
Hauptsache vom Fissurenboden ausgeht. Die Prismenzeichnung ist unterhalb des
Bodens schon stark verwischt, wihrend sie seitlich im Lings- und Querschliff noch
besser erkennbar ist.

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

Unterminierende Karies. Wenn die Dentingrenzzone kanalarm und gut ver-
kalkt ist, kann dem Weiterschreiten der Karies vom Schmelz her cin gewisser Wider-
stand cntgegengesetzt werden, der sich aus dem Mangel an unverkalkten
Gebilden erklart. In solchen Fillen sehen wir oft, daf3 sich die Karies unterminierend
zwischen Schmelz und Dentin ausbreitet. Allerdings kann man bei den so entstehenden
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Spalten auch einer Tduschung verfallen, wenn man trockene Zihne zum Schleifen ver-
wendet, bei denen oberflachlich erweichtes Dentin geschrumpft ist und so kiinstlich 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 iiberhingenden Schmelzpartien
deutlich verfolgen. Der dunkle Rand, der nach oben den Spalt begrenzt, erklirt sich
damit, daf§ hier eine ,riickldufige Karies* eingesetzt hat. In vivo ist ja der Spalt
nicht leer, sondern vollgepfropft mit Bakterien und girungsfihigem Material; von hier
aus erfolgt dann die Entkalkung und Zerst6érung der Prismen an ihrem Dentin-
ende. Die untere Grenze des Spaltes besteht in der Hauptsache aus transparentem

Abb. 106. Oberer 2. Primolar. Unterminierende Schmelzkaries (K) von einer Fissur (F)
ausgegangen.
Schliff ungefiarbt. 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 stirker 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 um eine Fissurenkaries handelt; vielmehr ging die Karies von der
abgekauten Fliche eines Hockers aus; von da aus wurde sie offenbar durch eine
Lamelle rasch in die Tiefe geleitet.

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

In gut verkalkte Schmelzoberflichen koénnen keine Bakterien ein-
dringen; ihnen ist erst der Weg getffnet, wenn entweder organische Gebilde bis zur
Oberfliche reichen (Lamellen!) oder wenn durch Sduren die oberflichlichen Schmelz-
partien ihrer Kalksalze beraubt werden und sich nun die Bakterien einnisten kénnen.
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Die notwendigen Sduren werden teils bei der Kohlehydratgirung, teils
unmittelbar durch die aufgelagerten Bakterien gebildet. Das erste ist also
die Entkalkung der Prismenendstiicke. Diese geht so vor sich, daf die zuletzt verkalkte

Abb. r07. Oberer 2. Molar. Unterminierende Karies (K) von einer Lamelle in die Tiefe geleitet.
Eingebetteter Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

Abb. 108. Unterer 1. Molar. Oberflichliche Schmelzkaries.

Schliff, Fuchsinfirbung. Sehr starke Vergr. Kornelung der betroffenen Prismen. Hervortreten der Konturen.
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 7
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interprismatische Substanz zuerst kalkfrei wird, wobei vielfach der Raum der inter-
prismatischen Substanz verbreitert erscheint; die Prismenrdnder treten dabei stirker
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 Kérnelung bemerkbar, die schlieBlich
in eine wolkige Triitbung — immer in den periphersten Partien — tibergeht. Es erfolgt
eine Art Konfluierens unter den benachbarten Prismenstiicken. Diese eben

Abb. 109. Unterer 1. Molar. Weitere Entwicklung der Schmelzkaries.

Schliff, Fuchsinfarbung. Sehr starke Vergr. Im 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 Kérnelung. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

geschilderten Verhiltnisse sind aus Abb. 108 ersichtlich. Schliellich gehen kleine Prismen-
randstiickchen verloren und es entstehen feinste V-formige Zacken im Schliffrand, deren
Spitze meist in eine Kittsubstanzbahn miindet. Soweit die Schmelzoberfliche, die ja
unmittelbar mit den Plaques in Berithrung steht.

Schiebt sich nun der Prozel von der duflersten Schmelzperipherie mehr dentinwérts
vor, so sind es zundchst auch wieder die interprismatischen Substanzen,
die zuerst betroffen werden und wieder treten zuerst die Grenzkonturen starker
hervor, wihrend anschlieend in den Prismen selbst die Querstreifung erkennbar wird.
Mit der fortschreitenden Entkalkung verschwindet aber wieder die Querstreifung und
macht einer gleichmiBigen Kérnelung und weiterhin wolkigen Triibung 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 Schirfe, sie werden zackig oder
erscheinen unterbrochen. Abb. 109 stellt diese weitere Entwicklung dar; die zuerst

Abb. 110. Unterer 1. Molar. Schmelzkaries. Kokken in der interprismatischen Substanz.
Schliff Karbolfuchsinfirbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 111. Starkere VergroBerung aus Abb. 110.
Die Kokken in Reihenform in der interprismatischen Substanz. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Zeif} Ok. 20 X,)

7%
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erkrankte Oberflichenpartie hebt sich deutlich gegen die neu einbezogenen Prismen-
stiicke ab; die Konturen der letzteren beginnen eben an Schiirfe zu verlieren.

Was nun die Bakterien anlangt, so liegt fiir die tiefer liegenden Schmelzpartien
die Sache so: zunichst muBl eine Entkalkung der interprismatischen Sub-
stanz durch Sdure erfolgt sein, dann kénnen die Mikroorganismen hier
einwandern. Von dem Oberflichenherd aus, der um diese Zeit ja bereits véllig ent-
kalkt und von Bakterien durchsetzt ist, erhalten sie reichlich Nachschub. Die Saure
wirkt also als Schrittmacher fiir Mikroorganismen. Bei dem grofien Reichtum
des Schmelzes an organischen Substanzen ist wohl anzunehmen, daf nicht allein die
von den Bakterien gebildete Sdure, sondern auch ein Siurediffusionsstrom von oben
sich am Entkalken beteiligt. In Abb. 110 und Abb. 111 ist die Ausbreitung von Kokken
in der interprismatischen Substanz dargestellt.

3. Die Karies des Dentins.

Beim Zahnbein verschiebt sich das Verhiltnis 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
729/o), der naturgemifl auch auf das pathohistologische Bild von groflem Einfluf} ist,
aber die Bedingurgen fir die Erndhrung und Ausbreitung der Mikroorganismen sind
doch wesentlich giinstiger. So kommt es, dafl die Karies des Dentins viel deut-
licher das Gepréige einer Infektionskrankheit hat, als dies beim Schmelz der
Fall war, wo wir ohne die Vorstellung von der Mitwirkung der Girungssidure nicht
ganz auskommen.

Vor allem ist zu beachten, daf} bei der Dentinkaries der Krankheitsprozefl auch
unmittelbar mit Weichgewebe in Beriihrung tritt, insofern die in den
Dentinkanidlchen verlaufenden Fasern ein Bestandteil der Odontoplasten
sind und von der Pulpa her auch ihre Erndhrung beziehen. Die Pathohistologie
der Zahnbeinkaries wird also einmal die sich an diesen ,,Weichteilen' abspielenden
krankhaften Vorginge wie auch die an der Hartsubstanz im engeren Sinne auf-
tretenden Bilder zu beriicksichtigen haben; dafl beide aufs engste miteinander zusammen-
hingen, ist ja selbstverstdndlich. Das Studium wird dadurch wesentlich erleichtert,
daBl uns sowohl Schliff- wie Schnittpriparate von Dentin zur Verfiigung stehen, die
sich aber gegenseitig zu ergdnzen haben; denn nur so konnen die Fehlerquellen, die —
in ihrer Art verschieden — den beiden Methoden anhaften, ausgeschaltet werden, nament-
lich die Befunde im Schliff, fir sich allein betrachtet, haben eine ganze Reihe von irrtim-
* 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 gewdhnlich Schritt um Schritt den gleichen
Weg zuriick, den die Verkalkung auf den Hinweg genommen hat. Es werden also bei
der Karies zuerst die Salze geldst, die nachtriaglich in der Funktionszeit
des Zahnes an den Kanalwidnden angelagert worden waren und zur Einengung
des Kanallumens gefiihrt hatten. Sodann treten in der Grundsubstanz die gréberen
tangential verlaufenden Fasern hervor, die sich wie Achtenturen um die Kanil-
chen schlingen und endlich werden auch die feinen parallel zu den Kanélchen ziehenden
Fasern sichtbar (vgl. Abb. 137—139).

Und ein anderes Gesetz gilt ebenfalls: Mangelhaft oder gar nicht verkalkte
Partien der Grundsubstanz k6énnen die Ausbreitung der Karies wesent-
lich begitinstigen. Hierher gehoren beim Dentin vor allem die sog. Interglobularrdume,
die man richtiger Interglobularbezirke (oder Interglobulardentin) nennen wiirde,
da der Begriff ,,Raum*, wie die Literatur zeigt, leicht zur Vorstellung von Hohlrdumen
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fithrt. Eine Vergroflerung ihrer Zahl hingt ab von dem Umfang der Stérung in der Ver-
kalkungsgleichmafligkeit und -intensitdt; am zahlreichsten finden wir sie daher bei den

Abb. 112. Unterer 2. Schneidezahn. Unverkalkt gebliebenes Interglobulardentin.

Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. Stark erweiterte Dentinkanslchen (D.K.). Faserzeichnung der
Grundsubstanz. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 113. Oberer 1. Molar. Unverkalktes Interglobulardentin.
Himatox.-Eosinfarbung. Starke Vergr. Erweiterte Dentinkanilchen im Interglobulardentin. Die Fasern der
Grundsubstanz sind quergeschnitten und erscheinen hier wie eine feine Koérnelung.

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



102 Die Zahnkaries.

sog. hypoplastischen Zihnen (Abb. 17). Betrachtet man ein solches unverkalkt ge-
bliebenes Interglobulardentin, so fallt zunichst die gréBere Breite der Dentinkanilchen
in seinem Bereich auf und ferner tritt die Faserzeichnung der Grundsubstanz deutlich
hervor. Je nach Lage und Schnittrichtung sind die Fasern entweder lings getroffen
und der Eindruck eines korbartigen Geflechtes wird erweckt (Abb. 112) oder die Fasern
sind quer getroffen und das Feld erscheint wie gekérnt (Abb. 113). Zwischen den von
Kalk ganz frei gebliebenen Bezirken und dem normal aussehenden #lteren Dentin mit
seinen verengten Kanilchen gibt es nun auch alle méglichen Zwischenstufen, von denen
diejenigen sich am meisten der Norm nzhern, bei denen nur noch eine beschrinkte Zahl

Abb. 114. Oberer 1. Pramolar. Erweitert gebliebene Dentinkanélchen deuten auf nachtraglich
verkalktes Interglobulardentin hin. ’

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

von Dentinkanilchen eine kurze Strecke weit abnorm breit erscheint, wihrend die
Grundsubstanz doch noch ziemlich vollstindig verkalkt wurde. Abb. 114 gibt von einem
derartig geringen Grad ein Bild.

Im Wurzeldentin findet sich parallel zum Zement fast konstant eine Zone, die sog.
Kornerschicht (Abb. 115), die man frither vielfach als eine Hiufung kleiner Interglobular-
raume angesprochen hat. Nach unserer heutigen Auffassung setzt sie sich zusammen
aus Querschnitten von Faserbiindeln der Grundsubstanz des Manteldentins
(Weidenreich), aus kolbenformigen Fortsdtzen der Dentinkanédlchen (Hana-
zawa) und nur zum kleinen Teil aus winzigen Interglobularbezirken. Jedenfalls
haben wir auch hier eine Zone, in der die Ausbreitung der Karies begiinstigt werden kann.

Die Verkalkung des Dentins geht — auch normalerweise — nicht in glatt fortlaufen-
der Form vor sich, sondern lagenweise. Ist die Pause zwischen den einzelnen Lagen, den
Dentinlamellen der neueren Autoren, etwas grofler, dann kommt es anscheinend
zu einer stirkeren Verdichtung des Randes der zuletzt gebildeten Lage, wihrend die
nach dem Pausenende beginnende Verkalkung zwar stets unmittelbar an dem voraus-
gehenden Rande ansetzt, aber zunichst noch nicht mit ganz der gleichen Intensitit
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erfolgt. Das pragt sich auch am entkalkten Dentin in der Farbaufnahmefihigkeit fiir
Himatoxylin aus und es entstehen charakteristische, mit der Pulpaoberfliche parallel
ziehende Linien. Diese Vorginge konnen ebenfalls wieder bei der Siurewirkung der
Bakterien — Entkalkung — riickliufig zutage treten; sie erkldren zusammen mit der
Fibrillenanordnung zwanglos die Querspalten im kariésen Dentin, wie sie z. B. in Abb. 149
gezeigt werden.

Ehe nun auf die histologischen Einzelheiten bei der Dentinkaries eingegangen wird,
sei noch einmal an die Tduschungsbilder erinnert, die beim Studium der Zahnbein-

Abb. 115. Oberer 2. Pramolar. Koérnerschicht (K) und Interglobulardentin (ID) in der Wurzel
nebeneinander.

Schliff, Fuchsinfirbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.}

karies an Schliffen zur Beobachtung gelangen, nachdem solche Bilder in Verkennung
der wahren Verhiltnisse gelegentlich in Alteren histologischen Atlanten Aufnahme fanden.
Abb. 116 und 117 mogen dabei als Illustration dienen; sie wurden kiinstlich geschaffen,
indem eine Fliissigkeit (Ol) in die lufthaltigen Kanilchen gebracht wurde. In der linken
Hilfte von Abb. 116 sind die Kanilchen ganz mit Ol gefiillt, in der rechten Hélfte ent-
halten die Kanilchen noch Luftblasen. Abb. 117 zeigt die eigentiimliche irrefiihrende
Form der Luftblasen bei stirkerer Vergroflerung. Mit den pathologischen Zustinden
der Dentinfaser aber haben solche Bilder, die z. T. als ,,Blitzfiguren** bezeichnet wurden,
nichts zu tun.
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Wir miissen uns stets vor Augen halten, dafl — beim gesunden Zahn —
der Inhalt der Dentinkanédlchen von Fortsitzen lebender Zellen gebildet
wird und dafl das, was wir unter krankhaften Verhiltnissen hier zu erwarten haben,

Abb. 116. Unterer 2. Praimolar. Rechts im Bild Luft in den Dentinkanilchen, links im Bild Ol
in den Dentinkanilchen.

Schliff, Fuchsinfirbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Zeif3 Ok. 20 x.)

Abb. 117. Oberer 1. Molar. Luft in den Dentinkanilchen ,,Blitzfiguren vortiuschend.
Schiiff, Fuchsinfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Zeifl Ok. 20 x.)
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sich nun auch im Rahmen der Zellpathologie bewegen mufl. In der unverhiltnismifig
lang ausgezogenen Tomesschen Faser, um den alten Ausdruck zu gebrauchen, die
zudem in starre Kanalwinde eingebettet ist, mag der Stoffwechsel leicht der wunde

Abb. 118. Unterer 3. Molar. Auftreten von Fetttropfen in den Odontoplastenfortsitzen.

Hdmatox.-Sudanfarbung. Sehr starke Vergr. Die schwarzen Kugeln hier in der Abbildung sind im Priparat
leuchtend rot. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 119. Unterer 3. Molar. Feinste Fetttropfchen (schwarz) in den Odontoplastenfortsitzen.
Himatox.-Sudanfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Punkt sein, so daf auch schon geringere Noxen hier Storungen verursachen. Noch aus-
gepragter mussen die Stérungen sein, wenn so schwere Reize wie Bakterientoxine
und Abbauprodukte, zuletzt die Bakterieninvasion selbst die Zellfortsitze treffen.
Die Reizleitung wird von Anfang an durchgefiihrt bis zur Ausgangsstelle, dem Odonto-
plasten (Reizdentinbildung!); der Reiz selbst nimmt aber bei der Linge des Weges an
Intensitdt ab und so kénnen an ein und derselben Faser je nach der Intensitit des Reizes
auch die derselben entsprechenden Stoffwechselstorungen verschieden zum Ausdruck
kommen.

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

Abb. 120. Unterer 1. Molar. Fett — leuchtend rot — in den Dentinkanalchen bei Karies.

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

fortsitzen eine triibe Schwellung eintritt, um so leichter kann aber die Zunahme der
Stérung im Mikroskop erfafit werden, soweit sie sich in Fettspeicherung und Kalksalz-
niederschligen duflert.

Verfettung. Die genauere Kenntnis vom Auftreten von Fett in den Dentin-
kanidlchen verdanken wir einigen Arbeiten der allerletzten Zeit (Weber, Willner),
Aus diesen Arbeiten wissen wir, dafi unter den verschiedensten Umstinden in den Odon-
toplastenfortsitzen eine Fettspeicherung stattfinden kann, daf sie aber jeden-
falls konstant auftritt bei Karies. Anscheinend ist sie so aufzufassen, daf3 eben
als Ausdruck der Stoffwechselstérung das angebotene Fett nicht mehr verarbeitet werden
kann, sich infolgedessen hduft und nun auch farberisch leicht dargestellt zu werden
vermag. Abb. 118 zeigt das zundchst spirliche Auftreten von Fetttropfchen in der Faser.
Manche Kanilchen sind hier noch ganz frei, in anderen treten in grofleren oder kleineren
Abstinden die im Bilde tiefschwarzen (im Priparat leuchtend roten) Kiigelchen ver-
einzelt oder zu zweien oder dreien auf. Mit dem Weiterbestehen und Zunehmen der
Stoffwechselstérung nimmt auch die Zahl der angespeicherten Fetttropfchen zu. Im
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nachsten Bilde, Abb. 119, sehen wir besonders bei dem in der Mitte verlaufenden Kanil-
chen schon eine gewaltige Steigerung der schwarzen Punkte; groflere fettfreie Abstidnde
sind hier nicht mehr vorhanden. In dem folgenden Bilde endlich, das allerdings schon
einem weit fortgeschrittenen Grade der Karies entspricht (Abb. 120), sind die einzelnen
Tropfchen iberhaupt nicht mehr zu unterscheiden; hier erscheint streckenweise der
ganze Kanalinhalt verfettet. (Die roten Streifen im Bilde entsprechen dem Fett.) In
der stirkeren Vergroflerung (Abb. 121) tritt der Unterschied gegeniiber dem fettfreien
erweichten Dentin noch besser hervor.

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

Abb. 121. Unterer 1. Molar. Starkere VergroBerung aus Abb. 120.

Hier tritt der Unterschied gegeniiber den fettfreien Dentinkanslchen 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 eigentimliche 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 pulpawirts anschliefende sog.
transparente Zone fand man, wie das auch Abb. 122 zeigt, in der Regel eingeschlossen
von Dentinkandlchen bzw. Kanidlchenabschnitten, die intensiv dunkel erschienen.
Vielfach gab man sich frither mit der Erkliarung zufrieden, daf§ hier ,,Luft‘ in die Kanil-
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, leuchtendrot — einehochgradigeVerfettungder Fasern hat stattgefunden!

Positive Fettfarbung erhdlt man tibrigens auch sehr hiufig in oberflichlichen, lingst
erweichten Partien von kariésem 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.

Verkalkung. Dafl bei lebender Pulpa in der Nachbarschaft eines Kariesherdes
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eine lebhafte Kalkablagerung in den Dentinkanilchen stattfindet, das sog. transparente
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 um den Ausdruck einer Stoffwechselstérung; es entfallen dabei, wie Liese-
gang sagt, die Hemmungen fiir die Niederschlagsbildung. Eine normale Zellatmung
verhindert den Niederschlag und die Ansammlung von Kalksalzen; unter dem Eintluf3

Abb. 122. Unterer 1. Molar. Leichte Halskaries (K).

Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. Das transparente Dentin ist von einer dunklen Zone umgeben, die durch
Verfettung der Odontoplastenfortsitze zustande kommt. S Schmelz. S.Z. Schmelz-Zementgrenze. Z Zahnstein.
P Pulpa. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

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

Das, was man unter transparentem Dentin versteht, nimlich eine mehr oder minder
vollstandige Obliteration der Kanidlchen, kommt natirlich nicht mit einem Schlage
zustande. Insofern hat Furrer recht, wenn sie hier drei Zonen unterscheidet, und zwar
— von der Pulpa aus peripherwirts gesehen — eine Zone der ,,vitalen Reaktion‘, wie
sie es nennt, d. i. der Anfang der Kalkausfillung (kérnige Verkalkung), eine Zone der
Transparenz, diejenige des stidrksten Kalkniederschlages (homogene Verkalkung) und
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endlich eine Zone der Triibung, die Zone teilweiser Entkalkung durch die Sdurewir-
kung der Bakterien.

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

Schliff, Himatoxylinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 124. Oberer 2. Pramolar. Transparentes Dentin.

Léngsschliff. Fuchsinfarbung. Schwache Vergr. Bei x verkalkter Interglobularbezirk. Normales Dentin dunkel,
transparentes Dentin hell. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Von der ersten dieser drei Zonen gibt Abb. 123 eine Illustration. Wir sehen, wie die
Kanilchen eine grofle Menge feiner, dicht nebeneinander angeordneter Kornchen
enthalten, die als koérniger Kalkniederschlag angesprochen werden miissen.
Erkennbar aber sind sie nur in Sctliffen, die nicht mit Sdure vorbehandelt worden sind; es
liegt deshalb auch wieder die Gefahr mit Verwechslung von feinen Luftblaschen oder
Fliissigkeitstropfchen nahe. Die sicherste Probe ist der nachtrigliche Zusatz von Siure
zum Schliff, wobei die Kérnchen aufgelost werden miissen. Ein Bild von der zweiten Zone,
der homogenen Verkalkung, bringt Abb. 124. An diesem Bilde ist oben eine Partie normalen
Dentins mit der deutlichen Zeichnung der Kanilchen 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. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

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

Als Erginzung zu diesem Bilde von einem Lingsschliff soll Abb. 125 dienen, das
die Verhaltnisse im Querschliff bei stirkerer Vergroflerung zeigt. Die von Kalknieder-
schligen freien Kandlchen bzw. Odontoplastenfortsitze erscheinen schwarz bei anndhernd
gleicher GroBle der Querschnitte. Anders die zum transparenten Dentin gehorigen
Kanilchen, bei denen das Querschnittsbild je nach der Kalkmenge recht wechselnd ist. Am
haufigsten sind die Kanilchen 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, dafl mit dem Fort-
schreiten des Krankheitsprozesses die Kalksalze in den Dentinkandlchen wieder
verschwinden, indem sie durch die von den heranriickenden Bakterien gebildete
Siure aufgelost werden. Damit wird dann der Weg fiir die Mikroorganismen frei. Es
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soll aber vorkommen, dafl die Verkalkung bei einzelnen Fasern erhalten bleibt, die
Fasern selbst dann in kleine, im Kanilchen zickzackartig angeordnete Stiickchen zer-
fallen und so die Wellauerschen , Blitzfiguren* entstehen. Eine solche Auffassung

Abb. 126. Unterer 2. Pramolar. Schlingelung 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 Odontoplastenfortsitze bei Karies.
Hamatox.-Eosinfarbung. Sehr starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)
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erscheint wenig haltbar; viel wahrscheinlicher ist, daf} es sich um eine Segmentierung
der Faser handelt, wie sie von Hanazawa beschrieben wurde, und dafl die Segmente
an einzelnen Stellen erhalten blieben, wihrend sie sonst letzten Endes kérnig zerfallen.
Hiertber mogen die folgenden Bilder Aufschlufl geben. Abb. 126 zeigt eine auffallende
Schlingelung der Faser im Kanilchen; es macht den Eindruck, als ob der Odontoplasten-
fortsatz im Querdurchmesser stark geschrumpft sei, in der Linge aber scheinbar noch
etwas zugenommen habe. Man darf mit Bestimmtheit annehmen, dafl diese Schrump-
fung keine artifizielle ist, sondern mit den degenerativen Prozessen zusammen-
hingt, die die Faser durchzumachen hatte. Dabei hat auch die aus verdicktem Proto-
plasma bestehende Randzone der Faser erheblich gelitten, sie ist ,,briichig* geworden.

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

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

Im nichsten Bild, Abb. 127, sehen wir, wie es bei einer derartig verinderten Faser zu
mehrfacher Kontinuitdtstrennung, ,,Segmentierung®, gekommen ist, wobei die Win-
dungsscheitel die Stelle zu sein scheinen, an denen der Bruch erfolgt. In Abb. 128 endlich
sehen wir eine ganze Anzahl solcher Segmente, wihrend (ebenso wie auch in Abb. 127)
in anderen Kanilchen statt der Segmentierung bereits der kriimelige Zerfall der Faser
zu beobachten ist. Solche Fasersegmente, oder richtiger gesagt Rohrchensegmente —
denn es handelt sich ja wohl viel mehr um die Faserwandung allein — besitzen offenbar
auch den spiteren tryptischen Vorgingen gegeniiber eine recht betrachtliche Wider-
standsfihigkeit, da man sie hiufig 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 spidtere
Bilder zeigen werden. Zunichst sind es nur vereinzelte Kanilchen, in denen der Vor-
marsch der Mikroorganismen erfolgt, und in diesen Kanilchen wiederum sind die am
weitesten vorgeschobenen , Posten‘ ihrerseits noch vereinzelt, nehmen aber gegen die
Kavitiat hin sehr bald an Zahl stark zu und fiillen dann die Faser vollkommen aus.
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Wenigstens gilt als Regel, dafl der Vormarsch innerhalb der Faser erfolgt, wo
ja die weiche Protoplasmamasse einen giinstigen Weg abgibt, wihrend die verdichtete
Faserwandung zuniichst noch erhalten bleibt; die Faser selbst dehnt sich dabei wieder

Abb. 129. Oberer 1. Molar. ,,Pionierpilze’ im Dentinkanélchen (P) bei Karies. Die iibrigen
Kanilchen sind frei von Pilzen.
Gramfarbung. Mittlere Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Zeifi Ok. 20x.)

Abb. 130. Starkere VergroBerung aus Abb. 129 Kanal P.
Die vorderste Spitze der vorriickenden ,,Pionierpilze* im Kanélchen P.
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 8



114 Die Zahnkaries.

stark aus, bis sie iiberall der Kanalwandung anliegt, was wohl mit dem Druck der sich
rapide vermehrenden Bakterien erklart werden kann.

Furrer hat fiir dieses Erkrankungsbereich im Zahnbein, dessen Charakteristikum
die Spirlichkeit der Mikroorganismen wie auch der infizierten Kanilchen ist, den recht
bezeichnenden Ausdruck,,Zone der Pionierpilze' geprdgt. In Abb. 129 ist ein solcher
Zahnbeinabschnitt wiedergegeben. Man sieht hier nur ein einziges Kanilchen unter vielen,
das eine ausgesprochene Invasion von Kokken aufzuweisen hat und erkennt auch, wie
diese nach rechts — pulpawirts — immer spdrlicher werden, wihrend sie nach links —
kavitdtenwirts — das Kanilchen fast ganz auszufiillen scheinen. Abb. 130 bringt eine
stirkere VergroBlerung desjenigen Kanalabschnittes, in dem die Zahl der Kokken abnimmt

Abb. 131. Oberer 1. Molar. Dentinkaries.

Himatox.-Eosinarbung. Ganz schwache Vergr. Zone der ,,Pionierpilze”“. Nur die dunklen Kanilchen im
oberen Teil des Bildes sind infiziert. Unter der Zone der Pionierpilze starke Schichtung im Dentin (S).
RD Reizdentin. (Optik: Winkel Achrom. 38 mm, Kompl. Ok. 4.)

und hier laf3t 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 Dentinkanilchen ist noch bakterienfrei und
erscheint hell, wihrend die infizierten Kanilchen, verhiltnismafig spirlich an der Zahl,
sich deutlich durch ihre dunklere Farbe abheben. Meist entsprechen die dunklen Striche
drei oder vier nebeneinander liegenden Kanilchen, in denen die Kokken gleichzeitig
vorgedrungen sind.

An dem gleichen Bilde (Abb. 131) fillt eine eigentiimliche Schichtung auf, ein
mehrfacher Wechsel von hellen und dunklen Zonen, der zunichst einer periodenweise
erfolgten Anlagerung von Dentin zu entsprechen scheint. Die letztere Deutung trifft
auch ohne weiteres fiir die unterste Partie zu, die eine weniger regelmifiige Kanalzeich-
nung aufzuweisen hat und durch ein leicht gewunden verlaufendes tiefschwarzes Band
scharf abgesetzt ist gegen das Dentin mit regelmifliger Kanalzeichnung. Auf diese
Partie, die Zone des Reizdentins, wird nachher noch zuriickzukommen sein. Bei der
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oberhalb des schwarzen Bandes gelegenen Schichtung aber ist das Merkwiirdige, dafl
sie genau konzentrisch zum Kavitdtenboden verlduft und mit der Bildung des normalen
Dentins anscheinend nichts zu tun hat. Sie mufl im Zusammenhang mit der Karies
stehen, wie sie aber zustande kommt, dariiber bestehen derzeit nur Vermutungen.

Es ist schon weiter oben ausgefiihrt worden, daf} der Reiz, den die anriickende Karies
auf die Dentinfortsidtze der Odontoplasten ausiibt, sich nicht nur an dem Zellfortsatze,
sondern auch an dessen Ausgangszelle bemerkbar machen muf}, sind doch
beide ein untrennbares lebendes Ganze. Und die Ausgangszellen, die Odontoplasten,
wiederum vermitteln den empfangenen Reiz auf ihre nidchste Umgebung. Die Reizquelle
selbst ist einstweilen noch von der Odontoplastenzone weit entfernt; infolgedessen
bedeutet sie vorerst auch noch nicht Vernichtung, sondern Ansporn zu erhohter
Tatigkeit und erhohte Titigkeit an der Pulpaperipherie heifit: vermehrte Anlage-
rung von Dentin. Da dieses Dentin somit in seiner Bildung auf den peripheren Reiz
der Kavitit zuriickzufiihren ist, so kann die Bezeichnung ,,Reizdentin®, die sich jetzt
allmihlich eingebiirgert hat, als die richtige angesprochen werden. Das Reizdentin ist
in seiner Zeichnung, in Kanalzahl, Kanalverlauf usw. auflerordentlich verschieden;
es hingt-eben ab von der Art und Stirke des Reizes, von der Beschaffenheit der Odonto-
plasten, von der Leistungsfahigkeit der Pulpa und so manchem andern Faktor. Im tibrigen
ist die Bildung des Reizdentins keineswegs eine spezifische DBegleiterscheinung der
Karies allein; auch andere Reize aufler den bakteriellen und toxischen vermogen seine
Entstehung herbeizufithren. Deshalb soll auch hier nicht weiter 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. Néheres dariiber siehe Abb. 160 u. f.

Es bedarf wohl keiner besonderen Betonung, dafi die Bildung von transparentem
Dentin ebenso wie diejenige des Reizdentins an das Vorhandensein einer
lebenden Pulpa gebunden ist. Wo keine lebenden Odontoplastenfortsitze mehr
sind, kann auch keine Zellstoffwechselstérung eintreten, als deren eines Ergebnis wir
ja die Bildung des transparenten Dentins kennen gelernt haben. Fiir das Fortschreiten
der Karies ist der Wegfall einer transparenten Zone insofern von Bedeutung, als er eine
betrichtliche Erleichterung fir das Fortschreiten darstellen kann.

Die Bemiihung, eine iibersichtlichere Darstellung der Kariesentwicklung im Zahn-
bein zu geben, hat schon seit langem dazu gefiihrt, je nach dem Stadium der Erkrankung
und ihrem Einflufl auf die Odontoplastenfortsidtze von Zonen zu sprechen. Die iltere,
héufigst zitierte Einteilung lautet: die Zone der Transparenz, der Triibung, der Erweichung,
des Zerfalles. Diese Einteilung ist neuerdings u. a. erweitert worden von Furrer (vgl
frither gesagtes) und von Kantorowicz. Letzterer trennt bei lebender Pulpa: 1. nor-
males Dentin, 2. getriibtes Dentin (nicht konstant, beginnende Transparenz), 3. trans-
parentes Dentin, 4. getriibtes Dentin (sich losende Transparenz, sieht dem normalen
Dentin zuweilen dhnlich), 5. entkalktes Dentin, 6. erweichtes Dentin.

Alle diese Einteilungen nehmen den Weg vom Gesunden zur Kavitit, wobei ja
auch die steigende Wirkung der Erkrankung am besten ihren Ausdruck findet. Man
darf sich nur bei dieser Trennung in Zonen nicht zu der Vorstellung eines
festen Schemas verleiten lassen, denn in Wirklichkeit sind ja die Grenzen
sehr flielend und es ist stets mit einer schnelleren oder langsameren Ver-
schiebung der Zonen zu rechnen.

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

8*
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Abb. 132. Oberer 1. Molar. Dentinkaries.
Schiiff. Fuchsinfirbung. Mittlere Vergr. Der obere Teil der Abbildung entspricht der Zone der Transparenz,

der untere Teil der Abbildung entspricht der Zone der Verfettung.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 133. Unterer 1. Molar. Dentinkaries.
Himatox.-Gramfarbung. Mittlere Vergr. Zone der ,,Pionierpilze’* im Querschnitt. Die mit Bakterien gefiillten
Kanilchen erscheinen dunkel. Die hellen Kanilchen sind frei von Pilzen.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Abb. 134. Derselbe untere 1. Molar wie Abb. 133. Dentinkaries. Querschnitt.

Hamatox.-Gramfarbung. Mittlere Vergr. Nach der Kavitdat zu werden die infizierten (dunklen) Kanilchen
zahlreicher. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 135. Derselbe untere 1. Molar wie Abb. 133 und 134. Dentinkaries. Querschnitt.
Hamatox.-Gramfirbung. Mittlere Vergr. Noch weiter nach der Kavitit zu sind alle Kanilchen infiziert (dunkel).

Beginn der Grundsubstanzverinderung, die Fasern treten hervor.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)



118 Die Zahnkaries.

Partie des Bildes entspricht einer Zone der Verfettung, die obere helle Partie einer Zone
der beginnenden und fertigen Transparenz. Peripherwirts schliefit sich hieran die Zone
der Wiederauflosung der ausgefillten Kalksalze in den Dentinkanilchen; da sie aber
im Querschnitt wenig zum Ausdruck kommt, sei sie hier bei der Serie iibergangen und
gleich ein Bild der nichsten Lage gebracht (Abb. 133), fiir welche charakteristisch die
geringe Zahl infizierter Kanilchen ist (Pionierpilze! vgl. die Langsschnitte Abb. 129 u. 131).
Bei dem Schnitt ist eine Bakterienfirbung gemacht worden — ebenso wie bei den folgenden
Bildern —; die feinen hellen Kreise entsprechen bakterienfreien Kanilchen. Man sieht
auch hier, wie die Punkte (Querschnitte infizierter Kanilchen) vielfach zu zweien oder
zu dreien zusammen liegen.

Einen Schritt weiter — Abb. 134 — hat sich das Verhiltnis der feinen hellen Kreise

Abb. 136. Derselbe untere 1. Molar wie Abb. 133, 134 und 135. Dentinkaries. Querschnitt.

Hamatox.-Gramfirbung. Mittlere Vergr. Noch weiter nach der Kavitit zu findet man die Zone des Zerfalles.
Die Grundsubstanz zwischen den Kanilchen geht zugrunde, die Kanilchen flieflen ineinander.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

zu den dunklen Punkten zahlenmifig schon ganz gewaltig verschoben. Drei Dinge fallen
uns auflerdem noch auf, auf die nachher noch weiter einzugehen sein wird: die infi-
zierten Kanidlchen erscheinen nicht mehr wie zerstreute dunkle Punkte,
sondern sie treten in grofleren oder kleineren Haufen auf; ferner: die dunklen
Punkte sind nicht mehr einander an Gréfle gleich, sie zeigen vielmehr recht betracht-
liche Unterschiede im Umfang und endlich: an mehreren Stellen ist die Grenze
zwischen den benachbarten Querschnitten infizierter Kandlchen verschwunden, die
Querschnitte gehen ineinander tber.

Gehen wir noch einen Schritt weiter — Abb. 135 —, so ist nunmehr kaum noch etwas
zu sehen von den kleinen hellen Kreisen; die Kanilchen sind fast ausnahmslos infiziert.
Der GroBenunterschied zwischen den dunkeln Punkten tritt jetzt noch viel scharfer
hervor. Weiterhin fillt auf, daB8 die Zeichnung an einigen Stellen des Bildes unscharf
geworden ist, und daB auch die Grundsubstanz sich sichtlich verandert hat:
wir sind bereits zur Zone der Erweichung gelangt. 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 Regelmifligkeit der Zeichnung aufwies, wenn sie auch
nicht tiberall gleich scharf war, so ist jetzt in einem grofien Teile des Gesichtsfeldes
die Zeichnung ganz verschwunden und hat unregelmifiig begrenzten Bezirken von
teils sehr heller, zumeist aber dunkler Farbung Platz gemacht, die dem zerfallenen Dentin
entsprechen. Soweit noch Kanalquerschnitte bestehen, lassen sie in Grofie und Form
die weitestgehenden Unterschiede erkennen; das Rund des normalen Kanalquerschnittes
ist zur Seltenheit geworden, um so mehr eckige Querschnittsbilder sind jetzt vorhanden.

Wenn wir uns vergegenwirtigen, dafl die Tomesschen Fasern normalerweise in
starrwandigen Kandlen von relativ grofler Regelmifiigkeit verlaufen, so ist klar, daf}

Abb. 137. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.

Hamatox.-Gramfiarbung. Starke Vergr. Sichtbarwerden starker Fasern in der Grundsubstanz zwischen den
infizierten (dunklen) Kanilchen. (Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

eine nachtrigliche Gréfienzunahme des Kanalquerschnitts nur erfolgen kann auf Kosten
derumgebenden Grundsubstanz. Dabei muf} 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, dariiber geben die folgenden
Bilder Aufschlufl. Bei Abb. 137 sieht man (wie iibrigens auch bei Abb. 135) in der Grund-
substanz eine netzartige Zeichnung grober Fasern oder richtiger gesagt Faser-
biindel, die sich meist von der unmittelbaren Grenze der Kanalquerschnitte fern hilt,
mehr in der Mitte des Raumes zwischen den Kanilchen verlduft und diese wie eine
Achtertour umschlingt. Es handelt sich hier wohl um ein Frithstadium der Entkal-
kung, das in der Hauptsache nur die tangential verlaufenden Fasern der Grundsub-
stanz trifft. Im nachsten Bild (Abb. 138) ist die mehr netzférmige Zeichnung des Faser-
verlaufs in der Grundsubstanz bei A undeutlich geworden und eine starke Triibung
der gesamten Grundsubstanz in dem Bereich A eingetreten; soweit dabei eine Art Korne-
lung wahrzunehmen ist, handelt es sich wohl um Querschnitte von nun auch entkalkten
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Fasern, die parallel zu den Dentinkanilchen verlaufen. Die helle Farbe der Grundsub-
stanz in der Umgebung des Bezirks A zeigt, dafi hier die Entkalkung noch nicht soweit
fortgeschritten ist. Vergleichen wir damit einen Schnitt, der wesentlich ndher der Kavitit
liegt (Abb. 139), so ist jetzt von einer hellen Grundsubstanz kaum mehr etwas zu sehen,
sie erscheint ziemlich gleichmidfBig getriibt, schmutziggrau — die Grundsubstanz ist
vollstindig entkalkt. In Ergidnzung zu den Querschnitten durch die Kandlchen
sei noch das Bild von einem Lingsschnitt gebracht (Abb. 140), das zugleich den Uber-
gang vom vollig entkalkten und erweichten Dentin zum schliefilichen Zerfall illustriert
(vgl. hiermit auch Abb. 136).

Die Frage, ob die fiir die Beseitigung der transparenten Zone und fir die Entkalkung
der Grundsubstanz erforderliche Sdure allein von den Mikroorganismen (Strepto-

ADbD. 138. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.

Hamatox.-Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Stdrkeres Hervortreten der Grundsubstanzfasern zwischen den
infizierten (dunklen) Dentinkanalchen. Die Netzform der Fasern wird bei a schon undeutlich.
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

kokken) geliefert wird, die in das Dentin eingedrungen sind, ist noch nicht véllig geklirt.
Nach Ansicht der einen Autoren kommen fur die Sdureproduktion nur die vorhandenen
Bakterien in Betracht, nach Ansicht anderer werden sie unterstiitzt durch einen von der
Kavitat her durch das erweichte Dentin diffundierenden Sdurestrom. An sich kénnen
die Streptokokken sehr wohl die gesamte erforderliche Sduremenge pro-
duzieren; zweifelhaft konnte hochstens sein, ob sie in den Kandlchen auch die fir
die Saurebildung nétigen Stoffe in ausreichendem Mafle finden. Dem histologischen
Befunde nach, wie er z. B. in Abb. 141 wiedergegeben ist, méchte man es wohl annehmen,
denn hier macht sich an einzelnen Stellen innerhalb der infizierten Bezirke die entkal-
kende Wirkung schon recht bemerkbar und doch sind diese Bezirke noch von so viel
festem, bakterienfreien Dentin umgeben, dafl man sich hier eine wirksame Diffussion
von der Kavitidt schlecht vorstellen kann.

Jedenfalls mit der Auflosung der Kalksalze in der Dentingrundsubstanz muf}
die Resistenz der Kanalwandung nachlassen und die Kanidlchen selbst werden aus-
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dehnungsfahig. Das Querschnittsbild 1afit teils eine gleichmiflige exzentrische Er-
weiterung, teils eine ungleichmifiige Ausdehnung mit polygonaler Form erkennen,
wie das deutlich aus Abb. 141 hervorgeht, wo auch der Vergleich mit Kanilchen von

Abb. 139. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.
Hamatox.-Gramfirbung. Starke Vergr. Die Entkalkung der Grundsubstanz und damit das Hervortreten der
Fasern hat an Ausdehnung zugenommen. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 140. Oberer 3. Molar. Dentinkaries. L#ngsschnitt.
Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Ubergang der 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) méglich ist. Ob die Ausdehnung zum
Teil darauf zuriickzufiihren 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 Kanalwinde reichen als
Erklarung vollkommen aus. Auch die elliptisch geformten Querschnitte von Kanilchen,
wie sie in den folgenden Bildern zu sehen sind, sprechen durchaus dafiir.

Eine weitere Eigenttimlichkeit, auf die bei Besprechung der Abb. 134 und 141 auf-
merksam gemacht wurde, ist das Verschmelzen benachbarter infizierter Kanil-
chen, ein Vorgang, der natiirlich nur nach vélligem Schwund der intertubuliren Sub-
stanz moglich ist. Hanazawa nimmt zwei Formen von Schwund fiir diese Substanz

Abb. 141. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.

Himatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Starke Erweiterung und polygonale Form der infizierten Kanilchen,
die stellenweise zu konfluieren beginnen (x). Die nicht infizierten Kanilchen sind viel enger (K).
(Optik: Winkel Fluor 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

an: Die eine erfolgt durch abbauende Fermente der in den Kanilchen befindlichen Bak-
terien, die andere ist auf die unmittelbare Tatigkeit besonderer Bakterien (dhnlich den
Hyphomyceten) zuriickzufiihren. Nach Kantorowicz diffundiert ein Ferment der die
Tomessche Faser prall ausfiillenden Bakterien durch die Faserwandhaut und lost die
Grundsubstanz; die geloste Grundsubstanz dringt in die Kanilchen ein, die sich be-
rithrenden Kanalwinde schwinden und es entsteht eine Kaverne. Wenn man nun dic
folgenden Bilder und namentlich auch die Lingsschnitte Abb. 145 und 146 betrachtet,
dann 148t sich erkennen, dafi der Druck der gewaltigen Bakterienmengen in den Kanil-
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, dafl mindestens ein sehr erheblicher Teil des Schwundes der intertubu-
liren Substanz rein mechanisch vor sich geht. Zum andern Teil aber sind trypti-
sche Vorginge sicher mit im Spiel und sie sind es wohl auch, die zum Verschwinden
der sich schliefilich berithrenden Kanal- oder besser gesagt Faserwinde fiihren. Die
Vorstellung, die man frither hatte, daff niamlich infolge Uberfiillung von Bakterien die
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Kanilchen schliellich platzen und so zur Kavernenbildung fihren, ist angesichts der
Abb. 142—148 und besonders 148 nicht mehr haltbar,

In Abb. 142 ist zunichst bei schwicherer Vergroflerung das Verschmelzen mehrerer
Kanilchen und die Entwicklung einer Kaverne dargestellt. Der unregelmifiig runde

Abb. 142. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.
Himatox.-Gramfirbung. Starke Vergr. Entstehung einer Kaverne (K) durch das IneinanderflieBen benach-
barter Kanilchen. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 143. Starkere VergroBerung aus Abb. 142 Stelle K.
Man sieht wie die Nachbarkanalchen der Kaverne durch den Expansionsdruck der Kaverne flachgedriickt werden.
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)
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schwarze Fleck entspricht der Vereinigung benachbarter Kanilchen zu einem grofieren
Hohlraum (Kaverne) nach Verlust der Zwischensubstanz. Schon bei dieser Vergréflerung
fallt auf, daff die den Hohlraum umgebenden Kanilchen radidr von der Kaverne zu-
sammengeprefit sind und abgeplattet erscheinen und weiterhin, dafl die Anordnung
dieser Kanilchen eine gewisse Symmetrie erlangt hat etwa dhnlich der Anordnung von
Knochenhohlen um einen Haversischen Kanal. All dies kann doch wohl nur als das
Produkt des exzentrisch wirkenden Drucks des Kaverneninhalts aufgefafit werden. Bei
der starkeren Vergroflerung Abb. 143 sieht man, wie die vorhin besprochene Triibung
der umgebenden Grundsubstanz vor sich geht und somit die Voraussetzung fiir die
Druckauswirkung gegeben ist.

Abb. 144. Unterer 3. Molar. Dentinkaries. Langsschnitt.

Schmorlfdrbung. Mittlere Vergr. Verschmelzung einzelner infizierter Kanilchen in abgesetzter Kugelform,
wodurch das Bild des Rosenkranzes entsteht (a). Bei b ist die Rosenkranzform schon mehr verschwunden.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Noch klarer und plastisch besser vorstellbar werden die Verhiltnisse, wenn wir zu
solchen Querschnitten uns die entsprechenden Langsschnitte ansehen. Abb. 144 zeigt
ein relativ frithes Stadium, bei dem es sich um die Verschmelzung einiger weniger Kanil-
chen handelt. Auf eine lingere Strecke hin betrachtet ergibt sich, dafl die Verschmelzung
nicht fortlaufend gleichmiBig erfolgt, sondern dafl meist kurze Partien stirkerer Kanal-
ausdehnung wechseln mit solchen von geringerer Ausdehnung: Hierbei kénnen 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 voriibergehend erhalten bleibt. Das Gesamtbild wird dadurch zu einer
Folge von knopfformigen 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 weiter 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 Grifenzunahme der Kaverne macht sich nun auch die

Abb. 145. Unterer 3. Molar. Dentinkaries. Langsschnitt.
Schmorlfarbung. Mittlere Vergr. Ampullenformige Erweiterung von Dentinkanilchen. Die Nachbarkanilchen

figen sich in ithrem Verlauf dem Expansionsdruck der Ampulle und werden zusammengedruckt.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm. Kompl. Ok. 4.)

Abb. 146. Oberer 1. Molar. Dentinkaries. Langsschnitt.
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Auch die Grundsubstanz wird durch den Ausdehnungsdruck der

Ampullen zusammengeprefit. Die Dentinkanalchen um den Bauch der Ampulle sind fast vollig komprimiert.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Druckwirkung auf die Nachbarschaft viel deutlicher geltend. Wir sehen, wie auf eine be-
trachtliche Strecke hin die angrenzenden Kanidlchen ausweichen und entsprechend
der Kavernenoberfliche einen welligenVerlauf erhalten haben; je niher der Kaverne
sie sich befinden, um so enger erscheint im Lingsschnitt der Kanal und um so schmiler
erscheint auch, wie das besonders klar aus Abb. 146 hervorgeht, die Zwischensubstanz.
Je weiter wir uns von der Kaverne entfernen, um so breiter erscheinen Kanilchen und
Zwischensubstanz, um so mehr klingt die Wellenform im Verlauf ab. Die Verschmile-
rung entspricht der seitlichen Kompression; im Querschnitt muf} eine Art Ellipse er-
scheinen, wie wir sie ja in Abb. 143 gesehen haben. Der Inhalt einer solchen Kaverne
ist, wie auch Abb. 147 zeigt, scheinbar nahezu amorph. Er besteht in der Hauptsache

Abb. 147. Oberer 1. Molar. Dentinkaries. Langsschnitt.

Gramfarbung. Mittlere Vergr. , Pionierpilze** dringen von Kavernen (K) aus in einzelnen Kanilchen pulpa-
warts vor. Der Inhalt der Kaverne selbst ist scheinbar amorph.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Ok. Zeif§ 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 pulpawirts von der Ampulle die Bakterien nicht mehr ganz
streng an den Verlauf der Kandlchen gebunden sind, sondern auch in die Zwischen-
substanz vordringen, so dafl anzunehmen ist, eine weitere Ausdehnung der Kaverne —
dem Verlauf der betroffenen Kanilchen entsprechend — miisse auch durch unmittelbare
Bakterientdtigkeit bewirkt, vorbereitet werden konnen.

In Abb. 148 ist bei starker Vergroflerung zu erkennen, wie die am Rande liegenden
Kanilchen in die Kaverne einbezogen werden. Zunichst verliert der nach innen, der
Kaverne zu, gelegene Teil der Kanalwandung an Schirfe der Zeichnung, er erscheint
kriimelig, wie arrodiert (links im Bilde), dann wird auch die Zeichnung an den Schmal-
seiten der Wandung verwischt und voriibergehend bildet nun der duflere Teil der Wan-
dung die Grenze der Kaverne, bis auch er zerstort ist.
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Abb. 148. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.

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

ADbb. 149. Oberer 1. Schneidezahn. Dentinkaries. Langsschnitt.

Hamatox.-Eosinfirbung. Mittlere Vergr. Ausbreitung der Bakterien senkrecht zu den Dentinkanilchen (K) in
den tangential zur Pulpa verlaufenden Fasern (F) des Dentins. Auch dabei finden ampullenartige 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 geschildert wurde,
ist wohl zu unterscheiden eine Spaltbildung, die sich auch fast regelmif3ig im kariosen
Dentin findet, in ihrem Verlauf aber nicht mit den Kandlchen ibereinstimmt,
sondern senkrecht oder im Winkel zu diesen steht. Abb. 149 zeigt eine ganze
Reihe solcher Spalten von verschiedenster Gréfle, die siamtlich parallel zu einander
ziehen. Auch da, wo man eigentlich noch nicht von Spalten reden kann, wie im Bilde
in der Ecke links unten, sondern mehr eine Strichform vorliegt, ist die gleiche Anordnung
wahrzunehmen. Gerade diese Strichform gibt uns die Erklirung fiir das Zustandekommen
solcher Spalten. Es handelt sich nidmlich um entkalkte, tangential zur Pulpa
verlaufende Fasern in der Grundsubstanz, die nun nach der Entkalkung ihrerseits

Abb. 150. Untercer 2. Pramolar. Dentinkaries. Langsschnitt.
Schmorlfarbung. Starke Vergr. Hier tritt die senkrecht zu den Dentinkanilchen (K) verlaufende Faserung

der Grundsubstanz im kariésen Dentin deutlich hervor.
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

auch zu einer Strafle fiir die Mikroorganismen werden kénnen. Im folgenden Bild tritt
bei stirkerer Vergroflerung die Fasernatur und der Faserverlauf noch viel besser zu
Tage (Abb. 150). Werden nun mehrere solcher nebeneinander ziehender Faserbiindel
nach Auflésung der dazwischen liegenden Grundsubstanz durch die Mikroorganismen
zerstort, so ist damit auch die Bildung der tangential verlaufenden Spalten gegeben.
Teilweise wird angegeben, dafl die Entstehung und der Verlauf dieser Spalten durch die
Grenzen der ,Dentinlamellen bestimmt sei; vereinzelt mag dies auch zutreffen.
Ein Bild wie Abb. 150 spricht allerdings nicht gerade fiir diese Auffassung.

Zunichst werden die entkalkten Tangentialfasern, wie das ja auch aus fritheren
Querschnittsbildern hervorging, die in ihrem Bereich liegenden Kanidlchen nur um-
fassen; nach der Durchsetzung mit Bakterien aber und vélliger Zerstérung der Grund-
substanz einschliefflich der Kanalwandung koénnen sie nun ihrerseits wieder die um-
faBten Tomesschen Fasern infizieren und wir erhalten dann Bilder, wie sie in Abb. 151
veranschaulicht 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 lingere obere
Streifen, der im Winkel zu dem eben erwiihnten Spalt parallel mit dem Bildrand zieht,

Abb. 151. Oberer 1. Pramolar. Dentinkaries. Langsschnitt.

Gramféirbung. Sehr starke Vergr. Ausbreitung der Bakterien in den Dentinkanilchen (K) und vor allem in
den Spalten (Sp). (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 152. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Lingsschnitt.

Hdmatox.-Gramfarbung. Starke Vergr. Die mit Bakterien gefiillten Dentinkanélchen und ihre Verzweigungen
erscheinen deutlich dunkel gefirbt. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zahne. 9
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entspricht infizierten Kanélchen (K); deutlich ist zu sehen, wie von der schrigen Spalte
aus die Bakterien in die Dentinkanilchen (K) eingedrungen sind.

Abb. 153. Unterer 1. Primolar. Dentinkaries. Langsschnitt.

Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Die feinen Seiteniste der Dentinkanilchen werden vom Stamm aus infiziert.
(Optik: Zeifl Fluor. 1,8 mm, Winkel Kompl. Ok. 4.)

Abb. 154. Unterer 2. Molar. Dentinkaries. Langsschnitt.

Gramfirbung. Sehr starke Vergr. Von den bakteriengefiillten (dunklen) Dentinkanilchen aus findet die
Infektion der Grundsubstanz des Interglobulardentins statt. Die Grundsubstanz ist mit Kokken durchsetzt.
(Optik: Zei Fluor. 1,8 mm, Winkel Kompl. Ok. 2.)
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Auf diese Weise kann die Infektion im Dentin eine weitere Ausdehnung
erfahren. Der erste Weg fiir die Mikroorganismen ist allerdings gewohnlich der, daf
sie von der sich an der Oberfliche ausbreitenden Kavitdt her in die Dentinkanilchen
gelangen. Da sich an der Zahnbeingrenze die Dentinkandlchen stark veristeln, 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-
filllung hochst deutlich hervortreten. Aber auch die feinen Seitendste, die in den tieferen

Abb. 155. Unterer 1. Molar. In der Reihe kariser Interglobularbezirke verlduft ein Spalt entlang,
der beim Kauakt entstanden ist.

Hiamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

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

Im Eingang zu dem Kapitel Dentinkaries ist bereits erwidhnt worden, dafl die un-
verkalkt gebliebenen Interglobularbezirke die Ausbreitung der Mikroorganismen be-
glinstigen konnen. Das folgende Bild (Abb. 154) bestitigt dies. Wir sehen einige mit
Bakterien prall gefiillte Dentinkanilchen und sehen weiter, wie von hier aus der ganze
Interglobularbezirk mit Bakterien durchsetzt wurde. (Es besteht wohl eine
gewisse Ahnlichkeit mit Abb. 113, doch ist diese Ahnlichkeit nur eine scheinbare, denn
bei Abb. 113 liegt eine Hiamatoxylinfirbung vor, durch die die Faserquerschnitte heraus-
gehoben wurden, wahrend Abb. 154 von einer Gramfirbung stammt, die nur die Bakterien,
nicht aber die feinen Fasern der Grundsubstanz sichtbar macht.)

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

Gramfarbung. Sehrstarke Vergr. Die Bakterien liegen wie verstreutin der erweichten Grundsubstanz, K Kaverne.
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 157. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Querschnitt.
Gramfarbung. Sehr starke Vergr. Bakterien in den Kanilchen und in der Grundsubstanz; wo sie in den
Odontoplastenfasern liegen, bieten deren Querschnitte das Bild von Leukozyten. Die Bakterien tauschen die
Kerne vor, z. B. in x und y. (Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Von einem solchen infizierten Interglobularbezirk aus kénnen die Mikroorganismen
in den unverkalkten Nachbarbezirk gelangen und wenn zahlreiche derartige Bezirke
in einer Reihe liegen, dann kann in der Folge eine erhebliche Schwiichung des Zahnes
an einet solchen Stelle eintreten mit dem Ergebnis, daf} sich unter dem Druck von oben
ein Spalt bildet, wie thn Abb. 153 zeigt. Diese Art Spalten, auf die bei der Wurzelkaries
noch einmal zuriickzukommen sein wird, hat natiirlich nichts mit den Spalten zu tun,
wie sie an Hand der Bilder Abb. 149 bis 151 geschildert worden sind.

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

Abb. 158. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. Bazillen und Kokken in erweichtem Dentin.
Gramfarbung. Starke Vergr. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 5.)

und des Zerfalls. Abb. 156, 157 und 158 sind solchen Schichten entnommen, die bereits nahe
an den Boden der Kavitit herangehen, also stark peripher gelegenen Abschnitten kariosen
Dentins entsprechen. In Abb. 156 treten die Bakterien aufierhalb der Kavernenquerschnitte
mehr vereinzelt, unregelmiflig zerstreut auf, in Abb. 157 sehen wir sie z. T. in grofien
Mengen in die die Dentinkanalquerschnitte umgebende Grundsubstanz
eingelagert. Die Kanilchen selbst sind teils prall mit Bakterien gefiillt, teils sind im
Querschnitt nur vereinzelte Bakterien zu sehen. In der starken Vergrofierung konnen
dann solche Querschnittsbilder von infizierten Kanilchen eine fliichtige Ahnlichkeit
mit Leukozyten erhalten.

Welcher Art die Mikroorganismen sind, die die Dentinkaries hervorrufen, dariiber
gehen die Auffassungen immer noch auseinander. Mit Sicherheit kann man nur sagen,
daf3 fiir die tiefen Schichten, wenn tiberhaupt mehrere Arten, dann nur einige wenige
in Betracht kommen, die die fakultative Anaerobier sein miissen. In iiberwiegen-
dem Mafle handelt es sich um Streptokokken, darin besteht weitgehende Einigkeit;
Nach Ansicht der einen ist es der Streptococcus viridans, nach Ansicht anderer sind es
besondere Formen von Streptokokken, die sich zum Teil durch erhebliche Grofe aus-
zeichnen. Etwas spirlicher, aber doch auch von zahlreichen Autoren beobachtet, treten
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Stibchenformen auf (Bac. acidophilus der Englinder und Amerikaner?). Beziiglich
der Hyphomyzeten, die schon frither erwahnt wurden, liegen nur wenige Mitteilungen vor.

Ganz anders und sehr viel mannigfaltiger gestaltet sich das Bild, wenn wir Praparate
mit Bakterienfirbung aus oberflichlichen Schichten des kariésen Dentins aus deri Zonen
der Erweichung und des Zerfalls machen. Hier handelt es sich nicht mehr um die Karies-
erreger als solche, sondern nun kommen auch die zahlreichen saprophytischen
Mikroorganismen der Mundhohle in Betracht, die in die Kavitdt gelangen und
das Zerstorungswerk am entkalkten Dentin vollenden kénnen. Kantorowicz trennt
diese Bakterien im Anschluf an Goadby in sdureproduzierende und sidurelosende.

Abb. 159. Unterer 1. Molar. Durch Karies erweichtes Dentin (D), in dem sich langfadige Mikro-
organismen angesammelt haben.

Gramfirbung. 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 konnen durch die
Stirke und Linge der Fiden auffallen. Sie bilden bisweilen, wie Abb. 159 zeigt, fast
grotesk zu nennende Figuren. Man sieht unten im Bilde ein Stiickchen erweichtes Dentin,
aus dessen Kanilchen die langen Fiden herauszuwachsen scheinen.*)

Vom normalen Dentin kann, wie das ja schon mehrfach erwdhnt worden ist, das
Reizdentin (,,sekundire Dentin*) in seiner feineren Struktur, vor allem auch in dem
Verhiltnis der Kandlchenzahl zur Grundsubstanz sowie in dem Verlauf der
Kanilchen sehr erheblich abweichen. Dies kommt dann auch zur Geltung, wenn die
Karies auf das Reizdentin iibergreift. Im normalen Dentin ist bei der Regelmafigkeit
der Zeichnung eine gewisse Stetigkeit gesichert, im Reizdentin erscheint das Bild ver-
schiedenartiger. Prinzipiell besteht natiirlich keinerlei Unterschied; soweit

*) Nach ciner wihrend der Korrektur erschienenen Arbeit von Schlirf ,sind es vor allem die Azido-
bakterien, insbesondere das Acidobacterium lactis (Eac. necrcdentalis), welche fiir die Entkalkung des Zahn-
beins verantwortlich zu machen sind, doch diirfen auch die Streptokokken nicht aufler acht gelassen werden':.
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Abb. 160. Oberer 3. Molar. Karies im Reizdentin. Langsschnitt.

Schmorlfarbung. Schwache Vergr. Man sieht, wie die Infektion (Dunkelfirbung) von den regelméfigen Kanilchen
des normalen Dentins auf die unregelmifigen Kanélchen des Reizdentins iibergeht.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 161. Oberer Eckzahn. Karies im Reizdentin. Querschnitt.

Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das ehemalige Pulpenhorn ist mit Reizdentin (hell) ausgefiillt. Die
dunklen Kanilchen sind infiziert. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Kanilchen vorhanden sind, ist in ihnen auch beim Reizdentin den Bakterien ein Weg
vorgezeichnet. Das Uberwiegen der Grundsubstanz gegeniiber der Zahl der Kanilchen
kann ja als eine gewisse Erschwerung fur die Ausbreitung der Karies gelten, aber anderer-
seits haben wir im Reizdentin doch verschiedene Stellen, die wiederum begiinstigend
fiir die Ausbreitung wirken. Dazu gehoren vor allem die Odontoplasteneinschliisse,
die ja durchweg unverkalkt bleiben und sozusagen priformierte Spalten bilden, von
denen aus neue Kanilchen infiziert werden kénnen. Ferner finden sich auch noch hiufig

Abb. 162. Oberer 1. Molar. Karies im Reizdentin. Langsschnitt.

Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Starke Ausbreitung der Infektion in den Zelleinschliissen 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 vom normalen Dentin auf das Reiz-
dentin. Gerade an der Grenze zwischen beiden beobachtet man ja besonders hiufig
Zelleinschliisse, wenn der Anstofl zur Anlagerung sich rasch auswirkt und die Odonto-
plasten nicht mehr alle gleich leistungsfihig waren. So erklirt sich, warum im reguldren
Dentin (obere Hilfte des Bildes) nur verhiltnismafiig wenige Kanilchen verbreitert
und schwarz (d. h. mit Bakterien angefiillt) erscheinen, wihrend im Reizdentin (untere
Hilfte des Bildes) die Bakterien eine grofiere 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 erkennen; an Stelle der Pulpa ist Reizdentin getreten.
Auch hier sieht man wieder an mehreren Stellen (besonders an der Grenze 1. 0.), wie im
Reizdentin eine wesentlich stdrkere Ausbreitung erfolgt als 1m anstoflienden reguldren
Dentin. Bei dem Priparat, von dem Abb. 162 stammt, war das reguldre Dentin durch
die Karies bereits vollig zerstort worden, die zerkliiftete Oberfliche des Reizdentins
entspricht nunmehr dem Kavitdtenboden. Gerade durch die Bakterienfillung tritt in
diesem Bilde die Unregelmifigkeit von Zahl und Verlauf der Dentinkanidlchen ebenso
wie die den umfangreicheren Zelleneinschlissen entsprechende Spaltbildung besonders
deutlich hervor. Abb. 163 endlich bringt, allerdings in sehr starker Vergréfierung, ein

Abb. 163. Oberer 1. Pramolar. Karies im Reizdentin.

Himatox.-Eosinfirbung. Starke Vergr. Ausbreitung zwischen den einzelnen Schichten. Da sind jetzt grofie
Spalten entstanden, die mit Bakterien angefulltsind (Sp). Auflerdem Ausbreitung in den spirlichen Kan#lchen (K).
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Bild voninfiziertem sekunddren Dentin cines Wurzelkanales, wo die schichtweise erfolgende
Anlagerung meist sehr stark ausgeprigt ist. So entsprechen auch die beiden grofien von
links nach rechts ziehenden Spalten in Abb. 163 der Grenze zwischen zwei Schichten;
die Spalten sind prall gefiillt mit Bakterien und man kann deutlich erkennen, wie von
der einen (lingeren) Spalte aus die spirlichen Kanédlchen infiziert worden
sind.

Die Karies der Wurzel bietet abgesehen vom Verlauf noch in anderer Hinsicht
einige Besonderheiten, die gleich hier im Anschlufy an das letzte Bild besprochen werden
mogen. Bei der Oberflichenkaries nehmen wir mit den wenigen bereits geschilderten
Ausnahmen an, dafy der Einmarsch der Bakterien in die Dentinkanilchen von peripher
d. h. von der Kavitit her erfolgt. Wenn aber die Krone vollstindig zerstort ist und nur
noch die Wurzel steht, dann tritt der freiliegende Wurzelkanal gewissermaflen an die
Stelle der Kavitit insofern, als sich hier neben zahlreichen anderen Mikroorganismen
auch die Bakterien ansiedeln konnen, die den Bedingungen fiir das Einwandern 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 Kanil-
chen in diese ein und wandern nach der Oberfliche zu, eine Feststellung, die natur-
gemaf fiir die konservierende Zahnheilkunde von erheblicher Bedeutung ist, da sie die
Moglichkeit einer Reinfektion in sich schlief3t.

Wenn von der Wurzel alles zerstort ist, was iiber das Zahnfleischniveau hinausragt,
dann wird die durch das Zahnfleisch geschiitzte AuBlenseite weniger angreifbar und die
Karies breitet sich mehr im zentralen Abschnitt der Wurzel aus. Die Wurzel selbst
erhdlt dadurch meist an der Oberfldche eine napfformige Gestalt, und zahl-

Abb. 164. Oberer 1. Primolar. Dentinkaries vom Wurzelkanal (W) aus.

Gramfirbung. Ubersichtsbild. Man sieht, wie die Kanilchen vom Wurzelkanal aus infiziert (dunkel) werden.
(Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

reiche verschieden tiefe Spalten filhren von da aus in die Tiefe. Was zur Bildung
dieser Spalten fiihrt, steht noch nicht ganz fest; der Kaudruck allein geniigt deswegen
kaum als Erklirung, weil ja die Okklusion fehlt und doch méchte man, wenn man
ein Bild wie Abb. 165 sieht, einen auf die Wurzeloberfliche ausgeiibten Druck als die
wahrscheinlichste Ursache ansprechen. Der Spaltbildung an der Wurzeloberfliche, wie
sie eben in Abb. 165 gezeigt wird, geht die Entkalkung voraus und in diesem Zustande
— vor der Erweichung — koénnen die Dentinstiicke in ihrem Gefiige noch einen recht
festen Zusammenhalt haben, dabei aber derart eigentiimliche Verbiegungen auf-
weisen, wie sie aus dem Bilde hervorgehen. Doch spricht eben die Richtung, nach der das
linke Dentinstiick umgebogen ist, dafiir, daf 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 kénnen. Bei dieser riickt der Prozefl, dem Zuge der
Dentinkanzlchen folgend, in sehr kurzer Zeit von dem Oberflichenherde aus gegen die
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Pulpa vor und fiihrt dann weiterhin zur Pulpitis, wenn nicht rechtzeitige Behandlung
erfolgt. Im Gegensatz dazu steht die chronische Form der Erkrankung, die Caries
chronica oder, wie sie auch vielfach genannt wird, die Caries sicca, die allerdings nur
unter ganz bestimmten Voraussetzungen sich entwickeln kann. Man hat friher von
der gleichen Form auch als von einer ausgeheilten Karies gesprochen, weil alle sicht-
baren Zeichen der Zerstérung fehlen; doch zeigt das mikroskopische Bild und
namentlich die Bakterienfiarbung ohne weiteres, dafl von eincr wirklichen

Abb. 165. Unterer 1. Molar. Dentinkaries. L&ngsschnitt.

Héimatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Ein erweichtes Stiick Dentin ist durch den Kaudruck bei x nach
unten gebogen. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Ausheilung kaum je die Rede sein kann. Die Bedingungen, an die der chronische
Verlauf der Karies gebunden ist, lauten vor allem: es diirfen keine iiberhiangenden
Partien, namentlich keine iiberhingenden Schmelzpartien da sein, also iiberhaupt
keine Nischen, in denen girungsfihiges Material einen Schlupfwinkel findet; denn wo
solche Schlupfwinkel vorhanden sind, da ist auch Gelegenheit zur ungestérten Siure-
bildung gegeben, und durch die entkalkende Wirkung der Siure eine bessere Ausdehnungs-
moglichkeit fir die Mikroorganismen geschaffen. Ferner: die erkrankte Fliche muf}
unter ausreichender Funktion stehen, denn Kauakt und Friktion des Speisebreies
sorgen fiir mechanische Reinigung und Abtragung etwaiger entkalkter Dentinpartien;
wiirden die letzteren bestehen bleiben, so wire wegen des Reichtums an (auch siure-
bildenden) Mikroorganismen und wegen des Nachschubs doch die Gefahr einer rascheren
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Krankheitsausdehnung gegeben. Endlich: ein gewisses Mindestmafl von Leistungs-
fahigkeit der Pulpa mufi vorhanden sein (Bildung einer starken transparenten Zone).
Wie weit sonst noch besondere Momente hinzukommen, wie etwa Mineralisation vom
Speichel her, das ist noch nicht geklirt. Fest steht jedenfalls dies: Sobald sich eine
Nische bildet, z. B. durch Miterkrankung oder interkurrente Erkrankung der Approximal-
flache, setzt hier oft auch an Stelle der Caries chronica wieder die akute Form ein. Kan-
torowicz sagt: Durch das Fehlen der Kohlehydratgarung kann auch keine Siure in
die Tiefe diffundieren; die Bakterien kénnen wohl in der Tomesschen Faser vordringen
und das Protoplasma derselben zerstoren, entkalken koénnen sie nicht! Dazu kommi,

Abb. 166. Oberer 1. Molar. Caries chronica auf der Kaufliche (K), Caries humida an der
Approximalseite (A).

Himatox.-Eosinfarbung. Ganz schwache Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)

daf} auch die auflssende Wirkung der oberflichlichen Arten fehlt, weil diese stets weg-
gescheuert werden. Das Fehlen der Kohlehydrate ist also das ursdchliche
Moment dafiir, dafl keine Sduren entstehen, demnach auch keine Entkalkung
und Erweichung stattfinden kann.

Eine Gegeniiberstellung von mikroskopischen Bildern der beiden Verlaufsformen
zeigt ohne weiteres die grofien Unterschiede: Bei der akuten Form die weit nach der
Pulpa zu sich vorschiebenden Infektionserreger, die rosenkranz- oder ampullenformige
Erweiterung der Kandlchen, die zahlreichen Querspalten, die tiefgehenden Zerklaftungen
und der Zerfall des erweichten Dentins. Auf der anderen Seite bei der chronischen Form
das Fehlen aller dieser Erscheinungen, dafiir aber eine viel schirfere Abgrenzung des
gesunden Zahnbeins vom kranken. Die Bakterienfarbung ergibt, dafl die Mikroorga-
nismen nie sehr weit in die Tiefe dringen. Es fehlt die Erweiterung der Kanil-
chen und eine nennenswerte Beteiligung der Grundsubstanz bei dem Zerstérungsprozef.

Verschiedenes von dem, was soeben orientierend gesagt wurde, findet bereits in der
schwachen Vergrofierung des Bildes Abb. 166 seine Bestdtigung. s handelt sich hier
um einen ersten Molaren (gerade bei diesen beobachtet man besonders haufig
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dic chronische Form der Karics), der an der Kaufliche die Merkmale einer chroni-
schen Karies trug und an der einen Approximalseite eine frische Karies aufwies (im
Bilde links). Vor allem fallt der fast ganz glatt verlaufende Kauflichenrand bei der

Abb. 167. Oberer 1. Molar. Die Caries chronica hat das Reizdentin (RD) crreicht.
Hamatox.-Eosinfarbung. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

Abb 168. Unterer 1. Molar. Caries chronica.

Gramfarbung. Schwache Vergr. Oberflichlicher Baktcrienbelag. Man sieht nur ganz vereinzelt in wenigen
Kanalchen ein Tieferdringen von Bakterien. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Caries chronica gegeniiber der starken und tiefgehenden Zerkliiftung des Approximal-
randes bei der frischen Karies ins Auge. Ferner 148t sich auch das ungleichmiBige, aber
z. T. schon sehr weit bis an die Pulpa herangehende Vorriicken der Bakterien bei der
Approximalkaries an den als dunklere Striche wirkenden infizierten Kanilchen erkennen
im Gegensatz zu der chronisch verlaufenden Oberflichenkaries, wo mit dem dunkeln
Band im Dentin die Grenze gezogen ist. Ein weiteres Ubersichtsbild ist mit Abb. 167
gegeben; es soll daran gezeigt werden, daf}, 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. Daf} trotz derartig weitgehender

Abb. 169. Oberer 2. Primolar. Caries chronica.

Schliff ungefarbt. Mittlere Vergr. Nur wenige Kanilchen erscheinen nach der glatten Oberflache zu etwas erweitert.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

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

Eine leichte Zerkluftung kann ja gelegentlich auch bei der chronischen Form vor-
kommen, namentlich dann, wenn der Zahn bzw. seine Oberfliche funktionell nicht so
sehr in Anspruch genommen wurde. Ein solcher Fall ist in Abb. 168 abgebildet. Das
Priparat stammt von einem Zahn, der mit der klinischen Diagnose Caries nigra ge-
schnitten worden war. Die Diagnose war gestiitzt auf das Fehlen einer eigentlichen
Kavitit, auf die Harte des schmelzfreien Dentins und auf die tief-schwarze Firbung
der Dentinoberfliche. Im Bilde zeigt sich nun ein dichter Belag von Bakterien, der
auch die Klifte ausfiillt; trotzdem sind alle Merkmale der chronischen Karies gegeben;
insbesondere fillt auf, daf} sich nur ganz vereinzelt Kanilchen finden, in die die Kokken
etwas weiter vorgedrungen sind (es handelt sich um eine Gramfirbung!).

Als Gegenstiick dazu mag das Bild Abb. 169 dienen. Es stammt ebenfalls von einem
Zahn mit der Diagnose chronische Karies und entspricht einer der besonders harten,
glinzend polierten braunen Stellen, die wir hiufig an Molaren mit chronisch
verlaufender Kaufldchenkaries beobachten. (Die Politur wird natiirlich durch den
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artikulierenden Antagonisten herbeigefithrt.) An diesem Bild wird verstdndlich, wie
manche von einer ausgeheilten Karies sprechen kénnen. Denn auch bei der Vergrofierung
zeichnet sich der Dentinrand noch durch die scharf gezogene Begrenzung aus, wie sie
bei einer Abkauung ohne Karies nicht besser ausgeprigt sein konnte und nur bei genauer
Priifung kann man feststellen, dafl mehrere Dentinkanilchen sich gegen die Oberfliche
hin betrachtlich erweitern, wahrend sie nach unten in das transparente Dentin tber-
gehen.

Abb. 170. Unterer 1. Molar. Caries chronica.

Hamatox.-Gramfiarbung. Starke Vergr. Unter dem Belag (B) sind alle Dentinkanélchen trichterférmig erweitert.
(Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 170 bringt eine Stelle, die ebenfalls ganz glatt, wenn auch nicht poliert erschien,
in stiarkerer Vergréfierung. Hier tritt — im vorliegenden Bild allerdings unter einem
Pilzrasen — die Erweiterung des Kanallumens an der Oberfliche noch deutlicher in
Erscheinung. Unwillkiirlich drangt sich bei einzelnen Kanélchen das Bild eines lang-
ausgezogenen Trichters auf. Man sieht aber auch hier, wie wenig bei der chronisch
verlaufenden Karies die Grundsubstanz in Mitleidenschaft gezogen wird. Das letztere
gilt selbst da, wo die Oberfldche durch die Kaufunktion nicht so sehr geglittet ist, sondern
etwas rauher erscheint, wie dies in Abb. 171 der Fall ist. Das Bild — eine Bakterien-
farbung — gibt zugleich noch einmal einen guten Uberblick iiber die geringe Tiefe, bis
zu der die Bakterien vordringen; im groflen und ganzen halten sie sich dicht an der
Oberfliche und nur einige wenige Kanilchen 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 nate unter der harten braunen Oberfliche eine Reihe von
Interglobularbezirken. Bei Bildung der transparenten Zone, die ja gerade bei der Caries
chronica auferordentlich gut entwickelt wird, war wohl auch hier noch nachtriglich
eine Verkalkung eingetreten, doch reichte sie nicht aus, um die Interglobularbezirke
zum Verschwinden zu bringen, und die Kanilchen auf die Norm #lteren Dentins zu
verengern. Und nun ist interessant zu sehen, wie die Kanilchen, soweit sie nicht ver-
engert waren, prall mit Bakterien angefiillt sind und dic Kokken auch in den Inter-
globularbezirken, soweit sie nicht nachtriglich verkalkt wurden, eingestreut
liegen. Auf der Verbindungsstrecke zur Oberfliche aber waren nur sehr vereinzelte

Abb. 171. Oberer 1. Pramolar. Caries chronica.

Gramfarbung. Schwache Vergr. Die Oberfliche ist nicht glattgeschliffen und etwas mehr zerkliiftet. Aber
die Bakterien dringen auch hier nur wenig in die Tiefe. (Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Kokken zu erkennen. Anscheinend vermogen auch kleine Partien Dentins mit giinstigeren
Ausbreitungsbedingungen fiir die Bakterien nicht den chronischen Verlauf zu beein-
flussen, wenn die sonstigen Vorbedingungen fiir eine Caries chronica gegeben sind.

Im Zusammenhang mit Abb. 168 ist schon einmal von der Caries nigra die Rede
gewesen, einer Form, die durchaus zu den chronischen gehért, namentlich auch die
charakteristische Hérte aufzuweisen hat, von der andern aber sich durch eine tiefe schwarze
Farbe des erkrankten Dentins unterscheidet. Wenn man einen solchen Zahn untersucht,
versteht man sehr wohl, wie 4dltere Autoren zu dem Namen Necrosis eboris kamen. In
Abb. 173 ist der Langsschliff durch einen solchen Zahn wiedergegeben. Von Schmelz
ist an diesem Zahn kaum mehr etwas erhalten gewesen. Das besondere bleibt, wie tief
die Schwarzfirbung sich in das Kronendentin hinein erstreckt und das Zahnbein doch
seine vollkommene Hirte bewahrt hat. Die plausibelste Erkldrung ist, dafl hier eine
starke Pigmentierung durch Mikroorganismen erfolgte, die aber keinerlei Sdure zu
bilden vermochten.

Zu den Kariesherden, die mehr der chronischen als der akuten Form zuzurechnen
sind, gehoren auch die Zahnhalskavititen, namentlich an den Stellen, die wenigstens
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Abb. 172. Unterer 1. Molar. Interglobulardentin unter einer Caries chronica.
Gramfarbung. Starke Vergr. Die weiten Kanalchen im Interglobulardentin sind prall gefiillt mit Bakterien
(schwarz) in der interglobuliren Grundsubstanz Kokken (K). (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 173. Unterer 1. Molar. Caries nigra.
Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. Die Schwarzfarbung dringt tief ins Dentin ein.
(Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zdhne, 10
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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 Vergr. (Optik: Winkel Achrom. 37 mm, Kompl. Ok. 4.)
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einer kiinstlichen Reinigung zuginglich sind. In Abb. 174 haben wir das Ubersichtsbild
iber eine solche chronische Halskavitiat. Der Prozefi zeigt wenig Neigung, nach der
Tiefe zu sich auszubreiten und doch mufl er, nach der dicken Lage von Reizdentin zu
schlieflen, schon geraume Zeit bestehen. Charakteristisch ist der Sitz des Reiz-
dentins; er liegt scheinbar etwas tiefer als die Kavitit selbst, in Wirklichkeit aber
entspricht er genau der Menge und dem Verlauf der von der Karies be-
troffenen Kandlchen. In Abb. 175 wird bei etwas stiarkerer Vergroflerung das Bild
von einer Halskavitit gebracht. Auch hier konnte man nicht eigentlich von einem
akuten Prozef} sprechen; trotzdem zeigen die Bakterien schon mehr Tendenz, nach der

Abb. 176. Oberer 2. Molar. Die Fissurenkaries (F) des Schmelzes geht auf das Dentin iiber.

Die dunkle Farbe des Dentins entspricht der Zone der Verfettung. Schliff ungefirbt. 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 der reinen Form der Caries chronica nicht vorkommt. Man
wiirde ein derartiges Bild also eher als eine Zwischenform zwischen akuter und chroni-
scher Karies zu bezeichnen haben (subakut).

Ganz anders ist es mit den keilformigen Defekten, die ja dem Sitz nach den
Halskavititen sehr nahe stehen. Sie sind nicht ohne weiteres in die Rubrik der chroni-
schen Karies einzureihen, denn es gibt immer wieder Fille, in denen die den Defekt be-
grenzenden Zahnbeinwinde vollkommen glatt und frei von Karieszeichen sind; anderer-
seits sind aber auch die Falle recht hiufig, wo die Zahnbeinflichen kleinste Erweiterungs-
herde oder die freigelegten Dentinkandlchen eine Bakterieninvasion von geringer Tiefe
aufzuweisen haben. In diesen Fallen gleicht das Bild den bisher gebrachten Figuren,

10*
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so dafl von einer Wiederholung abgesehen werden kann. (Niheres iiber die keilformigen
Defekte selbst findet sich in dem Kapitel , traumatische Verinderungen'.)
Entsprechend den Pradilektionsstellen fiir Karies und bestimmten o6fter wieder-
kehrenden Erscheinungsformen hat man gewisse Gruppen zusammengefafit, deren wesent-
lichste sind: Fissurenkaries, Approximalkaries, Halskaries, zirkulire Karies, Wurzel-
karies. Zum Teil sind diese Gruppen mit den vorausgegangenen Bildern schon illustriert
worden; es wire also der Vollstindigkeit halber nur noch einiges wenige nachzutragen.
Fissurenkaries. Die Hiufigkeit gerade dieser Gruppe ist leicht verstindlich, da
die Voraussetzungen fiir die Retention von Speisepartikelchen und fiir die Bildung von
Garungssdure ohne weiteres durch die Gestaltung gegeben sind. Wie bei der Fissuren-

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

Schliff ungefarbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

karies zunichst der Schmelz ergriffen wird und sich dann der Prozefl auf das Zahnbein
ausdehnt, ist im Abschnitt |, Karies des Schmelzes'* schon gezeigt worden. In Abb. 176
und 177 werden noch einmal zwei Belege dafiir gebracht. Abb. 176 stellt ein Anfangs-
stadium dar. Der Schmelz ist zum Teil noch erhalten, das Dentin ist eben in Mitleiden-
schaft gezogen worden; die dunkle Zeichnung der Dentinkanilchen bis zur Pulpa hin
entspricht in der Hauptsache der Verfettung der Tomesschen Faser. In Abb. 177 dagegen
ist bereits ein Teil Dentin zerstort.

Approximalkaries. Ein Anfangsstadium ist in Abb. 166 abgebildet und in Ver-
gleich mit der Caries chronica gebracht worden. Abb. 178 bringt das Bild von einem
Schneidezahn mit doppelseitiger Approximalkaries 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 Dentinkanilchen richten.

Was die Zahnhalskaries und die Wurzelkaries anlangt, so sind die hierzu
gehorigen wichtigsten Bilder bereits besprochen worden und was endlich die ring-
formige Karies betrifft, so wire dariiber nach der Darstellung von Kantorowicz
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folgendes zu sagen: Die letzten Schmelzschichten auch des Milchgebisses werden erst
nach der Geburt angelagert; dic im ersten Lebensjahre so hdufigen Erkran-
kungen konnen durch Storung des Kalkstoffwechsels diese letzten Schmelz-
schichten recht mangelhaft und wenig widerstandsfihig ausfallen lassen;
dadurch werden in diesem Bercich glinstige Bedingungen fur die Ausbreitung der Karies
geschaffen; da die Anlagerung lamellir ringformig erfolgt, so ist nun auch die ring-

formige Verbreitung der Karies in diesem Bereich verstindlich; der Verlauf ist im all-

Abb. 178. Unterer 2. Pramolar. Doppelseitige Approximalkaries.

Der Sitz des Reizdentins (RD) entspricht der Ausdehnung der Karies und dem Verlauf der infizierten Dentin-
kanilchen. (Optik: Winkel Luminar 26 mm.)

gemeinen ein ziemlich langsamer und wenn erst der Schmelz verschwunden ist, kann
ganz und gar das Bild der chronischen Karies auftreten, wie es bereits besprochen ist.

Zum Schlufl noch ein paar Worte iiber die sog. sekundire Karies. In der Praxis
werden darunter vielfach die Fille verstanden, die sich unter oder neben einer bereits
gelegten Fiillung entwickeln. Hiufig genug ist allerdings die Bezeichnung nur cine
Beschonigung fiir Fehler in der Behandlung, sei es, dafl die Wande und Rénder
der Kavitdt beim Fiillen nicht ordentlich bedacht worden waren, sei es, dafl der Be-
handelnde sich durch die Hérte des Kavititenbodens verfithren lie}, infiziertes Zahn-
beinmaterial zurtickzulassen und dafl von da aus der Prozefl weiter ging. Gerade die
Bilder von der,,Zone der Pionierpilze* haben gezeigt, daB eine mikroskopisch erkennbare
Erweichung noch keineswegs da zu sein braucht, wo in einzelnen Kanilchen bereits
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Kokken vorgedrungen sind. Sekundir kann dann eine Karies auftreten, wenn zwar
alles Krankhafte entfernt war, aber durch Kontraktion des Fiillungsmaterials eine Liicke
entstand oder wenn durch Absplittern des Schmelzrandes eine Nische neben der Fiillung
entsteht. Die dabei sich entwickelnden Bilder decken sich natiirlich vollkommen mit
den bereits besprochenen. Bei griindlicher Siuberung der Kavitit und griindlichem
Dichten des Amalgams legt sich dieses auflerordentlich scharf an, wie
Abb. 179 zeigt, von hier aus ist die Entwicklung einer ,,sekundiren‘ Karies dann nicht
denkbar. Ja, man kénnte sich selbst denken, dafl wenn auch vereinzelte Pionierpilze
noch beim Legen der Fillung in dem darunter liegenden Dentin vorhanden waren, diese

Abb. 179. Oberer 1. Molar. Die Amalgamfiillung (schwarz) liegt den Kavititenwianden fest an.
Schliff ungefirbt. Ubersichtsbild. (Optik: Winkel Luminar 70 mm.)

unschidlich bleiben, sozusagen ersticken. In dem Falle, von dem der Schliff Abb. 179
stammt, war die Amalgamfiillung sehr lange gelegen und von weitergehender Karies
nichts zu sehen; die dunkeln Partien im Dentin unter der Amalgamfiillung entsprechen
nicht kariésem Zahnbein, sondern zum gréfiten Teil wohl einer Pigmentierung.

4, Die Karies des Zementes.

Eine Gegeniiberstellung von Zement und Dentin hinsichtlich des Gehaltes an
organischen Substanzen ergibt, dafl das Zement mit seinen 32,24°/, rund 4°/, mehr
organische Bestandteile hat wie das Zahnbein. Der Knochen hat 32%,; es steht ihm
also in dieser — wie {ibrigens auch in mancher anderen — Beziehung das
Zement fast gleich. Nach all dem, was in den beiden vorausgehenden Abschnitten
iiber die Bedeutung der organischen Substanzen fiir die Kariesausbreitung gesagt worden
ist, mufl 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,
dafl mit der fortschreitenden Atrophie des Alveolarfortsatzes im hoheren Alter und
mit der dadurch bedingten BloBlegung des Zements sehr hiufig eine Karies an den frei-
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liegenden Wurzelabschnitten beginnt, wahrend die Krone intakt ist. Ebenso sehen wir
— vorausgesetzt dafl das Zahnfleisch entsprechend zuriicktritt — eine Zahnhals-
karies sich immer leichter nach der Wurzel bzw. dem Zement zu ausbreiten
wie nach der Krone zu.

Wenn wir uns nun wieder die Irage vorlegen, in welcher Weise der organische Be-
stand strukturell zum Ausdruck kommt, so ist zunidchst daran zu erinnern, daf} es zwel
im Aussehen sehr verschiedene Arten von Zement gibt, die wir an jedem Zahne be-
obachten. Die eine wird dadurch charakterisiert, daf} sie frei von Zelleinschliissen ist

Abb. 180. Oberer 1. Molar. Fibrillires Zement.

Schmorlfirbung. Mittlere Vergr. Die fast senkrecht zur Oberfliche stehenden Faserziige und Saftliicken treten
stark hervor. D Dentin. Z Zement (fibrillires). P Periodontium.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

und eine regelmiflige, radidr verlaufende Fibrillenanordnung aufweist. Sie bedeckt
stets das koronale Drittel der Wurzel, dehnt sich aber auch sehr oft iiber die beiden
andern Drittel, hier gewohnlich als unterste von mehreren Lagen, bis zur Wurzelspitze
aus. Shmamine hat fir diese Art von Zement den Ausdruck ,primires’ Zement
vorgeschlagen. Diese Bezeichnung ist insofern nicht ganz gliicklich, als sich hdufig im
apikalen Wurzeldrittel primdr das zellhaltige Zement an das Zahnbein anlagert und
andererseits das zellfreie Zement des 6fteren sich sekundir auf andere Zementschichten
legt. Im folgenden wird daher fiir das von Zelleinschliissen freie Zement bei dem, wie
gesagt, die regelmifiige Fibrillenanordnung im Bilde das vorherrschende ist, der Aus-
druck ,,fibrillires Zement' gebraucht. Die zweite Art von Zement erhilt durch die
mehr oder minder zahlreichen Zementhohlen, bzw. Zellen, sowie durch seinen lamelldren
Bau eine besondere Ahnlichkeit mit Knochen; sie wird im folgenden als ,,Osteozement*
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bezeichnet. Natiirlich enthidlt auch das Osteozement zahlreiche Fibrillen; gerade durch
die Karies werden sie dem Auge erst recht sichtbar gemacht; sie verlaufen aber anders,
sind unregelmifiger angeordnet und im gesunden Zement wenig sichtbar.

Im fibrilliren Zement sind vom Standpunkt der Kariesentwicklung aus betrachtet
besonders wichtig die mehr oder minder unverkalkt gebliebenen feinen
Faserbiindel (die Sharpeyschen Fasern) und die in oder neben ihnen laufenden, eben-
falls radidr angeordneten Saftliicken, die den Stoffwechsel von der Wurzelhaut her
nach der Dentingrenze zu vermitteln (Abb. 180). Im Osteozement sind besonders

Abb. 181. Oberer 2. Pramolar. Osteozement.

Schliff ungefarbt. Schwache Vergr. Die einzelnen Lamellenlagen und die Zementkérperchen treten deutlich hervor.
(Optik: Winkel 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)

wichtig einerseits die Zementhohlen und die von ihm ausgehenden iiberaus
zahlreichen, miteinander anastomosierenden Kanédlchen und andererseits die an-
niahernd parallel zur Dentingrenze ziehenden, lang gezogenen Saftliicken, die dadurch
gebildet werden, daf die einzelnen Lamellen des Osteozementes sich nicht gleichméBig
dicht aneinander legen, sondern hiufig unverkalkte Spalten zwischen sich lassen (Abb. 181).
Wie wenig fest die Lamellen untereinander verbunden sein konnen, geht schon daraus
hervor, dafl beim Schnitt unter Umstinden ein leichter Druck auf das Deckglas bereits
geniigen kann, um die einzelnen Lagen voneinander zu trennen. Fiir die Ausbreitung
der Karies ist dies, wie spitere Bilder zeigen werden, von erheblicher
Bedeutung.

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 vom Dentin aus entwickeln kann, wird
am Schlusse dieses Kapitels nochmals zuriickzukommen sein.

Fibrillares Zement. Sehr hiufig geht der BloBlegung der Wurzel, der selbst-
verstandlichen Voraussetzung fiir dic Zementkaries, ein Tieferwachsen des Epithels
voraus; von diesem Epithel kann an der Berithrungsfliche mit dem Zement eine Kutikula
gebildet werden, die dem Zement oft cchr fest anhaftet. Ist diese Kutikula gut ver-
hornt, so kann sie u. U. sogar cinen gewissen Schutz vor der Infektion dar-
stellen. Jedenfalls muf sie zuerst zerstort oder abgeldst sein, ehe die Mikroorganismen

Abb. 182. Oberer 2. Schneidezahn. Zementkaries.

Hamatox.-Eosinfirbung. Mittlere Vergr. Kutikula mit Plaques und Durchsetzung. Zerstérung des darunter
liegenden Zementes (fibrill.) Z bei K. D Dentin. Ku Kutikula.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

und die entkalkende Sdure sich im Zement selbst stirker auswirken konnen. Die Zer-
storung geht, wie das Abb. 182 zeigt, in der Weise vor sich, daf sich zundchst Pilzrasen
auf der Kutikula festsetzen. Bemerkenswert ist dabei, dafl diese Pilzrasen sehr
haufig nicht zur Leptothrix-) sondern zur Streptothrixgruppe gehoren (stirkere Ver-
zweigung der Faden!). Die vielfach mit Kokken und Stdbchen untermischten Rasen,
die den Plaques auf dem Schmelzoberhiutchen gleichzustellen sind, lockern allmih-
lich ihr Substrat und durchsetzen es schlieBlich unter betrichtlicher Verbreite-
rung der Kutikula. Einmal zwischen Zement und Kutikula gelangt, breiten sich die Mikro-
organismen rasch hier aus und heben die Kutikula auf gréflere Strecken hin ab.
Gleichzeitig dringen sie aber auch an der Durchbruchsstelle in die feinen Saftliicken
des fibrilliren 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 fiir 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 Dentinoberfliche. Dentin (D). (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 5.)

Abb. 184. Oberer 2. Pramolar. Zementkaries.
Gramfirbung., Starke Vergr. Eindringen der Bakterien in das fibrillire Zement bei f. Z Zement. D Dentin.
B Belag. (Optik: Winkel Fluor. 3 mm, Kompl. Ok. 4.)



ADbb. 185. Unterer 2. Prdmolar. Zementkaries.
Himatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Erweichung und Zerfall des fibrilliren Zementes. Z Zement. D Dentin.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 186. Oberer 1. Schneidezahn. Zementkaries.
Gramfdrbung. Mittlere Vergr., Abhebung des Zementes (Z) vom Dentin (D) und zentrifugales Einwandern der
Bakterien in das fibrillire Zement bei a. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Zement wird zerstort bis zur Dentinoberfliche. Dieses Stadium ist in Abb. 183 festgehalten.
Man erkennt hier deutlich den Rasen und die Zerstérung eines zunichst nur kleinen
Zementbezirks; die Dentinoberfliche bildet die ziemlich scharf gezogene Grenze. Im
nichsten Bild (Abb. 184) wird bei stidrkerer Vergrofierung der Randbezirk einer solchen
zerstorten Zementpartie gezeigt; man sieht hier, wie die Durchsetzung des fibrilliren
Zementes mit Bakterien in der Richtung des Faserverlaufs erfolgt (f).

Fiir den weiteren Verlauf ist zweierlei moglich. Entweder das stark mit Mikro-
organismen durchsetzte Zement zerfallt in der Weise, wie es Abb. 184 veranschau-
licht oder es geht — auch ohne vollstindig durchsetzt zu sein — durch Abhebung

Abb. 187. Unterer 1. Pramolar. Zementkaries.

Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Das Zement (Z) ist schon auf weite Strecke verloren gegangen.
Das jetzt freiliegende Dentin (D) ist auch kariés geworden.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

in groBeren Stiicken verloren. Im letzteren Falle spielt sich der Vorgang folgender-
maBen ab: Sobald die Bakterien die Zementdentingrenze erreicht haben, konnen sie
sich nun auch entlang dieser Grenze ausbreiten. Dies geschieht regelmiflig dann, wenn
die periphere Dentinschicht gut verkalkt und ihre Verbindung mit dem Zement nicht
sehr gefestigt ist. Die sich an der Zementdentingrenze ausbreitenden Mikroorganismen
vermehren sich in der geschiitzten Stelle rasch und fiihren so zur Abhebung des gesamten
Zementes auf eine grofere Strecke hin (Abb. 185). Interessant ist dabei zu beobachten,
wie nun von hier aus riickldufig die Bakterien in die feinen Liicken des
Zementes eindringen konnen (Stelle a in Abb. 186). Dadurch wird die abgehobene
Zementlage weiter geschwicht und nun geniigt ein geringer Druck, um sie zu Verlust
zu bringen. Das Ergebnis ist dann, dafl jetzt das Dentin auf eine groflere Strecke hin
frei liegt und seinerseits sehr bald der Karies verfillt, wie das Abb. 187 zeigt.
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Abb. 188. Oberer 2. Molar. Zementkaries.
Hdmatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Die Bakterien beginnen bei x in die Lamellenzwischenschicht des
mehrschichtigen fibrilliren Zementes einzudringen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 189. Oberer 2. Pramolar. Zementkaries.
Gramfarbung. Schwache Vergr. Eindringen der Bakterien in die Zementhohlen des Osteozementes bei x.
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok, 4.)
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Das fibrillire Zement kann auch in mehreren Lagen aufeinander geschichtet sein.
Hier spielt sich nun der vorhin geschilderte Prozel zunichst an der obersten Lage ab.
Ist dabei die Grenze zwischen zwei Schichten erreicht, so erfolgt einerseits eine Aus-
breitung der Bakterien in der Lamellenzwischenschicht (Stelle x in Abb. 188),
andererseits geht die Karies weiter auf die innere Lamelle iber. Von der
Lamellenzwischenschicht aus kann mit der Vermehrung der Bakterien nun lagenweise
eine Abhebung erfolgen und so ebenfalls das Zement stiickweise verschwinden.

Osteozement. Bei der Karies des Osteozementes wird unter dem fast regelmifig
vorhandenen Bakterienhdutchen wohl durch die produzierte Sidure die Oberfliche an-

Abb. 190. Oberer 2. Molar. Zementkaries.

Hiamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Von dem Belag (B) aus wandern die Bakterien in die Auslduferchen
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 Ausliufer
der Zementzellen. Von hier aus gelangen sie dann in die zugehorigen oberfldchlichen
Zementhohlen selbst hinein, um 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 dufleren Belag, sehen weiter auch bei der schwachen
Vergrofierung, wie die Zementoberfliche nicht mehr glatt erscheint, sondern in unregel-
méafiger Linie verlduft und sehen endlich, wie die infizierten Zementhohlen nahe der
Oberflache, z. T. miteinander zusammenhingend, sich durch die Schwarzfirbung scharf
abheben, wihrend die bakterienfreien Héhlen bei der angewendeten Firbung (Gram-
Lithion-Karmin) iiberhaupt nicht merklich hervortreten.

Im folgenden Bild (Abb. 190), ebenfalls Bakterienfirbung von einem #hnlichen
Praparat, ist auf eine der peripheren Zementhohlen scharf eingestellt worden und es
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Abb. 191. Oberer 2. Pramolar. Zementkaries.

Gramfdrbung. Sehr starke Vergr. Zementhohle (H) mit Bakterien angefiillt. Die dunklen Punkte im Zement
<ind Querschnitte durch Ausldufer der Zementhohle, die ebenfalls mit Bakterien angefiillt sind.
(Optik: Winkel Fluor. 1,4 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 192. Unterer 1. Molar. Zementkaries.

Gramfarbung. Schwache Vergr. Durchsetzung des Zementes mit Bakterien bel x. B Belag.
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Abb. 193. Unterer 2. Primolar. Zementkaries.
Gramfarbung. Mittlere Vergr. Die Fibrillen (F) der Grundsubstanz des Osteozementes sind giinstige Aus-
breitungswege fiir die Bakterien. B Belag. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 194. Oberer 1. Molar. Zementkaries.
Himatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. Zwischen den Schichtungslamellen (L) des Osteozementes kénnen
sich die Bakterien leicht ausbreiten, erkenntlich an der Dunkelfarbung. B Belag.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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treten auch die feinen infizierten Ausldufer, die von dem Belag nach der
Zementhohle zu fithren, stirker hervor. In Abb. 191 ist eine infizierte Zementhohle
bei starker Vergroflerung abgebildet; man sieht, wie mit Ausnahme ganz kleiner Stellen
die Hohle dicht mit Bakterien besetzt ist. Die dunkeln Punkte rechts von der Hohle
entsprechen Querschnitten durch infizierte Ausliufer. Von der Zementhohle bzw. Aus-
lduferchen aus kann die umgebende Grundsubstanz entkalkt werden und damit werden
dann auch die Fasern fiir die Bakterien angreifbar. Das Gesamtbild kann dann im
Schnitt das Aussehen von eigentiimlichen Kndueln bekommen, wie dies aus Abb. 192
hervorgeht. Dazu kommt die entkalkende Wirkung der Siaure von der Oberfliche her

Abb. 195. Unterer 2. Priamolar. Zementkaries.

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

durch die die Fibrillen der Grundsubstanz ebenfalls zu Bahnen fiir die Bakterien
werden (Abb. 193).

Abgesehen von der groben Lamellenzeichnung weist das Zement noch eine feine,
ebenfalls parallel zur Dentinoberfliche ziehende Schichtung auf, die durch die inter-
mittierende Art der Verkalkung zu erkldren ist. Auch durch diese Schichtung
kann die Ausbreitung der Bakterien bestimmt werden (Abb. 194). Wie der Prozef3 durch
eine Lamelle hindurch nach der nidchsten Lamelle zu sich ausbreitet, ist aus Abb. 195
und bei stdrkerer Vergréfierung aus Abb. 196 zu ersehen. Anscheinend bestimmen hier
die radiar verlaufenden Fasern der Grundsubstanz den Weg, dhnlich wie wir es beim
fibrilliren Zement gesehen haben. Eine Ahnlichkeit im Verlauf besteht mit dem fibrilliren
Zement noch in anderer Hinsickt. Auch beim Osteozement kann die Ausbreitung
der Bakterien in den Lamellenzwischenschichten zur Abhebung einzelner
Lagen fithren (Abb. 197). Man versteht diesen Vorgang um so eher, wenn man wie in

Euler-Meyer, Pathohistologie der Zihne. 11
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Abb. 196. Zementkaries. Stirkere Vergroferung 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.
Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Lagenweise Abhebung der Lamellen des_Osteozementes.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)
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Abb. 198 sieht, bis zu welcher Michtigkeit sich die Bakterienschicht zwischen den Lamellen
ausbreiten kann.

Nebenher geht die Zerstorung des Zementes vom Kavitdtenrand aus
weiter, die allerdings, namentlich wenn das Zement und insbesondere die Lamellen-
zwischenschicht gut verkalkt waren, einen recht langsamen Verlauf nehmen kann. So
sind auch in Abb. 199, die einer solchen Stelle entspricht, bis auf eine Stelle geringer
Abhebung im wesentlichen nur oberflichliche Spalten und Zerkliftungen zu sehen.

Das Ende der Osteozementkaries kann vollstindige Auffaserung mit tiefgehen-
den, von Mikroorganismen der verschiedensten Art ausgefiillten Spalten und schlief’-

Abb. 198. Oberer 1. Molar. Zementkaries.

Gramfarbung. Mittlere Vergr. Abhebung der einzelnen Zementlagen. Michtige Bakterienhaufen (schwarz)
haben sich zwischen den einzelnen Lagen ausgebreitet.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.

licher Zerfall der Fasern sein. Auch lassen sich gelegentlich Kavernen beobachten, wo-
durch eine gewisse Ahnlichkeit mit manchen Bildern vom Dentinendstadium zustande
kommt. Abb. 200 stellt ein solches Stadium von Zementerweichung und -zerfall dar.

Zum Schlusse noch ein paar Worte tiber die zentrifugal verlaufende Zement-
karies, wie sie ofter bei kariosen Wurzeln auftritt. In Abb. 164 ist gezeigt worden, wie
bei solchen Wurzeln eine Infektion der Dentinkanilchen vom Wurzelkanal aus statt-
finden kann. Mit der weiteren Ausbreitung der Bakterien in den Kanilchen werden
schlieilich auch 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
Dentinkanilchen, angefiillt mit Kokken bis in ihre feinsten Seiten- und Endiste, nach
links gegen das Zement hinziehen und sieht weiter, wie in der innern, fibrilliren Zement-
lage groflere Spalten entstanden und schliefilich auch in dem darauf gelagerten

11*
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Osteozement mehrere Zementkorperchen einbezogen wurden. Allerdings ist es dieser Vor-
gang nicht allein, der in solchen Fillen das Zement zerstort, sondern es kommt noch das
Vordringen der Bakterien von dem napfférmig 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).

ADbDb. 199. Oberer 2. Molar. Zementkaries.
Hdmatox.-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.
Himatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Erweichung und Zerfall wie bei der Dentinkaries.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 201. Unterer 1. Molar. Wurzelkaries.
Himatox.-Eosinfirbung. Schwache Vergr. Die Infektion der Dentifkanélchen (dunkel gefarbt) geht
zentrifugal auf das Zement iiber. D Dentin. Z Zement. ZK Infizierte Zementkérperchen.
(Optik: Winkel Achrom. 12,6 mm, Kompl. Ok. 4.)
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VI. Die Erkrankungen der Pulpa und ihre Ausginge.

Fiir die Pulpa gelten selbstverstindlich in allen wesentlichen Punkten die Gesetze
der Weichteilpathologie. Gewisse Besonderheiten sind freilich der Pulpa zuzuerkennen,
Besonderheiten, die fiir den klinischen Verlauf sowie fiir die Patho-Histologie von grofier
Bedeutung und zwar leider in ungiinstigem Sinne sind. Zu diesen Besonderheiten ge-
horen: Der Einschluf} in ein starres Gehiduse, das abgesehen von dem engen Wurzelloch
eben noch auf gewundenen Pfaden passierbar ist fiir kristalloide Losungen, wihrend
bereits die Durchlissigkeit fiir kolloidale Losungen keineswegs ganz sicher steht. Weiter-
hin gehort zu den Besonderheiten das Fehlen eines sonst so segensreichen kollateralen
Kreislaufs und das Fehlen eines deutlich ausgeprigten Lymphgefdfisystems (wenn
natiirlich auch das Vorhandensein feiner Lymphspalten nicht mehr in Abrede gestellt
werden darf.) Alle diese Dinge beeinflussen in hohem Mafle die Prognose bei den Pulpa-
krankheiten und so kann es uns nicht wunder nehmen, wenn ein von Peckert geprigter
und von Rebel durch Tierversuche gestiitzter Satz nach wie vor unwiderlegt bleibt:
Eine entziindete Pulpa ist ein verlorenes Organ. Im histologischen Bilde machen sich
die aufgezihlten Besonderheiten vor allem dadurch geltend, dafi die regeneratori-
schen Vorginge ganz allgemein stark beeintridchtigt werden.

Als wesentlichste Pulpakrankheiten sind zu nennen:
1. die auf infektioser Basis beruhenden,

2. die auf traumatischer Grundlage beruhenden,

3. die auf chemisch-toxischer Grundlage beruhenden
4. regressive Verdnderungen.

1. Die Erkrankungen auf infektidser 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 Verinderungen) und endlich durch die jeweils gegebenen dufleren Umstédnde.
Nimmt man diese biologischen Gesichtspunkte zur Richtschnur, dann ergibt sich fiir
die Pulpitiden etwa folgende Einteilung: Den Anfang macht stets die Hyperiamie
und die akute partielle Entziindung. Dann aber trennen sich die Wege. Wenn
der Faktor ,,infizierender Keim‘‘ iiberwiegt gegeniiber der Widerstandsfiahigkeit der
Pulpa und giinstige duflere Bedingungen nicht zu Hilfe kommen, so schliefit sich an die
akute partielle sehr schnell die akute totale Pulpitis, die mit dem Infekt in kurzer Zeit
zum Pulpatod fithrt. Haben wir es andererseits mit einer widerstandsfihigeren Pulpa
zu tun, dann geht die akute Entziindung in die chronische Form {iber, wobei sich wiederum
histologisch recht verschiedene Bilder ergeben, je nachdem ob sich die chronische Ent-
ziindung in geschlossener Pulpakammer abspielt oder ob durch die Karies des Dentins
das Pulpakavum erdffnet wurde. Bei der ersteren Form, der Pulpitis chronica clausa,
kann es je nach der Art der Infektion und der Leistungsfihigkeit der Pulpa entweder
zu einer Art Scheinheilung kommen oder zu einem langsam verlaufenden Absterben.
Bei der zweiten Gruppe, der Pulpitis chronica aperta liegen die dufleren Umstinde inso-
fern giinstiger, als wir es nun nicht mehr mit einem zentralen, sondern mit einem ober-
flachlichen Entziindungsherd zu tun haben. Es entsteht also zundchst eine Geschwiirs-
fliache, die bei Wegfall ungiinstiger Reize und bei leistungsfahiger Pulpa sich bald reinigt
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und mit iberreichen Granulationen bedeckt werden kann (Pulpapolyp). Bei minder
leistungsfahiger Pulpa dagegen senkt sich unter stetem Substanzverlust die Geschwiirs-
fliche immer tiefer, bis sie den Wurzelkanal und schlieBlich das Wurzelloch erreicht hat.

Was die Ausginge der infektiosen Pulpaentzindung anlangt, so ist bereits gesagt
worden, daf} eine Heilung kaum vorkommt! Es muf} schon der Ubergang in die chro-
nische Entziindung als ein relativ giinstiger Ausgang der akuten part. Pulpitis ange-
sprochen werden! Das gewéhnlichste aber ist bei der akuten wie bei der chronischen
Form der Pulpatod. Abgesehen von der totalen Vereiterung koénnen wir hierbei beob-
achten: die feuchte faulige Nekrose (Grangrin), 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
nachdriicklich daran erinnert, dafl es vollig abwegig ist, sich die einzelnen Pul-
pitisformen, wic sie sich klinisch zwanglos mégen ergeben, nun auch
anatomisch scharf getrennt vorzustellen. Die Uberginge sind derartig gleitend
in dem kleinen, rings umschlossenen Organ, dafl wenige Stunden geniigen konnen, um
einen volligen Wechsel — und zwar leider fast durchweg zum Schlimmen! — herbei-
zufithren. FEine restitutio ad integrum kennen wir héchstens bei der Hyperimie; eine
gewisse Besserung der dufleren Umstinde — von der Behandlung natiirlich abgesehen —
kennen wir beim Ubergang von der geschlossenen in die offene Pulpitis, aber auch da
muf} eine Reihe von giinstigen Faktoren zusammentreffen; auch da droht jederzeit
die Gefahr der akuten Exazerbation.

Und weiter sei auch daran noch einmal erinnert, daff die Gesetze der allge-
meinen Pathologic in vollem Umfang auch fir die Pulpaentziindung ihre
Geltung haben, nur meist noch etwas kompliziert durch die besonderen
Verhiltnisse beim Zahn. Wir haben dementsprechend zu rechnen mit der aktiven
Hyperimie als Beginn, an die sich bald die passive Hyperdmie und vielfach auch die
Stase anschliefit. Wir haben weiter zu rechnen mit der alterativen Entziindung, bei
der die Gewebsschddigung im Vordergrund steht, mit der exsudativen Entziindung,
bei der der Austritt flissiger und zelliger Blutbestandteile iiberragt, mit der proliferativen
Entziindung, bei der Wucherungserscheinungen voranstehen (Pulpapolyp). Von den
exsudativen Formen kommen fiir uns hauptsichlich in Betracht die serdse und die eitrige
Form. Wir haben endlich zu rechnen mit folgenden Ausgingen: Heilung (leider nur
zu selten), Ubergang in die chronische Form, Pulpatod.

Mit diesen Sidtzen sind die wichtigsten Gesichtspunkte gekennzeichnet, die auch
bei der Histologie der Pulpitis mafigebend sein miissen; mafigebender jedenfalls als
eine weitgehende klinische Untereinteilung, die mehr praktischen Bediirfnissen ent-
sprechen mag. Mit reinem Schematismus ist eben hier nichts zu machen, es sei denn,
dafl man von der morphologischen Seite das unerldfiliche biologische Verstindnis gewalt-
sam trennen wollte.

Hyperimie der Pulpa.

Die aktive Hyperdmie der Pulpa, klinisch gewohnlich dadurch gekennzeichnet,
dafl Kalt und Warm im Moment der Reizeinwirkung einen ganz kurz andauernden
Schmerz hervorrufen, wihrend spontane Schmerzhaftigkeit nicht vorkommt, 1463t das
Weichgewebe schon makrospokisch stirker gerétet erscheinen und fiihrt bei zufilliger
Verletzung zu starken, lange anhaltenden Blutungen. Mikroskopisch fillt vor allem
das lebhafte Hervortreten auch der kleineren, anastomosierenden Gefiafle
auf, die prall mit roten Blutkorperchen angefiillt sind (Abb. 202). Grolere Gefifle er-
scheinen im Schnitt in ihrer Verbreiterung als ganz unverhiltnismifig breite Bdnder
von stark geschlidngeltem Verlauf (Abb. 203), von denen michtige Aste abzweigen. Be-
sonders charakteristisch ist die starke Injektion des Kapillarnetzes, das sich unter und
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Abb. 202. Oberer Caninus. Hyperiamie der Pulpa.
Hématox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. D Dentin. O Odontoplastenschicht. K Kapillaren in der Pulpa,
stark gefiillt. (Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 203. Oberer 2. Pramolar. Hyperamie der Pulpa.
Hamatox.-Eosinfarbung. Schwache Vergr. Die Gefifie G sind maximal erweitert.
(Optik: Winkel Achrom. 16 mm, Kompl. Ok. 4.) (GefaBinhalt ausgefallen.)
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Abb. 204. Oberer 1. Molar. Hyperimie der Pulpa. .
Himatox.-Eosinfiarbung. Mittlere Vergr. Stark gefullte Kapillaren K sind bis in die Odontoplastenschicht O zu
verfolgen. (Optik: Winkel Achrom. 6 mm, Kompl. Ok. 4.)

Abb. 205. Oberer 2. Pramolar. Wandstindige Leukozyten in einem Gefif3 bei Pulpitis acuta partialis.
Hamatox.-Eosinfarbung. Mittlere Vergr. L Leukozyten. Gl GefaBlumen.
(Optik: Winkel Achrom. 6 mm Kompl. Ok. 4).
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zwischen den Odontoplasten befindet und das normalerweise iiberhaupt nicht deutlich
hervortritt (Abb. 204).

Der Ubergang in die passive Hyperamie tritt gerade bei der Pulpa auflerordent-
lich leicht und rasch ein, und es wird oft kaum méglich sein, mit Sicherheit zu sagen,
inwieweit die vorstehenden mikroskopischen Bilder nicht schon aus dem Rahmen der
aktiven Hyperimie herausgetreten sind. Man darf nicht vergessen, daf} die Vasa affe-
rentia und efferentia einen engen, starren Ring passieren miissen, innerhalb dessen die
Erweiterung der arteriellen Gefifle automatisch zur Einengung der Erweiterungsmoglich-
keit der Venen fithren mufl. So sehen wir denn auch bald eine Verlangsamung des Blut-<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>