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Endodontie

Biologische Grundlagen

C.R. Barthel

Einleitung

Endodontie ist, wie so viele Worter, dem
Griechischen entlehnt: "endo" = innen und
"o ddntos"= der Zahn, Das Wort beschreibt also
genau, worum es geht: um alles, was sich im
Inneren des Zahnes abspielt, wie es da so aus-
sieht (morphologisch), was da drinnen so a-
lauft (physiologisch), welche Erkrankungen
stattfinden kénnen (pathologisch) und was die
Patienten und Zahnérzte alles tun, um diesen
Prozess zu beschleunigen. Spall beiseite, um
fair zu bleiben, was Zahnérzte alles tun kénnen,
um diesen pathologischen Vorgangen vorzubeu-
gen oder, wenn Vorbeugung nichts mehr nitzt,
um Folgeschaden zu verhindern oder eliminie-

ren.

Wenn wir vom "Endodont” sprechen, dann
ist damit nicht nur die Pulpa sondern es sind
auch die in die Dentintubuli reichenden Odon-
toblastenfortsatze gemeint. Genaugenommen

beginnt eine endodontische MalRahme also be-

reits, sobald wir im Dentin tétig werden.

Die erste Wurzelkanalbehandlung wurde in
einem Schadel gefunden, der aus der Helleni-
stischen Zeit etwa 200 v Chr. stammt. Im rech-
ten oberen Schneidezahn findet sich ein Bron-
zedraht, der offensichtlich die Zahnwirmer

daran hindern sollte, sich im Zahn nieder-

zulassen (1). Manchmal fragt man sich, was die
Forschung, die sich Uber Jahrhunderte hinzog,
eigentlich gebracht hat. Nennen wir die Zahn-
wirmer Bakterien und den Draht Guttapercha,
dann sehen wir hier ein Prinzip verwirklicht, wie

es heute noch Standard ist.

Natirlich haben wir heute einen Wissens-
stand, der die meisten Phadnomene im Zu-
sammenhang mit dem Endodont erklaren kann
und uns damit auch Ldésungsanséatze bietet, die
zu einer Therapie fihren, welche es uns er-
moglicht, den betroffenen Zahn langfristig zu

erhalten.

Der Korper ist an keiner Stelle zur Au-
ssenwelt offen, jeglicher Kontakt nach aussen
findet Uber die Schutzhiille, das Epithel statt.
Der gesamte Magen-Darm-Trakt ist im Prinzip
nichts anderes als die nach innen eingestilpte
Aussenhaut, ist also auch "aussen" fur den Kor-
per. Sicher, an manchen Stellen ist das Epithel
spezialisiert, es gibt Epithelien, die besonders
gut resorbieren, welche, die sezernieren, wel-
che, die verhornen und etwa Finger- oder Ze-
hennagel bilden. Entwicklungsgeschichtlich ge-
héren Pulpa und Dentin zum Mesoderm und
Zahnschmelz zum Ektoderm. Vereinfacht gese-
hen ist also der Zahnschmelz nichts anderes als

ein mineralisiertes Epithel.
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Unsere Haut hat zwei wichtige Funktionen:
zum einen Sauerstoffaustausch an der Ober-
flaiche, zum anderen Schutzfunktion vor dem
Eindringen von Bakterien, Fremdkdrpern oder -
substanzen. Bei Verbrennungsopfern sind das
dann auch die Hau(p)tprobleme: Sauerstoff-
mangel und Infektionsgefahr. Man hat inzi-
wschen Methoden entwickelt, kérpereigene Haut
im Reagenzglas anzuziichten, aber das dauert
etwa eine Woche, bis dieses neue Epithel dem
Verbrennungsopfer aufgelegt werden kann. Bis
dahin daran sieht man, wie wichtig Haut fur
den Organismus ist- wird Leichenhaut verwen-

det, um die verbrannten Areale abzudecken.

Aber wozu eigentlich dieser Exkurs? Das
Epithel schitzt den Koérper vor der Einwande-
rung von Mikroorganismen, indem es standig an
der Basalschicht proliferiert und die &ulRere
Schicht kontinuierlich abschilfert. Selbst wenn
sich ein Organismus "festhalten" kann, wird er
irgendwann einmal abgestoRen. Dies ist auch im
Mund ein nicht zu unterschéatzender Faktor, der
die Adhésion von Bakterien verhindert oder
zumindest reduziert. Natlrlich wirkt hier die
Spllwirkung des Speichels auch noch als Hin-
dernis. Etwas anders sieht das bei dem speziali-
sierten Epithel, dem Zahnschmelz aus. Hier
findet KEINE Proliferation von basal her statt und
hier haben dann auch prompt einige Mikroorga-
nismen Mechanismen entwickelt, die eine An-
heftung ermdglichen und ihnen damit ein Uber-
leben in unmittelbarer Nahe von guten Nah-

rungsquellen sichert.

Das ware ja an und fir sich nicht weiter

schlimm, wenn diese Mikroorganismen nicht

beim Verstoffwechseln von Nahrungsbestand-
teilen S&uren freisetzen wirden. Durch den
hohen anorganischen Anteil des Zahnschmelzes
ist er gegen Sauren sehr empfindlich, er l6st
sich langsam auf, die Bakterien kriechen in die
entstandende Hohle hinein, womit ein karitser

ProzeB in Gang gesetzt wurde....

Am Zahnfleischrand kann die Adhé&sion von
Bakterien zum gleichen AuflésungsprozeR fih-
ren, aber hier kommt noch eine Komponente
hinzu: Die Bakterien und Toxine, die sie abge-
ben, locken die Kérperabwehr an, die u.a. durch
Freisetzung von bestimmten Enzymen versucht,
die Eindringlinge abzuttten. Hierbei wird aber
auch korpereigenes Gewebe geschadigt, der
Korper versucht sich von dem Reiz zurlickzuzie-
hen, es kommt zur Zerstérung des Zahnhalteap-
parates, des Knochens und zu einer nach apikal
verlagerten Epithelschicht. Die Bakterien lassen
sich aber davon mitnichten abschrecken, sie
ricken nach, der Korper reagiert wie eben be-
schrieben, es entsteht ein circulus viciosus, im

allgemeinen "marginale Parodontitis" genannt.

Wenn wir den Beruf des Zahnarztes genau
unter die Lupe nehmen, dann tut er eigentlich
nichts anderes (abgesehen von der Entfernung
von Weisheitszahnen und von kieferorthopadi-
schen MaRnahmen), als dem Korper zu helfen,
die Millionen von Mikroorganismen, die sich in
der Mundhohle befinden, am Eindringen via
Zéhne zu hindern. Die Bakterien konnen auf
zwei Wegen eindringen, entweder durch den
Hartgewebemantel Uber die Pulpa ins apikale
Parodont oder marginal an der ZahnauRRenflache
entlang. Jede Parodontalbehandlung, jede Kro-

ne, jede Wurzelkanalbehandlung, jede Fillung
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ist der verzweifelte Versuch, bereits vorgedrun-
gene Bakterien zunachst zu entfernen und ein
erneutes Eindringen fir die Zukunft zu verhin-
dern. Nur so kénnen zZéhne und die sie umge-

benden Gewebe (gesund) erhalten werden.

Eine endodontische Behandlung ist die
Pravention oder Therapie einer apikalen

Parodontits.

(1) Zias J; Numeroff K. Operative Dentistry in the second
century BCE. J Amer Dent Assoc 1987; 114: 665

Grundlagen der Entziindung

Was passiert eigentlich, wenn das Gewebe
jenseits des Epithels verletzt wird oder mit &-
nem Einbrecher (oder vielleicht besser Durch-

brecher?) konfrontiert wird?

Versuchen wir uns anhand eines einfachen
Beispiels im Geiste zu vergegenwartigen, was
passiert: Wir haben uns das Nagelbett verletzt.
Es es treten relativ schnell folgende Symptome
auf: Das gesamte Areal um die Verletzung
herum fangt an zu spannen, wird dick und
schwillt an. Bei genauer Selbstbeobachtung ist
noch zu spiren, dall es warm oder sogar heif3
wird, zusatzlich wird es rot. Und, natirlich, es
fangt an, weh zu tun. Je nach dem, wie gravie-
rend das ganze ist, kann es schon mal vorkom-
men, dal} der entsprechende Finger nicht mehr
so richtig einsatzfahig ist. Hiermit hatten wir die
funf klassischen Entziindungszeichen beobach-

tet:

Rubor Rotung

Dolor Schmerz

Calor Erwarmung
Tumor Schwellung

Functio laesa eingeschrankte

Funktion

Entziindung im Schnelldurchgang und mal

ein biBchen anders...

Was passiert denn nun im kleinen in einem
solchen Entziindungsgebiet? Eigentlich kann man
den Korper ganz gut mit einer Grofistadt wie
Venedig vergleichen. Es gibt verschiedene
Stadtbezirke (Organe, Zellverbande) Kanale
(GefaRe), Telefone (Nerven), Transporter flr
Nahrung und Sauerstoff (Erythrozyten, u.a.) und
die verschiedenen Personen mit den diversen
Berufen/Funktionen. Polizei (Lymphozyten) Feu-
erwehr (Granulozyten) Militdr (Makrophagen).
Ab und zu gibt es einen Stau in den Kanalen,
der dann ein ganzes Stadtgebiet lahmlegen
kann (Infarkt). Wenn nun ein Feind eindringt,
muf3 er erst als solcher identifiziert werden.
Alleine dadurch, dass er sich anders benimmt
oder eine andere Oberflache hat, kann es zu
Alarmreaktionen kommen, es werden Boten-
oder Lockstoffe abgegeben und zwar von Zellen,
die im Gewebe meist in der Nahe von GeféalRen
patroullieren, den Mastzellen. Durch die Au-
schittung ihres Botenstoffes (Histamin) werden
nicht nur Polizei, Militar und Feuerwehr herbei-
gerufen, sondern (und das hat der Korper einer
Stadt wie Venedig voraus), sie kdnnen die Stra-
Renbaufirmen (glatte GefalBmuskulatur) dazu
bringen, die Kandle spontan zu verandern. So
werden die Hauptkanéle in der weiteren Umge-

bung des Geschehens verbreitert, damit viele
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von den herbeigerufenen Helfern an Ort und
Stelle gelangen kdnnen. Wir haben es mit einer
erhéhten Durchblutung zu tun. In unserem Na-
gelbett-Beispiel ist das die Ursache fir die Ro-
tung und den Schmerz und partiell auch fiir die
Schwellung. Direkt am Ort des Geschehens
werden alle Abfahrtwege dicht gemacht, die
eingetroffenen Helfer gelangen in einen Stau,
und da man ja nicht gerne reglos im Stau steckt
und immer mehr Helfer nachkommen, wird man
in Seitenkanale gedruckt bzw. man ist genétigt,
das Boot zu verlassen und zu Fu3 querfeldein zu

gehen (Extravasation).

Die Zellen, die die innere GefdRwand aus-
kleiden (Endothelzellen), kontrahieren sich,
wodurch zwischen den einzelnen Zellen Liucken
entstehen, durch die Flissigkeit und Plasma-
proteine ins umgebende Gewebe abgegeben
werden. Das geschieht aufgrund von zwei Me-
chanismen, zum einen durch den Uberdruck ,
der in den Geféallen herrscht und der auch den
Blutflul verlangsamt (Stau!), zum anderen
durch bereits im Gewebe vorhandene Plasma-
proteine, die osmotisch wirksam sind und -
durch Flussigkeit aus den Gefalien ziehen. Zi-
nachst tritt nur serése Flissigkeit in die extrava-
salen Bereiche (serése Entziindung) aus (Tu-
mor), spater wandern auch die Zellen ins G-
webe ein. Die extravasale Flissigkeit hat meh-
rere dienliche Zwecke: Sie verdiinnt bakterielle
Toxine, sie bietet Nahrung fur die Abwehrzellen
und ist Tragersubstanz fur proteolytische Enzy-

me.

Die Zellen, die zuerst auf den Plan treten,
sind kurzlebige Zellen, man kodnnte fast sagen

Selbstmordkommandos, gemeint sind die neu-

trophilen Granulozyten. Sie tragen jede Menge
von chemischen Waffen mit sich herum und
schitten diese hemmungslos aus, sobald sie
einen Feind sehen. Dabei schadigen sie nicht
nur sich selbst sondern auch das ganze Areal
um sich herum und idealerweise auch den
Feind. Es entsteht ein richtiges Trimmerfeld aus
abgestorbenen Zellteilen, das korpereigene
Gewebe stirbt ab und wird als nekrotisch be-

zeichntet.

Die Ausschittung dieser chemischen Waffen
wiederum fiihrt aber zusatzlich noch zu erneuter
Anlockung Chemotaxis) von weiteren Helfern,
zu erneuten StrallenbaumalRinahmen etc. Auch
die Telefone laufen hei Qolor), es wird mit
aller Macht im Eiltempo eine Abwehr organi-
siert. Wird der Feind durch diese Malinahmen
nicht zerstort, dann wird nach einigen wenigen
Tagen die zweite Front eingesetzt. Die Makro-
phagen erscheinen am Ort des Geschehens.
Hier haben wir es mit richtigen Killern zu tun,
die lhre Opfer in mehr oder weniger grofRen
Portionen verspeisen (phaogozytieren), und
langer leben als die neutrophilen Granulozyten.
Gleichzeitig finden enorme Umbau- und Aufrau-
maktionen statt, bei denen so ziemlich alle mit-
arbeiten. Es entstehen richtige Trimmerhaufen,
auf denen jede Menge zerstorte Zellen liegen.
Wir haben es mit Eiter zu tun. Und wie im richti-
gen Leben, es will ja keiner eine Mullhalde ne-
ben seiner Wohnung haben, wird alles abge-
schoben in Gegenden, die weniger Widerstand
leisten gegen den Mill, zu guter letzt wird alles
ins Universum geschossen, dann hat man seine
Ruhe. Das soll heil3en, daB der Kérper versucht,

den Eiter (=Pus, man spricht von einer ,puru-
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lenten Entziindung®) tber den Weg des gering-
sten Widerstandes auszustofRen. Hierbei wird
standig ein Schutzwall um die Millhalde auf-
recht erhalten, der die TUmmer von der gesun-

den Umgebung abgrenzt (AbszeR).

Es gibt aber noch eine wichtige Stelle, das
FBI (humorale Abwehr). Die Zellen vom FBI, die
Lymphozyten, sind die Detektive unter den Zel-
len. Wenn einmal ein Feind eingedrungen ist,
gehen sie her und katalogisieren oder speichern
alles was sie von diesem Feind nur kriegen
kénnen, damit sie im Falle eines erneuten Ein-
dringens seine Erscheinungsformen, Gewohn-
heiten und Eigenschaften schon kennen und
schneller reagieren kbénnen. Die Spei-
chereinheiten sind die Immunglobuline bzw
Antikorper, die spater sozusagen standig im
Korper patroullieren, um sofort zuzuschnappen,
sobald lhnen ein bekanntes Gesicht unter die

Nase kommt.

Das ganze ist hier natlrlich sehr einfach
dargestellt, ein Entziindungsvorgang ist sehr
komplex und die meisten Zellen haben mehrere
Funktionen gleichzeitig. So sind die Granulozyten
nicht nur die erste Abwehr, sondern auch
Trummerfrauen. Die vom FBI sind nicht nur zum
Katalogisieren da, sondern sie kdnnen auch
aktiv im Kampf mitarbeiten, indem sie den Feind
an sich binden, ihn dadurch veradndern und fir
die Killerzellen verdaubar machen. Es gibt wn-
zahlige Zellbotenstoffe (Cytokine), die ebenfalls
mehrere Funktionen gleichzeitig haben kénnen:
als Lockstoff, gefaRregulierend, schmerzauslo-

send.

Bei einer Verletzung kommt noch ein Faktor
dazu: Wie bei einem Bruch eines Staudamms
mul} mit aller Macht versucht werden, die Flis-
sigkeit, das Blut, im Kdrper zu halten. Sie ist ja
schlieflich das einzige und ein sehr schnelles
Transportmittel fur Nahrung, Sauerstoff, Boten-
stoffe, Abwehrzellen etc. Sobald die Thrombo-
zyten nicht mehr die ihnen bekannte Endothe-
lauskleidung, sondern andere, durch Ruptur
freigelegte GefaRwandteile wie z.B. Collagen zu
spiren bekommen, bilden sie ein Bollwerk aus
Zellen und Fibrin, einen Thrombus, um die offe-
ne Stelle abzudichten. Ist der Feind erst einmal
eliminiert, so kommen zunachst Reinigungs-
trupps, die die Trimmer phagozytieren und
wegzuschaffen, es wachsen Bindegewebs-Zellen
in die gesduberte Zone ein, und, um auch hier
ein Transport- und Signalsystem zu etablieren,
es erfolgt die sofortige Einsprossung von Geféa-
Ben und Nerven. Dieses junge, neue Gewebe
wird als Granulationsgewebe bezeichnet. Bis es
voll ausgebildet ist und die Reife eines her-
kédmmlichen Gewebes hat, kann bis zu einem
Jahr vergehen. Man spricht von "Regeneration”,
wenn das urspriingliche Gewebe in Form und
Funktion wiederhergestellt wurde und von "Re-
paratur”, wenn ein (zumeist) bindegewebiges

Ersatzgewebe einwéachst.

Letztlich reagiert jedes Gewebe im Korper,
das durchblutet und damit der Abwehr zu-
ganglich ist, in &hnlicher Weise auf Verletzun-
gen und das Eindringen von Bakterien oder
Fremdsubstanzen: mit einer Entziindungsre-
aktion. Der medizinische terminus technicus fur
entziindetes Gewebe wird gebildet, indem an

"

des betroffene Gewebe, ein "-itis" angehangt
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wird. Parodontitis, Ostitis, Sinusitis, und nicht
zuletzt: das pulpale Gewebe, die Pulpitis. Womit

wir beim eigentlichen Thema waren.

Wir unterscheiden zwei Formen der Ent-
zindung, die akute und die chronische. Sie zei-
gen histologisch gesehen unterschiedliche Zell-
populationen. Wahrend bei der akuten Entziin-
dung im Prinzip alle Leukozyten vertreten sind,
die polymorphnuclearen Granulozyten dominie-
ren jedoch massiv. Sobald eine chronische Ent-
zindung eintritt, dominieren eher kleine Lym-
phozyten, Makrophagen und Plasmazellen. Kli-
nisch gesehen geht die akute Entzindung mit
starken Schmerzen und einem heftigen, schnel-
len Entziindungsverlauf einher. Die chronische
Entziindung zeichnet sich durch einen langsa-
men Verlauf aus, der schmerzfrei oder mit mil-

den Schmerzattacken ablauft.

Weiterfuhrende Literatur: (Sehr empfeh-
lenswert, da einfach, verstandlich, spannend
und, nicht zuletzt ein Thema, das sich durch alle

Fachgebiete zieht):

Trowbridge HO, Emling RC: Inflammation. A review of the

Process. 4. Edition, Quintessenz Chicago, 1993.

Pulpa

Eigentlich handelt es sich hier um ganz
normales Bindegewebe mit allen Bestandteilen,
die dazugehoren: Blutgefale, Lymphgefale,
Nerven, interzellulare Matrix, Collagen und die
ein oder andere Abwehrzelle. Mit einem Unter-
schied: Dieses Bindegewebe hat sich einen
Hartgewebemantel gebildet, das Dentin. Fir

diesen Vorgang sind ganz spezielle Zellen not-

wendig, denn ein normaler Fibroblast ist nicht
imstande, eine Matrix zu sezernieren, die im
Lauf der Zeit mineralisiert wird. Die zustandigen
Zellen sind die Odontoblasten. Und wie alle
hochspezialisierten Zellen im Koérper haben sie
ihre Teilungsfahigkeit Uberwiegend verloren.
Das heil’t, wenn sie einmal verletzt werden und
absterben, dann kdnnen sie von der eigenen
Population nicht mehr nachgebildet werden. Nun
kénnte man sagen, ja wozu sind denn diese
Odontoblasten so wichtig, wenn das Dentin
einmal ausgebildet ist, dann sind die doch nicht

mehr notig? Mitnichten, mitnichten.

Im Lauf des Lebens ist ein Zahn verschie-
densten Traumen ausgesetzt, zum Beispiel d-
nem standigen Abrieb (Abrasion) durch den
Kauvorgang. Das Bestreben der Pulpa ist es,
mdglichst von den &aufleren Einfliissen wegzu-
bleiben, aus diesem Grund gibt es die phanta-
stische Einrichtung der stéandigen Dentinbildung.
Die Odontoblasten sezernieren kontinuierlich
minimale Mengen an Matrix (=Pradentin) die
zunachst einen hohen organischen Anteil hat
und dann so mineralisiert wird, daf3 schlielich
nur noch etwa 35% organische Anteile vorhan-
den sind (1). Dieses nach dem Durchbruch der
Zahne gebildete Dentin wird als Sekundardentin
bezeichnet. Aus diesem Grunde ist die Pulpa in
einem "alten" Zahn viel kleiner und ihr Hartge-
webemantel ist enger. Ein weiteres Phanomen
dieser Odontoblasten sind die langen Fortsatze,
die trotz der Lage der Odontoblasten an der
Pulpa-Dentin-Grenze bis an die Schmelz-Dentin-
Grenze reichen. Die Odontoblasten haben bei
der Dentinbildung eigens Hohlraume, die Den-

tintubuli, hinterlassen, in denen ihre Fortsatze
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liegen, umgeben von Dentinliquor. Es wird ver-
mutet, dal der Mineralisationsvorgang des Pra-
dentins von den Odontoblastenfortsdtzen aus-
geflhrt wird. Das Dentin ist nicht eine homoge-
ne Masse, man unterscheidet das sogenannte
"peritubulare Dentin", das die Tubuli auskleidet
von dem 'intertubularen Dentin", das zwischen
den Tubuli liegt. Das peritubuldre Dentin hat
einen geringeren Collagenanteil, weshalb es bei
Saureexposition schneller aufgelést wird als
intertubulares Dentin. (Praktische Konsequenz:
die saureproduzierenden Bakterien, die bis ins
Dentin gelangt sind, haben Uber die Tubuli be-
sonders leichtes Spiel, sich ihre "Tunnels" zu
erweitern und damit in Richtung Pulpa vorzu-

dringen.)

An der Schmelz-Dentin-Grenze nehmen die
Offnungen der Tubuli nur 1% der Flache im
Querschnitt ein, wahrend dies an der Pulpa-
Dentin-Grenze bis zu 45% sind (2)! Das heilit,
die Dentintubuli verbreitern sich von aufien nach
innen. Und in der Tat, an der Schmelz-Dentin-
Grenze betragt der Durchmesser ca. 1um, an
der Pulpa-Dentin-Grenze 3 um. Fir Bakterien
wiederum heil3t das, daR sie sich um so leichter
in Richtung Pulpa vorarbeiten kdnnen, je naher
sie ihr sind. Fir den Zahnarzt bedeutet dies, je
naher er an der Pulpa arbeitet, desto groRer ist

der direkte Kontakt zur Pulpa.

Die Funktion der Odontoblastenfortsatze ist
noch nicht vollends geklart, aber man weif
heutzutage, da diese Odontoblastenfortsatze in
enger Kommunikation mit den pulpalen Nerve-
nendigungen stehen. Wenn also an vorderster
(Schmelz-)Front etwas Irritierendes geschieht,

dann kann dies sofort an die Odontoblasten und

die gesamte Pulpa gemeldet werden. Und damit
kommen wir schon langsam zur Pathologie der

Pulpa:

Solange irgend etwas ungewohnliches im
Schmelz geschieht, sprich ohne Dentinbeteili-
gung, zeigt sich auch in der Pulpa keine grof3-
artige Reaktion. Sobald aber der Reiz bis ins
Dentin gelangt, werden zwei Vorgange initiiert:
Die Odontoblasten, deren Fortsétze die Irritation
meldeten, fangen an, vermehrt Dentin zu bilden,
um sich schnell von dem Reiz zuriickzuziehen.
Je nachdem, wie gravierend der Reiz ist und wie
schnell er sich der Pulpa nahert, sprich, je
nachdem, wieviel Zeit den Odontoblasten bleibt,
sich durch Sezernierung von Dentinmatrix zu-
rickzuschieben oder -zuziehen, ist das resultie-
rende Dentin mehr oder weniger hastig gebildet
und entsprechend unregelmagig. Die Tubuli sind
ungleichmafig oder gar nicht ausgebildet, Zahl
und Form variieren stark, es finden sich auch oft
Zelleinschlisse in diesem sogenannten Reizden-

tin.

Der zweite Vorgang, der bei einem Reiz an
der Schmelz-Dentinfront anlduft, ist die Skle-
rosierung der Dentintubuli, zu gut deutsch, die
Pulpa versucht ganz aullen alles zu verschlie-
Ren, zu zu mineralisieren, damit nicht irgend-
welche Substanzen oder Mikroorganismen tber
die gefahrlich offenen Tubuli bis zu ihr vordrin-
gen kdnnen. Es konnte auch gezeigt werden,
daR diese Art des Verschlusses gegen Farb-
stoffe und radioaktive Isotope dicht ist (3). Das
pulpale Bindegewebe hat bisher noch nicht
groRartig reagiert, aber die Odontoblasten daftr
um so mehr. Vielleicht ist langsam zu verstehen,

daR diese Zellpopulation sehr wichtig ist fir die
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erste Abwehr. Wenn die Odontoblasten einmal
zerstort sind, kénnen sie nicht durch benach-
barte Odontoblasten durch Zellteilung ersetzt
werden. Es gibt jedoch einen Mechanismus, der
auch in diesem Fall eine gewisse Auffangfunkti-
on hat: In der Pulpa befindliche junge Fibrobla-
sten die noch nicht vollstandig zu diesem Zelltyp
ausdifferenziert sind, kdnnen sich zu Zellen
differenziern, die odontoblastendhnlich sind und
die das Potential haben, eine dentinghnliche

Matrix zu sezernieren.

In der Pulpa gibt es afferente Nerven, die
sensorische Impulse vermitteln und autonome
Nerven, die die neurogene Steuerung der Mikro-
zirkulation vermitteln. Fur uns sind die zur a-
sten Gruppe gehdrenden Fasern von groRem
Interesse, es sind diejenigen, die dem Patienten
die Schmerzen bereiten. Wir unterscheiden hier

zwei verschiedene Typen:

A-  Fasern ja

Fasertyp Myelinisiert Lokalisation
|

Dentin-Schmelz-Grenze

Schmerz-qualitat Reizschwelle

hell, scharf, stechend niedrig

C-Fasern nein

verteilt

Uiber die ganze Pulpa

brennend, ziehend weni- | relativ hoch, Ublicherweise
ger ertragbar als A- mit Gewebe-verletzung

Fasern assoziiert

Aus: Cohen S, Burns RC. Pathways of the Pulp 6. Edition Mosby St. Louis 1994.

(1) Trowbridge HO, Kim S. Pulp Development, Structure and
Function 296-336. In: Cohen S, Burns RC. Pathways of the Pulp 6.
Edition Mosby St. Louis 1994.

(2) Garberoglio R, Brannstrém M. Scanning electron microsco-
pic investigation of human dentinal tubules. Arch Oral Biol 1976;
21: 355.

(3) Berggren H. The reaction of the translucent zone of denti-

ne to dyes and radioisotopes. Acta Odontol Scand 1965; 23: 175.

Pathologie der Pulpa

Pulpaschadigende Einflisse kénnen im Prin-
zip von allen Seiten kommen: Eine traumatische
Einwirkung kann die Zahnkrone teilweise oder
partiell absprengen, was bei einer Freilegung
der Pulpa eine akute Gefahr fur diese darstellt.
Es kann aber auch sein, daf} durch ein Trauma

nur mehr oder weniger grol3e Frakturlinien ent-

stehen. Hierbei sind die Frakturlinien (“Infrak-
tionen™) von Relevanz, die bis in die Pulpa rei-
chen. Sie kénnen einen Einschlupf fir Mikroor-

ganismen darstellen.

Diese Pulpa-Schadigungen sind priméar wn-
abhangig von Mikroorganismen. Im Tierversuch
konnte gezeigt werden, dal3 eine Erd6ffnung der
Pulpa in volliger Abwesenheit von Bakterien zu
einer Ausheilung fuhrt, es bildet sich ein Dentin-
verschluR® gegen die AulRenwelt. KAKEHASHI und
Mitarbeiter erdffneten die Pulpen von steril und
von normal aufgezogenen Ratten, ohne sie wie-
der zu verschlieBen. Die Tiere wurden nach 1-
40 Tagen geopfert. Bei den sterilen Ratten fan-
den sich nach Opferung histologisch Pulpen, die
z.T. eine Dentinbrickenbildung zeigten und

ansonsten nur minimale Entziindungszeichen
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zeigten, die vermutlich durch die mechanische
Reizung beim Einbeien von Speiseresten en-
standen waren. Die Pulpen der unsterilen Ratten
zeigten dagegen histologisch nekrotisches Ge-
webereste und periapikale Knochenestruktion
sowie periapikale Abszesse (1) Problematisch
werden solche Traumen wenn eine sekundare
Schadigung durch einwandernde Mikroorganis-
men stattfindet. Die Pulpa kann sich bei einer
bestimmten Bakterienzahl (die man bis heute
noch nicht definieren konnte) nicht mehr ad-
aquat wehren und wird nekrotisch. Die einge-
wanderten Mikroorganismen finden in den G-

weberesten ein Substrat und vermehren sich.

Ein Schlag auf den Zahn kann jedoch auch
Auswirkungen auf den Apex haben, indem eine
Quetschung oder ein AbriR des GefalR-Nerv-
Blndels erfolgt, die je nach Starke der Kraftein-
wirkung zu einer partiellen oder vélligen Ische-
mie (Blutleere) in der Pulpa filhren kann. Auch
hier wird die sekundére Einwanderung von M-
kroorganismen durch Frakturspalten oder eroff-
nete Dentintubuli zu einem Problem fur den

Organismus.

Eine weitere Pulpaschadigung kann durch
die Er6ffnung von Dentintubuli im Zahnhalsbe-
reich entstehen. Auch dies geschieht primar
ohne Beteiligung von Mikroorganismen, z.B.
durch eine falsche, exzessive Zahnputztechnik in
Kombination mit dem Habitus des Knirschens
oder einer Saureeinwirkung. Hiermit bietet sich
wieder ein direkter Zugang zur Pulpa. Hier ent-
steht ein Problem, das sich zuné&chst klinisch
durch Schmerzen auRert. Sobald der Dentinliqu-
or in den Tubuli durch duRere Noxen bewegt

wird, kommt es zur Schmerzreaktion. Diese

Bewegung kann durch Hitze (Liquor dehnt sich
aus), Kalte (iquor kontrahiert) und durch os-
motisch wirksame Reize wie "sUR und sauer"
(Liquor wird nach auflen gezogen) ausgelost
werden (2). Der Schmerz ist also fir den Kérper
ein Signal, daR eine "undichte" Stelle vorliegt.
Wird diese offene Stelle nicht verschlossen, so
entsteht in der Pulpa eine Entziindungsform, die
sich "neuronale” Entziindung nennt: Durch Aus-
schittung bestimmter Neuropeptide wird eine
Aussprossung von zuséatzlichen Nervenendigun-
gen ausgelost. Dies fuihrt zu einer verstarkten
Sensibilitdt gegenlber den oben genannten

Reizen, die Reizschwelle wird gesenkt.

Auch beim Vorliegen eines bis ins Dentin
reichenden Frakturspaltes befindet sich in die-
sem eine Flussigkeit. Wenn diese durch einen
der obengenannten Reize bewegt wird, kommt
es zu ahnlichen Schmerzreaktionen der Pulpa.
Hier entsteht aber noch eine zusatzliche Mog-
lichkeit der Flussigkeitsbewegung: Wenn durch
das ungleichmagige Aufbeien auf den Zahn auf
eine Stelle eine Aufbiegung des Frakturspaltes
stattfindet, kommt es ebenfalls zu einer Bewe-
gung des Liquors, die zu einer Schmerzreaktion
fuhren kann. Auch in diesem Falle kann es zu
einer neuronal ausgelésten Entziindung kom-

men.

Die eben beschriebenen Reize stellen aber
an und fur sich nicht das Hauptproblem fir die
Pulpa dar, bei einer effektiven Elimination der
Ursache (VerschluB offener Dentintubuli, Uber-
kronung und damit Schienung der frakturierten
Krone) hat die Pulpa eine gute Regenerationsfa-
higkeit. Die Gefahr besteht in der sukzessiven

Einwanderung von Mikroorganismen in die a-
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offnete Pulpa. Und damit waren wir beim zwei-
ten Komplex der Pulpaschadigung: Durch Mirko-
organismen. Zundchst aber noch ein kleiner
Exkurs zu den Traumen, die der Zahnarzt setzen

kann (“iatrogen™).

Neben den oben beschriebenen Traumen
kann auch der Zahnarzt nicht unerhebliche
Schaden an der Pulpa setzen:

1.) Hitzetrauma: Die Praparation mit
Schleifkérpern mit unzureichender Menge an
Wasserspray, filhrt zu einer Uberhitzung in der

Pulpa und kann hier zum Absterben fuhren (3-5)

2.) Tiefe der Kavitatenpréparation: Je tiefer

die Kavitat, desto starker die pulpale Entzin-
dungsreaktion. Dies ist an und flr sich kein Pro-
blem fur die Pulpa, sie kénnte sich normalerwei-
se gut regenerieren. Das Problem ist, daR die
Pulpa in der Regel vorgeschadigt ist z.B. durch
einen kariésen Prozel3 (s.u.) Das heif3t, da hier
das zusatzliche Trauma, das der Zahnarzt auf
die vorgeschadigte Pulpa setzt, dazu fihren
kann, daR es zum Umkippen kommen kann und

die Pulpa dies nicht Uberlebt.

3.) Austrocknung: Exzessives Pusten zum
Zwecke der Kavitatentrocknung kann die Pulpa
partiell dehydrieren was zu einer Zellschadigung
bzw. zum Zelltod fiihren kann (6 Bei der offe-
nen Dentinwunde sollte eine Kavitét daher bes-

ser durch Tupfen mit Watte getrocknet werden.

4.) Wahl des Anéasthetikums: kann auch ei-

nen Einflud auf die Pulpa haben. Wird lokal ein
Andasthetikum mit einem adstringierenden Zu-
satz gesetzt, so kann wird die Durchblutung in

der Pulpa herabgesetzt. Wie bereits vorher

gesagt, eine gesunde Pulpa kann damit fertig-
werden, nicht jedoch eine vorgeschéadigte Pul-

pa, fur die dies das Ende bedeuten kann (7).

5.) Die Wahl der Fillungsmaterialien dage-

gen hat bezlglich ihrer toxischen Eigenschaften
weniger Einflu® auf die Pulpa als man bisher
dachte. So konnten COX et al. im Tierversuch
zeigen, dall eine Pulpaschadigung nach dem
Legen von Fillungen nicht durch die Toxizitat
der Materialien, sondern durch ihre potentielle
Undichtigkeit hervorgerufen wird. Der als sehr
toxisch geltende Silikatzement flhrt zu massiven
Pulpaschadigungen, wenn er ohne zusatzlichen
"Dichte"-Schutz direkt auf die Pulpa gelegt wird.
Fuhrt man denselben Versuch durch, indem
man Uber die auf der Pulpa liegende Silikatze-
mentschicht einen als bakteriendicht geltenden
ZNO-Eugenol Zement schichtet, ist zeigt histolo-
gische Erscheinungsbild der Pulpa eine Dentin-

briicke und nicht entziindlich infiltriertes Binde-

gewebe. (COX CF, KEALL CL;, KEALL HJ, OSTRO E,

BERGENHOLTZ G: Biocompaibility of surface-sealed dental materi-
als against exposed pulps. J Prosthet Dent 1985, 57: 1)

Der Kariesprozel? ist sicherlich die haufigste
Art der Pulpaschadigung. Wie oben bereits be-
schrieben, findet bereits eine Entzindungsreak-
tion statt, wenn die Mikroorganismen gerade
mal durch den Schmelz bis ans Dentin gelangt

sind.

Hierbei sind zunachst die entziindungsbil-
denden Substanzen nicht die Bakterien selbst
sondern deren Zellwandbestandteile, die beim
Zelltod oder bei der Zellvermehrung abgegeben
werden und die Uber die Tubuli problemlos in

die Pulpa gelangen kdnnen (permeability of human
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dentin to bacterial endotoxin (abstract). Journal of Dental Rese-

arch 69 (spec. iss.): 355 .)

Dal diese Zellwandbestandteile (bei gram-
negativen Bakterien handelt es sich um Lipopo-
lysaccharide, bei grampositiven Bakterien um
Lipoteichonsauren) ohne die eigentliche Prasenz
der Bakterien schon ein Entziindung hervorrufen
kénnen, wurde von einigen Autoren experimen-

tell nachgewiesen (DAHLEN G, MAGNUSSON BC, MOLLER

A (1981). Hisological and histochemical study of the influence of
Lipopolysaccharide extracted freom fusobacterium nucleatum on
the periapical tissues in the monkey Macaca fascicularis. Arch
Oral Biol 26: 591-98)MATTISON GD, HADDIX JE, KEHOE JC,
PROGULSKE-FOX A (1987). The Effect of Eikinella corrodens
Endotoxin on Periapical Bone. Journal of Endodontics 13: 559-565
SEGAL, H, STEVENS RH, TROWBRIDGE H, PASHLEY DH (1990).
Permeability of human dentin to bacterial endotoxin (abstract).
Journal of Dental Research 69 (spec. iss.): 355

Zu einem spateren Zeitpunkt kommen dann

die Bakterien selbst bis in die Pulpa

Histologisch gesehen lauft im Prinzip durch
das Eindringen von solchen Fremdsubstanzen
eine ganz normale Entziindungsreaktion ab, wie
sie Uberall im Korpergewebe ablaufen wirde. Es
gibt jedoch einen Unterschied: Das Gewebe
kann schlecht anschwellen, da es sich durch den
Hartgewebemantel nicht ausdehnen kann. Fri-
her dachte man deshalb, dies wirde zum Uh-
tergang der Pulpa fiihren, da sie sich selbst
stranguliert, indem sie durch den entstehenden
Uberdruck im Gewebe die apikalen GefaRe ab-
klemmt, man sprach von der "Strangulation-
stheorie". Diese Fehleinschatzung resultierte
unter anderem daraus, dall ein histologisches
Bild nur einen Schnappschu3, eine Momentauf-
nahme der Pulpa darstellt und nicht einen dy-
namischen Prozely, was einem zeitlichen Ge-
schehen wie einer Entziindung eher gerecht

wuirde. Heutzutage hat man jedoch Methoden

(Vitalmikroskopie), mit denen man auch am
lebenden Objekt eine Entziindungsreaktion te-
obachten kann. Und hierbei konnte man fest-
stellen, daR Drucksteigerung, die durch den
Austritt von FlUssigkeit von den GefalRen ins
umliegende Gewebe entsteht durch verschiede-
ne Mechanismen aufgefangen werden kann.
Zum einen wird durch die Lymphgefalie Flussig-
keit nach apikal transportiert, zum anderen
findet eine gezielte Druckregulation an den pra-
und postkapillaren Gefallen statt, aullerdem ist
zunéachst nicht das gesamte Pulpagewebe am
Entziindungsgeschehen beteiligt sondern es

entstehen an mehreren Orten kleine Entzin-

dungsherde..

Je nachdem, wie schnell und massiv die
Einwanderung von Toxinen und Bakterien statt-
findet, kann die Pulpa unterschiedlich reagieren.
Bei einem kontinuierlichen, aber milden Reiz
wird sie versuchen, durch Sezernierung von
Dentinmatrix durch die Odontoblasten, sich vom
Ort der Gefahr zuriickzuziehen, bzw., sich durch
Mineralisation der auflen liegenden Dentintubuli
gegen auBen abzudichten. Der Pulpahohlraum
ist hierbei leztenendes stark, in manchen Féallen
sogar vollig kalzifiziert. Je starker und massiver
der Angriff durch die Toxine und Mikroorgani-
semen stattfindet, desto hastiger muf? auch die
Pulpa Dentin produzieren. Findet die Invasion
schneller statt als die Abschottung, so findet
zunachst eine direkte Auseinandersetzung mit
der Abwehr in der Pulpa statt. Die Pulpa ver-
sucht einen bindegewebigen Wall um die
Kampfzone anzulegen, wiederum, um sich &-
zugrenzen. Wenn Die Anzahl der Keime zu grof3

wird, mu die Abwehr mit Enzymen kampfen,
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die das Pulpagewebe ebenso angreift wie die
Mikroorganismen, es kommt in diesem Bereich
zu einem allgemeinen Gewebe-Zerfall. Die mas-
sive Anhaufung von Mikroorganismen, Leuko-
zyten und nekrotischem Gewebe, das von einem
intakten Bindegewebewall umgeben ist, wird als
Abszel? bezeichnet. Das in der AbszeRhdhle
befindliche Material ist Eiter (pus) weshalb die-
ses Entzindungsstadium auch als purulente
Pulpitis bezeichnet wird. Erfahrungsgemaf sind
purulente Pulpitiden bereits so weit fortge-
schritten, daR ein Untergang der gesamten Pul-
pa vorprogrammiert und eine Rettungsaktion

seitens des Zahnarztes vergeblich ist.

Normalerweise finden im Kdrper im Rahmen
eines schadigenden Reizes Abbau-, Umbau- und
Aufbauprozesse statt, die sich einigermal’en im
Gleichgewicht befinden. Im Knochen sind hierfur
die Osteoblasten und die Osteoklasten zustan-
dig. Ahnliche Zellen gibt es auch in der Pulpa,
zum einen die Odontoblasten oder odontobla-
stenartigen Zellen, zum andern odontoklasten-
artige Zellen. Im Rahmen eines entzindlichen
Prozesses gibt es in seltenen Fallen das Phano-
men, daB das Gleichgewicht dieser Zellen zu-
gunsten der Odontoklasten verschoben ist. Hier-
bei kommt es zu einer dauerhaften Resorption
von Dentin im Pulpakavum. Es kann hierbei
durchaus zum Durchbruch nach auBen kommen.
Findet dieser ProzeR in der Kronenpulpa statt,
so kann in manchen Féllen das Granulationsge-
webe durch den ausgediinnten, anresorbierten
Zahnhartsubstanzmantel als rotliche Verfar-

bungsichtbar werden.

Mikroorganismen befinden sich zu diesem

Zeitpunkt nur im abgestorbenen Gewebe und in

einer schmalen Grenzzone des umgebenden
vitalen Gewebes, wo die Abwehr noch voll im
Gange ist. Massler spricht hier von der nekro-
biotischen Zone. Alles, was jenseits dieser
"Kampfzone" zu finden ist, kann als keimfrei

betrachtet werden (MASSLER M, PAWLAK J: The affected
and the infected pulp.Oral Surg Oral Med Oral Pathol1977; 43:
929). Wird der Reiz, die Massen von einwande-
renden Mikroorganismen nicht ausgeschaltet, so
fuhrt dieser Zustand unweigerlich zum Abster-
ben des gesamten Pulpagewebes, bis schliefilich
das apikale Foramen erreicht ist. Eine apikale
Entziindung entsteht erst, wenn die Pulpanekro-

se bereits in unmittlebarer Nahe des Apex liegt.

Wenn die Pulpa offen in der Mundhohle
liegt, kann es bei entsprechend guter Durchblu-
tung (weites apikales Foramen) zu einem weite-
ren Phanomen kommen: Der bindegewebige
Wall, der das gesunde vom infizierten Gewebe
abgrenzt ist so sicher, dal3 ein Vordringen der
Bakterien verhindert werden kann, das gesamte
Entziindungsgeschehen spielt sich dauerhaft auf
der zur Mundhohle gelegenen Seite dieses
Walles ab. Da durch das Einbeilfen von Speise-
resten oder durch andere mechanische Trau-
men dieses Gewebe oft verletzt wird, wird die
herkdbmmliche Entziindung hier zusatzlich durch
eine Ulceration, ein entziindliches Geschwir
Uberlagert -man spricht von einer offenen ulze-

riernden Pulpitis.

Es kann jedoch auch zu einem sogenannten
Pulpapolypen kommen. Hierbei ist die offene
Pulpa von Epithel Gberwuchert. Da Epithel in der
Regel gegen Bakterien undurchlassig ist, kann
sich das darunter gelegene Gewebe einigerma-

Ren von dem bhisher abgelaufenen Entziindungs-
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geschehen erholen, es findet sich hier junges

Granulationsgewebe.

Da in der Pulpa die Zellpopulation, die die
akute Entziindung histologisch definiert, namlich
die polymorphkernigen Leukozyten, fast gar
nicht vorhanden sind oder sehr schnell durch die
"chronischen" Zellen, die Makrophagen, Lym-
phozyten und Plasmazellen ersetzt werden, wird
derzeit diskuiert ob es in der Pulpa eigentlich
das klassische Stadium der akuten Entziindung
gibt. Zumindest ist die Dauer dieses Zustandes

sehr kurz und wird als ‘transient” bezeichnet.

(Simon JHS; Walton RE, Pashley DH; Dowden WE, Bakland LK:
Pulpal pathology: In. IngleJl, Bakland LK: Endodontics, 4. Auflage,
Lea&Febiger Philadelphia 1994; 419-38)

Histologisch kann man Pulpitiden klassifizie-
ren, da jedoch zwischen dem histologischen und
dem Kklinischen Bild keinerlei Korrelation herzu-
stellen ist, ist es fraglich, wie sinnvoll eine sol-
che Klassifikation fur den Nicht-Histologen ist.

Der Vollstandigkeit halber sei sie hier genannt:

Einteilung nach Entziindungszustand
Pulpitis
-acuta serosa
-acuta purulenta
-chronica
Einteilung nach dem Zustand des Hartgewebe-
mantels mit zwei Unterformen
Pulpitis
-chronica clausa
-chronica aperta
eulcerosa
egranulomatosa (Polyp)
Einteilung nach Lokalisation
Pulpitis
-coronalis
-radicularis
-totalis
Diese Formen kdnnen auch kombiniert sein, z.B.
Pulpitis acuta purulenta totalis

1-KAKEHASHI S, STANLEY HR, FITZGERALD RJ (1965).

The effects of surgical exposures of dental pulps in germ-free and

conventional laboratory rats. Oral Surgery Oral Medicine Oral

Pathology 20:340-349.

2-BRANNSTROM M. Etiology of dentin hypersensitivity. Proc
Finn Dent Soc 1992; 88 (Suppl I): 8-12

3-LANGELAND K Histologic evaluation of pulp reactions to
operative procedures. Oral Surg. 1959;; 12: 1235

4- STANLEY HR, SWERDLOW H; Reaction of the human
pulp to cavity preparation: Results produced by eight different
operative techniques J Am Dent Assoc 1959; 58: 49

5-BRANNSTROM M: Cavitiy preparation and the pulp Dent
Prog 1961; 2: 4

6- BRANNSTROM M M: Dentinal and pulpal response. 1
Application of an air stream to exposed dentin. Short observation

period. Acta Odontol Scand 1960; 18: 17

7-KIM S, DORSCHER-KIM JE, LIU M, GRAYSON A. Func-
tional alterations in pulpal microcirculation in response to various
dental procedures and materials.
88(Suppl 1): 65-71)

Proc Finn Dent Soc 1992;

Apikale Parodontitis

Ist die Pulpa vollstandig nekrotisch, so ver-
lagert sich das gesamte Entziindungsgeschehen
in das periapikale Gewebe. Da hier das Nadelor
"apikales foramen" beim Zugang zum Entzin-
dungsherd kein Hindernis mehr darstellt, kann
die Korperabwehr gegen die eindringenden

Mikroorganismen voll zur Geltung kommen.

Auch hier kann man zwischen der akuten
und der chronischen Entziindung unterscheiden.
Auch hier kommt es zur Destruktion von kor-
pereigenem Gewebe, demzufolge auch zur Auf-
I6sung der knéchernen Umgebung. Rdntgenolo-
gisch macht sich das nach ca. zwei Wochen als

erweiterter Parodontalspalt deutlich.

Das Problem, das hier entsteht, kann der
Korper alleine nicht lésen. Wir haben einen

Hohlraum, in dem sich Millionen von Mikroorga-
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nismen von nekrotischem Material erndhren und
die standig versuchen, ins periapikale Gewebe
auszuwandern. hierdurch entsteht eine Entziin-
dung, die Korperabwehr ist in vollem Gange.
Durch die Druckerh6hung im periapikalen Be-
reich, wird Gewebefllssigkeit ins den Wur-
zelkanal gepresst, was einer zusatzilichen Ver-
sorgung der Mikroorganismen mit Nahr-Substrat
gleichkommt. Die Anzahl der Bakterien steigt,
die periapikale Entziindung ebenso, es entsteht
ein circulus viciosus. Das Problem besteht darin,
daB alle Zugangswege zum eigentlichen Herd,
dem infizierten Wurzelkanal, nekrotisch sind,
das heillt , die Korperabwehr kann noch so
kampfen, sie kommt an die eigentliche Ursache
nicht heran. Hier ist nun der Eingriff des Zahn-
arztes gefragt. Nur durch dessen Hilfe kann das
Geschehen unterbrochen und eine Ausheilung

gewabhrleistet werden.

Interessant ist hierbei die Feststellung, daR
nur bei radiologisch manifestierter apikaler Kno-
chenlyse Mikroorganismen im Wurzelkanal
nachweisbar sind. Ist der Parodontalspalt auf
dem Rontgenbild intakt, so ist der Kanalinhalt

keimfrei, egal, ob er noch Zeichen von Vitalitat

zeigt oder nicht. (Sundqvist.)

Es Folgt ein Extrakt aus: Thoden van Velzen
SK, Genet JM, Kersten HW, Moorer WR, Wesse-
link PR:Endodontie. Deutscher Arzteverlag Koln
1988

Bergenholtz isolierte 1974 rund 200 Bakteri-
enstdmme aus 65% einer Gruppe avitaler Zahne
mit intakter Zahnkrone(1). Es dominierten ana-
erobe Keime. Jede der infizierten traumatogen
nekrotisierten Pulpen enthielt mehrere Bakteri-
enarten, so daR von Mischinfektionen gespro-
chen werden konnte. Die Zusammensetzung der
Mikroflora war nicht mit der Art des Traumas
(Lauxation, kontusion, Subluxation) Kkorreliert,
auch nicht mit der seit dem Trauma vergange-
nen Zeitspanne. Alle Zahne aus der Gruppe der
totalluxierten Zahne enthielten Bakterien. 85%
der Zahne mit periapikalen Osteolyseerschei-
nungen waren kontaminiert gegeniiber 12% der
Zahne mit intaktem Periapex oder verbreitertem

periapikalen Parodontalspalt.

KANTZ und HENRY (2) identifizierten bei 24
avitalen Zahnen mit intakter Pulpakammer 377
Bakterienstamme. Es gelang ihnen, einen hohen
Prozentsatz der mikroskopisch sichtbaren Bakte-

rien auch zu kultivieren. Im Mittel enthielt eine

infizierte Pulpa mehr als 107 Bakterien.

[...]

In der 1976 erschienenen Dissertation von
SUNDQVIST wird mittels kompromifdloser mi-
krobiologischer Techniken und ausfihrlicher
sorgfaltiger taxonomischer Methoden endgliltig
der Nachweis des Zusammenhangs zwischen
der Anwesenheit von Bakterien in der Pulpa und
einer Anzahl klinisch definierter endodontischer

Krankheitsbilder und Symptome gefuhrt. (3)

An 27 Patienten wurden 32 einwurzelige
Zahne mit nekrotischen Pulpen ausgewertet.

Alle Zahne hatten eine intakte klinische Krone,
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waren kariesfrei, ohne Restaurationen, Fraktu-
ren und pathologisch vertiefte Zahntaschen. Der
durch ein mechanisches

[..] Mit

Vitalitatverlust war
Trauma (Schlag, StoB) entstanden.
einer genauen semiquantitativen Technik wur-
den in 18 von 19 Zahnen mit intaktem periapi-

kalen Knochenverlust Mikroorganismen in der

Pulpahthle nachgewiesen. In keinem der 13

avitalen _Z&hne mit_intaktem Periapex wurden

Bakterien gefunden. In 6 der 18 infizierten Pul-

pen wudre nur ein Bakterienstamm nachgewie-
sen, die Ubrigen 12 enthielten Mischfloren von 2

bis zu 12 Stdmmen. Die Ausdehnung der peria-

pikalen Radioluzenz war_signifikant mit der An-

zahl der verschiedenen Bakterienstamme korre-

liert.

Sieben Patienten empfanden Schmerzen
wahrend oder nach der endodontischen Be-
handlung, die nach der bakteriologischen Pro-
|

Schwarz pigmentierte Bacteroides-Arten wurden

benentnahme  durchgefiihrt  wurde.

als Teil einer komplexen Flora bei den schmerz-

haften, jedoch nicht bei den symptomlosen Z&ah-

nen gefunden

Die bei SUNDQVIST bei 18 Patienten in der
Pulpa gefundenen Bakterienkombinationen wur-
den Meerschweinchen in ihrer urspringlichen
Zusammensetzung subkutan injiziiert (4). Die
Bakterienkombinationen aus sechs der sieben
Zahne mit einer schmerzhaften periapikalen
Entziindung verursachten eine purulente, expe-
rimentell Ubertragbare makroskopisch sichtbare
Entziindung. Dies war nicht der Fall nei den
Bakterienkombinationen aus 11 symptomlosen

Zahnen mit chronischer Parodontitis apicalis.

Wahrend sich bei allen Bakterienkombinationen

im Anschlul an die Injektion Abszesse entwik-
kelten, ergaben allein die Kombinationen mit
Bacteroides-Arten chronische, nicht abheilende
Abszesse. die meisten dieser Bacteroides-Arten
waren jedoch-allein injiziert- nicht pathogen.
Offenbar ist ihre Pathogenitéat von der Anwesen-
heit anderer Mikroorganismen abhéngig. Diese
Helfer-Keime sind fir sich allein ebenfalls nicht
fahig, eine pathologische Reaktion zu unterhal-
ten. Die Ergebnisse deuten auf einen Synergis-
mus zwischen einem spezifischen Bakterium und
einer vielleicht unspezifischen Basisflora oder

"Helfergruppe” [...]

Infektion des Periapex

Es ist schwer zu sagen, inwieweit und unter
welchen Voraussetzungen Bakterien im Periapex
zu finden sind. Fast alle Techniken, die diese
Frage beantworten kdnnten haben ihre metho-
dischen Unzulénglichkeiten. Entscheidend ist,
daB selbst unter streng kontrollierten Bedingun-
gen eine Kontamination mit anderen Bakterien
wahrend der Probenentnahme nicht sicher zu

vermeiden ist. [...]

Dennoch kann aus der [...] neueren Litera-
tur UOber die Mikrobiologie nekrotischer Wur-
zelkanéle und aus der &lteren Literatur Uber den
Nachweis periapikaler Bakterien der Schlufl
gezogen werden, dall der Periapex selbst nur
selten infiziert ist. Die aus dem Wurzelkanal in
das periapikale Gebiet gelangenden Bakterien
werden dort im allgemeinen in einer histologisch
akuten oder (haufiger) akut-chronischen Par-
odontitis apicalis vernichtet. Bei der chronischen
Parodontits apiclis befindet sich in der Pul-

pahohle die pathogene Flora ausschlieflich im
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periapikalen Gebiet. Dies kann anhand histo-

bakteriologisccher Schnitte, die sowohl den
Kanalinhalt als auch den Periapex umfassen,

ziemlich sicher bestatigt werden (5,6 )

Es kommt jedoch auch vor, dall zum Peria-
pix gelangte Bacterien sich dort ansiedlen. Dies
geschieht bisweilen offenbar spontan, wie bei
der Actinomycose (7), manchmal auch nach
endodontischer Instrumentierung (8) In diesen
Fallen kann die orthograde endodontische Ver-
sorgung miRlingen, so dall der Periapex chirur-

gisch saniert werden muf3

Akute und chronische, schmerzhafte

und symptomlose Parodontitis apicalis:

[....es] muR zwischen akuten und chroni-
schen Entzindungen und schmerzaften und
nicht schmerzhaften Entzindungen unterschie-
den werden. Histologisch gesehen ist eine Ent-
zindung in ihrer Anfangsphase akut, die neutro-
philen Granulozyten (neutrophile polymorphker-
nige Leukotyten) Uberwiegen. Eine Entziindung
wird chronisch genannt, wenn die Neutrophilen-
meist nach einigen Tagen- durch Zellen der
chronischen Entziindung, Makrophagen (ginker-
nige Phagozyten), Plasmazellen und Lympho-

zyten ersetzt sind.

Bei einer Parodontitis apicalis infolge einer
Mikroflora im Wurzelkanal oder bei einer peria-
pikalen Infektion trifft man zwischen den Zellen
der chronischen Entziindung stets eine betracht-
liche Zahl neutrophiler Granulozyten an. Wahr-
scheinlich erreicht die Entziindung durch den

anhaltenden Reiz nie ein wirklich chronisches

Stadium. Dem Kliniker bringt die histopathologi-
sche Einteilung wenig Nutzen, zumal keine oder
kaum Zusammenhange mit den entsprechenden
klinischen Symptiomen bestehen., In der Praxis
bezieht sich die Unterscheidung "akut" oder
"chronisch" deshalb primar aif die Dauer einer
Entziindung. Eine Klinisch akute Entziindung ist
eine in der Regel kurz dauernde, rasch verlau-
fende Entziindung, die in hohem Male mit
Schmerzen, Schwellung und anderen klinischen

Entziindungszeichen einher geht.

Eine klinisch chronische Entziindung verlauft
langsam, kann jahrlelang bestehen und zeigt
geringe oder keine klinischen Symptome. Even-
tuelle Beschwerden sind oft undeutlich, schwer

zu lokalisieren und zu interpretieren.

[...]

Die periapikale Entzindung geht mit einer
Verbreiterung des periapikalen Raumes auf
Kosten des Alveolenbodens (amina dura) und
des Spongiosagewebes im Bereich um das Fo-
ramen apicale einher. Das urspringliche Gewe-
be wird durch Granulationsgewebe ersetzt.
Dieses stellt einen Teil der Abwehrreaktion des
Korpers gegen bakterielle Toxine und Antigene
und auch gegen die Mikroorganismen selbst dar.
Das Granulationsgewebe entsteht unter dem
EinfluR der Entzindungl... ]Jvielleicht auch durch
Bakterienprodukte, die einen Knochenabbau
induzieren kdnnen. Schliellich bildet sich um
das Foramen apicale eine kugelférmige An-
sammlung von Granulationsgewebe: das soge-
nannte (Zahnwurzel)granulom. Der Ausdruck
Granulom ist wenig gliicklich, da die Endung-

"om" den Tumoren vorbehalten ist, wahrend
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das Wort Granulom zuerst an eine ausheilende
Gewebeverletzung denken lagt. [...] Das Zahn-
wurzelgranulom entspricht vollig der Beschrei-
bung der infektidsen, immunologischen, granu-
lomatdsen Entziindung, ein ProzeR3, in dem Ent-
ziindung, Destruktion, Ausheilung und Reparati-

on nebeneinander bestehen(9)..

Das Zahnwurzelgranulom ist potentiell steril,
d. h., daR Mikroorganismen, die dorthin gelan-
gen, sofort mit spezificchen und unspezifischen
Antikdrpern besetzt und phagozytiert werden.
Bakterienkulturen sind negativ( 10); im histolo-
gischen Praparat findet man nur ausnahmswei-
se Mikroorganismen (und dann meistens in

phagozytiertem Zustand) (5,6)

Das Zahnwurzelgranulom besteht aus einem
gefaBreichen Bindegewebe mit konzetrisch ana-
geordnete 'Kollagenschalen" und einem einge-
lagertem Infiltrat akuter und chronischer Ent-
ziindungszellen(5,6) Das Granulom wird von Blut
Nervenfasern

und Lymphgefallen und von

durchzogen(11) [....]

Bei einem Drittel bis der Hélfte der Granu-
lome finden sich auBer den bereits erwéhnten
Zellen auch Konglomerate von Epithelzellen, die
wahrscheinlich von den Malassez-Epithelresten
stammen, welche wiederum Reste der Hertwig-
Epithelscheide darstellen, die die Ausbildung der
Zahnwurzel steuert. Die Epithelzellen werden
durch vermutlich vom Entziindungsprozel} aus-
gehende Reize aktiviert und zur Proliferation
angeregt. In ungefahr der Hélfte der epithelarti-
gen Granulome hat sich zentral im Epithel eine
Hoéhlung ausgebildet, die mit Flussigkeit gefullt
ist: die apikale Zyste. [...] nach abgeschlossener

Wourzelbildung wird die Hertwig-Scheide abge-
baut und durch das Bindegewebe der Parodon-
talfasern in Bruchstlicke geteilt. Es bleiben inak-
tive Epithelzellen zuriick, die manchmal in klei-
nen Konglomeraten, den sog, Malassez-
Epithelresten zusammenliegen. Die Zahl dieser
ruhenden Epithelzellen, die sichnicht teilen,
nimmte im laufe der Jahre allmahlich ab(12).
Kommt es infolge einer Erkrankung der Pulpa zu
einer Parodontitis apicalis, kénnen die ruhenden
Epithelzellen durch einen noch unbekannten Reiz
du zur Zellteilung angeregt werden. Die Prolife-
ration geht dabei auf Kosten des Bindegewebes,
wobei das Vermogen dieser Epithelzellen, Kolla-
gen zu phagozytieren und abzubauen dabei eine

Rolle spielen kénnte (13)

In Abhangigkeit von den Eigenschaften der
beteiligten Mikroorganismen und der Reaktion
des Wirtsorganismus kommt es im Zentrum
einer periapikalen Entziindung mitunter zu einer
Nekrose. Durch Eiweilspaltende Enzyme, die
hauptsachlich aus neutrophilen Granulozyten des
entzindlichen Infiltrats stammen, kdnnen sich
die nekrotischen Gewebereste und die ange-
hauften toten Entziindungszellen verflissigen. Es
kommt zur Eiterbildung, Abkapselung und Ab-
szelbildung [...] Die Situation hat sich daruch
insoweit verschlechtert als Eiter von sich aus
pathogen ist und vom Wirtsorganismus nicht
eliminiert werden kann, sondern nach auflen
abflieRen muRB. Nach einer AbszeRentwicklung
kommt es daher meistens uber verschiedene
Zwischenstadien zur Fistelbildung. Der Prozel3
heilt dabei jedoch nicht aus, weil ja die Ursache
der Pyogenen Entziindung nicht beseitigt wurde.

Auch durch intra- oder extraorale Fistelbildung
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kann sich die Entziindung auch auf anderen

Wegen ausbreiten.

Begleiterscheinungen einer Parodontitis api-

calis

Die periapikale Entzindung verursacht eine
Reihe von Nebenerscheinungen, und zwar

-Wurzelresorption

-Hyperzementose

-sklerosierende Ostitis

im AnschluR an die Entziindung oder infolge
der mikrobiellen Virulenzfaktoren kommt es zur
Zement- und Dentinresorption. Der Schaden ist
meistens klein, mitunter kann aber ein GroRteil
derWurzel resorbiert werden. Wird dann eine
Wurzelkanalbeahndlung  durchgefiihrt, findet
keine Resorption mehr statt, die Resorptionsla-
kunen werden mit Zement aufgefillt. [...] Ein
verhéaltnismagig geringer Reiz kann eine erhéhte
Zementablagerung bewirken. Haufig sieht man
Hyperzementosen bei nicht korrekt ausgefiihrten
Wurzelkanalbehandlungen. [...] Ein relativ
schwacher Reiz kann bereits zur Knochenver-
dichtung fiihren. Man vermutet, dal} ein Reiz,
der von einer Pulpitis oder periapikalen Entzin-
dung ausgeht, die Knochenbildung anregt(14).
Dabei wird auf Kosten der Markréume Knochen-
gewebe angelagert. Diese sklerosierende Ostitis
(Synonym: Osteosklerose) erscheint im Roént-
genbild als unscharfe, unregelmaBig begrenzte
Verschattung um oder nahe dem Apexbereich.
Der Parodontalspalt bleibt dabei deutlich sicht-

bar.
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