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Einleitung und Problemstellung 1

1. Einleitung und Problemstellung

Nach einer breiten Pulpaexponation kann sich bei Milchzahnen eine hyperplastische
Pulpitis entwickeln, die zum klinischen Befund eines ,Pulpapolypen*® fihrt.
Experimentelle Untersuchungen haben sich mit der pulpalen Reaktion auf die
Exponation an Hunde- [1,2] und Affenz&hnen [3] beschatftigt. Bei menschlichen Zahnen
wurden zumeist histopathologische Studien an der dentalen Pulpa bleibender Zahne
[4-6] durchgefuhrt. Nur vereinzelt finden sich in der Literatur auch histologische
Untersuchungen an Milchzahnen [7]. Im Verlauf solch histologischer Studien kann man
zwischen echten Pulpapolypen und Pseudopolypen unterscheiden, wenn das im
Wurzelkanal befindliche Gewebe ebenfalls bertcksichtigt wird. In friheren Studien
wurde haufig nur das in das Kronencavum proliferierte Gewebe untersucht, ohne dabei
auch das radikulare Gewebe mit einzubeziehen [2,8]. Unbestritten ist, dass sich ohne
dem radikularen Gewebe nicht zwischen Pulpapolypen und Pseudopolypen
unterscheiden laRt. Dartber hinaus ist die histologische Miterfassung der radikularen
Gewebeanteile auch wichtig, um die Ausbreitung des entziindlichen Infiltrates und die
regressiven Verdnderungen der Pulpa zu Uberprifen.

Zusatzliche Mdglichkeiten bietet die Transmissionselektronenmikroskopie (TEM), um
auch die Ultrastrukturen des Gewebes und mdgliche Degenerationen erkennen zu
konnen.

Odontoblasten sind hochdifferenzierte Zellen, die frihzeitig auf Irritationen der Pulpa
reagieren und somit einen verlasslichen Indikator darstellen. Detallierte Informationen
Uber Odontoblasten konnen somit Auskunft (ber die Reparaturfahigkeit des
Pulpagewebes geben, zumal ihre Dichte Hinweise zum Ausmafd der pulpalen
reparativen Reaktionen vermittelt [9,10]. Bisher ist wenig Uber die Ultrastruktur der
degenerativen Veranderungen bei Odontoblasten bekannt, diesbezligliche Kenntnisse
beziehen sich lediglich auf Rattenzahne [11].

Uber Nervengewebe und seine Resistenz beziiglich Lysis bzw. liber die Ultrastruktur
bei Degeneration gibt es in der Literatur unterschiedliche Meinungen [12]. Lin et al. [5]
konnten unter Benutzung des TEM bei periapikalen Lasionen keine Verdnderungen der
Nervenfasern entdecken, wohingegen eine lichtmikroskopische Studie von Ozcelik et
al. [6] neuronale Degenerationen, wie partiellen Verlust des Myelins und Schwellung
der Axone nach Pulpaexponation beschreibt.

Histopathologische Untersuchungen scheinen fiir sich nicht geeignet zu sein, um den

allgemeinen Zustand der Vaskularisation des Pulpagewebes wahrend eines
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Entziindungsgeschehens zu beurteilen, da verstopfte bzw. verengte BlutgefalRe dann
den Zustand einer Hyperamie zeigen [13].

Uber die Herkunft des bedeckenden Epithels bestehen ebenfalls verschiedene
Theorien. Nach Meinung mancher Autoren stammt es aus Malassez schen
Epithelresten. Andere vermuten, was plausibler erscheint, eine Art freie

Transplantation von Epithelzellen der Mundhohle [14].

Als Therapie bei Pulpapolypen an karids [14] und traumatisch [15] pulpaexponierten
Milchzahnen und auch an manchen bleibenden Zahnen [16] werden Amputationen
vorgeschlagen. Gemalf klinischer und histologischer Studien von Cvek et al. [3,17]
kann eine solche partielle Pulpotomie bei traumatisch [18] und karids jugendlichen [19]
pulpaexponierten bleibenden Zahnen durchgefiihrt werden. An menschlichen
Milchzahnen sind bisher keine histologischen Studien vorgenommen worden, um die
Ausbreitung sowohl der Entzindung als auch der regressiven Veranderungen zu
messen und davon ausgehend die erforderliche Therapie zu empfehlen. Auch
existieren nur wenige Berichte tber den Erfolg partieller Pulpotomien bei Milchzahnen
[20-22] im Gegensatz zu bleibenden Zahnen. Aus diesem Grund ist es wichtig,
grindliche  Untersuchungen der histopathologischen  Verdnderungen nach

Pulpaexponation bei Michzahnen durchzufihren.

Es war deshalb Ziel der vorliegenden Arbeit, die folgenden Fragestellungen zu
untersuchen:

1. Wie weit und wie ausgepragt ist die Ausbreitung der entziindlichen Symptome
in das radikulare Pulpagewebe und wie stellen sich die Unterschiede zwischen
echten Pulpapolypen und Pseudopolypen dar?

2. Welche Veranderungen lassen sich im Verlauf des Odontoblastensaums
feststellen und wie verandern sich die Odontoblasten selbst?

Sind noch Nerverfasern vorhanden und falls es so ist, wie veréndern sie sich?
Kommen auch regressive Veranderungen in der Pulpa vor?
In welchem Umfang sind Bakterien und Pilze in den verschiedenen

Pulparegionen nachweisbar?
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2. Literaturibersicht

Das Pulpagewebe eines Zahnes ist ein lockeres, spezialisiertes Bindegewebe, das aus
Zellen, einer interzellularen Grundsubstanz mit oxytalanartigen, retikularen und
kollagenen Fasern, sowie aus Gefaflien und Nerven besteht [23]. Die Zellen der Pulpa
gehoren verschiedenen Populationen mit unterschiedlichen Funktionen an. Wir
unterscheiden Odontoblasten, Fibroblasten, Ersatzzellen und Abwehrzellen [24,25]. Die
Pulpa-Dentin-Einheit ist pr&- und posteruptiv zur standigen Dentinbildung beféhigt. Man
differenziert drei Arten von peripulpalem Dentin: Primardentin, Sekundardentin und
Tertiardentin. Beim Tertiardentin lasst sich noch zwischen reaktivem und reparativem
unterscheiden [26]. Die Pulpa reagiert auf kariose Infektionen lange bevor sie von
Bakterien erreicht wird. Diese Reaktion ist zunadchst gegen bakterielle
Stoffwechselprodukte, spéater auch gegen die bakterielle Invasion selbst gerichtet [27].
Brannstrom und Lind [28] berichteten Uber Pulpaentziindungen als Reaktion nach initial
kariosen Lasionen.

Die ersten Pulpaveranderungen treten im Odontoblastensaum und in den peripheren
Pulparandzonen auf: Lymphozyten und einige Plasmazellen beginnen sich im
subodontoblastischen Bereich anzusammeln [27].

Die Reaktion der Pulpa- Dentin- Einheit auf Karies in menschlichen Milchzahnen wurde
von Cohen und Massler [29] ahnlich wie bei bleibenden Zahnen dargestellt. Sie
berichteten Uber die Bildung von reparativem Dentin, Abnahme der Anzahl und der
GroRRe der Odontoblasten, sowie Uber Veranderungen ihrer Form. Das Pulpagewebe
zeigte hingegen eine Zunahme der entzundlichen Infiltrationen unterhalb der tiefen
Lasion.

Di Nicolo et al. [30] beobachteten, dass sich die entziindliche Reaktion der Pulpa bei
Milchmolaren mit Dentinkaries unterhalb der karidsen Lasionen konzentriert hatte. Im
apikalen Bereich der radikuldren Pulpa lagen dagegen kaum entziindliche Reaktionen
Vor.

Eine nekrotische Pulpa bei Milchschneidezdhnen konnte nur in seltenen Fallen ohne
klinisch nachweisbare Pulpaexponation festgestellt werden. War es dennoch der Fall,
so konnte es sich um eine Folge traumatischer Einflisse im Kindesalter gehandelt
haben [31].

Sobald ein karidser Prozess die Pulpakammer spontan eréffnet, wird das bisherige
Reaktionsmuster verandert: die Pulpa erhalt Raum zur Expansion. In dieser Situation,

die vorwiegend bei Milchzéhnen und bleibenden Z&hnen Jugendlicher und nur bei
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fehlender Behandlung auftritt, kann es zur Pulpitis chronica aperta ulcerosa oder
Pulpitis chronica aperta granulomatosa (Pulpapolyp) kommen.

Diese beiden Pulpaerkrankungen sind Kklinisch eindeutig diagnostizierbar und
korrelieren auch mit den jeweiligen histologischen Befunden.

Bei der Pulpitis chronica aperta ulcerosa befinden sich akute Entziindungszellen,
Lymphozyten und Plasmazellen im Granulationsgewebe. Ein Leukozytenwall und
Fibrinablagerungen  kénnen als Zeichen von Exsudation die ulzerierte
Gewebsoberflache bedecken [27]. Im weiteren Verlauf kann bei ausreichender
Blutversorgung und zunehmender Proliferation des Granulationsgewebes diese Form in
eine Pulpitis chronica aperta granulomatosa, den Pulpapolypen, tUbergehen. Dabei
beginnen aus der ulzerierten Pulpa Granulationsgewebe zu sprossen, welche sich
durch die meist breite koronale Eréffnung des Pulpadaches erheben [27,32,33].

Die Gewebereaktionen nach karidser Pulpaexponation kbénnen drei Zonen zugeordnet
werden: - Zone I: Nekrose an der exponierten Pulpaoberflache, - Zone Il: Exsudat mit
starker Infiltration von neutrophilen Granulozyten (PMN) und Lymphozyten, - Zone lll:
Granulationsgewebe [32].

Schroeder [27] unterscheidet zwischen jungen Pulpapolypen, die aus hyperplastischem
Granulationsgewebe bestehen und alteren Pulpapolypen, die Uberwiegend aus derbem
Bindegewebe aufgebaut und epithelisiert sind. Das Gewebe der jungen Pulpapolypen
ist von Lymphozyten und Plasmazellen variabel infiltriert und es enthalt zahlreiche bis
zur Oberflache reichende Nervenfasern [8,27]. lhre Oberflachen sind primér nicht
epithelisiert, sondern von einem Fibrinnetzwerk und Exsudat bedeckt [27].
Pulpapolypen missen differentialdiagnostisch von Wurzelhautpolypen
(Desmodontalpolypen), von  Granuloma  pyogenicum und der fibrésen
Gingivahyperplasie abgegrenzt werden. Wahrend sich der Stiel des Pulpapolypen in
das eroffnete Kronenkavum verfolgen lasst, geht der Stiel des Wurzelhautpolypen von
der zervikalen Wurzeloberflache und jener der hypoplastischen Wucherung meist von
der interdentalen Gingiva aus [27].

Southam und Hodson [2] untersuchten sezierte Polypen von 56 menschlichen
Milchzdhnen, 77 menschlichen bleibenden Zahnen und 20 experimentell erzeugten
Polypen an Hundezdhnen. Das Vorkommen von Pulpapolypen bei menschlichen
Milchzahnen war fast doppelt so haufig wie bei bleibenden humanen Z&hnen. Die nicht
epithelisierten  Polypen bestanden aus akut und chronisch entzindetem
Granulationsgewebe, das mit einer Fibrinschicht bedeckt war. Einzelne und kleine
Gruppen von Epithelzellen konnten auf der Oberflache des Fibrins gesehen werden.
Dies spricht fur die Theorie, dass Epithelzellen auf der Oberflache von Polypen
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transplantiert werden kdnnen [34]. Die Autoren sind der Ansicht, dass sich das Epithel
danach auf der Granulationsoberflache ausbreitet, in die Fibrinschicht einwachst und
schlie3lich die ganze Polypenoberflache bedeckt [2].

Das Epithel an Polypenrandern mit Kontakt gegen Zahnkavitdtenwande blieb jedoch
unregelmafig hyperplastisch und in allen Fallen entziindet.

Die Oberflache des so organisierten Epithels zeigte unterschiedliche Phasen der
Maturation und auch unterschiedliche Grade der Keratinisierung. Es lieBen sich
Variationen aus unverhorntem Epithel, parakeratinisierten und Kkeratinisierten
Oberflachen unterscheiden. Nach der Bildung des gut organisierten Epithels schloss
sich  zumeist die Auflosung des darunter liegenden  entzindlichen
Granulationsgewebes stufenweise an, in dem es durch Kollagenbindegewebe ersetzt
wurde [2].

Von den 20 aus Hundez&ahnen experimentell erzeugten Polypen in der Studie von
Southam und Hodson [2] ergaben sich nur zwei epithelisierte Polypen, deren Epithel
sich erst im Verlauf von 6 Wochen nach der Exponation gebildet hatte. Dagegen wurde
in der Studie von Dixon und Peach [35] an allen 5 untersuchten Polypen an
menschlichen Zahnen geschichtetes Epithel nachgewiesen. Die
elektronenmikroskopische Untersuchung der Zellen aus tieferen Schichten des Epithels
zeigte hier leicht gekerbte ovale Zellkerne. Ebenso konnten die feinen Strukturen der
Desmosomen zwischen den Epithelzellen und auch die Strukturen der
Hemidesmosomen zwischen den Epithelzellen und der Basallamina nachgewiesen
werden. Der kontinuierliche Verlauf der Basallamina war dabei gelegentlich durch
Licken (Gaps) unterbrochen, welche vermutlich im Zusammenhang mit der Bewegung
neutrophiler Granulozyten in oder aus dem Epithel stehen.

Im Milchgebiss kommt es erheblich seltener zu Zahn-/ Kronenfrakturen als im
bleibenden Gebiss, da der umgebende Knochen viel resilienter ist. Mehrere
epidemiologische Studien belegen, dass nur 0,3- 9,6% der traumatischen Verletzungen
bei Klein- und Vorschulkindern komplizierte Kronenfrakturen waren [36-38].

Cvek et al. [3] untersuchten an 36 Affenzdhnen die Gewebereaktionen nach
experimenteller Pulpaexponation durch Kronenfraktur oder Kavitatenpraparation. Die
Entnahme der Zahne erfolgte nach 3, 48 und 168 Stunden. Nach drei und 48 Stunden
war bei den kronenfakturierten Zahnen die Ausbreitung der entzindlichen Infiltration
nicht tiefer als 2 mm. Dennoch gab es eine bereits leichte bis starke Infiltration von
neutrophilen Granulozyten. Ebenso waren Einblutungen und Verletzungen des
Odontoblastensaumes zu beobachten. 168 Stunden nach der komplizierten

Kronenfraktur war das proliferierte Gewebe in 3 von 7 Fallen schon partiell mit Epithel
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bedeckt. Im Entziindungsgebiet wurden jetzt neben neutrophilen Granulozyten auch
Lymphozyten beobachtet. Die Tiefe dieser Entziindungsreaktionen betrug im
Durchschnitt 1,5 mm. Bei einem Zahn war das Pulpagewebe allerdings bereits vollig
nekrotisch.

Croll et al. [7] untersuchten die Pulpareaktionen an 138 menschlichen traumatisierten
Milchschneidezéhnen. Die Autoren berichteten von zwei Fallen, bei denen die Pulpa
freigelegt war. In einem Fall waren die Odontoblasten stark geschadigt und im anderen
Fall nicht mehr vorhanden. Im Bereich der Kronenertffnung konnte eine stark akut
entzindliche Infiltration mit neutrophilen Granulozyten und/oder nekrotisches Gewebe
beobachtet werden. Die Entzindung nahm jedoch in apikaler Richtung des
Pulpakanals ab.

In einer Studie von Ozcelik et al. [6] wurden 23 menschliche bleibende Zahne
untersucht. Sie wurden nach 1,5 Stunden, 17 Stunden, 4 Tagen, 7 Tagen und 20
Tagen nach dem Trauma extrahiert. 6 Zahne zeigten eine Pulpaexponation. Nach 4
Tagen kam es zu GefalRneubildungen und zu einer leichten Schwellung der Axone.
Nach dem siebten Tag war die auffalligste Abweichung eine Fibrose. Nach 20 Tagen
lieBen sich eine Lymphozyteninfiltration und eine neuronale Degeneration beobachten.
In einer Untersuchung von Harrdn-Ponce et al. [1] wurden an 19
Hundeschneidezéhnen experimentell komplizierte Kronenfrakturen vorgenommen.
Nach zwei Tagen konnte man in den meisten Fallen oberhalb der Frakturlinie eine
Hyperplasie feststellen. Die freigelegte Pulpaoberflache war von neutrophilen
Granulozyten  stark infiltriert.  Unterhalb  dieser Infiltration konnte  man
Gefalineubildungen erkennen. Auch innerhalb der Pulpakammer zeigte sich eine starke
entziindliche Infiltration aus neutrophilen Granulozyten, Lymphozyten, Plasmazellen
und Mastzellen. Der Odontoblastensaum neben der Frakturlinie erschien
desorganisiert. In Richtung des apikalen Wurzeldrittels wurde eine Abnahme sowohl
der Infiltration als auch eine Normalisierung des Odontoblastensaumes beobachtet.
Drei Tage nach der Pulpafreilegung war die Hyperplasie nicht mehr zu sehen. Der
Odontoblastensaum erschien in Hohe der Pulpafreilegung voéllig zerstdrt und auf nur
noch vereinzelte Zellen reduziert. Die entzindliche Infiltration war jedoch, wenn auch
riacklaufig, noch vorhanden. Sie bestand hauptsachlich aus chronischen
Entzindungszellen. Dennoch waren auch vereinzelte neutrophile Granulozyten
nachweisbar. Die Stérke des Infiltrates nahm auch jetzt in Richtung des apikalen
Wurzeldrittels ab.

Calskan et al. [4] analysierten 5 menschliche Z&hne mit hyperplastischer Pulpitis
histologisch. Davon war eine Schneidezahnpulpa traumatisch freigelegt und 40 Tage



Literaturtibersicht 7

unbehandelt geblieben. In diesem Fall fand sich an der Oberflache kein Epithel.
Unterhalb der Oberfliche waren jedoch chronisch entzindliche Infiltrationen zu
beobachten, wahrend die zervikale und radikuléare Pulpa normale Strukturen zeigte. Bei
den anderen 4 Molaren war das Pulpagewebe kariesbedingt exponiert. lhre
Polypenoberflachen wiesen deutliche Epithelbildungen auf. Die Polypen selbst
bestanden aus Granulationsgewebe, in das sich Bakterienherde angesiedelt hatten. In
der Kronenpulpa aller Zahne wurden ausgedehnt irregulare Verkalkungen gefunden.
Bei drei Zahnen waren unter diesen verkalkten Barrieren weniger Gefal3e, dafur aber
mehr fibréses Gewebe ohne Entziindungszellen zu erkennen. Einer der Zéhne zeigte
auch fibroses Gewebe und Dentikel in einer Wurzel. In einer anderen Wurzel desselben
Zahnes fand sich nur im mittleren Drittel friboréses Gewebe. Calskan et al. [4] gehen
davon aus, dass das Epithel an der Polypenoberflaiche eine Schutzfunktion fur das
darunter liegende Granulationsgewebe hat, und dass es das Heilungspotenzial der
Pulpa unterstitzt.

2.1. Entziindungszellen

Die Pulpitis ahnelt als Erkrankungsform der Entziindung des Bindegewebes im Korper.
An der akut entziindlichen Reaktion des Zahnmarkes sind neutrophile Granulozyten
beteiligt, danach werden auch Lymphozyten, Plasmazellen und Makrophagen aktiviert.
Mastzellen sind als wichtigste Quelle fir die Sekretion von Histaminen zu betrachten.
Letztere befinden sich sowohl in der gesunden als auch in der entziindeten Pulpa [33].
Anhand der Ausbreitung der entzindlichen Infiltration lassen sich drei Grade darstellen
[13,39-42]:

Grad /1/: Leichte Reaktion mit vereinzelten Entziindungszellen und Zunahme der
Kapillaren. Vereinzelt finden sich Erythrozyten auf3erhalb der Blutgefalie.

Grad /2/: MaRige Reaktion, bei der mehr Entziindungszellen zu finden sind, wobei die
neutrophilen  Granulozyten, Lymphozyten und Plasmazellen auch in den
Odontoblastensaum eindringen. Manchmal wandern die Odontoblastenkerne in die
Dentinkanélchen. Die Anzahl der Kapillaren und Gefal3e nimmt weiter zu.

Grad /3/: Starke Reaktion mit zahlreichen Entziindungszellen und Abszessbildungen.
Neutrophile Granulozyten, Lymphozyten und Plasmazellen grenzen das verletzte Areal
ab. Der Odontoblastensaum I&sst sich nicht mehr als Einheit identifizieren.

2.2 Odontoblasten

Bei intakten kariesfreien Milchzahnen bilden die Odontoblasten im Bereich der
Kronenpulpa eine pseudogeschichtete Zelllage, das heif3t, ihre sdulenférmigen
Zellkorper, deren Kern stets basal liegt, sind unterschiedlich lang und ineinander

geschachtelt. Dies vermittelt den Eindruck, als waren 2 bis 4, ja manchmal bis 7 Reihen
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odontoblastischer Kerne Ubereinander geschichtet [23,43]. Wéhrend im Bereich des
Uberganges von der Kronen- zur radikularen Pulpa die Odontoblasten ebenfalls
saulenformig gestaltet und in pseudoartiger Schichtung angeordnet sind, &ndert sich
ihre Form und Anordnung im Bereich der mittleren und apikalen radikularen Pulpa. Im
mittleren Wurzelkanalbereich erscheinen sie als kubische oder pyramidale Zellen, die
eher einschichtig angeordnet sind. Im apikalen Bereich nehmen sie hingegen flach-
langliche Gestalt an. Manchmal verschwindet die Odontoblastenreihe im apikalen
Wurzelbereich auch véllig [23,25]. Am distalen Ende des Odontoblastenkdrpers
befindet sich ein Schlussleistensystem, das benachbarte Odontoblasten miteinander
verbindet und den Interzellularraum gegen die Dentinseite verschliefl3t. An der lateralen
Seitenflache der Zellsdulen befinden sich desmosomale Kontakte, sogenannte ,Gap
junctions” und ,Tight junctions” [25,44,45]. Iguchi et al. [46] beobachteten allerdings
.Desmosome-like junctions” in der Pulpa, welche sich zwischen zwei Zellmembranen
mit einem Abstand von 30 bis 70 nm gebildet hatten. Diese Verbindungen sollen
sowohl zwischen Odontoblasten als auch zwischen Odontoblasten und Fibroblasten
vorkommen und eine wichtige Rolle bei der ,Zell- zu- Zell Adhasion* spielen.

Das Zytoplasma der Odontoblastenkorper weist einen basal liegenden Kern und eine
geordnete Organellenverteilung auf. Zwischen zwei Zonen, in denen Bundel von
Zisternen des rauhen endoplasmatischen Retikulums (rER) parallel zur Zellachse
auftreten, liegt das ausgedehnte Golgi-Feld. Der Odontoblastenfortsatz enth&lt neben
einigen Mitochondrien, Vesikeln und Sekretionsgranula vorwiegend parallel zu seiner
Achse angeordnete Filamente und lange Mikrotubuli [25,47]. Daneben weist der
stammartige Odontoblastenfortsatz seitlich zahlreiche dunne und relativ kurze
zytoplasmatische Seitenaste auf [25,26].

Die Odontoblasten entwickeln und verandern sich in vier Phasen:

Praodontoblasten sind kurze zylinderférmige Zellen von ungefahr 15 um. lhre

interzellulare Polaritat ist anfangs schlecht geordnet, aber der Kern liegt nahe dem
basalen Teil der Zelle. Der Golgi-Apparat ist unvollstadndig entwickelt mit nur wenigen
Membranséacken, aber daftir mit zahlreichen Blaschen (Vesikel). Aul3erdem sind kleine
Profile des rauhen endoplasmatischen Retikulums (rER) und relativ wenige
Mitochondrien zu sehen. Wenn sich die Zellen verlangern, prolongieren auch die
Fortsatze bis zur Basalmembran unterhalb des inneren dentalen Epithels [48,49].

Sekretorische Odontoblasten sind langliche séulenartige Zellen mit einer Hohe von

etwa 50 pym. Sie erscheinen polarisiert angeordnet und bilden meist nur eine Zellreihe/
Schicht. Zumeist enthalten sie zahlreiche Organellen. Der Zellkern liegt basal am

unteren Zytoplasmarand. Die meisten Organellen befanden sich in der Region oberhalb



Literaturtibersicht 9

des Zellkerns (Oberkern). Die gro3en Zisternen (flache Sacke) des rER’s sind parallel
zur Achse ausgerichtet. Profile des rER’s und Mitochondrien finden sich haufig in der
N&he des apikalen Zellpols des Kerns. Der Golgi-Apparat ist gut entwickelt [43,48].

Ubergangsodontoblasten sind schmal. Die Anzahl ihrer Organellen ist reduziert; Sie

sind weniger polarisiert angeordnet. Der Zellkern ist nicht mehr am basalen
Zytoplasmarand zu finden. Er enthalt auch mehr komprimiertes Chromatin. Das rER ist
haufig nicht zu sehen. Der Golgi-Apparat erscheint ebenfalls kleiner und liegt dicht am
apikalen Kernpol. Die Mitochondrien sind ebenfalls reduziert und gruppieren sich um
Vakuolen [48].

Gealterte Odontoblasten sind nur noch etwa 45 ym hoch. Sie sind organellenarm und

ihr Zellkern ist jetzt mehr apikal angeordnet. Die meisten Organellen sind in der
Infrakernregion lokalisiert [48,50].

Garant et al. [50] berichteten aul3erdem Uber fingerdhnliche zytoplasmatische
Fortsatze, die von benachbarten Pulpazellen kamen. Diese Pulpazellen penetrierten in
den interzellularen Spalt zwischen den Odontoblasten im Abstand von einzelnen
Mikronen. Nach Meinung von Torneck [51] ist es nicht ratsam, eine zu exakte
Beschreibung der Odontoblasten zu geben, da ihre Morphologie, abhangig von der
Funktionstétigkeit der Zelle, sehr variieren kann. In Dentinbildungsphasen zeigen die
Odontoblasten ein gut entwickeltes rauhes endoplasmatisches Retikulum mit
zahlreichen Ribosomen und einen ebenfalls gut entwickelten Golgi-Apparat. Die
spezifische Sekretion von Granulas erfolgt durch Golgi-Sacke. Die Granulas werden
dann in den Odontoblastenfortsatzen transportiert [43,52]. Wéhrend sich das Dentin an
den peripheren Pulpawanden ablagert, werden die Odontoblastenkdrper selbst in
Richtung der Pulpa abgedrangt. Dadurch verldngern sich die Odontoblastenfortsatze
[43], obwohl sie im zementalen Anteil des Wurzeldentins nicht mehr zu sehen sind [53].
Als Folge der Altersveranderungen und auch durch irregulare Stimulationen wird eine
hypermineralisierte Zone aus peritubularem Dentin ablagert. Dieses ist zu ca. 9%
starker mineralisiert als das intertubulédre Dentin und hat auch einen geringeren Anteil
an Kollagenfasern [53,54].

Die Reaktion der Odontoblasten auf Karies nimmt mit der Tiefe der L&asion zu. lhre
Anzahl und Grof3e kdnnen dann verandert werden. Mit zunehmender Tiefe der kariésen
Lasion wird der Odontoblastensaum schliel3lich irregular oder er verschwindet total
[27,29].

Die haufigste Verédnderung des Pulpagewebes nach Schmelzkaries ist die
Beeintrachtigung des Odontoblastensaums. Die Anzahl der Odontoblasten nimmt dann

ab und gelegentlich wandern ihre Zellkerne in die Dentinkanalchen [28].
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Bjgrndal und Darvann [55] haben die Reaktion der Odontoblasten auf Schmelzkaries im
Durchlichtmikroskop untersucht. Erste Anzeichen einer zellularen Reaktion
beobachteten sie bei aktiven Lasionen, bei denen ungefadhr ¥ der Schmelzschicht
angegriffen war. Bei den Odontoblasten erschien das Verhéltnis Zytoplasma:Kern in
der Lasionstelle deutlich verringert im Vergleich zur Kontrollstelle. Die Breite des
Pradentins war im Vergleich zur Kontrollstelle auch um ca. /5 geringer. Manchmal
waren die Odontoblasten unmittelbar in Kontakt mit dem Dentin - ohne Pradentin - zu
sehen. Die verlangerten fibroblastdhnlichen Zellen proliferierten in Richtung des
Odontoblastensaums, besonders in der Zentralregion der Lasion. Erreichte der karidse
Prozess die Schmelz-Dentin-Grenze (SD-Grenze), bildete sich Tertidrdentin. Die
betroffenen Odontoblasten hatten ein bedeutend geringeres Verhaltnis von Zytoplasma
zu Kern. Hinweise auf Zellkontakte zwischen Odontoblasten und fibroblastdhnlichen
Zellen wurden in dieser Phase bei aktiven Lasionen ebenfalls beobachtet. Tertiardentin
wurde bei 5 wvon 12 der aktiven Kkariossen Prozessen erkannt. Zu keiner
Tertidrdentinbildung kommt es aber bei einer arretierten oder ruhenden Karies. Bei
einer Tertidrdentinbildung Ildsst sich jedoch eine deutliche Abnahme der
Odontoblastenanzahl beobachten. Bjgrndal et al. [56] sind der Meinung, dass die
Odontoblasten auch am Mineralisationsprozess in der fortgeschrittenen Phase der
Tertiardintinbildung beteiligt sind. Andere halten es hingegen fur wahrscheinlich, dass
die in Richtung des Odontoblastensaums proliferierten, fibroblastendhnlichen Zellen fir
die Bildung eines solchen unkanalisierten Dentins verantwortlich sind [57]. Die
urspriinglichen oder primaren Odontoblasten bilden danach reaktionédres, die
sekundaren oder nur odontoblasten&dhnlichen Zellen bilden reparatives Dentin [55,58].
Cvek et al. [3] haben Veranderungen in den Odontoblasten nach experimentell
traumatischen Pulpaexponationen an Affenzédhnen analysiert. Die Schaden bestanden
aus totalem oder partiellem Verlust der Odontoblasten, Bildung von Vakuolen entlang
der Dentinwand und Wanderung der Odontoblasten in die Dentinkanélchen hinein.
Interodontoblastische Kollagenfasern wurden wahrend der Dentinbriickenbildung
beobachtet. Diese Kollagenfasern sind wichtig, um die Dentinogenese zu initiieren und
die Wanderung der Odontoblasten in Richtung Pulpakern zu unterstitzen [59]. Als
degenerative Veranderungen im Odontoblastensaum treten zunachst die Dehnung des
rER’s und die Schwellung der Mitochondrien auf. Der Kern zeigt ebenfalls nekrotische
Veranderungen, wie periphere Ablagerung von Chromatin. Danach wird auch eine
ausgepragte degenerative Veranderung in den Odontoblastenfortsatzen beobachtet.
Obwohl bereits entziindliche Verédnderungen bestehen, kénnen manche Zellen

dennoch langer werden und ihre Kerne polarisieren. Diese werden dann als neue oder
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sekundare Odontoblasten bezeichnet. Derartige neue Odontoblasten kdénnen nach
temporarer Irritation der Pulpa zu einer Heilungsphase beitragen [13,60]. Als einziger
Unterschied zu normalen Odontoblasten ist der Verlust der interzellularen Kontakte
festzustellen [61].

2.3 Nervenfasern

In einer Studie von Egan et al. [62] wurde die Pulpainnervation bei Milchzdhnen
beschrieben: Am Wurzelapex treten zahlreiche Blindel von dick myelinen Nervenfasern
und Blutgefalien in die radikulare Pulpa ein. Sie verlaufen meist vertikal nach oben, mit
einigen wenigen Abzweigungen in die Peripherie. Die Mehrzahl der Nervenfasern
verlauft in der zentralen Pulpa ebenfalls nach oben. Gelegentlich verzweigen sich die
Fasern jedoch zu Bindeln in Richtung des Odontoblastensaums. Solche
Abzweigungen sind im koronalen Bereich der Wurzel haufiger als im apikalen Bereich
zu finden. Wahrend danach einige Nervenfasern im Odontoblastensaum enden,
prolongieren andere ins Dentin.

Das besondere Merkmal an der Wurzelinnervation stellt die Abzweigung von
Nervenfasern in das Dentin dar. Die Nervenfaserbiindel selbst bestehen aus dicken
myelinen Nervenfasern, wobei manchmal die Ranvierknoten zu erkennen sind, sowie
ausgesprochen diinne Faseranteile [62].

In der Studie von Ghoddusi [12] an Katzenzdhnen zeigten in Bezug auf Lysis die Axone
der Pulpa eine groRRere Resistenz als die anderen Zellelemente.

In  einer Studie der Pulpa von Marmosetenzdhnen (Affen) wurden an
Apikalquerschnitten alle Ultrastrukturen der peripheren Nerven gezeigt, wie
myelinisierte und nichtmyelinisierte Nervenfasern, Ranvier-Knoten, Zellkerne der
Schwann-Zellen, Fibroblastenprofile und Kollagenbiindel.  Myelinisierte  und
nichtmyelinisierte Nervenfasern zeigten irreguldre, jedoch keine zirkulare Kontur [63].
Johnsen und Johns [64] beobachteten eine Degeneration in finf myelinisierten Axonen
bei kariesfreien Milchzahnen, bzw. Zahnen mit nur initialen Lasionen. Daruber hinaus
wurde eine hohe Korrelation im Verhaltnis der Anzahl der myelinisierten und der
nichtmyelinisierten Axone bei Milchzahnen beobachtet. Dies zeigt, dass beide
Axonvarianten auch wahrend der Wurzelresorption in gleicher Proportion reduziert
werden. In dieser Studie hatten Milcheckzdhne mehr myelinisierte Nervenfasern als
bleibende Eckzahne, resorbierte Milcheckzahne und Milchschneidezahne.

In der Studie von Dixon & Peach [35] wurden bei den untersuchten dentalen Polypen
nur wenige nichtmyelinisierte und keine myelinisierte Nervenfasern gefunden.

Southam & Hodson [8] untersuchten 132 menschliche Pulpapolypen. Funf von den

Polypen wurden in situ am Zahn untersucht. Die anderen Polypen wurden sorgféaltig
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aus den Zahnen seziert. 43 Polypen von Milchzahnen waren mit einem Epithel bedeckt
und 10 nicht. Nervenfasern wurden bei 40 der 52 nichtepithelisierten Polypen gefunden.
Bei den 73 epithelisierten Polypen fand man in 47 Fallen Nervenfasern im
Bindegewebe. Auch im Epithel von 18 Polypen (9 Milchzdhne und 9 bleibende Z&hne)
wurden Nervenfasern entdeckt.

In einer histologischen Untersuchung von Ozcelik et al. [6] wurden unter dem
Lichtmikroskop Strukturveranderungen in den myelinisierten Nervenfasern erst 17
Stunden nach einer unkomplizierten Kronenfraktur bemerkt. Einzelne Myelinlamellen
waren zwiebelschalenférmig angeordnet und zeigten ddematdse Veranderungen. In
Querschnitten konnten auch Schwellungen der Axone beobachtet werden. Nach 7
Tagen war eine Abnahme der Dicke der Myelinschicht und nach 20 Tagen eine
Schwellung der Myelinschicht und der Axone zu sehen.

2.4. Regressive Verdnderungen in Form von Verkalkungen werden altersbedingt,
traumatisch, bei Heilungsvorgangen und auch iatrogen-therapeutisch ausgelost. Zu den
regressiven Verdnderungen zahlen Dentikel, diffus-streifige Verkalkungen und die
traumatisch bedingte Obliteration der Pulpakammer [27]. Milchz&hne weisen nur zu
etwa 12% Dentikel und/oder diffuse Verkalkungen in Molaren auf [65]. Verkalkungen
wurden in der Studie von James [66] aber auch als normale Erscheinungen betrachtet.
Die Autorin fand in 13 (52%) von 25 nicht durchgebrochenen bleibenden Zahnen friihe

Verkalkungen.
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3. Material und Methoden

3.1. Auswahl der Milchzahne

Fur die vorliegende Arbeit wurden insgesamt 33 Milchzéhne verwendet, die aufgrund
grof¥flachiger karibser Zerstdérung oder traumatischer Kronenverletzung extrahiert
werden mussten. Klinisch zeigten alle Zahne Weichgewebe, das aus dem eroffneten
Pulpacavum herausragte.

Die Extraktionen wurden unter Lokalandsthesie mittels Ultracain (Ultracain D-S) mit
Adrenalinzusatz 1:200000 vorgenommen. Fir 14 Zahne erfolgte die Zahnentfernung (9
Patienten) im Rahmen einer umfassenden Gebif3sanierung in Intubationsnarkose. Die
restlichen 19 Zahne wurden im poliklinischen Dienst (Chairside) bei 19 Patienten
extrahiert.

Es handelte sich um 17 Milchschneidezahne von Kindern im Alter zwischen 2 — 5
Jahren, sowie einen Milcheckzahn und 15 Milchmolaren von Kindern im Alter von 3 ¥ -
9 % Jahren.

22 Zahne wurden fir lichtmikroskopische und 11 fur kombiniert licht- und TEM-

Untersuchungen vorgesehen (Tab. 1).

Tab 1. Zuordnung der Zahne und durchgefihrte Untersuchungen (LM:
Lichtmikroskopische Untersuchung, TEM: Transmissionselektronenmikroskopische
Untersuchung)

Zahngruppe Anzahl LM LM & TEM
Incisivi 17 10 7
Canini 1 0 1
Molares 15 12 3
Gesamt 33 22 11

3. 2 Vorbereitung der Zadhne

3. 2. 1 Lichtmikroskopische Untersuchung

Fir die lichtmikroskopischen Untersuchungen wurden 22 Milchzahne direkt nach der
Extraktion flr einen Zeitraum von 1 Woche bei 4° C im neutral gepufferten Formalin
(ph 7,2) (Merck, Darmstadt/ Deutschland) fixiert und nach abgeschlossener Fixation
das Fixationsmittel schrittweise in einer aufsteigenden Alkoholreihe ausgewaschen.
Zur Entkalkung wurden die Zahne danach ebenfalls schrittweise in einer absteigenden

Alkoholreihe in die wassrige Phase Uberfiihrt. Es folgte die Schnellentkalkung mit 'D-
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Calcifier' (Lerner Laboratories, Pittsburg/ USA), welches 14% HCI enthdlt, Gber ca. 12
Stunden. Der richtige Entkalkungsendpunkt, das heit die vollstdndige
Entmineralisation der Zahne, wurde mit Hilfe von Rdntgenaufnahmen Uberprift.
Anschlieend wurden die Praparate in flieBendem Leitungswasser kurz abgespult und
in aufsteigender Alkoholreihe dehydriert. Dazu wurde abschlieRend absolutes
Isopropanol verwendet. Danach wurden die Zahne in Paraffin (Merck, Darmstadt/
Deutschland) eingebettet und mit dem Rotationsmikrotom 1512 (Leitz, Wetzlar/

Deutschland) in Serienléangsschnitte mit einer Schnittdicke von 5 um zerlegt.

Die Schnittpraparate wurden mit folgenden Farbungen versehen:

- H.E. (Hamalaun/ Eosin): Ubersichtsfarbung

- Masson-Goldner (MG): Ubersichtsfarbung

- PAS-Reaktion (Periodic Acid Schiff-Reaction): Nachweis von Glykoproteinen

- Fibrinfarbung nach Carstairs [67]

Die Auswertung der Schnitte erfolgte mit dem Orthoplan Mikroskop (Leitz, Wetzlar/
Deutschland). Dafir wurde jeder Zahnlangsschnitt in 4 Abschnitte unterteilt:
(Pulpakammer, koronales-, mittleres- und apikales Wurzeldrittel) und auf folgende
Merkmale untersucht:

1. Entzindungszellen: 0= keine, 1= vereinzelte, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

Als Indikationszellen fir eine akute Entziindung galten neutrophile Granulozyten (auch
polymorph-nukledre Zellen (PMN) genannt), sowie fir eine chronische Entzindung
Lymphozyten und Plasmazellen.

Andere Entzindungszellen wie Makrophagen und Mastzellen wurden ebenfalls
registriert.

2. Veranderungen des Odontoblastensaumes: 0= keine Zellen/ Saum,
1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum.

3. Vorkommen von Nervenfasern: 0= Nein, 1= Ja

4. Pulpaveranderungen:

a) Entziindungen/Pulpitis (akut/ chronisch): Einteilung in 4 Grade nach den Kriterien
von Stanley [39,40], sowie in Bezug zu den in 1. genannten
Entziindungszelleneinstufungen: 0= Kkeine Entzindungszellen, 1= vereinzelte
Entzindungszellen, 2= mafige Infiltration, 3= starke Infiltration

b) Regressive Veranderungen (Verkalkung, Dentikel, fibroses Gewebe):

0= nicht vorhanden, 1= méaRig vorhanden, 2= massives Vorkommen
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¢) Sonstige Veranderungen:

a) Nekrose: 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden

b) Epithel: 0= keine Epithelzellen, 1= vereinzelte Epithelzellen, 2= Epithelschicht

¢) Einblutung: 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= massives Vorkommen

e) Bakterienanhaufungen im Gewebe: 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden

f) Resorption: 0= nicht vorhanden, 1= mafiig vorhanden, 2= massives Vorkommen

d) Polypenaoberflache: Einzelbeschreibung des Oberflachengewebes

e) Fibrinschicht: 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden.

Die fUr die Ergebnisse typischen Strukturen wurden mit der Mikroskopkamera Olympus
Vanox T/AH2 (Tokio, Japan) dokumentiert. Als Filmmaterial wurde der Diafilm
AGFACHROM RSX II (50 ASA) (Agfa, Leverkusen/ Deutschland) verwendet.

Die Diagnose eines Pulpapolypen wurde gestellt, wenn im Wurzelkanal noch
reguléres Pulpagewebe erhalten war und der Polyp in Kontinuitdt mit dem
Pulpagewebe stand.

Ein Pseudopolyp lag vor, wenn kein reguléres Pulpagewebe mehr vorhanden war,

bzw. das Pulpagewebe in toto zu Pulpaersatzgewebe umgewandelt war.

3. 2. 2 Transmissionselektronenmikroskopische Untersuchung:

Fur die elektronenmikroskopischen Untersuchungen wurden 11 Milchzahne nach der
Extraktion Uber einen Zeitraum von einer Woche bei 4 © C in einem Glutaraldehyd-
Formaldehyd-Gemisch nach Karnovsky (ph= 7,4) fixiert. Ausgewaschen wurde das
Fixationsmittel danach durch mehrmaliges Wechseln des 0,1 M Cacodylat-Puffers (pH-
7,2) (Dimethylarsenséaure) (Merck, Darmstadt/ Deutschland).

Zur schonenden Entmineralisierung des Dentins kam anschlieBend die
Entkalkungsflissigkeit Athylendiamintetraessigsaure (EDTA, Titriplex-1ll, Merck,
Darmstadt/ Deutschland) zur Anwendung. Als Zeitraum bis zur vollstdndigen
Entmineralisation waren, in Abhangigkeit von der Grof3e des Praparates, 2 bis 4
Wochen erforderlich. Zur Uberpriifung des Endpunktes der Entkalkung erfolgten
Rontgenkontrollen. Der Entkalkungsprozess wurde dabei so lange aufrechterhalten bis
kein Rontgekontrast mehr vorhanden war.

Nach dem Entkalken wurde das Untersuchungsmaterial in 0,1 M Cacodylat- Puffer
(ph= 7,2) grundlich gespult, um das Entkalkungsmittel auszuwaschen. Danach lie3en
sich die Z&hne mit Hilfe eines Skalpells in vier verschiedene Abschnitte (Krone,
koronales-, mittleres- und apikales Wurzeldrittel) zerlegen. Handelte es sich um

Milchmolaren, so wurden diese zuvor lAngs mesiodistal durchtrennt.
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Das sich anschlieBende Nachfixieren der Préparatestiicke fand in 1% iger
Osmiumtetroxidlosung (Merck, Darmstadt/Deutschland) in 0,1 M Cacodylat-Puffer
(pH= 7,4) fur 2 Stunden bei 4 ° C statt.

Schlief3lich wurden die Praparate in 0,1 M Cacodylat-Puffer gespilt und anschlieRend

entwassert, da die nachfolgende Einbettung in hydrophoben, also nicht mit Wasser

mischbaren, Einbettmedien erfolgen sollte. Die Entwéasserung erfolgte stufenweise
mittels 70%-, 80%-, 96%- und 100% igem Athanol liber jeweils 1 Stunde.

SchlieB3lich wurden die Praparate fir 2x15 Minuten in Propylenoxid (Merck, Darmstadt/

Deutschland) tberfihrt. Bei Propylenoxid handelt es sich um ein Intermedium, welches

die noch verbleibenden Wasserreste entfernt.

Eingebettet wurden die Zahnabschnitte in dem niederviskésen Einbettungsgemisch

nach Spurr (Plano, Wetzlar/ Deutschland). Die Polymerisationszeit betrug 16 h bei

70° C.

- Von den eingebetteten Zahnabschnitten wurden mit dem Ultramikrotom (LKB,
Bromma/ Schweden), mittels eines Glasmessers 1 pm-— Semidinnschnitte
angefertigt, nachdem sie zuvor mit einer Rasierklinge zu einem Pyramidenstumpf
geformt worden waren. Danach wurden die Semidunnschnitte auf einer Heizplatte
(60° C) mit basischer Farblosung (Schnellfarbung mit Toluidinblau O / Pyronin 4:1)
Uberschichtet und gefarbt. AnschlieBend wurde die Farbldsung mit destilliertem
Wasser abgespllt, getrocknet und mit dem Kunstharz DePeX (Serva, Heidelberg/
Deutschland) eingeschlossen und ebenfalls lichtmikroskopisch ausgewertet.

- FUr die TEM- Untersuchungen wurden von ausgewahlten Auschnitten mit Hilfe des
Diamantmessers Ultradinnschnitte angefertigt, die auf Cu-Grids aufgefangen
wurden. Mit dem Schwermetallsalzen Uranylacetat und Bleicitrat nach Reynolds
wurden die Ultradiinnschnitte kontrastiert.

- Die Auswertung erfolgte im Elektronenmikroskop LEO 906 (Koop. Zeiss/Leitz,
Oberkochen/ Deutschland) bei einer Betriebsspannung von 80 kV.

Filmmaterial: Kodak Ektagraphic HC (Eastman Kodak Company, Rochester/ USA).

Elektronenmikroskopisch wurden die folgenden Merkmale untersucht:
1. Ultrastruktur des oberflachig proliferierten Ersatzgewebes: Epithel, Fibrin,
nekrotisches Gewebe
Ultrastruktur der veranderten Odontoblasten und ihrer Fortsatze
Veranderungen in der Ultrastruktur von Nerven: Myelinscheide, Axon und

Schwann-Zellen
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3.3. Statistik

Die statistische Auswertung der erhobenen Daten wurde im Institut fir Medizinische
Informatik der Justus-Liebig-Universitat GieRen durchgefihrt und erfolgte mit dem
Programm Microsoft Office Exel 2003.

Die Ausbreitung der Entziindungszonen wurde zwischen den traumatisch (n= 11) und
karios pulpaexponierten (n= 15) Z&hnen mit Pulpapolypen verglichen. Dafur eignete
sich der Feststellung des Uberganges der Zone mit starker/ maRiger entzundlicher
Infiltration (Grade 2 und 3) zu der Zone mit nur vereinzelten Entziindungszellen bzw.
entziindungsfreiem Gewebe (Grad 0 und 1), den wir ,,Cut* nannten. Abhangig von der
Lokalisation dieses ,Cut" lieRen sich die Zahne nach folgendem Schema bewertet
(Abb. 1):

0= wenn keine starke bzw. mafige entzindliche Infiltration vorlag,

1=wenn der Cut zwischen Pulpakammer und koronalem Wurzeldrittel lag,

2= wenn der Cut zwischen koronalem und mittlerem Wurzeldrittel lag,

3= wenn der Cut zwischen mittlerem und apikalem Wurzeldrittel lag und

4= wenn keine Abnahme der Entziindung gegeben war und somit kein Cut vorlag.

Die Unterschiede von Ausbreitung und Intensitédt der festgestellten entziindlichen
Infiltrationen zwischen den Gruppen der Pulpaexponierten Zahne wurde mit Hilfe des
Wilcoxon Zwei-Stichprobentestes (Exakter Test) beurteilt.

Die Angabe der Irrtumswahrscheinlichkeit p erfolgt dabei

nach dem ublichen Modus:

—CUut=4
p > 0,05 nicht signifikant (ns), F\A

p =0,05 signifikant (*), ut= 3
p £0,01 sehr signifikant (**), ( l
rd . ape I —_
p 0,001 hoch signifikant (***) ———— ut=2
J\/\/\/\—/\
Cut=1

Schema. 1: Cut-Zuordnung
des Entzindungsgeschehens
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4. Ergebnisse

4.1 Falldokumentationen

Die nachfolgenden Falle wurden zur Dokumentation ausgewahlt, weil sie geeignet
erscheinen, die verschiedenen histologischen Kriterien bei unterschiedlichen Ursachen
der Pulpaexponation zu verdeutlichen.

4.1.1 Pulpapolyp nach kariesbedingter Exponation (Fall 3) — Schneidezahn 61
Patientin: 3 %2 jahriges Madchen; Zahn 61

Klinische Diagnose: Early-Childhood-Caries- Typ 2 nach Wyne [68]

4.1.1.1. Klinischer Befund

Bei der Patientin lagen multiple kariose Milchzahnerkrankungen/-zerstérungen des
Nursing-Bottle-Syndroms gemall ECC-Typ 2 nach Wyne vor. Der extrahierte Zahn 61
zeigte eine profunde karidse Hartsubstanzzerstérung. In der ertffneten Kavitat befand
sich pathologisches Weichgewebe (Abb. 1). In regio 61/62 bestand vestibular ein

Fistelausgang. Die Sanierung des Milchgebisses erfolgte in Intubationsnarkose.

* Abb. 1: Extrahierter Zahn 61 mit pathologischem
Weichgewebe (Stern) in der kariésen
Kavitat

4.1.1.2 Rontgenbefund

Die Orthopantamogramm-Aufnahme (OPMG) lasst eine interradikulare/ periapikale
Aufhellung an Zahn 84 bis zum Zahnkeim 44 erkennen, was auf einen osteolytischen
Knochenabbau in dieser Region schlieBen lasst. Fur den Zahn 61 ist kein
pathologischer Befund feststellbar (Abb. 2).
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Abb. 2: Panorama-Schichtaufnahme

4.1.1.3. Histologischer Befund (Lichtmikroskopische Untersuchung)

Ubersicht: Die Praparatiibersicht im Langsschnitt zeigt sowohl in der Pulpakammer
als auch im Wurzelkanal verlaufendes Gewebe. Im Bereich des Eingangs zum
Wurzelkanal befinden sich Dentikel. Die Hartsubstanz der Zahnwurzel lasst in der
unteren Halfte beginnende Resorptionen erkennen (Abb. 3).

Abb. 3: Zahnlangsschnitt in der Ubersicht:
Dentikel (DK), Resorption (R)

(Farb.: MG)
DK

1 mm
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Pulpakammer

Die Oberflache des Pulpagewebes ist von einer Epithelschicht mit spongiformer
Parakeratose, neutrophilen Leukozyten und Hornmaterial bedeckt. Das Epithel dringt
mit verzweigten Epithelzapfen tief in das darunter liegende gefalireiche und chronisch
entzindete Bindegewebe, welches Merkmale eines Granulationsgewebes aufweist.
Direkt unmittelbar unterhalb des Stratum basale ist eine nur gering entzindliche
Infiltration zu beobachten, wahrend in den tieferen Bereichen der Pulpakammer bereits

eine fortgeschrittene chronisch entzindliche Infiltration vorliegt (Abb. 4).
Abb. 4: Ausschnitt aus der Oberflache:

spongiformes Parakeratoses Epithel (SP),

A neutrophile Leukozyten (Pfeil),
Hornmaterial (H), Plattenepithel (E),

Granulationsgewebe (Gg), Stratum basale
(Pfeilkopf).

(Farb.: MG)

In den peripheren Randbereichen befinden sich kleinere Bakterienherde, die

uberwiegend von neutrophilen Granulozyten (PMN) umgeben sind (Abb. 5).
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Abb. 5: Peripherer Randbereich der Pulpakammer: E= mehrschichtiges unverhorntes
Epithel, B= Bakterienherd , PMN= neutrophile Granulozyten, Er= Erythrozyten.
(Farb.: MG)

Im zentralen Gewebe der Pulpakammer liegt Bindegewebe mit Uberwiegend
chronischen Entziindungszellen vor (Abb. 6).

Abb. 6: Ausschnitt aus der
Pulpakammer: Chronisch
infiltriertes Bindegewebe :
Plasmazellen (Pfeil),
Lymphozyten (Pfeilkopf).
(Farb.: HE)

Koronales Wurzeldrittel
Das in den koronalen Wurzelkanalabschnitt Ubergehende, faserreiche kollagene

Bindegewebe enthalt Faserdentikel und zeigt sich mit Lymphozyten und Plasmazellen
chronisch entzindlich infiltriert (Abb. 7).



22 Ergebnisse

Abb. 7: Koronales Wurzeldrittel: links: Faserdentikel (Fd), rechts: Faserreiches kollagenes
Bindegewebe. Entziindliche Infiltration (Entz), Kollagene Fasern (Kf), D= Dentin, Bg=
BlutgefalRe. (Farb.: MG)

Mittleres Wurzeldrittel
Hier befindet sich ein geringgradig entziindetes, nerval versorgtes und von Gefal3en
durchzogenes Pulpagewebe. Peripher sind einige Odontoblasten erhalten (Abb. 8). Es

lassen sich auch eingemauerte Zellen im Dentin erkennen.

Bg
Abb. 8: Mittleres Wurzeldrittel:

Nervenfasern (N), Blutgefal3e (Bg),
Odontoblasten(O), Dentin (D).
Artefakt (Stern). ( Farb.: MG)
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Apikales Wurzeldrittel

Das Gewebe im apikalen Wurzeldrittel entspricht einer normal strukturierten Pulpa mit
lockerem kollagenem Bindegewebe, Gefal3en, Nervenfasern und einigen peripher
erhaltenen Odontoblasten (Abb. 9). Vereinzelt kommen aber auch Dentikel vor. An der

Wurzelspitze ist externer, resorptiver Zahnhartsubstanzverlust erkennbar.

%

Abb. 9: Apikales Wurzeldrittel:
Pulpagewebe mit Nervenfasern
G (N), BlutgefaRen (Bg) und
Odontoblasten (O). D= Dentin,
Artefakt (Stern) (Farb.: MG)

4.1.2 Pulpapolyp nach kariesbedingter Exponation (Fall 8) - Milchmolar 55
Patient: 6 jahriger Junge
Klinische Diagnose: Early-Childhood-Caries Type 2

4.1.2.1. Klinischer Befund:

Bei dem Patienten wurden multiple Milchzahnerkrankungen/-zerstérungen des
Nursing-Bottle-Syndroms (NBS) diagnostiziert (ECC- Typ 2 nach Wyne). Der Zahn 55
zeigte eine profunde, karibse Zahnhartsubstanzdestruktion, in deren Kavitat sich
pathologisches Weichgewebe befand (Abb. 10a und b). Ausgehend von diesem Zahn
bestanden rezidivierende Beschwerden. Die Sanierung des Milchgebisses erfolgte in

Intubationsnarkose.
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Abb. 10 a) Klinisch oraler Befund in regio Zahn 55
b) Zahn 55 nach der Extraktion

4.1.2.2 Réntgenbefund
Die OPMG-Aufnahme lasst die regulare Anlage der Zahnkeime aller 28 bleibenden
Zahne erkennen (Abb. 11).

Durch dem Keimengstand 15-13 kann die periapikale/ interradikulare Knochenregion

an Zahn 55 nicht sicher beurteilt werden.

Abb. 11: Panorama-Schichtaufnahme
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4.1.2.3 Histologischer Befund (Lichtmikroskopische Untersuchung)

Ubersicht: Die Praparatiibersicht im Langsschnitt zeigt sowohl in der Pulpakammer
als auch im palatinalen Wurzelkanal Pulpagewebe. Vom Eingangsbereich des
Wurzelkanals bis zum Zentrum der Pulpakammer verlauft eine Dentinbarriere. Im
Wurzelspitzenbereich ist eine beginnende Resorption der Zahnhartsubstanz zu
erkennen (Abb. 12).

Abb. 12: Ubersicht Zahn 55 im
Langsschnitt:

Db= Dentinbarriere.

Bg= Blutgefal3, R= Resorption
(Féarb.: MG)

Pulpakammer: Das aus der erdffneten Pulpakammer sprossende Gewebe weist eine
unregelmallige Oberflache auf und kann in 2 Zonen unterteilt werden (Abb. 13). Auf
der Oberflache befinden sich lUberwiegend Bakterien, Pilzhyphen, Erythrozyten und

neutrophile Granulozyten (Abb. 14).
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Abb. 13: Ausschnitt aus der Pulpakammer; I= Exsudationszone, |I= Granulationszone;
B= Bakterien, Er= Einblutung, D= Dentin. (Farb.: MG).

Abb. 14: Pilzhyphen (H) an der Oberflache des Polypen (Pfeil). (Farb.: PAS)



Ergebnisse 27

In Zone | der Exsudation befinden sich nur wenige Bindegewebsfasern, neutrophile
Granulozyten, Lymphozyten und Plasmazellen. Stark vertreten sind jedoch
Erythrozyten und ein ausgepragter Fibrinfilz. Unmittelbar darunter liegt in der
Gewebszone Il ein gefalreiches und chronisch entziindetes Bindegewebe, welches

den Merkmalen eines Granulationsgewebes entspricht (Abb. 15).

0,05 mm
I M
Abb. 15: Ausschnitt aus Abb. 13: Neutrophile Granulozyten (PMN), Fibrinfilz (Fb) und
Erythrozyten (Er) in Zone |, Blutgefalie (BG) in Zone 1l (Farb.: MG).

Das zentrale Gewebe der Pulpakammer ist ebenfalls mit einer Mischform aus akuten
und chronischen Entziindungszellen infiltriert (Abb. 16). In radikularer Richtung,
entlang der Dentinbarriere, findet sich auch ein intakter Odontoblastensaum (Abb.
16b). An der Dentinwand auf der anderen Seite besteht eine Verdichtung aus

Kollagenfasern, in der Zellen und kleine Verkalkungskerne festzustellen sind.



28 Ergebnisse

16a
16b

Abb. 16: a. Pulpakammerausschnitt mit Kollagenfaserverdichtung (Pfeile);
b. (Ausschnitt aus Abb. 18a) Dentinbarriere (Db) und Odontoblastensaum (O).
Entz= Entziindungszellen, D= Dentin, T= Tertidrdentin, Bg= Blutgefae (Farb.: HE)

Koronale Wurzeldrittel

Das in den Wurzelkanalen Ubergehende Gewebe weist eine méaRige Infiltration von
chronischen Entzindungszellen auf, welche aus Lymphozyten und Plasmazellen
bestehen. In apikaler Richtung reduziert sich allerdings die Anzahl der
Entzindungszellen und es dominieren Fibrozyten und Fibroblasten. Auf3erdem sind in
diesem Kanalabschnitt Nervenfasern, GefdlRe und ein partieller Odontoblastensaum
nachweisbar (Abb. 17).
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Bg

Bg

17a 17b

Abb. 17: a. Ausschnitt aus dem koronalen Drittel der palatinalen Wurzel:
Odontoblastensaum (O), Nervenfaserbindel (N), Dentin (D), Tertiardentin (T),
Entziindliche Infiltration (Entz); b. VergroRerte Region im koronalen Wurzeldrittel:
Plasmazellen (Pfeil), Lymphozyten (Pfeilkopf), Bg= Blutgefal3, (Féarb.: HE)

Mittlere Wurzeldrittel

In den mittleren Wurzeldrittel zeigt sich lockeres Bindegewebe sowie peripher ein
partieller Odontoblastensaum bei sonst normal strukturierter Pulpa (Abb. 18).
Vereinzelt waren in dieser Region auch Einblutungen zwischen Dentin- und

Pulpagewebe zu beobachten.

Abb. 18: Ausschnitt aus dem mittleren
Wurzeldrittel: O= Odontoblasten, D= Dentin,
Fibrozyten/ Fibroblasten (F), Artefakt (Stern).
(Farb.: HE)
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Apikales Wurzeldrittel

Das Gewebe in den apikalen Wurzeldritteln (palatinale und mesiobukkale Wurzel) lasst
eine normal strukturierte Pulpa mit Gefal3en und Nervenfaserbiindeln erkennen. Ein
Odontoblastensaum war in diesen Abschnitten der Wurzelkanéle aber nicht vorhanden
(Abb. 19) An den Apices lassen sich jeweils Resorptionen der Zahnhartsubstanz

nachweisen. Das apikale Wurzeldrittel der distobukkalen Wurzel war bereits resorbiert.

Bg

Abb. 19: Gewebeausschnitt
Bg in einem apikalen Wurzeldrittel:

BlutgefalRe (Bg),

Fibrozyten/ Fibroblasten (F).

(Féarb.: HE)

4.1.3 Pulpapolyp nach komplizierter Kronenfraktur (Fall 9) -Schneidezahn 51
Patientin: drei jahriges Madchen
Klinische Diagnose: Zahn 51 Kronenfraktur mit Pulpaexponation

4.1.3.1 Klinischer Befund

Bei der Patientin wurden neben einer komplizierten Kronenfraktur am Zahn 51 multiple
Milchzahnerkrankungen/-zerstérungen des Nursing-Bottle-Syndroms (NBS) ECC vom
Typ 2 diagnostiziert. Der Kronenfraktur vorausgegangen war ein Sturz auf den
Frontzahnbereich des Oberkiefers 24 Tage vor der Extraktion. Seitdem &uRRerten sich
starke Beschwerden. Der klinische Befund zeigte eine breitflachige Eréffnung der
Pulpakammer, aus der pathologisches Weichgewebe proliferierte. Zudem bestand eine
leichte Blutung am Gingivarand (Abb. 20a). Die schrittweise Sanierung des
Milchgebisses und somit auch die Extraktion des Zahnes 51 erfolgten unter
Lokalanéasthesie.

Der klinische Befund in Abb. 20a lasst auf3erdem massive entzundliche Rétungen und

Schwellungen in der gesamten Frontzahnregion erkennen.
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Abb. 20 a) Klinischer Befund vor der Behandlung, Zahn 51 (Stern).
b) Zahn 51 nach der Extraktion

4.1.3.2 Rontgenbefund

Die geplante Rontgenuntersuchung scheiterte an der unzureichenden Kooperation
des Kindes.

4.1.3.3 Histologische Befunde (Lichtmikroskopische Untersuchungen)
Ubersicht: Die Praparatiibersicht im Langsschnitt zeigt Bindegewebe, das durch
die traumatisch bedingte Erdffnung der Pulpahthle aufgestiegen ist. Am apikalen
Wurzeldrittel sind vereinzelt kleinere Resorptionslakunen an der externen
Zahnhartsubstanz erkennbar (Abb. 21).

%
Bg
\ Abb. 21: Zahnlangsschnitt in der
Ubersicht:
Aufgestiegenes Gewebe (Stern).
R= Externe Resorption,
1 mm \ Bg= Blutgefale.

R (Farb.: MG)
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Pulpakammer

Das vorhandene Gewebe ist gefareich und entspricht den Merkmalen eines
Granulationsgewebes  (Abb. 22). In der oberflachigen Schicht des
Granulationsgewebes Uberwiegen neben Entzindungszellen und Erythrozyten

ortsstandige Bindegewebszellen (Fibrozyten/Fibroblasten) (Abb. 23).

23

Er /
G B nl)

Entz

0.1 mm

Abb. 22: Aufsteigendes Gewebe der Pulpakammer:, Entz= Entziindungszellen,

Bg= Blutgefal3, Er= Erythrozyten. (Farb.: MG)

Bg
L
0,02 mm

Abb. 23: AusschnittsvergrofRerung aus Abb. 22: Bg= Blutgefal3, L= Lymphozyt, P=

Plasmazelle, ortsstéandige Bindegewebszellen (F). (Farb.: MG)
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Im Zentrum des Granulationsgewebes befinden sich neben Lymphozyten,
Plasmazellen und Bindegewebszellen (Fibrozyten/Fibroblasten) auch einzelne
neutrophile Granulozyten, Mastzellen und Makrophagen. Darlber hinaus sind

ebenfalls GefaRe und Kapillaren vorhanden (Abb. 24).

Bg P 0,02 mm

Abb. 24: Zentraler Ausschnitt des Entziindungsgewebes in der Pulpakammer:
BlutgefaRe (Bg), Fibrozyten/ Fibroblasten (F), Lymphozyten (L) , Plasmazellen (P)
Mastzelle (M). (Farb.: MG)

Koronales Wurzeldrittel

Das hier befindliche Weichgewebe weist eine chronisch entzindliche Infiltration auf,
bestehend aus Lymphozyten, Plasmazellen und einzelnen Mastzellen. Dariiber
hinaus sind ein Odontoblastensaum, Nervenfaserbiindel und Blutgefal3e
nachweisbar. Des Weiteren bildet sich Tertiardentin am Ubergang zum Wurzelkanal
(Abb. 25).

Entz
Bg

Abb. 25: Koronales Wurzeldrittel:
T= Tertidrdentin, D= Dentin,
O = Odontoblastensaum,
Entz= entziindliche Infiltration,
Bg= Blutgefalie.
(Farb.: PAS)

O 0,5mm
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Mittleres Wurzeldrittel

Es zeigt sich Pulpagewebe mit einer gering chronisch entziindeten Infiltration. Die
normalen Strukturen des Pulpagewebes, wie Odontoblastensaum,
Nervenfaserbindel und Geféal3e sind deutlich sichtar (Abb. 26).

Entz

Ba
Abb. 26: Mittleres Wurzeldrittel: Dentin (D),

Odontoblastensaum (O), Nerven (N),

wuw T

entziindliche Infiltration (Entz),
BlutgefalRe (BQ).
Bg N D  (Farb. MG)

Bei starkerer VergréRerung lassen sich im Bereich der entziindlichen Infiltration wenige
Lymphozyten, Plasmazellen, vereinzelte neutrophile Granulozyten und Mastzellen
identifizieren (Abb. 27).

F L
P
P Abb. 27: Ausschnitt aus dem mittleren Wurzeldrittel:
K Mastzellen (M), Plasmazellen (P),

P Lymphozyten (L), Fibrozyten/Fibroblasten (F),
Kollagenfasern (K) .
(Farb.: MG)

M
K

0,05 mm




Ergebnisse 35

Apikales Wurzeldrittel
Das Gewebe im apikalen Wurzeldrittel stellt sich als normal strukturierte Pulpa mit
lockerem kollagenen Bindegewebe, Nervenfaserbiindeln und GefaRen dar. Ein

Odontoblastensaum ist ebenfalls vorhanden (Abb. 28). Auch sind interne Resorptionen
(Abb. 28) zu erkennen.

Bg

<«R Abb. 28: Apikales Wurzeldrittel:
Bg= Blutgefalie, N= Nerven,
N O= Odontoblastensaum,
R= Interne Resorption.
(Féarb.: MG)

Abbildung 29 zeigt vereinzelte Lymphozyten und Plasmazellen, die fiir eine chronisch
entziindliche Infiltration sprechen.

Bg
F
P
P
= N L Abb. 29: Ausschnitt aus dem apikalen Wurzeldrittel:
F P= Plasmazellen, L= Lymphozyten,
F F= Fibrozyten, N= Nervenfasern.
N

(Farb.: MG)
L 0.05mm N
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4.1.4 Pulpapolyp nach kariesbedingter Exponation (Fall 10) - Milchmolar 65
Patientin: 5 jahriges Madchen

Klinische Diagnose: Early Childhood Caries: Typ 2

4.1.4.1 Klinischer Befund

Bei der Patientin wurden multiple Milchzahnerkrankungen/-zerstérungen des Nursing-
Bottle-Syndroms vom Typ ECC 2 diagnostiziert. Der histologisch untersuchte Zahn 65
zeigte klinisch eine profunde karidse Zahnhartsubstanzzerstérung; in der erdffneten
Kavitat befand sich pathologisches Weichgewebe (Abb. 30). Die Sanierung des
Milchgebisses und somit auch die Extraktion des Zahnes 65 erfolgten in

Intubationsnarkose.

Abb. 30 a) Weichgewebe im erdffneten Pulpacavum des Zahnes 65

b) Zahn 65 nach der Extraktion mit anhdngigem Knochensequester

4.1.4.2 Rontgenbefund

Die OPMG- Aufnahme zeigt die regulare Anlage von 28 Zahnkeimen der bleibenden
Dentition. Fir den Zahn 65 lasst sich periapikal der palatinalen Wurzel eine etwa
linsengroRe osteolytische Region nicht ausschlieRen, aber aufgrund der Uberlagerung
mit dem Zahnkeim 25 auch nicht sicher belegen (Abb. 31).
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Abb. 31: Panorama- Schichtaufnahme

4.1.4.3 Histologische Befunde (Lichtmikroskopischer Befund)

Ubersicht: Die Praparatiibersicht im Langsschnitt zeigt sowohl in der Pulpakammer
als auch im Wurzelkanal verlaufendes Weichgewebe. Dieses vermittelt den Eindruck,
als steige es pilzférmig aus der eréffneten Pulpakammer auf. Der obere Anteil des
Gewebes besteht aus einer stark entzindlichen Infiltration und Einblutung. Im
Ubergangsbereich zum Zentrum der Pulpakammer ist die entziindliche Infiltration
allerdings nicht mehr so massiv ausgepragt. Man sieht hier auch groRe GefaRe. An

beiden Pulpakammerwéanden treten Bakterien auf (Abb. 32).

33

Eb

Abb. 32: Langsschnitt: Pilzférmiges
Weichgewebe, Einblutung (Eb),
Dentin (D), Blutgefal? (Bg).
(Farb.: MG)

Bg
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Pulpakammer:

Das periphere Weichgewebe, welches mit kollagenen Fasern durchsetzt ist, lasst in
der Hauptsache neutrophile Granulozyten und Erythrozyten erkennen. Teilweise
bedecken Erythrozyten schichtartig die Oberflache der pilzartigen Ausstilpung. Auch
sind Zellen vorhanden, die nicht mehr eindeutig zugeordnet werden kénnen. In der
darunter befindlichen Zone des Exsudats zeigt sich Fibrin und im Zentrum findet man
gefalRreiches Bindegewebe, welches den Merkmalen eines Granulationsgewebes
entspricht (Abb. 33).

e,

Abb. 33: Ausschnitt aus Abb. 32:
Fibrin (F), Granulationsgewebe (Gg)
und Blutgefa3einsprossungen (Bg).
(Farb.: MG)

Das Granulationsgewebe selbst zeigt eine Infiltration von akuten (neutrophilen
Granulozyten) und chronischen Entziindungszellen (Lymphozyten, Plasmazellen,
Mastzellen und Russelkdrperchen). Es dominieren aber Fibrozyten und Fibroblasten.

Ein Odontoblastensaum ist nicht nachweisbar.

Wurzelkanéle

Die entzundlichen Infiltrationen reichen bis zu den mittleren Wurzeldritteln des Zahnes.
Nur im palatinalen Wurzelkanal war noch ein Odontoblastensaum zu identifizieren. Es
finden sich jedoch betrachtliche Tertiardentinbildungen. Unterhalb der durch das
Tertidrdentin verursachten Einengung nimmt die Anzahl der Entziindungszellen stark
ab, so dass vermehrt die reguldren Bindegewebestrukturen der Wurzelpulpa

hervortreten. Nur die Anzahl und Dichte der Entzindungszellen variieren (Abb. 34).
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Abb. 34: Koronales Drittel der
palatinalen Wurzel:

Entz= Entzindliche Infiltration ,
T= Tertiardentin, K= kollagene
Faserblundel, Bg= Blutgefalie,
O= Odontoblastensaum.

(Farb. MG)

Koronale Wurzeldrittel

Die koronalen Drittel jeder Wurzel lassen im oberen Teil eine dichte chronisch
entzindliche Infiltration erkennen. Es kommen Lymphozyten und Plasmazellen vor.
AulRerdem sind Fibrozyten/ Fibroblasten, Nervenfasern und auch eine Anh&aufung von
kollagenen Fasern nachweisbar (Abb. 35).

Mittlere Wurzeldrittel

In allen Wurzeln zeigt sich ein gering chronisch entziindetes, innerviertes Pulpagewebe
mit peripher erhaltenem Odontoblastensaum (Abb. 36). Die chronisch entzindliche
Infiltration besteht aus Lymphozyten und Plasmazellen. Dartber hinaus befinden sich
in diesem Bereich externe Resorptionen der Zahnhartsubstanz (Abb. 38).
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K
O
N
Abb. 36: Mittleres Wurzeldrittel
der mesiobukkalen Wurzel:
Nerven (N) und BlutgefalRe (Bg),
Bg D= Dentin, O= Odontoblasten.
O

(Farb.: MG)

Apikale Wurzeldrittel

Das Gewebe in allen drei apikalen Wurzeldritteln entspricht einer normal strukturierten
Pulpa mit lockerem kollagenen Bindegewebe, Geféal3en, Nervenfasern und peripher

erhaltenen Odontoblasten (Abb. 37). An der Wurzelspitze ist externer, resorptiver
Zahnhartsubstanzverlust erkennbar (Abb. 38).

N
O
K
0,5mm
Bg 1 mm

Abb. 37: Apikales Wurzeldrittel der Abb. 38: Externe Resorptionen
distobukkalen Wurzel: Blutgefal3 (Bg), (Pfeilkopf) im mittleren und apikalen
D= Dentin, Nervenfaserbindel (N), Wourzeldrittel beider bukkalen Wurzeln

Kollagenfasern (K), O= Odontoblasten (Farb.: MG)
(Farb.: MG)
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4.1.5 Pseudopolyp nach kariesbedingter Exponation (Fall 15) — Milchmolar 54
Patientin: 7 %2 jahriges Madchen
Klinische Diagnose: Early-Childhood-Caries- Typ 2

4.1.5.1 Klinischer Befund

Bei der Patientin wurden multiple Milchzahnerkrankungen/-zerstérungen des Nursing-
Bottle-Syndroms (NBS, ECC Typ 2) diagnostiziert. Der Zahn 54 zeigte eine profunde
kariose Zahnhartsubstanzzerstorung, die zur Er6ffnung des Pulpacavums gefuhrt
hatte. Aus diesem war Weichgewebe proliferiert (Abb. 39). Die Extraktion erfolgte unter
Lokalanasthesie.

% Abb. 39: Extrahierter Zahn 54 mit
pathologischem Weichgewebe (Stern) in

der kariosen Kavitat

4.1.5.2 Rontgenbefund
Die OPMG- Aufnahme zeigt eine Nichtanlage des Zahnes 35. An Zahn 54 |asst sich

eine etwa erbsgrof3e periapikale/interradikulére Osteolyse erkennen (Abb. 40).

Abb. 40: Panorama- Schichtaufnahme
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4.1.5.3 Histologische Untersuchung

(Lichtmikroskopischer Befund)

Pulpakammer

Die Praparatetbersicht im L&angsschnitt

zeigt das in der Pulpakammer befindliche Gg
Weichgewebe (Abb. 41). Dieses vermittelt

den Eindruck, als steige es pilzformig aus

der ertffneten Pulpakammer auf. Der

proliferierte Anteil des Gewebes besteht

aus einem Granulationsgewebe. Im

Zentrum der Pulpakammer ist das
Pulpaersatzgewebe mit  chronischen D
Entzindungszellen massiv infiltriert. Es

lassen sich keine Merkmale des

urspringlichen Pulpagewebes mehr

erkennen. Stattdessen verlauft entlang den
Pulpakammerwéanden eine Epithelschicht,

die sich bis zum Boden fortsetzt und das
Pulpaersatzgewebe einkapselt. Auch die

Polypenoberflache ist mit Epithel bedeckt.

Abb. 41: Pulpakammerlangsschnitt in der
Ubersicht; E= Epithel, D= Dentin,

Gg= Granulationsgewebe
(Féarb.:Toluidinblau)

In den erweiterten InterzellularrAumen des Epithels treten vorwiegend neutrophile
Granulozyten auf; in den Bindegewebsarealen sind es vorwiegend Plasmazellen. Eine
Auflagerung von azellularer, afibrillarer und zementahnlicher Hartsubstanz befindet
sich an den Dentinwanden sowohl der Pulpakammer als auch der Wurzelkanale.
Dieses zementéhnliche Gewebe ist teilweise vom Dentin separiert. In dem dazwischen
liegenden Spaltraum sind Epithelzellen und PMN’s eingewandert (Abb. 42).
Riesenzellen bzw. Odontoklasten befinden sich innerhalb des Epithels in direktem

Kontakt mit dem zementédhnlichen Gewebe.
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Abb. 42: Neu gebildetes
zementahnliche Gewebe (ZA);
Pfeil= PMN’s im Spalthohlraum,
Ok= Odontoklast,

E= Epithel, D= Dentin.
(Férb.:Toluidinblau)

Wurzeln

Im Bereich der Wurzeln sind im Epithel ebenfalls Odontoklasten zu erkennen (Abb.
43). Sie befinden sich manchmal in Resorptionslakunen im zementahnlichen Gewebe.
Wahrend in den breiten InterzellularrAumen des Epithels PMN's infiltrieren, Gberwiegen
im Bindegewebe Plasmazellen und Lymphozyten (Abb. 44).

Y

Abb. 43: Epithel an der Wurzelkanalwand APb- 44: PMN's im Epithel (Pfeile), sowie

mit PMN’s und Odontoklasten (Ok); Plasmazellen und Lymphozyten im
Pfeil = Resorptionslakune. daunterliegenden Bindegewebe (Pfeilkdpfe);
(Farb.:Toluidinblau) Bg= BlutgefaR, ZA= zementahnliches Gewebe,

E= Epithel, D= Dentin. (Farb.:Toluidinblau)
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Im mesiovestibularen Wurzelkanal findet man neben dem Epithel entlang der
Dentinwand zwar wenig Bindegewebe, dafir aber viele Erythrozyten und
Entzindungszellen in einer homogenen Matrix. Hier sind auch kleine Bakterienkolonien
zu erkennen (Abb. 45). Aulerdem lassen sich sowohl externe als auch interne
Resorptionen beobachten.

Er Abb. 45: Ausschnitt aus dem
E mesiovestibularen Wurzelkanal;
freie Erythrozyten (Er), freie
Epithelzellen (E) Bakterien (Kreis),
0’5 mm (Féarb.: Toluidinblau)

Im periapikalen Bereich der distovestibularen Wurzel befindet sich eine Epithelinsel.

Das Epithel im Wurzelkanal und im periapikalen Bereich gehen ineinander tber (Abb.
46).

Abb. 46: Ausschnitt aus dem
A/ periapkalen Bereich der

distovestibularen Wurzel; E= Epithel,

Epithelinsel (Pfeil), D= Dentin

0.1 mm (Farb.: Toluidinblau)
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4.2 Gruppenbezogene Ergebnisse

Den nachfolgenden gruppenbezogenen Ergebnissen liegen die einzelfallbezogenen
Auswertungen zugrunde, die sich fir die 33 untersuchten Zahne im Anhang 1
befinden.

In allen 11 Fallen mit traumatischer Pulpaexponation erfolgte die Zuordnung
~Pulpapolyp“. Von den 22 karids pulpaexponierten Zahnen entsprachen ebenfalls 15

der Zuordnung ,Pulpapolyp* und 7 der Zuordnung ,Pseudopolyp”“ (Tab. 2).

Tab. 2: Gruppenbezogene Ergebnisse

ko]l el Pulpapolyp | Pseudopolyp
Anzahl der Falle 11 15 7 33 100
Oberflache Epithel 2 1 5 8 24
Fibrin 6 4 1 11 33
Nekrose 2 0 0 2 6
Odontoblasten/ | Geschlossener 5 2 0 7 21
Saum Saum
Partieller Saum 6 7 0 13 39
Vereinzelte 10 13 0 23 70
Zellen
Nervenfaser 11 15 1 27 82
Entziindungs-Cut 1 4 0 0 4 12
2 2 11 0 13 39
3 5 3 0 8 24
4 0 1 7 8 24
Verkalkung an Dentinwdnden 0 15 7 22 67
Dentikel 3 7 0 10 30
Bakterien Cavum 5 9 5 19 58
WK 0 0 4 4 12
Einblutung 5 1 4 10 30
Resorptionslakunen Int. 3 0 6 9 27
Ext. 2 13 6 21 64
Verlust mindest 1/3 einer Wurzel 0 1 6 7 21

Wk= Wurzelkanal, Int.= interne Resorption, Ext.= externe Resorption

Tabelle 2 fasst die nummerischen und- bezogen auf die Genauheit der untersuchten
Zahne- auch prozentualen Anteile der gefundenen histologischen Merkmale
zusammen. So wird deutlich, dass in 24% der Féalle die Oberflache des freiliegenden
Weichgewebes mit einem Epithel bedeckt war und dass diesem Prozentanteil die
nummerische Anzahl von 3 Zahnen mit Pulpapolypen und 5 Zahnen mit
Pseudopolypen entsprachen. Als weiteres Beispiel zum tabellarischen Verstandnis
kann angefuhrt werden, dass es sich bei den 67% der Z&dhne mit Verkalkungen an den
Dentinwanden um 15 mit Pulpapolypen und um 7 mit Pseudopolypen handelte. Auf die
vollstandigen Ergebnisse der Tabelle 2 wird in den nachfolgenden Kapiteln detailliert

eingegangen.
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4.2.1 Polypenoberflache

Mikroskopisch lieBen sich drei Oberflachenbedeckungen bei den Polypen
unterscheiden, die entweder isoliert oder in Kombination bei den einzelnen Z&hnen
vorkammen. Tabelle 3 gibt diesbeziglich die Zuordnungen nach dem Vorhandensein

von Epithel, Fibrinschicht und Nekrosegewebe wieder.

Tab. 3: Oberflachenbedeckungen der Polypengewebe:

Fall Polyp Polypenoberflache N
Epithel Fibrinschicht Nekrose
0 0
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P= Pulpapolyp, Ps= Pseudopolyp, T= Trauma, K= Karies
Epithel: 0= keine Epithelzellen, 1= vereinzelte Epithelzellen, 2= Epithelschicht,
Fibrinschicht: 0= Nichtvorhanden, 1= Vorhanden

Nekrose: 0= Nichtvorhanden, 1= Vorhanden
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4.2.1.1 Epithel

Von den 26 Zahnen mit echten Pulpapolypen wiesen nur 3 an der Oberflache des
Weichgewebes eine geschlossene Epithelschicht auf, wobei es sich in 2 Fallen um
solche mit traumatischer Pulpafreilegung und in einem Fall mit kariesbedingter
Exponation handelte. Demgegentiber waren von den 7 Z&hnen mit Pseudopolypen
immerhin 5 mit einer Epithelschicht bedeckt (Tab. 2, 3).

Fasst man die epithelbedeckten Z&hne mit echten Pulpapolypen (3) und mit
Pseudopolypen (5) zusammen, so standen fir die nachfolgenden histologischen
Untersuchungen dieser Gruppe somit 8 Zahne zur Verfligung.

In allen Féllen wiesen die Epithelschichten den gleichen morphologischen Aufbau wie
Epithelien der Gingiva auf. Das heil3t, es handelte sich um ein mehrschichtiges
unverhorntes Plattenepithel (Stratum superficiale, -spinosum und -basale), das durch
zapfenférmige Fortsatze mit dem darunterliegenden Bindegewebe verankert war. In
Abbildung 47 (Fall 19) sieht man diesbezlglich eine ausgereifte, vollentwickelte
Epithelschicht, wie sie auch bei einer parakeratinisierten Gingiva vorkommt.

Bei 4 der 5 epithelisierten Pseudopolypen verlauft das Epithel entlang der
Pulpahohlenwande bis in die Wurzelkanale und verjingt sich dabei. Teilweise
umkapselt es in der Pulpakammer auch das dortige Granulationsgewebe (Abb. 41). In
den Epitheloberflichen finden sich auch zahlreiche interzellulare Kontakte
(Desmosomen) und InterzellularrAume (Abb. 48). Allerdings besitzt das an den
Dentinwanden anhaftende Epithel nur wenige Interzellularkontakte. Die
Interzellularraume sind deutlich erweitert und zeigen maRig entzundliche Infiltrationen.
Es Uberwiegen hier die neutrophilen Granulozyten, vereinzelt kommen aber auch
Riesenzellen vor. Manche von ihnen liegen in Resorptionslakunen (Abb. 42). Im
Bereich des Granulationsgewebes lassen sich hauptsachlich Plasmazellen und
Lymphozyten beobachten. Gelegentlich sind auch zementdhnliche Gewebe im
apikalen Bereich nachweisbar, die der Dentinwand aufliegen (Abb. 44). Im
Elektronenmikroskop sieht man, dass der Epithelzellverband mit dem subepithelialen
Bindegewebe bzw. Granulationsgewebe der Pulpahdhle (Abb. 49) und der
Dentinoberflache verbunden/verhaftet ist (Abb. 50). Diese Anhaftungen bestehen auf
der Dentin- und der Granulationsgewebeseite jeweils aus einer Basallamina und
Hemidesmosomen (Abb. 51). Es kann also zwischen einer externen Basallamina
Zahnhartsubstanz/Epithel und einer internen Basallamina Epithel/Granulationsgewebe
unterschieden werden (Abb. 49). Zwischen Basallamina und Dentin findet sich zumeist

eine amorph, homogen und ultrastrukturell stark elektronendichte, uranylazetatpositive
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Schicht. Sie verlauft in wechselnder Breite und entspricht wohl einer Cuticula dentis
(CD) (Abb. 50).

In drei Fallen (16, 19, 32) lassen sich Verbindungen zwischen Polypenepithel und
Gingiva ausmachen. Bei Fall 32 sieht man eine dunne Epithelschicht am Frakturrand
verlaufen, die schlie3lich die Oberflache des Polypen erreicht (Abb. 52). Von hier aus
schickt sie eine Epithelzunge zwischen Fibrin und darunterliegendem
Granulationsgewebe (Abb. 53). Die Epithelzellen sind durch sehr weite
Interzellularrdume zumeist nur noch locker miteinander verbunden, wobei sich in den
Zwischenraumen Entziindungszellen befinden. Dabei handelt es sich hauptséchlich um
neutrophile Granulozyten. Im Stratum basale sind verschiedene Mitosephasen, z.B.
Meta- und Telophasen zu sehen (Abb. 54, 55).

Im Fall (16) besteht eine Kontinuitdt der Polypenoberflache mit dem Gingivaepithel,
indem das Epithel eine Briicke Uber die Dentin/Zementwand bildet. Das Epithel zeigt
auch hier verbreiterte Interzellularrdume, in denen als akute Entzindungszellen
neutrophile Granulozyten liegen. Auch lassen sich bei der gewahlten VergroRerung
desmosomale Kontakte beobachten. Das darunter liegende Bindegewebe ist stark mit
chronischen Entziindungszellen infiltriert. Es stellt sich eingefarbt dunkler dar als das
Polypenepithel, da seine Gewebsstrukturen kompakter sind (Abb. 56).

Freie Epithelzellen und Bakterienkolonien sind auf der Oberflache der nicht
epithelisierten Polypen aufgelagert. Erstere werden als oberflachliche Epithelzellen
bezeichnet. Ist die interzellulare Verknipfung durch Desmosomen noch erhalten, dann
treten diese manchmal auch in kleinen Zellverbéanden auf. Bei einigen ist der Zellkern
noch erhalten (Abb. 57, 58).
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Legenden (Epithel)

Abb. 47: Ausschnitt aus der Polypenoberflache (Fall 19); Sc= Stratum superficiale,

Abb

Abb

Abb.

Abb

Abb.

Abb

Abb
Abb
Abb

Abb.

Abb

Ssp= Stratum spinosum, Sb= Stratum basale, Gg= Granulationsgewebe.
(Féarb.: Toluidinblau).

. 48: TEM Ausschnitt (Fall 16); Desmosom ( Kreis) zwischen zwei Epithelzellen mit

vielen kurzen Zytoplasmafortsatzen, If= Interzellularfortsatz.

. 49: TEM-Aufnahme; Basallamina (Pfeile) zwischen Epithel und Bindegewebe;

Epithelzellen mit gut entwickeltem rauhen endoplasmatischem Retikulum (rER),
Hemidesmosom (Kreis), K= Kollagenfibrillen, E= Epithelzellen,
Izs= Interzellularspalten. (Féarb.: Toluidinblau)

50: TEM-Ausschnitt; Anhaftung des Epithels am Dentin (Fall 15);
E= Epithelzellen, D= Dentin, CD= Cuticula dentis, PMN= polymorph-

nukleare Zellen.

. 51: TEM-Ausschnitt; Hemidesmosomen verbinden das Epithel mit dem Dentin

(Fall 15); HD= Hemidesmosom, D= Dentin, E= Epithelzelle, EBL= externe

Basallamina.

52: Epithel am Dentinrand und auf der Oberflache des Polypen (Fall 32);

Gg= Granulationsgewebe, E= Epithel, D= Dentin. (Farb.: Toluidinblau)

. 53: Epithelzunge (E ) auf der Oberflache des Polypen (Fall 32); E= Epithel,

F= Fibrin, Gg= Granulationsgewebe. (Farb.: Toluidinblau)

. 54: Metaphase einer Basalzelle im Stratum basale (Kreis); (Farb.: Toluidinblau)
. 55: Telophase einer Basalzelle im Stratum basale (Kreis); (Farb.: Toluidinblau)
. 56: Epithelbriicke zwischen Gingiva und Polyp (Fall 16); Kontakt (Pfeil) des

Gingivaepithels (GE) mit dem  Polypenepithel (PE); B=  Bakterien,
Bindegewebe (Gingiva), Gg= Granulationsgewebe (Polyp), D= Dentin,
Z= Zement. (Farb.: Toluidinblau)

57: Freie Epithelzellen (E ) in Bakterienkolonien (B) zwischen Polypen und

Frakturrand (Fall 13); Epithelzellen mit Zellkernen (Kreis); (Farb.: Toluidinblau).

. 58: TEM Ausschnitt (Fall 13); Freie kernlose Epithelzellen (E) inmitten von

zahlreichen Bakterien (B), Zellkontakte (Pfeile).
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4.2.1.2 Fibrin

Die Fibrinfarbung nach Carstairs [67] erlaubt die gleichzeitige Anfarbung von Fibrin und
anderen Gewebestrukturen. Das Fibrin stellt sich dabei in Rotténen dar. Es zeigte sich,
dass in 10 von 26 Fallen mit Pulpapolypen und in einem von 7 Féallen mit
Pseudopolypen die Oberflache des Polypen vollstandig mit einer Fibrinschicht bedeckt
war (Tab. 2, 3, Abb. 59). Diese bildete eine dicke, in ihrer Dichte inhomogene Schicht
mit  einer unregelmédfligen Begrenzung zu dem darunter liegenden
Granulationsgewebe. Unter der Begrenzung befand sich eine Zone mit vielen
GefalReinsprossungen. Die Lumen dieser Blutgefal3e waren stark erweitert und massiv
mit Entziindungszellen angeflllt. Die entzlindliche Infiltration war ausgepragt und nahm
in Richtung Foramen apikale ab (Abb. 59, 60, 61).

An der Oberflache dieser mit Fibrin bedeckten Polypen konnten in den Fallen 11, 25
und 30 vereinzelte Epithelzellen beobachtet werden. Es handelte sich dabei um ,freie
Epithelzellen® mit polymorphen Formen. In den Fallen 25 und 30 waren diese
Epithelzellen sowohl direkt auf der Oberflache als auch etwas unterhalb in das Fibrin
eingebettet (Abb. 62, 63).

Im Fall 9 bestand der grof3te Teil der Oberflache aus Granulationsgewebe, ein kleiner
Teil war jedoch mit einer Fibrinschicht bedeckt (Abb. 64, 65). In den Fibrinschichten
waren zumeist Entziindungszellen, freie Erythrozyten und Zelltrummer eingelagert
(Falle: 10, 12, 14, 17 26). Daruber hinaus konnten Bakterienkolonien sowohl in als
auch auf ihnen beobachtet werden.

Elektronenmikroskopisch lieBen sich in den Fibrinschichten Fibrillen erkennen, die in
Bindeln angeordnet waren. Letztere verliefen in alle Richtungen und bildeten ein

locker strukturiertes, mehr oder weniger stark vernetztes Maschenwerk (Abb. 66, 67).
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Legenden (Fibrin)

Abb. 59: Fibrinschicht auf der Oberflache eines Polypen (Fall 10); F= Fibrin, Gg=

Abb

Abb

Abb
Abb

Abb.

Abb.

Abb

Abb.

Granulationsgewebe, Begrenzung zum  Granulationsgewebe  (Pfeile),

Er= Erythrozyten. (Fibrinfarbung nach Carstairs)

. 60: Langsschnitt eines Pulpapolypen mit oberflachiger Fibrinschicht (Fall 11);

Bg= Blutgefal3, E= entziindliche Infiltration, D= Dentin (Toluidinblau).

. 61: Ausschnitt eines Polypen mit Fibrinbedeckung (Fall 29); Bg= Zone mit stark

erweiterten  BlutgefalRen, Entz= entzindliche Infiltration, F= Fibrin.
(Toluidinblau)

. 62: Epithelzelle (Kreis) auf Fibrinoberflache (Fall 11); F= Fibrin. (Toluidinblau)

. 63: Epithelzellen (Kreis) auf und in der Fibrinoberflache eines Pulpapolypen

(Fall 25); F= Fibrin. (Farbung HE)

64. Langsschnitt durch einen Pulpapolypen mit fast unbedecktem
Granulationsgewebe (Gg) (Fall 9); D= Dentin. (Fibrinfarbung nach Carstairs)

65: Teilweise abgeloster Fibrinrest auf dem Granulationsgewebe
(AusschnittvergrofRerung aus Abb. 64); F= Fibrin, Bg= Blutgefal3. (Fibrinfarbung

nach Carstairs)

. 66: TEM-Ausschnitt Fibrin (Fall 29); Fibrillenfaserbiindel (Fib) langs und quer

angeschnitten.
67: TEM-Ausschnitt Fibrin (Fall 29); Fibrillenfaserbindel (Fib) langs

angeschnitten.
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4.2.1.3 Nekrotisches Gewebe

Nur in zwei von 26 Fallen (2 und 13) bestand die Oberflache des Pulpapolypen aus
nekrotischem Gewebe. Waéahrend es sich im Fall 13 nur lokal begrenzt im
Polypenbereich darstellte, zeigte der Fall 2 nekrotische Strukturen sowohl in der
gesamten Polypensprossung als auch im koronalen Wurzeldrittel. Im koronalen
Wourzeldrittel wurde die Nekrose dann durch eine Anh&ufung von Entziindungszellen in
ihrem Ubergang zum Pulpagewebe abgegrenzt (Abb. 68).

Meist verlieren die Zellen im nekrotischen Gewebe ihre normalen Strukturen. Es
kommt zu einer Einlagerung vieler Vakuolen im Zytoplasma, die Zellmembranen I6sen
sich auf, die Kerne werden pyknotisch (Kernschrumpfung) und schlief3lich tritt auch
Kernverlust auf (Abb. 69).

Bleibt zu ergéanzen, dass die 7 Zahne mit Pseudopolypen kein nekrotisches Gewebe
an der Oberflache aufwiesen (Tab. 2).

68

Legenden (Nekrose):

Abb. 68: Begrenzung (Pfeile) des nekrotischen Gewebes im koronalen Wurzeldrittel
(Fall 2); Ng= nekrotisches Gewebe, Ent= entziindliche Infiltration.
(Farb.: MG)

Abb. 69: TEM-Ausschnitt: Nekrotisches Gewebe in einem Polyp; P = Pyknose der
Zellkerne, Zt= Zelltrimmer.
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4.3 Pulpastrukturen
4.3.1 Odontoblasten
Es wurden drei verschiedene Anordnungen der Odontoblasten bei den untersuchten
Zahnen beobachtet: 1= vereinzelte Odontoblasten, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Saum. Diese drei Kategorien konnten innerhalb eines Zahnes in allen

Pulpaabschnitten/-bereichen auftreten (Tab. 3).

Tab. 3: Odontoblastenauspragung in den Pulpabereichen: 0 = keine Odontoblasten,
1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstdndiger Odontoblastensaum,

T= Trauma, K= Karies

Fall Gruppe Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales

Wurzeldrittel Wurzeldrittel Wurzeldrittel
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Ein vollstandiger Odontoblastensaum befand sich bei insgesamt 7 Z&hnen in
mindestens einem der Pulpabereiche. Es handelte sich dabei um 5 kompliziert
kronenfrakturierte Zéhne (Falle 1, 11, 29, 30, 32) und zwei karids kronenzerstorte
Zahne nach Pulpaeréffnung (Félle 21, 24) (Abb. 70).

Innerhalb eines vollstdandigen Saumes erscheinen die meisten Zellen von regulérer
Form, die elektronenmikroskopischen Untersuchungen zeigten jedoch durchaus
Unterschiede in den verschiedenen Pulpaabschnitten/Pulpabereichen. So lieR sich bei
den Odontoblastenschichten im Wurzelbereich die Variante sekretorischer Zellen mit
klarer Polarisierung des Zellkerns nicht erkennen. Im mittleren Wurzeldrittel erschienen
die Odontoblasten als kubische oder pyramidale Zellen, die zwei oder dreischichtig
angeordnet waren. Sie lagen dort allerdings nicht immer dicht beisammen, sondern
lieBen breitere Zwischenrdume (Interzellularraume) erkennen. Lichtmikroskopisch
hatten letztere leicht als Vakuolen im Odontoblastensaum fehlinterpretiert werden
kénnen. Im Elektronenmikroskop wurden in den Interzellularraumen auch
Kollagenfibrillen beobachtet (Abb. 71). Neben dem Odontoblastensaum befanden sich
gelegentlich, wie im Fall 32, im mittleren Wurzeldrittel auch dendritische Zellen (Abb.
72). Im selben Fall konnte im Zytoplasma vereinzelter Zellen aul3erdem eine
gro3tropfige Verfettung beobachtet werden, die den Zellkern zur Seite drangte. Eine
derartige Fettablagerung lasst sich als Ausdruck einer Schadigung, manchmal sogar
schon als Vorstufe des Zelltodes deuten (Abb. 73).

Ein partieller Odontoblastensaum liel3 sich bei 13 Z&dhnen mindestens in einem der
vier bewerteten Pulpabereichen erkennen. Dabei handelte es sich 6 mal um
traumatisch und 7 mal um kariés pulpaertffnete Zahne. Hier formierten sich die
Odontoblasten nur streckenweise an den Dentinwanden zu einem Saum (Abb. 74).
Allerdings zeigten die Zellen in dieser Anordnung eine fast regulare Struktur. Sie hatten
je nach Pulpabereich jedoch unterschiedliche Formen, waren aber auch durch
Desmosomen miteinander verbunden (Abb. 75). In den Zwischenraumen der
Zellkorper des partiellen Saumes verliefen Blindel von Kollagenfibrillen und stellten so
eine Verbindung zwischen Pradentin und Pulpagewebe her (Abb. 76).

Dartiber hinaus konnten zahlreiche lange desmosomale Kontakte zwischen den
Fortsatzen der Odontoblasten und dem Zellkérper anderer Odontoblasten oder
zwischen zwei nebeneinander verlaufenden Odontoblastenfortsdtzen beobachtet
werden (Abb. 77). Fur Fall 13 war ein partieller Saum vom koronalen bis zum mittleren
Wourzeldrittel zu erkennen. Die Zellkdrper und Zellkerne waren hier langlich gestaltet.
Zum Teil verliefen sie parallel zur Dentingrenze, andere in einem spitzen Winkel von

ca. 15° in Richtung Dentinwand. Das Zytoplasma war relativ organellenarm, die
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Odontoblastenfortsatze aber aul3ergewdhnlich lang. Auch sie verliefen zunéchst fast
parallel zur Dentinwand, bogen dann aber in einer untypischen Weise in einem Winkel
von ca. 90° ab und traten dann in die Dentinkanalchen ein. Zusatzlich waren die
langlichen Zellen durch desmosomale Zellkontakte mit ihren extrem langen Fortsétzen
untereinander verbunden und bildeten so eine netzartige Struktur (Abb. 78). Auffallend
war bei funf traumatisch und drei karids pulpaerdffneten Zahnen auch, dass
Entzindungszellen, insbesondere neutrophile Granulozyten, mit den zahlreichen freien
Erythrozyten, durch die Maschen des Netzes von Odontoblasten und ihren Fortsatzen
das Pradentin erreichten und sich dort anlagerten. Diese Entziindungszellen und
Erythrozyten infiltrierten sogar bis in die Dentinkanélchen (Abb. 79). In zwei Fallen (24
und 14) waren Vakuolen im Zytoplasma einiger Zellen zu beobachten. Im mittleren
Wurzeldrittel des Falles 29 sieht man neben solchen Vakuolen im Zytoplasma noch
andere Odontoblasten mit tropfenférmigen Fettablagerungen (Abb. 80).

Vereinzelte Odontoblasten waren am haufigsten in den apikalen Wurzeldritteln
anzutreffen. Sie kamen in 23 Fallen vor und verteilten sich auf 10 traumatisch und 13
karios pulpaeroffneten Zahnen (Tab. 2). Seltener traten sie aber auch in anderen
Bereichen der pulpaexponierten Z&hne auf (Abb. 81). In den apikalen Dritteln zeigten
die Odontoblasten zumeist eine regulare Struktur (Falle 5, 11, 13). In drei Fallen (14,
20, 32) traten allerdings auch unterschiedliche Degenerationserscheinungen wie
Vakuolen, Schwellung des rauhen endoplasmatischen Retikulums und Auflésung der
Zellmembranen, sowie der pyknotischen Zellkerne auf. Im Fall 20 waren die
Mitochondrien angeschwollten oder bereits zerfallen, wahrend anstelle der Zisternen
kleine Vesikel auftraten (Abb. 82).

In den anderen Zahnabschnitten waren die Strukturen der vereinzelten Odontoblasten
in mehrfacher Weise veréandert. So zeigte die Zellmembran Einbriche und es kam zur
Vesikulation und Fragmentation des endoplasmatischen Retikulums. Die Zisternen des
endoplasmatischen Retikulums im Fall 20 wiesen im koronalen Wurzeldrittel auch
grol3ere vakuolige Erweiterungen mit granularem Material auf (Abb. 83, 84).

Manchmal lie3en sich auch Lipidtrépfchen im Zytoplasma erkennen (Falle 4 und 19, im
koronalen Wurzeldrittel). Bei fortgeschrittener Schadigung bestand eine zunehmende
Zerstbrung der Kern- und Zytoplasmastrukturen. Der Zellkern zeigte dann eine
periphere Verdichtung des Heterochromatins und viele kleine Vesikel an der
Kernmembran (Abb. 85).

Eingemauerte Odontoblasten waren nicht so haufig zu finden. Im Fall 20 lie3en sich
im mittleren Wurzeldrittel aber mehrere Odontoblasten in den Dentinkanalchen

ausmachen. Sie zeigten fast alle eine vakuolige Degeneration (Abb. 86). Ebenfalls
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degenerative Veranderungen waren auch in den Odontoblastenfortsdtzen zu
beobachten. Teilweise waren auch lange Zytoplasmafortsatze von polymorphen
neutrophilen Zellen und Erythrozyten in die Dentinkandlchen eingewandert (Abb. 87,

88). Im Bereich der Pulpakammer waren die bereits leeren Kandlchen mit Bakterien

besiedelt.
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Legenden (Odontoblasten)

Abb. 70: Vollstandiger Odontoblastensaum im koronalen Wurzeldrittel (Fall 11);

D= Dentin, P= Pulpagewebe, O= Odontoblastensaum. (Farb.: Toluidinblau)

Abb. 71: Interzellularrdume mit Kollagenfibrillen zwischen Odontoblasten (Fall 11,
Mittleres Wurzeldrittel); O= Odontoblast, D= Dentin, P= Pulpagewebe.

Abb. 72: Dendritische Zelle neben Odontoblasten (Fall 32, mittleres Wurzeldrittel);
DZ= Dendritische Zelle, O= Odontoblast.

Abb. 73: GroRer Lipidtropfen im Zytoplasma eines Odontoblasten (Fall 32, mittleres
Wurzeldrittel); ZK= Zellkern des Odontoblasts, F= Lipidtropfen.

Abb. 74: Partieller Odontoblastensaum (Fall 16, koronales Wurzeldrittel); O=
Odontoblasten, D= Dentin, Pfeil= Licke im Odontoblastensaum. (Farb.:
Toluidinblau)

Abb. 75: Desmosomale Verbindung zweier Odontoblasten (Fall 29, mittleres
Wurzeldrittel); Kreis= Desmodontale Verbindung, O= Odontoblast.

Abb. 76: Kollagenfibrillenbindel in einer Interzellularlicke (Fall 29, mittleres
Wourzeldrittel); Kf= Kollagenfibrillen, O= Odontoblast.
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Abb. 77: Desmosomale Verbindung zweier Odontoblastenfotséatze; PD= Pradentin,
Of= Odontoblastenfortsatz, Zk= Zellkern des Odontoblasten, Oval=
desmodontale Verbindung.

Abb. 78: Odontoblasten mit langen Fortsédtzen (Fall 13; koronales bis mittleres
Wurzeldrittel); O= Odontoblast, Pfeile= Odontoblastenfortsatz, D= Dentin,
Er= Erythrozyten, P= Pulpagewebe.

Abb. 79: Polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMN) zwischen Dentin (D) und
Odontoblasten (O); Of= Odontoblastenfortsatz.

Abb. 80: Fetttropfen im Zytoplasma eines Odontoblasten (Fall 29, mittleres
Wurzeldrittel); F= Fetttropfen, O= Odontoblast.

Abb. 81: Vereinzelte Odontoblasten (Fall 11, apikales Wurzeldrittel); P= Pulpa,
D= Dentin, Pfeile= Vereinzelte Odontoblasten. (Farb.: Toluidinblau)

Abb. 82: Schwellung der Mitochondrien (Fall 20, apikales Wurzeldrittel); Pfeil=
Vesikel, M= Mitochondrium.

Abb. 83: Vakuolige Erweiterungen der Zisternen des endoplasmatischen Retikulums
(Fall 20, koronales Wurzeldrittel); V= vakuolige Erweiterung mit granulésem
Material, Pfeile= Aufldsung der Zellmembran.

Abb. 84: Vakuolige Erweiterungen der Zisternen des endoplasmatischen Retikulums.

Abb. 85: Kleine Vesikel an der Kernmembran (Fall 20, apikales Wurzeldrittel); Pfeile=
Vesikel.

Abb. 86: Eingemauerter Odontoblast neben Odontoblastenfortsatz einer anderen
Zelle (Fall 20, mittleres Wurzeldrittel); Zk= Zellkern, OF= Odontoblastenfortsatz,
D= Dentin, V= vakuoliger Degeneration.

Abb. 87: Neutrophiler Granulozyt zwischen Dentin und Odontoblastensaum; PMN=
Granulozyt, Gf= Zytoplasmafortsatz des Granulozyten, D= Dentin,
Of= Odontoblastenfortsatz in einem Dentinkanédlchen, O = Odontoblast.

Abb. 88: Odontoblastenfortsatze (Fall 20, Pulpakammer): a= intakter Fortsatz, b=
degenerative Veranderungen im Fortsatz (Pfeil), c= Dentinkanalchen mit

Bakterien besiedelt.
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4.3.2 Nerven

Lichtmikroskopisch lie3 sich bei allen 26 Zahnen mit Pulpapolypen auch
Nervenfaserbiindel nachweisen. Dagegen war bei den Zdhnen mit Pseudopolypen nur
in Fall 16 ebenfalls ein Nervenfaserbindel zu erkennen (Tab. 2).

Von den 11 elektronenmikroskopisch untersuchten Z&ahnen zeigten 10 intakte
markhaltige und marklose Nervenfasern (Abb. 89). Waren die Nervenfasern langs-
oder tangential getroffen, so konnte man gut die zentral liegenden Axone mit ihren
Neurofilamenten und die umgebenden Markscheiden mit den dazugehérigen
Schwann-Zellen erkennen. Gelegentlich waren auch die Ranvierschen Schnirringe
und die Schmidt-Lantermann-Einkerbung zu sehen (Abb. 90).

Des Weiteren zeigten sich verschiedene degenerative Veranderungen, wobei manche
Nervenfasern bzw. Ausschnitte keine oder nur minimale Veranderungen aufwiesen
(Abb. 91). Eine Ubersicht aller gefundenen ultrastrukturellen Veranderungen findet sich
in Zuordnung nach den Zahnregionen in Tabelle 4.

Myelinfiguren befanden sich sowohl im Bereich des Axoplasmas als auch in den
Myelinscheiden. Besonders konzentrierten sie sich in den Schmidt-Lantermann-
Einkerbungen (Abb. 92).

Neben den Myelinfiguren waren noch folgende weitere degenerative Veranderungen
anzutreffen:

Axonale Schwellungen und filamentdése Akkumulationen waren selten zu beobachten.

Eine typische Schwellung wies Fall 13 im Pulpakammerbereich auf. Das Axon hatte
eine Spindelform, seine Myelinscheide war dinn und teilweise aufgelst. Die
Neurofilamente akkumulierten und aggregierten an verschiedenen Stellen innerhalb
des Axoplasmas. Andere Organellen fanden sich nicht mehr (Abb. 93).

Axonale Atrophien waren ebenfalls nur selten zu beobachten. Im koronalen

Wurzeldrittel von Fall 13 lief3 sich eine solche Veranderung nachweisen. Das Axon war
hier im Vergleich zu seiner Myelinscheide atypisch klein, die Myelinscheide jedoch
intakt erhalten. Das Axoplasma wies eine deutliche Aggregation durch Verdichtung
seiner Komponenten auf (Abb. 94).

Mitochondrien zeigten sich gelegentlich im Axoplasma, zumeist ohne Anomalitaten.
Eine lokale Akkumulation der Mitochondrien in einem Axon war allerdings zusammen
mit einer Degeneration der Schwann-Zelle zu erkennen (Abb. 95). Die Mitochondrien

zeigten manchmal eine Zerstérung ihrer Cristae (Abb. 96).
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Als weitere non-spezifische Verdnderungen des Axoplasmas mit relativ gut erhaltener

Myelinscheide traten auf:

e Abbau der regularen Struktur des Axoplasmas durch starke Senkung der
Neurofilamentenzahl (Abb. 97).

Multivesikulare axonale Einschlisse, die vorwiegend aus Myelinfiguren
bestanden (Abb. 98).

o Grof3e Areale mit Myelinfiguren, die seitlich nur noch minimale Restsubstanz
des Axoplasma erkennen lie3en (Abb. 99).

e Aggregation membranartiger Organellen und dichter Kérper mit vesikelartigen
Einschlissen (Abb.100). Derartige Aggregationen befanden sich zum Beispiel
in mehreren Axonabschnitten des koronalen Wurzeldrittels von Fall 11 (Abb.
101).

Veranderungen der Myelinscheiden :
e Myelinfiguren (Abb. 92).

e Eine Splittung der Myelinlamellen kam besonders mit unterschiedlicher

Veranderungsintensitat des Axons zusammen vor (Abb. 102).

Fortgeschrittene Axonendegeneration war nur in einem Fall in Pulpakammerbereich zu

erkennen. Die Abbildungen (103 a, b und c) zeigen eine starke Splittung der
Myelinscheide. Ein  neutrophiler Granulozyt beteiligte sich an diesem

Degradationsprozess.

Veranderungen der Schwann-Zellen waren nur in zwei Fallen (93, 102) zu erkennen.

Es handelte sich hier ebenfalls um Myelinfiguren in ihrem Zytoplasma.
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Tab. 4: Ultrastrukturelle Verdnderungen der Nerven bei den elektronenmikroskopisch

untersuchten Zahnen

Fall | Pulparegion Axoplasma Myelinscheide = Schwann-Zelle
4 WK-mitte Myelinfiguren Splittung -
5 WK-apikal Myelinfiguren Myelinfiguren Myelinfiguren
11 WK-apikal Myelinfiguren Myelinfiguren -
13 WK-apikal, Atrophie - -
WK-mitte, - Myelinfiguren -
WK-koronal Atrophie Splittung
Pulpakammer Schwellung,
Mitochondrienzerstérung
14 WK-apikal Myelinfiguren - -
WK-mitte Myelinfiguren - Myelinfiguren
16 WK-apikal/ - Splittung
mitte
20 WK-mitte Myelinfiguren
24 WK-apikal Aggregation - -
29 WK-apikal multivesikulare - -
Einschllsse/
Mitochondrienzerstérung
32 WK-apikal Myelinfiguren - -
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Legenden (Nerven)

Abb. 89: Markhaltige (MhN) und marklose (MIN) Nervenfasern ohne degenerative

Abb

Abb.

Abb

Abb.

Abb.

Abb

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb

Abb.

Abb

Veranderungen, Sz= Schwann-Zelle ( Fall 20, mittleres Wurzeldrittel).

. 90: Ausschnitt aus einem intakten markhaltigen Nerven; Schmidt-Lantermann-

Einkerbung (Pfeil), Axp = Axoplasma, Ms = Myelinscheide (Fall 32, mittleres
Wurzeldrittel).
91: Markhaltiger Nerv (iA) und Nerven mit unterschiedlichen

Veranderungen (dA); K= Kollagenfibrillen (Fall 11, apikales Wurzeldrittel).

. 92: Ausschnitt aus einem markhaltigen Nerven; Myelinfiguren im Bereich der

Schmidt-Lantermann-Einkerbungen (Pfeil), Axp=  Axoplasma, Ms=
Myelinscheide, (Fall 13, mittleres Wurzeldrittel).

93: Axonale Schwellung; dinne Myelinscheide (Pfeilkopf), aufgeldste
Myelinscheide (Pfeile), K= Kollagenfibrillen. (Fall 13, Pulpakammer).

94. Axonale Atrophie/ Verdichtung der Axonkomponenten (Pfeil);

MS= Myelinscheide, L= Leerraum (Fall 13, koronales Wurzeldrittel).

. 95: Degeneration einer Schwann-Zelle (Pfeil)/ Akkumulation der Mitochondrien

im Axoplasma (Pfeilkopf); Ms= Myelinscheide (Fall 5, apikales Wurzeldrittel).
96: Zerstorte Mitochondrien (Pfeile); MS= Myelinscheide (Fall 13, apikales
Wurzeldrittel).

97: Abnahme der Anzahl der Neurofilamente (Pfeil) im Axoplasma (Axp);
MS = Myelinscheide ( Fall 13, Pulpakammer).

98: Multivesikulare axonale Einschlisse (Pfeil); MS= Myelinscheide,
K= Kollagenfibrillen, Schmutzpartikel (Stern).

99: Erhaltene Myelinscheide bei gleichzeitiger Degeneration des Axons;

Myelinfiguren (Pfeil) (Fall 4, mittleres Wurzeldrittel).

. 100: Aggregation membranartiger Organellen (Pfeile) des Axoplasmas (Axp) mit

gut erhaltener Myelinscheide (MS); Sz= Zellkern einer  Schwann-Zelle
(Fall 14, mittleres Wurzeldrittel).

101: Degeneration im Bereich einer Schwann-Zelle/ Aggregation im
Axoplasma  (Pfeile); Mf= Myelinfiguren, K= Kollagenfibrillen,

Axp= Axoplasma. (Fall 13, koronales Wurzeldrittel).

. 102: Splittung der Myelinscheide (Pfeile); Mf= Myelinfiguren (Fall 4, mittleres

Wurzeldrittel).
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Abb. 103: Pulpakammerausschnitt von Fall 13;
a) geschadigte myelinhaltige Nerven (N) in Kontakt mit einem neutrophilen
Granulozyten (PMN); Sz= Zellkern in Schwann-Zelle, K= Kollagenfibrillen,
Er= Erythrozyt, Schmutzpartikel (Stern);
b, ¢) Aufsplittung der Myelinscheide (Pfeile) und Atrophie des Axoplasmas
(Axp); Sz= Schwann-Zelle.
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4.4 Pulpaveréanderungen

4.4.1 Entzindliche Reaktionen

Die Zuordnungen der lichtmikroskopischen Befunde betreffend der akuten und
chronischen Entzindungssymptome sind in den Tabellen 5, 6 und 7
zusammengefasst.

Pulpakammer: Besonders an der Oberflache befand sich zumeist eine Kombination
aus akuten und chronischen Entziindungszellen (Grad 3) (Abb. 5). In vier Fallen
herrschte deutlich eine Entziindungsform vor, bei den Traumaféllen 13 und 33 die
Akute und bei den Féllen 9 (Trauma) und 5 (Karies) die Chronische. Hier fanden sich
nur einzelne Zellen der jeweils anderen Entziindungszellform.

Bei allen Z&hnen waren Infiltrationen von PMN'’s zu beobachten. Meist handelte es sich
um die entzindlichen Infiltrationen des Grades 3. Die Granulozyten waren besonders
an der Polypenoberflache der Falle 6, 10, 12, 17, 20, 22, 26, 27 und 33 angesiedelt,
die nicht mit Epithel bedeckt waren, und in allen Fallen mit epithelisierter Oberflache.
Allgemein befanden sich die Entzindungszellen sowohl in den Kapillaren als auch
extravaskular, wo sie Uber ihre Funktion als Phagozyten eine Schlisselrolle bei den
akuten Entziindungsreaktionen spielen. Zumeist lagen sie dicht zusammen und waren
durch lange Zytoplasmafortsdtze miteinander verbunden (Abb. 104, 105). Bei den
epithelisierten Pulpapolypen befanden sich auch PMN'’s in den Interzellularrdumen des
Epithels.

Koronales Wurzeldrittel: In dieser Region nahm die Intensitdt der entziindlichen

Infiltrationen bereits ab. Sowohl bei den karidsen als auch bei den traumatisierten
Zahnen war eine Reduktion der akuten Entziindungszellen zu erkennen. Mischformen
aus akut und chronisch entzindlichen Infiltrationen waren seltener; die akuten
Entzindungen entsprachen zumeist Grad 1. Die chronisch entziindlichen Infiltrationen
nahmen ebenfalls graduell ab und lagen um Grad 2. Bei den Fallen 7 und 28 der
kariosen Zahne und Fall 11 der Trauma- Z&hne konnte man noch eine Mischform
erkennen (Tab. 5, 6). Im Fall 11 kam neben einem Areal mit Gberwiegend chronischen
Entzindungszellen (Abb. 106) auch ein solches mit mafig akuter Infiltration vor (Abb.
107). Plasmazellen und Lymphozyten lagen meistens zusammen und dokumentierten
den Grad der chronischen Entziindung. Makrophagen waren bei 7 traumatisch- und 8
karids pulpaexponierten Z&dhnen vereinzelt zu erkennen.

Mittleres Wurzeldrittel: Im Vergleich zum koronalen Wurzeldrittel nahmen die

entziundlichen Infiltrationen weiter ab. Bei den karidbsen Zahnen waren nur noch
vereinzelte  Entzindungszellen (Grad 1) zu  beobachten.  Chronische

Entzindungszellen wie Lymphozyten und Plasmazellen kamen jedoch noch haufiger
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vor. Bei 5 der kronenfrakturierten und 4 der kariosen Zahnen war eine maRige bis
starke chronisch entziindliche Infiltration zu erkennen (Tab. 5, 6).

Apikales Wurzeldrittel:

Hier waren in der Halfte der Falle keine entzindlichen Pulpenreaktionen mehr
wahrzunehmen (Grad 0). Bei den restlichen Z&hnen lieRen sich noch vereinzelte
chronische Entziindungszellen und seltener auch neutrophile Granulozyten
nachweisen (Abb. 108). Lediglich im Fall 5 bestand noch eine ausgepragte chronische

Entzindung des Grades 3.

Neben den dargelegten Entziindungsstadien lieBen sich noch spezielle lokale
Akkumulationen von Entzindungszellen um Bakterienkolonien, am Rande des
nekrotischen Gewebes und neben massiven Einblutungen erkennen. Hier kamen in
groBer Anzahl neutrophile Granulozyten und gelegentlich Makrophagen vor. Diese
Zellen beteiligen sich aktiv an der Aufnahme von Bakterien und verschiedener
Zelltrimmer (Phagozytose) (Abb. 109) und tragen so zur Abgrenzung des nekrotischen
Gewebes bei (Abb. 110).

Mastzellen waren bei 10 karids- und 5 traumatisch pulpaexponierten Zahnen mit
echten Pulpapolypen zu beobachten. Sie befanden sich meist vereinzelt, manchmal
aber auch in maRiger Anzahl in allen Bereichen der Pulpa. Bei ihnen lieRen sich im
Elektronenmikroskop lange Fortsatze erkennen. In ihrem Inneren waren viele Vesikel
mit amorphem elektronendichten Inhalt auszumachen. DarUber hinaus wiesen die
Mastzellen nur wenig rauhes endoplasmatisches Retikulum und nur kleine Golgi-
Apparate auf. Der Rest eines Golgi-Apparates neben einer zerstérten Membran wurde
in Abbildung 111 getroffen.

Eosinophile Granulozyten waren in der Pulpa nur selten zu sehen. Die Abbildung 112
zeigt im mittleren Wurzeldrittel einen derartigen eosinophilen Granulozyten (Fall 16) mit
den typischen speziellen Granulas.

Bei den Pseudopolypen kam zumeist eine Mischform aus akut- und chronisch
entzundlicher Infiltration im Pulpaersatzgewebe vor. Hier war besonders bei den
epithelbedeckten Geweben die Verteilung der akuten und chronischen
Entziindungszellen gut zu erfassen. In den Interzellularspalten der Epithelschichten
herrschten PMN'’s vor. Man fand sie in grof3er Anzahl sowohl in der oberflachlichen
Epithelabdeckung als auch in den Epithelstreifen, die in der Pulpahdhle an den
Dentinwanden entlangliefen.

Chronische Entziindungszellen befanden sich bei diesem Polypentyp fast

ausschlieZlich im Granulationsgewebe (Tab. 7).
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Tab. 5: Grade der akuten und chronischen Infiltration bei kariés pulpaexponierten
Zahnen

Akute Entziindung Chronische Entziindung
Fall Pk k m A Pk k m a
3 2 0 0 0 3 3 1 0
4 2 0 0 0 3 2 2 1
5 1 0 0 1 3 2 2 3
6 3 0 0 0 3 2 1 0
I 3 2 1 0 2 2 1 0
8 3 0 0 0 2 2 1 0
10 3 0 0 0 3 3 2 0
14 3 0 0 0 3 2 0 0
17 3 0 0 0 3 2 0 0
20 3 0 0 1 2 3 1 1
21 3 0 0 - 3 2 1 -
22 3 1 0 - 3 2 1 -
24 3 1 1 1 3 2 1 1
27 3 0 0 0 3 3 2 1
28 3 3 0 0 3 3 1 1

Pk= Pulpakammer, k= koronales Wurzeldrittel, m= mittleres Wurzeldrittel, a= apikales
Wurzeldrittel

Tab. 6: Grade der akuten wund chronischen Infiltration bei kompliziert
kronenfrakturierten Milchzahnen

Trauma Akute Entzindung Chronische Entziindung

Fall |Za Pk k m a Pk K M a
1 1 3 0 0 0 3 2 1 0
2 2 2 1 1 0 2 2 2 0
9 24 1 0 0 0 3 3 2 1
11 7 2 2 1 1 2 3 2 1
13 2 2 1 1 1 1 1 1 1
19 60 2 1 0 1 3 2 2 1
25 2 3 1 0 0 3 3 1 0
29 6 3 0 1 1 2 2 3 1
30 8 3 0 0 0 2 1 0 0
32 28 3 1 0 0 3 1 1 0
33 1 3 1 0 0 0 0 0 0

Za= Zeitabstand vom Trauma bis zur Extraktion, Pk= Pulpakammer, k= koronales Wurzeldrittel,
m= mittleres Wurzeldrittel, a= apikales Wurzeldrittel

Tab. 7: Grade der akuten und chronischen Infiltration bei karidsen Zahnen mit
Pseudopolypen

Akute Entziindung Chronische Entzindung
Fall Pk k m A Pk k m a
12 3 1 0 - 3 3 2 -
15 3 3 3 - 3 3 3 -
16 3 3 3 - 3 3 3 -
18 2 1 0 - 3 3 2 -
23 - 1 0 - - 3 3 -
26 0 0 0 0 2 2 1 1
31 - 1 1 1 - 3 3 3

Pk= Pulpakammer, k= koronales Wurzeldrittel, m= mittleres Wurzeldrittel, a= apikales
Wurzeldrittel
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Legenden (entzindliche Reaktionen):
Abb. 104: TEM-Aufnahme; Zusammenballung von PMN'’s.
Abb. 105: TEM-Ausschnitt aus Abbildung 104; Neutrophile Granulozyten mit

Zytoplasmaauslaufer (Pfeile).

Abb. 106: Infiltration chronischer Entziindungszellen im koronalen Wurzeldrittel (Fall
11); Plasmazelle (Pfeil), Lymphozyt (Pfeilkopf), F= Fibroblast. (Toluidinblau)

Abb. 107: Akut entzindliche Infiltration im koronalen Wurzeldrittel (Fall 11); PMN
(Pfeile), F= Fibroblast, L= Lymphozyt. (Toluidinblau)

Abb. 108: Vereinzelte Entziindungszellen; Bg= Blutgefa, F= Fibroblast,
P= Plasmazelle, PMN (Pfeile). (Toluidinblau)

Abb. 109: TEM-Aufnahme; Makrophag mit phagozytierten Zelltrimmern (Pfeile),
(Fall 16).

Abb. 110: TEM-Aufnahme (Fall 19); Entziindungszellen neben Zelltrimmer (Pfeile),
M= Mastzelle.

Abb. 111: TEM-Aufnahme; Mastzelle mit zerstorter Membran (Pfeil), Fortsatz
(Pfeilkopf), V= Vesikel, Ga= Golgi-Apparate, M= Mitochondrium, K= Zellkern.

Abb. 112: Eosinophiler Granulozyt mit Granulas (G) (Fall 11).
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4.4.1.1 Vergleich zwischen karidos und traumatisch pulpaexponierten Zdhnen mit
echten Pulpapolypen

Die folgenden Tabellen zeigen die Haufigkeit der jeweiligen Cut-Zuordnungen fir die
Zonen der akuten (Tab. 8) und chronischen (Tab. 9) Infiltrationen. Des Weiteren
werden in Tabelle 10 die kombinierten Cut-Zuordnungen von akuten und chronischen
Entziindungen miteinander verglichen.

Tabelle 8 zeigt, dass eine starke bis mafig akute Entzindung bei 80% (n=12) der
karios und 82% (n= 9) der traumatisch pulpaexponierten Zahnen auf den
Pulpakammerbereich beschrankt war (Cut= 1). Nur bei 9% (n= 1) der traumatisch und
13% (n= 2) der karios pulpaexponierten Zahnen erreichte die starke akute Entzlindung

auch die koronalen Wurzeldrittel (Cut= 2).

Tab. 8: Cut-Zuordnung der akut entziindlichen Infiltrationen

Akut- Cut

%
Karies 1 7 12 | 80 2 13 0 0 0 0 15 100
Trauma 1 9 9 82 1 9 0 0 0 0 11 100

Die Tabelle 9 zeigt deutlich, dass bei allen 15 karidsen Zahnen die Ausbreitung der
stark bzw. maRig chronischen Entziindung bis mindestens ins koronale Wurzeldrittel
(Cut 2) oder weiter reichte (Cut 3 und 4), wahrend bei den 11 traumatisierten Zahnen

unterschiedliche Ebenen erreicht wurden.

Tab. 9: Cut-Zuordnung der chronisch entziindlichen Infiltrationen

Chronisch- 0] 1 2 3 4 Summe

Cut % % n % n % n % n %
Karies 0 0 0 0 11 | 73 3 20 1 7 15 100
Trauma 2 18 2 18 2 18 5 46 0 0 11 100

Die Ausbreitung der kombiniert akuten und chronischen Entziindungen beschréankte
sich bei 36% (n= 4) der traumatisierten Zéhne auf den Pulpakammerbereich, wahrend
sie sich bei den 15 kariésen Zahnen immer bis in die radikulare Pulpa ausdehnte. Dort

war dann Cut 2 mit 73% (n= 11) am haufigsten vertreten (Tab. 10).

Tab. 10: Cut-Zuordnung der kombiniert akut und chronisch entziindlischen Infiltrationen

Entzindung
- Cut % n % n % n % n % n %

Karies 0 0 0 0O |11 (73| 3 |[20] 1 7 15 100
Trauma 0 0 4 36| 2 |18 | 5 |46 | O 0 11 100
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4.4.1.2 Fallbezogene Darstellung der akuten und chronischen Infiltrationen sowie

der Cut-Zuordnung

Bei den traumatisierten Zéhnen (Diagramm 1) reichte bei 5 Zahnen eine starke/mafige
entziindliche Infiltration bis zum mittleren Wurzeldrittel. Bei 4 weiteren Zahnen war sie
auf den Pulpakammerbereich, bei 2 Zahnen auf das koronale Wurzeldrittel beschrankt.

Diagramm 1: Ausbreitung der Entzindungszone (Cut) fur die akuten und chronischen Infiltrationen
bei den traumatisierten Zahnen

4

VA

Falll Fall2 Fall9 Falll1l Fall13 Fall19 Fall25 Fall29 Fall 30 Fall 32 Fall 33

mEmm Ent-Akut cut m== Ent-Chron cut — —cut ‘

Die Ausbreitung der Entzindungszone in Zusammenhang mit dem Zeitabstand
zwischen der Fraktur des Zahnes und seiner Extraktion wird im Diagramm 2
dargestellt. Es wird deutlich, dass kein zeitlicher Einfluss zwischen der Exponation und
der nachfolgenden entziindlichen Infiltration besteht. Beispielhaft fallt auf, dass die
Entziindung im Fall 32 nach 28 Tagen auf die Pulpakammer beschrankt blieb, wahrend
sie im Fall 25 nach nur zwei Tagen bereits bis in das koronale Wurzeldrittel und im Fall

2 bis in das mittlere Wurzeldrittel reichte.

Diagramm 2: Entzindung (Cut) im Vergleich zum Zeitabstand zwischen Trauma und Extraktion

60

60 4
54 |
a8 |
42 f 3 T3
36 |
30 | 12

2
| | !

24
0 === . :—:-:-:

2
1 2
Falll Fall2 Fall9 Fall11 Fall 13 Fall 19 Fall 25 Fall 29 Fall 30 Fall 32 Fall 33

B Zeitabstand (Tag) —=—cut|
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Das Diagramm 3 zeigt bei den karibsen Zahnen eine deutliche Tendenz fir die

Ausbreitung der akuten und chronischen Entzindungen. Bei 9 Z&dhnen lag die akute
Entziindungszone in der Pulpakammer, wéhrend die chronische im Bereich des
koronalen Wurzeldrittels endete. Insgesamt lokalisierte sich der Ubergang der
Entziindung bei 11 von 15 Z&hnen zwischen dem koronalen und mittleren Anteil der

radikularen Pulpa (Cut= 2) (Diagramm 3).

Diagramm 3: Ausbreitung der Entziindungszone (Cut) fur die akuten und chronischen Infiltrationen

bei den kariésen Zahnen

4|
y4|

/ 7N\ N\

0 - f f f f f f f f f f f f f f
Fall 3 Fall4 Fall5 Fall6 Fall7 Fall8 Fall Fall Fall Fall Fall Fall Fall Fall Fall
10 14 17 20 21 22 24 27 28

‘- Ent-Akut cut =3 Ent-Chron cut == =cut ‘

Die statistische Analyse (Wilcoxon’s Zwei-Stichprobentest) der Cut-Bewertungen der
untersuchten Zahne mit echten Pulpapolypen ergab fiir die Ubergangslokalisationen
der akuten-, chronischen und kombinierten entzindlichen Infiltration keine
signifikanten Unterschiede (P> 0,5) zwischen den karids und traumatisch

pulpaexponierten Zéhnen (Tab. 11).

Tab. 11: Signifikanzuberprifung der Cut-Unterschiede bei traumatisch und kariés

pulpaexponierten Zdhnen

Irrtumswahrscheinlichkeit (P) Signifikanz

Akute Entzindung 0,9548> 0,5 Ns
Chronische Entziindung 0,6227> 0,5 Ns
Entzindung 0,6113> 0,5 Ns

Wilcoxon-Test p>0,5, Ns= nicht signifikant
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4.4.2 Regressive Veranderungen

Bei den untersuchten Milchz&hnen waren keine totalen Obliterationen oder diffus-
streifigen Verkalkungen feststellbar. Die Tendenz zur spontanen Reparatur war jedoch
durch Bildung einer Dentinbarriere im Fall 8 zu erkennen. Letzterer konnte die
Pulpaexponation jedoch nicht vollstandig verschlielBen. Nur bei den karibsen Zahnen
fanden sich dagegen kleinere Verkalkungen an den Dentinw&nden der Pulpahghle.
Diese Auflagerungen bestanden aus dentin- oder zement-, gelegentlich auch
knochenahnlicher fibrillarer Hartsubstanz. Man konnte folgende Formen unterscheiden:

e Im Fall 20 bildete sich eine fibrosedhnliche Gewebeschicht zwischen
Odontoblastensaum und Pulpagewebe (Abb.113, 114). Vereinzelt waren
spindelformige Zellen an der Grenze zwischen dem faserigen Gewebe und der
Pulpa festzustellen.

e In den Féllen 12 und 14 stellte sich die Bildung von Osteodentin dar. Man
erkennt am Dentinrand odontoblasten- bzw. osteoblastenahnliche Zellen.
Innnerhalb  des Osteodentins sind Zellen eingemauert, die ein
osteozytenédhnliches Bild ergeben (Abb. 115).

e Im Fall 21 =zeigte sich eine Verdichtung von Kollagenfasern mit
Verkalkungskernen in der Grenzzone zum Dentin (Abb.116).

e Im Fall 4 war schlieBlich eine Verschmelzung zahlreicher kleiner
Zwiebelschalendentikel entlang der inneren Dentinwand zu beobachten. Diese
Auflagerung (Abb. 117, 118) erscheint relativ homogen, azellular und afibrillar.

Sie hatte auch keinen direkten Kontakt mit den Bindegewebszellen der Pulpa.

Verkalkungen im Pulpagewebe fanden sich sowohl bei den karios- als auch bei den
traumatisiert exponierten Zahnen. Diese lagen entweder perivaskular (Abb. 119, 120)
oder sie stellten Dentikel bzw. irregulér inhomogene Verkalkungsprazipitate dar.
In 10 Pulpen waren derartige Dentikel oder irregulére Verkalkungsprazipitate zu
beobachten. Diese befanden sich bei 7 der 15 karios exponierten Milchzahne mit
Pulpapolypen in der Pulpakammer und im koronalen Wurzeldrittel, wahrend 3 der 11
kronenfrakturierten Zahne derartige Dentikel im apikalen und mittleren Wurzeldrittel
enthielten (Tab. 2).
Auffallig war allerdings, dass alle funf karids kronenzerstorte Milchzahne einer 3 %
jahrigen Patientin (Félle 3, 4, 5, 6, 7) ein oder mehrere Dentikel enthielten.
Generell lie3en sich zwei Formen von Dentikeln unterscheiden:

1. Zwiebelschalendentikel

2. Faserdentikel
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Zwiebelschalendentikel weisen konzentrisch-lamellare Schichtungen auf. In ihrem

Inneren lassen sich keine Mineralisationszentren nachweisen. Manchmal enthalten sie
jedoch im Zentrum einen Hohlraum. Ihre Form ist rundlich oder spharisch. Sie liegen
teils einzeln oder zu mehreren zusammen und haben unterschiedliche Grolie.
Gelegentlich kdnnen auch mehrere Dentikel verschiedener Gréf3e zu einem grol3eren
verschmelzen (Abb. 121, 122).

Faserdentikel stellen nichtlamellare, rundlich-, spharisch- oder ovalgeformte
Formationen dar. Sie sind inhomogen und von variabler GrofRe. Meist sind sie
adharent, das heil3t, sie haben Kontakt mit der pulpalen Dentinwand. Grof3e Dentikel,
die frei im Pulpagewebe liegen, sind haufig Kunstprodukte, da bei der Anfertigung von
Serienschnitten ihre Haftung mit der Dentinwand leicht (bersehen wird. In ihrem
Aufbau gleichen sie oft dem normalen Dentin. Ihre R&nder zeigen beim Vergleich mit
dem Kern deutlich faserige Strukturen. Vereinzelt enthalten sie auch kleine oder
groRere lochrige Hohlrdume, was ihnen ein schwammartiges Aussehen verleiht
(Abb.123). Faserdentikel haben manchmal auch einen knochenéhnlichen Aufbau,
wozu in den kleinen Lakunen dann osteozytenahnliche Zellen gehéren (Abb. 124, 126).
Am Dentikelrand sind auch osteoblastenahnliche Zellen nicht selten (Abb. 125, 127).
Kleine irreguléare Kalkablagerungen lagen nebeneinander im mittleren Wurzeldrittel von
Fall 29 (Abb.128).  Elektronenmikroskopisch  entsprachen  diese  einer
Zwiebelschalenform. Im Zentrum der Verkalkungen befand sich Fibrodentin (Abb. 129).
Dentinkanélchen waren weder in kleinen noch in groBen Dentikeln und Verkalkungen
zu finden. Die Rénder der Verkalkungen/Dentikel waren in der Regel unregelmaRig

gezackt und manchmal von Bindegewebszellen umsaumt (Abb. 130).

Tabelle: Vorkommen von Dentikeln

Fall | Zahn | Alter | Gruppe | Bereich Struktur
Jahr
3 61 3% | K Alle Bereiche Faserdentikel, grol3
4 62 3% | K Pulpakammer Zwiebelschalendentikel
5 63 3% | K Koronales Wurzeldrittel Zwiebelschalendentikel, klein
perivasiculare Verkalkung
6 64 3% | K Pulpakammer, koronale | Faserdentikel, grof3

und mittlere Wurzeldrittel

7 54 3% | K Pulpakammer, koronale | Faserdentikel, grof3
Wurzeldrittel

11 61 2 T Apikales Wurzeldrittel Zwiebelschalendentikel

20 61 3% |K Pulpakammer Zwiebelschalendentikel

27 74 81, [K Pulpakammer Zwiebelschalendentikel

29 61 2% | T Mittleres Wurzeldrittel Verkalkungen/Dentikel, klein

32 51 5 T Apikales Wurzeldrittel Zwiebelschalendentikel

T= Trauma, K= Karies
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Legenden (regressive Veranderungen)

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.
Abb.

Abb.
Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

Abb.

113: Dentindhnliches Gewebe (D&a) zwischen Odontoblastensaum und
Pulpagewebe; D= Dentin, O= Odontoblasten, P= Pulpagewebe. (Toluidinblau)
114: Faserige Struktur des dentindhnlichen Gewebes (D&), (Ausschnitt Abb.
113); Spindelformige Zellen (Pfeile), D= Dentin, O= Odontoblasten, P=

Pulpagewebe. (Toluidinblau)

115: Osteodentin (Od) mit eingemauerten osteozytendhnlichen Zellen (O&);
D= Dentin, O= Odontoblasten, P= Pulpagewebe. (Toluidinblau)

116: Verkalkungskerne (Pfeil) in einer Verdichtung von Kollagenfaserbiindeln an
der Dentinwand; D= Dentin, K= Kollagenfasern, P= Pulpagewebe. (Masson-
Goldner)

117: Verschmelzung von Zwiebelschalendentikel (Pfeile); D= Dentin, P= Pulpa.
(Toluidinblau)

118: Zwiebelschalenformige Dentikel (Pfeile) an der Pulpakammerwand (Fall 4);
D= Dentin.

119: Partielle perivaskulare Verkalkung (Pfeile); P= Pulpagewebe, Bg= Blutgefaf.
(Toluidinblau)

120: Perivaskulare Verkalkung (V) um Blutgefaf? (Bg). (Toluidinblau)

121: Zwiebelschalendentikel (Zd) im apikalen Wurzeldrittel (Fall 11); Hohlraum
(Pfeil), P= Pulpa. (Toluidinblau)

122: Zwiebelschalendentikel (Zd) mit Lamellen; Hohlraum (Pfeil). (Toluidinblau)

123: Faserdentikel (Fd) mit schwammartigem Aufbau (Fall 7); Hohlraume (Pfeile).
(PAS)

124: Osteozytenédhnliche Zellen in kleinen Lakunen (Fall 3). (PAS)

125: Faserdentikel (Fd) im apikalen Wurzeldrittel (Fall 32). (Toluidinblau)

126: Osteozytenahnliche Zelle im Dentikel (Pfeil), (Ausschnitt Abb. 125).
(Toluidinblau)

127: Osteoblastenahnliche Zellen am Rande eines Dentikels (Fd) (Ausschnitt
Abb. 125). (Toluidinblau)

128: Kleine irreguldre Verkalkungsprazipitate (IP) im mittleren Wurzeldrittel (Fall
29). (Toluidinblau)

129: Ausschnitt aus dem Zentrum eines Préazipitats mit Fibrodentinaufbau;
Vz= Verkalkungszentrum.

130: Irreguléare kleine Prazipitate/Kalkablagerungen (1P) mit
zwiebelschalenférmigem Aufbau (Pfeil); K= Kollagenfibrillen, F= Fibroblasten.
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4.5 Bakterien

Bakterienbesiedlungen waren auf den Oberflachen der Polypen, an den Dentinrdndern
der Karieskavitaten und an den Frakturrdndern allgegenwartig. In 19 Féllen liel3en sich
auch im Weichgewebe selbst derartige Bakterienkolonien erkennen. Von diesen
gehorten 14 der Gruppe ,Pulpapolyp” und 5 der Gruppe ,Pseudopolyp” (Tab. 2). Die
Bakterien lagen zumeist direkt unterhalb der Oberfliche aber auch in der
oberflachlichen Fibrinschicht (Abb. 131). Bei den Polypen, die mit nekrotischem
Gewebe bedeckt waren, befanden sich die Bakterien selbst zwischen den Fibrinfibrillen
(Abb. 132). In den Fallen fehlender Epithel- bzw. Fibrinschicht an der Oberflache des
Polypen besiedelten die Bakterien auch die Oberflachen in grof3er Anzahl. Meist
bildeten sie dann gemeinsam mit Entzindungszellen und Zelltrimmern die
Oberflachenbedeckung (Abb. 133). RegelméafRig befand sich neben der
Bakterienansammlung auch eine starke entzindliche Infiltration, die Uberwiegend aus
PMN'’s bestand. Letztere phagozytierten die Bakterien (Abb. 134).

Die hauptséachlich vorkommenden Bakterien waren kokken- und stédbchenférmig, wobei
die Kokken meist paarweise als Diplococci oder auch in Kettenbildung auftraten
(Abb. 135). Dass Bakterien selbst in die leeren Dentinkanalchen von Seiten der Pulpa
eindringen konnten und diese dann ausfiillten, belegt Abbildung 136. Nur bei einem
Zahn (Fall 8) sieht man an der Oberflache und an der karibsen Kavitatenwand neben
Bakterien auch Pilzhyphen. Im Inneren des Polypengewebes lieRen sich dagegen
keine Hyphen nachweisen.

Ebenfalls bei einem Zahn (Fall 15 mit Pseudopolyp) befanden sich
Bakterienansammlungen in der gesamten Pulpahdhle und im sonst leeren
mesiovestibularen Wurzelkanal. In letzterem waren auch noch Erythrozyten
anzutreffen (Abb. 45).

131
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Bakterien (Legenden)

Abb. 131: Bakterien in der Fibrinschicht (Fall 11); Kreis= Bakterien, F= Fibrin,
Bg= Blutgefal. (Toluidinblau)

Abb. 132: Bakterienkolonien im nekrotischen Gewebe (Fall 13); K= Kokken.

Abb. 133: Bakterien zwischen Granulozyten und Zelltrimmer (Fall 24); K= Kokken,
S= Stabchen, Zt= Zelltrimmer.

Abb. 134: Neutrophiler Granulozyt (PMN) mit phagozytiertem stabchenférmigen
Bakterium (Fall 16); S= Stabchen.

Abb. 135: Streptokokken und Triimmer von Epithelzellen (Fall 24); SK= Streptokokken,
E= Epithelzellen.

Abb. 136: Bakterien im Dentinkandlchen (Fall 20); Dk= Dentinkanélchen,
S= Stabchen, D= Dentin.
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5. Diskussion

Ein hyperplastisches Gewebe entwickelt sich bei Milchzahnen nach der Exponation der
Pulpa durch Trauma oder Karies. In unserer Studie gab es 26 Pulpapolypen und nur 7
Pseudopolypen. Ein deutlicher Unterschied zwischen den beiden Gewebestrukturen
zeigte sich allerdings nicht im klinisch sichtbaren Weichgewebe selbst, sondern in dem
Gewebe der unteren Bereiche in Richtung Wurzelkanal. Wahrend der Pulpapolyp im
Wurzelkanal eine fast regulare Pulpastruktur aufweist, besteht er in der Pulpahdhle
zumeist aus gewohnlichem Bindegewebe bzw. Granulationsgewebe. Anders verhalt es
sich mit Pseudopolypen, die durchgehend nur aus Pulpaersatzgeweben bestehen.

Bei der Pulpaexponation tritt zundchst eine Einblutung an der Pulpawunde und
manchmal auch im Pulpagewebe auf. Derartige Einblutungen im radikularen
Pulpagewebe befanden sich bei 5 von 11 kronenfrakturierten und bei 1 von 15 karios
kronenzerstorten Zahnen. Auf eine Durchblutungsstorung in der Pulpa wurde bereits
bei komplizierten kronenfrakturierten Milchschneidez&hnen in der Literatur hingewiesen
[7]. Im Bereich der Exponation beginnt eine hamostatische Reaktion mit einer
Aggregation von Koagulationskomponenten, wodurch ein Gerinnsel aus Fibrin auf der
Pulpawunde gebildet wird. Unterhalb dieser Wunde infiltrieren zuerst die PMN’s als
Zeichen einer akuten Entziindung [1]. In unserer Studie waren in 10 Fallen die
Pulpawunden mit Fibrin bedeckt. Dieses Fibrin stimuliert die Gefal3bildung und die
Entstehung eines Granulationsgewebes [69].

Schlielich kommt es zu einer Proliferation von Fibroblasten als Reaktion auf Thrombin
[70] und zur Synthese der Kollagenfasern. Diese neuen Fibroblasten differenzieren
sich in intakte Fibroblasten und undifferenzierte perivaskuléare Zellen der Pulpa [71]. Im
Bereich der breiten Pulpafreilegung sprie3t dann das neugebildete Gewebe heraus
und formt so den Polypen. Die Polypenoberflache zeigte in 8 Féllen eine
Epithelschicht, wobei das Epithel den gleichen morphologischen Aufbau wie das
Epithel der Mundhdhle zeigte. Von Dixon und Peach [35] wiesen ebenfalls in ihrer
elektronenmikroskopischen Studie auf diese strukturelle Ahnlichkeit zwischen
Mundschleimhaut und Polypenepithel hin.

Beziglich der Zeit, die zum Wachstum einer Epithelschicht an der Polypenoberflache
bendtigt wird, gibt es in experimentellen Untersuchungen unterschiedliche Ergebnisse.
Bei Benett und McKean [72] bildeten sich innerhalb von einer Woche bei allen 17
experimentell an Schweinezahnen erzeugten Polypen Epithelschichten. Cvek [3] fand

innerhalb von einer Woche bei 3 von 7 Affenzahnen Epithelien, wahrend Southam und
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Hodson [2] solche an nur 2 von 20 Hundezdhnen innerhalb von 6 Wochen
beobachteten.

In unserer Studie konnten wir in einem Fall (Nr. 32) bereits 4 Wochen nach der
traumatischen Pulpaexponation die erste Phase eines Epithelwachstums erkennen. In
dem erwahnten Fall war der Weg der Epithelzellen von der Gingiva Uber den
Frakturrand bis zur Polypenoberflache deutlich zu verfolgen. Die Migration und das
Wachstum des Epithels unterhalb des Fibrins und oberhalb des Granulationsgewebes
wiesen darauf hin, dass die Heilung der Pulpawunde der Wundheilung der
Mundschleimhaut sehr @hnelt [73-75]. So konnten wir verschiedene Phasen der Mitose
im Bereich der Basalzellen erkennen. Das bestétigt die Theorie, dass sich vom Epithel
eine Schicht aus dem Gingivarand Uber das Dentin schiebt und von dort bis zum
Polypen einen Auslaufer bildet [34,76]. Ein &hnlicher Prozess passierte in der
unbehandelten Wunde im Gaumen von Hunden. Das Epithel fing nach 3 Tagen an zu
proliferieren und wanderte von den Wundréandern bis unterhalb des Blutgerinnsels. Die
Wunde selbst war mit Granulationsgewebe angefullt, welches reich an Fibroblasten
und Granulozyten war. Weder Elastin noch Kollagenfasern waren zu diesem Zeitpunkt
in den Wunden nachzuweisen [77]. Aufgrund der Abwesenheit von avf33-Integrin-
Rezeptoren in Fibrin und Fibrinogen kommt es allerdings zu keiner Verbindung des
Fibringerinnsels mit dem lebenden Gewebe wahrend der Wundheilung. Stattdessen
vollzieht sich spater eine Ablésung der Fibrinkruste [78]. Moglicherweise spielen Fibrin
und Granulationsgewebe in den ersten Phasen der Wundheilung eine Rolle als
effektive Barriere gegen Infektionen. Bakterien und ihre Stoffwechselprodukte kénnen
aber trotzdem in der freigelegten unbedeckten Dentinoberflache Uber die
Dentinkanélchen in tiefere Pulparegionen vordringen und sind so wahrscheinlich die
Hauptursache fir sich anschlieBende Pulpareaktionen [79].

Die meisten Autoren [2,34,76,80] unterstiitzen die Theorie der Transplantation freier
Epithelzellen. Sie besagt, dass sich auf der Oberfliche des Polypen Epithelzellen
festsetzen, die aus der Mundschleimhaut, der Wange oder der Zunge stammen. Hier
am neuen Ort wachsen sie an und vermehren sich durch Teilung. In dieser Weise wird
die Pulpa schlieBlich von einem mehrschichtigen Epithel bedeckt. Die
Transplantationstheorie blieb allerdings bisher unbewiesen, weil die ersten Phasen des
Entstehungsprozesses von der Auflagerung der freien Epithelzellen bis zur Bildung der
geschlossenen Epithelschicht bisher nicht verfolgt werden konnten [2].

Der Speichel enthéalt normalerweise eine grof3e Anzahl von Epithelzellen. Bei Kindern
zéhlen sie mehr als 473 pro Kubikmilliliter [81]. Das begunstigt die Auflagerung freier

Epithelzellen an und in der Fibrinschicht. In allen drei Féllen, wo sich in unserer Studie
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an der Polypenoberflache vereinzelte Epithelzellen zeigten, fanden sich jedoch keine
Anzeichen fur ihre Vermehrung. Es konnte daher sein, dass die aufgelagerten
Epithelzellen keine Teilungsfahigkeit haben, da nur Basalzellen und Suprabasalzellen
zur Mitose geeignet sind. Dariber hinaus verhindert das Vorkommen einer dichten
gefallarmen Fibrinschicht das Wachstum des Epithels [82]. Auch die vorhandenen
Bakterienkolonien dirften nur ungeeignete Bedingungen fir das Wachstum von
Epithelzellen bieten.

Im Fall 9 hatte der Polyp einen grof3en Teil seiner Fibrinabdeckung verloren und es
blieb ein unbedecktes Granulationsgewebe zurlick. Dieses Granulationsgewebe kann
dann aber ein geeignetes Bett flir das Epithelwachstum bieten [2], da es die
Reepithelisierung unterstitzt [69]. Trotzdem ist der Polyp in unserem Fall 24 Tage
nach der traumatischen Pulpaexponation noch unepithelisiert geblieben. Es kénnte
somit zur wiederholten Bildung einer Fibrinschicht in diesem Zeitraum gekommen sein
[2]. Davon ausgehend ist die Chance fur eine erfolgreiche Transplantation
wachstumsfahiger, freier Epithelzellen nur begrenzt wéhrend dem Zeitraum der
Abldésung der Fibrinschicht mdglich. Vielleicht standen dafiir im maf3geblichen Zeitraum
keine geeigneten Epithelzellen zur Verfligung.

Ein hoherer Prozentanteil von epithelisierten Polypen wurde bei menschlichen
Milchzéahnen (82%) in der Studie von Southam und Hodson [2] beobachtet. In der
Studie haben die Autoren nicht deutlich zwischen Pulpapolypen und Pseudopolypen
unterschieden, da sie die Polypdédengewebe von den Zahnen abseziert hatten. In
unserer Studie waren insgesamt 8 (24%) epithelisiert, wovon 5 Pseudopolypen
(71,4%) und 3 Pulpapolypen (11,5%) waren.

Bei den epithelisierten Pulpapolypen blieb das Epithel an den seitlichen (peripheren)
Polypenréandern gegen die Dentinwande irregular hyperplastisch. Im Fall 3 konnten
dadurch Bakterienkolonien in das Polypengewebe infiltrieren, wodurch die
Schutzfunktion des Epithels offensichtlich entfiel. Ahnliche Feststellungen waren
bereits von Southam und Hodson [2] gemacht worden.

Dagegen haftete das Epithel bei den Pseudopolypen an der Zahnhartsubstanz. Die
beobachtete Ultrastruktur in der Dentin-Epithel Verbindung ist der Ultrastruktur der
Zahn-Gingiva Verbindung sehr &hnlich [83]. Die Zelladh&sion in beiden Regionen
besteht aus einer Lamina densa und einer Lamina lucida, sowie aus
Hemidesmosomen, einer Cuticula dentis und manchmal auch aus azellularem
afibrillarem Zement. Nair und Schroeder [84] haben solche Verbindungen im apikalen
Drittel der Wurzelkanéle bei 6 von 45 Zahnen mit periapikalen Lasionen beschrieben.

Die Autoren nahmen an, dass dieses ,Saumepithel® eine Blockade fir die
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Bakterieninvasion in Richtung des periapikalen Gewebes darstellt. Die Bakterien und
ihre Produkte kdnnen durch die Interzellularrdume des Epithels und entlang der
Cuticula dentis in die entziindete Lasion am Periapex gelangen [2,84]. Dies erklart
auch das Vorkommen von Bakterien tief im Wurzelkanal in vier Fallen unserer Studie,
trotz der oberflachlichen Epithelschicht des Pseudopolypen und des ,Saumepithels”
entlang der Pulpahdhlenwand.

Fur die Herkunft des Epithels im Pseudopolypen wird auch die Theorie vertreten, dass
Malassez’'sche Epithelreste des Desmodonts durch die Entziindung in der Kronenpulpa
aktiviert werden, Uber das Foramen apikale im Wurzelkanal emporwachsen und
schlielich so den Polypen Uberhauten [82,85]. Da unter Pseudopolypen in den
Wurzelkandlen kein Pulpagewebe mehr zu finden ist, welches keine reaktive
Wucherung von Epithelzellen veranlassen kénnte, hat in 4 Féllen ein ununterbrochener
Verlauf des Epithels zwischen der Polypenoberflaiche und dem Foramen apikale
stattgefunden.

Sahara et al. [86] beschrieben eine Proliferation und eine Wanderung des gingivalen
Epithels in Richtung der resorbierten Stellen wéhrend des Exfoliationsprozesses. Die
Epithelzellen hafteten direkt an der resorbierten Dentinoberflache in der gleichen Art
wie das Saumepithel. Ahnliche Prozesse konnten sich auch bei den Zahnen mit
Pseudopolypen entwickeln.

In unserem Fall 16 war dartber hinaus ein Kontakt des Polypenepithels mit der Gingiva
in Form einer Epithel-Bindegewebe-Briicke zu erkennen. Eine &hnliche Briicke wurde
schon beschrieben [87].

PMN’s-Transepithelmigration spielt eine wichtige Rolle in der Epithelabwehr in den
entziindlichen Bereichen. Unter Verwendung eines in vitro gut charakterisierten
Modells von PMN's-Transepithelmigration wurde demonstriert, dass PMN'’s wichtige
signalisierende Vorgéange in Epithelzellen anregen, welche zur veranderten
parazellularen Permeabilitdt auf der ,Tight-junction-Ebene* fihren [88]. Die Autoren
schlossen, dass solche Signale zur Koordination der PMN'’s-Transmigration fihren. In
unserer Studie waren besonders PMN's-Infiltrationen im Epithel sowohl in der
Oberflachenabdeckung als auch in den Epithelstrdngen zu erkennen. In den beiden
Regionen zeigte das Epithel verbreiterte Interzellularraume. Das weist auf eine
ahnliche Art der Transmigration hin. Wie im obigen Modell sind im Saumepithel auch
die PMN'’s vorgekommen. Das Saumepithel erlaubt nicht nur eine Einwanderung der
PMN'’s, sondern auch von Lymphozyten. Sie spielen eine bedeutende Rolle in der
initialen Phase der Abwehr [89].
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Das Epithel des Polypen bietet weniger Schutz als das der Gingiva [87]. Unabh&ngig
von der Art ihrer Oerflache war bei allen Polypen die entziindliche Reaktion im
Pulpakammerbereich méRig bis stark graduiert, die entziindliche Infiltration jedoch
meist in apikaler Richtung vorgedrungen. Dies stimmt mit experimentellen Studien an
Hunde- [1] und Affenzdhnen [3] durchaus Uuberein. Auch Seltzer et al. [90]
unterschieden zwischen Pulpaexponation durch Karies oder Trauma. Wahrend die
kariose Exponation bei ihnen unter die Kategorie der nicht zu behandelnden Zéhne
eingeordnet wird, fihre die traumatische Exponation zur akuten Pulpitis und damit in
die Kategorie der behandelbaren Zahne. Es scheint, dass eine sonst gesunde Pulpa
mit entsprechender Exponation noch hinreichende Resistenz gegen Infektion und
Entzindung bieten kann [91]. Unsere Ergebnisse belegen, dass im
Pulpakammerbereich zumeist eine Mischform aus akuten und chronischen
Entzindungszellen sowohl bei karidéser als auch bei traumatischer Pulpaexponation
vorliegt. An der mit Fibrin bedeckten Polypenoberflache befanden sich in 9 von 11
Féallen Uberwiegend PMN’'s. Die epithelisierten Polypen zeigten in den
Interzellularspalten des Epithels aber ebenfalls akute Entziindungszellen. Ahnliche
Ergebnisse wurden bei Affenzahnen gefunden [3]. Caliskan et al. [4] fanden eine
Akkumulation von PMN'’s im Bereich der Exponation. Nur im Fall 9 unserer traumatisch
exponierten Pulpapolypen lieRen sich tGberwiegend chronische Entziindungszellen auf
der Oberflache feststellen. Hier koénnte es zu einem Verlust der Fibrinschicht
gekommen sein. Seltzer et al. [92] fanden eine chronisch entzindliche Infiltration bei
sehr tiefen karibsen Lé&sionen und eine akut entzindliche Infiltration bei
Pulpaexponation durch Karies. Nach Bennett und McKean [72] bestand der Polyp bei
experimentell kronenfrakturierten Schweinezdhnen aus chronisch entziindetem
Granulationsgewebe.

Betreffs der Intensitdt und Ausbreitung der entziindlichen Reaktion zeigte sich in
unserer Studie statistisch kein signifikanter Unterschied zwischen traumatisch und
karios pulpaexponierten Zahnen mit Pulpapolypen. Das belegt die individuelle
Reaktionslage der Pulpa auf ihre Exponation sowohl durch Trauma als auch durch
Karies. Die kariosen Zahne wiesen jedoch auf eine fast einheitliche Ausbreitung der
Entzindung hin (Cut= 2). Im Gegensatz dazu zeigten die traumatisch
kronenfrakturierten Zahne aber eine unterschiedliche entziindliche Ausbreitung, die
aber nicht mit dem Zeitabstand der Traumasetzung bis zur Extraktion des Zahnes
korrelierte.

Obwohl der Zeitabstand vom Trauma bis zur Extraktion des Zahnes wichtig fur die

Ausbreitung der Pulpaverletzung angesehen wird [1,3], zeigte sich dieser Faktor bei
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Milchschneidezéhnen in der Studie von Croll et al. [7] als nicht entscheidend fir die
Veradnderungen der Pulpa. In unserer Studie bestand ebenfalls kein Zusammenhang
zwischen dem Zeitabstand und der Ausbreitung, sowie Intensitat der Entziindung.
Wahrend im Fall 2 der Ubergang vom entziindeten Pulpagewebe zum normalen oder
fast normalen Pulpagewebe 2 Tage nach komplizierter Kronenfraktur im mittleren
Wourzeldrittel lag, war die starke Entzindung im Fall 32 nur auf die Pulpakammer
beschréankt. Unsere Resultate stimmen somit nicht mit Cvek et al. Gberein [3]. In deren
experimentellen Untersuchung an Affenzahnen erreichte die entziindliche Infiltration
eine Woche nach komplizierter Kronenfraktur eine Tiefe von 0,8 bis 2,2 mm. Cvek et
al. empfehlen eine partielle Pulpotomie (Cvek Pulpotomy) [17] als Behandlung einer
komplizierten Kronenfraktur. Unsere Ergebnisse stimmen auch nicht mit der Studie von
Harran-Ponce et al. [1] bei Hundezahnen Uberein. Dort wurde beobachtet, dass die
Entzindung 24 Stunden nach experimentell komplizierter Kronenfraktur 3,7 mm bis zu
5,6 mm in die Tiefe reichte. Die Autoren empfahlen eine zervikale Pulpotomie, damit
eine Applikation von Kalziumhydroxid auf den nichtentzindeten Pulpastumpf
durchgefihrt werden kann.

Der Reaktionsunterschied bei den kronenfrakturierten Zéhnen kann moglicherweise
auch auf die Situation vor dem Trauma zurtickgefuihrt werden. Der intakte Pulpastatus
wird namlich auch davon beeinflusst, ob die Zahne bereits frither traumatisch verletzt
worden sind. Skaare und Jacobsen [93] fuhrten aus, dass die Mehrheit (75%) der
Kinder schon Traumaverletzungen im Alter von 2,5 bis 5,5 Jahren hatte. Daruber
hinaus seien auch die elterlichen Angaben Uber dentale Verletzungen manchmal nur
spéarlich und unzuverlassig [7].

Eine initial undiagnostizierte kariose Lasion am gebrochenen Zahnfragment kann
ebenfalls einen beeinflussenden Faktor des Pulpastatus darstellen [28]. Weiter kommt
es schliedlich auch auf die individuelle Pulpareaktionslage bei Exponation an. Keine
Pulpaexponation gleicht einer anderen vollig. Struktur, Physiologie und Histopathologie
der betroffenen Gewebe werden von Zahn zu Zahn unterschiedlich sein [79].

Es war auch nicht Uberraschend, dass in unseren Untersuchungen sowohl bei den
traumatisch als auch bei den karibs pulpaexponierten Zahnen keine totalen
Pulpanekrosen vorlagen, da auch nach Meinung anderer Autoren die hyperplastische
Pulpitis als Zeichen fir defensive Reaktionen des jungen Zahnmarks angesehen
werden kann [4,94]. Einzelne nekrotische Gewebeanteile befanden sich jedoch
innerhalb des Polypengewebes besonders an der Oberflache zweier Falle. Bei Heide
und Mjor [91] zeigten ebenfalls zwei Falle eine lokalisierte Nekrose, die sich im
Pulpagewebe ausbreitete. Wahrscheinlich werden Milchzahnpulpen durch reichliche
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Blutversorgung nach der Exponation nicht nekrotisch, weil die Exsudate und
Transudate in die Mundhghle abgesondert werden kdnnen und nicht akkumulieren. Es
entwickelt sich folglich auch kein intrapulpaler Druck, welcher zum Gewebeschaden
fuhren kdnnte [87].

Ein weiteres Indiz, dass kein Druck in der Pulpa vorhanden ist, liefern die
Odontoblastenkdrper, die nur selten in die Dentinkan&lchen hineingedréngt wurden. In
einigen Fallen waren die Odontoblasten aber im Dentin eingemauert, wodurch diese
Zellen meistens Degenerationserscheinungen aufwiesen.

Bei den meisten Zahnen war der Odontoblastensaum geschadigt, nur in 7 Fallen liel3
er sich zusammenhangend in zumindest einem der definierten Pulpaarealen
nachweisen. Die Odontoblasten selbst zeigten Fettdegenerationen, Vakuolen im
Zytoplasma und im Zellkern, sowie Auflésungen der Zellmembran bis hin zum Zerfall
der Zelle. AuRBer der Studie von Sveen [11] an Rattenzahnen lieBen sich keine
ultrastrukturellen Untersuchungen der Odontoblasten und ihrer degenerativen
Veranderungen finden. Von daher verwundert es nicht, dass derartige Degenerationen
bei lichtmikroskopischen Untersuchungen haufig als Artefakte fehlgedeutet werden.
Die Fettdegenerationen befanden sich in noch relativ intakten Zellen bei noch
vollstandigem oder partiellem Odontoblastensaum, nicht aber in den vereinzelt
liegenden Odontoblasten. Im Inneren der Zellen drangten die sehr grol3en Fetttropfen
den Zellkern und die Zellorganellen zur Seite. Durch langere Zeit liegengebliebene
pathologische Stoffablagerungen kann die Zelle auch sekundéar geschadigt werden
[95]. Auch die Prasenz von Fett in Tropfenform kann sowohl in den Odontoblasten als
auch in den Kernen der Pulpazellen ein erstes Anzeichen fir den Beginn der
degenerativen Verdnderungen sein [96]. Weiterhin befinden sich Fetttropfen
gewodhnlich in Zahnen mit chronisch veranderten Pulpen, wo sie als Ausdruck einer
Stoffwechselminderung anzusehen sind [97].

In unserer Studie war deutlich zu erkennen, dass die Interzellularrdume im
Odontoblastensaum verschiedene GroRen hatten. Ahnliche Liicken wurden in einer
frheren lichtmikroskopischen Studie irrtimlich als Vakuolen interpretiert [98].
Elektronenmikroskopisch beobachtet man in diesen Bereichen vielmehr zahlreiche
Kollagenfibrillen wie sie auch von Bishop et al. [99] beschrieben wurden. Die Autoren
verfolgten diese Fibrillen vom Pradentin durch den Odontoblastensaum bis in das
Pulpagewebe und identifizierten sie als Von Korff'sche Fasern, die bei der
Dentinbildung eine Rolle spielen. Entlang dieser Kollagenfibrillen koénnen in

umgekehrte Richtung Flussigkeiten von der Pulpa zum Pradentin fliel3en [100].
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Die InterzellularrAume im Odontoblastensaum lassen sich leicht von den vakuoligen
Artefakten, die bei der histologischen Bearbeitung entstehen, unterscheiden, da
Artefakte die Anzahl der Odontoblasten nicht verringern. Die Zellen sind in Strangen
zusammengedrangt und von optisch leeren Raumen umgeben. An dem sichtbaren
Pradentin ist zu erkennen, dass die Veradnderung (Artefakt) erst nach der Extraktion
des Zahnes entstanden ist [101].

Elektronenmikroskopisch gesehen zeigten sich auch Vakuolen im Zytoplasma einiger
Odontoblasten. Diese waren meistens im geschwollenen endoplasmatischen
Retikulum angesiedelt. In manchen Féllen enthielten sie granuldres Material. Die
vakuolare Degeneration ist dabei Folge einer Stérung des aktiven Transportes von
Elektrolyten zwischen dem intra- und extrazellularen Raum durch Zusammenbruch der
sogenannten Natriumpumpe. Dies kann sowohl durch eine Beeintrdchtigung der
Energiebereitstellung der Zelle als auch durch eine direkte Lasion der Zellmembran
bedingt sein [95].

Weitere Zelldegenerationen in vereinzelt liegenden Odontoblasten, wie Vesikulation
und Fragmentation des endoplasmatischen Retikulums (ER), Schwellung der
Mitochondrien und ihr Zerfall, sowie die Bildung vieler kleiner Vesikel an der
Kernmembran, wurden ebenfalls bereits bei experimentell beschliffenen Rattenzéhnen
von Sveen [11] beobachtet.

Interessant war, dass die Odontoblastenfortsétze in einem Fall verlangert erschienen.
Derartige Odontoblasten haben besonders lange Fortsdtze aul3erhalb der
Dentinkanélchen und bilden durch desmosomale Verkniipfungen untereinander eine
netzartige Struktur. Sveen [11] wies ebenfalls auf eine Verlangerung mancher
Odontoblasten 24 Stunden nach Beschleifen von Rattenmolaren hin. Er bezeichnete
die Zellen als neue bzw. sekundare Odontoblasten.

Tziafas et al. [61] meinten, dass der einzige Unterschied zwischen Odontoblasten und
odontoblastenahnlichen Zellen im Fehlen der interzellularen Verbindungen zwischen
den odontoblastenahnlichen Zellen besteht. Mjor et al. [102] haben dagegen
interzellulare Verbindungen zwischen odontoblastenéhnlichen Zellen nach Applikation
von Ca(OH), bei experimentell pulpaexponierten Affenzahnen beobachtet.

Nicht nur aufgrund der deutlichen desmosomalen Zellverbindung zwischen diesen
Zellen, sondern auch weil sie keine Aktivitdten neuer Odontoblasten zeigen, dirfte es
sich um urspringliche Odontoblasten handeln. Auch in der Anzahl ihrer Organellen
ahneln sie den &lteren Odontoblasten. Sie zeigen aber keine Vakuolen oder Fetttropfen
als Alterserscheinungen [48] und besitzen die bereits erwdhnten besonderen

Fortsatze. In unserer Studie zeigten die Odontoblasten im intakten Odontoblastensaum
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weniger Verdnderungen als solche im nur partiellen Odontoplastensaum bzw. bei
Einzellage. Das weist darauf hin, dass die Anzahl der Odontoblasten bei erkrankten
Pulpen solange abnimmt, bis nur noch vereinzelte Zellen tbrig bleiben [1].

Die Nervenfasern spielen eine wichtige Rolle bei den Heilungsvorgangen der Pulpa
[103]. Wird die Pulpa bei einer Zahnverletzung denerviert, gefahrdet das ihre
Heilungsfahigkeit entscheidend. Selbst sehr kleine Pulpaexponationen kdnnen dann zu
einer Pulpanekrose fiihren, obwohl sie bei einem innervierten Zahn wieder verheilt
waren [104]. Innervierte Pulpen zeigen also mehr Resistenz in stark entziindeten
Regionen gegen ihre Auflésung [5,41,105,106]. In unserer Studie fanden sich zumeist
in den entziindeten Pulpaanteilen noch intakt erhaltene Axonabschnitte neben
degenerativ veranderten Axonen. Ahnliche Beobachtungen machten Piskin et al. [107].
Torneck fand ebenfalls intakte Axonanteile an Stellen, welche stark mit
Entzindungszellen und nekrotischen Zelltrimmern infiltriert waren [41]. Plackova et al.
[108] meinten, dass die von Kollagenfasern umgebenen Nerven eine grofRere
Resistenz haben als Nerven ohne begleitende Kollagenfasern. Torneck [109] fuhrte
aus, dass die Prasenz der Kollagenfasern die Nerven eventuell vor Verletzungen
schitzen konne. Bei unseren untersuchten Féllen umgaben dichte Bindel von
Kollagenfibrillen sowohl die intakten als auch die veranderten Nerven. In der Studie
von Cipriano et al. [110] befanden sich ebenfalls solche Verdichtungen von
Kollagenfibrilen um die degenerierten Axone in traumatisierten Pulpen mit
ischamischer Infektion. Von unseren und anderen Betrachtungen ausgehend, reicht die
Ummantelung mit Kollagenfasern wahrscheinlich nicht aus, um die Nerven wahrend
eines Entziundungsprozesses sicher zu schitzen. Torneck [42] identifizierte
Entziindungszellen direkt neben intakten Nervenfasern und manchmal beobachtete er
solche sogar innerhalb der Nervenblindel. Es darf allerdings nicht vergessen werden,
dass es fast unmdglich ist, die Axone von ihrem Eintritt durch das Foramen apikale in
den Zahn bis zu ihren Endverzweigungen zu verfolgen. Daher lasst sich nicht belegen,
dass entlang dieser Axone Uberall intakte Strukturen bestehen.

Manchmal lassen sich beginnende Axondegenerationen in der Milchzahnpulpa im
Bereich der Kontakte zwischen Axonen und Fibroblasten deutlich erkennen [111].
Axonveranderungen zeigten sich in unserer Studie in verschiedenen Formen. Die
haufigsten Verdnderungen waren die Myelinfiguren im Axoplasma und in den
Markscheiden, sowie in den Schwann-Zellen. In einer Studie von Bunner und Johnsen
[112] waren Myelinfiguren gelegentlich auch in den Axonen bleibender Z&hne zu
finden, welche kieferorthopéadisch bewegt worden waren. Die Autoren waren sich

allerdings nicht sicher, ob diese Veranderungen Degenerationen oder Artefakte waren.
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Andere Verédnderungen, wie axonale Schwellung, axonale Atrophie, Reduzierung der
Neurofilamente und Splitterung der Myelinscheide, fanden sich ebenfalls vereinzelt im
Axoplasma.

In unserer Studie waren auch Vakuolen im Axoplasma der markhaltigen Axone zu
erkennen. Bei bleibenden Molaren mit nur roéntgenologisch diagnostizierter
Pulpaexponation zeigten Axone und Schwann-Zellen Vakuolen, deren Entstehung auf
den zunehmenden intrapulpalen Druck zurtickzuflihren war [41]. Derartiges war aber
bei unseren untersuchten Fallen durch die breiten klinischen Pulpaexponationen nicht
mdglich. Piskin et al. [107] beobachteten bei 6 bleibenden Zahnen, welche Klinisch als
Zahne mit hyperplastischer Pulpitis diagnostiziert worden waren, Vakuolen in
markhaltigen Nerven haufiger als in marklosen.

In einem Fall war in unserer Studie eine Schwellung bei einem marklosen Axon mit
fehlenden Mikrotubuli und Neurofilamenten zu erkennen. Ahnliche Beobachtungen
wurden fur die meisten Pulpen von Katzenmilchschneidezahnen in der ersten Phase
der physiologischen Wurzelresorption gemacht [113]. Die markhaltigen Axone zeigten
dagegen vereinzelt ein Mangel an Organellen sowie eine Zunahme der
Mitochondrienanzahl oder der Myelinfiguren. Die Autoren meinten, dass derartige
Nervendegenerationen mit dem Fehlen der Odontoblasten wahrend der
Wourzelresorption im Zusammenhang stehen kdnnten.

Die Mitochondrienanzahl im Axoplasma wird in der Literatur unterschiedlich bewertet.
In einer Studie von Uchizono und Homma [114] wurden mehr als 10 Mitochondrien in
einem normalen Axon bei intakten menschlichen bleibenden Z&hnen entdeckt. Andere
Autoren sehen fur marklose Nerven die Anzahl von nicht mehr als 5 Mitochondrien in
einem Axonquerschnitt als normal an [115]. In unserer Studie lag die Anzahl der
Mitochondrien meistens in der Norm von etwa 1-5. Im Gegensatz dazu konnten Piskin
et al. [107] eine erhohte Mitochondrienanzahl bei bleibenden Zahnen mit
hyperplastischer Pulpitis beobachten.

In der vorliegenden Untersuchung befanden sich in einem Fall Entziindungszellen
(PMN’s) in Kontakt mit degenerierten Axonen im Pulpakammerbereich. Sie beteiligten
sich offensichtlich am Degenerationsprozess der Axone, moglicherweise phagozitierten
sie auch die Trimmer der zerfallenen Nerven. Auch Piskin et al. [107] beobachteten
Lipidformationen in Schwann-Zellen und ,Globoid Lipid Kérper® in Makrophagen neben
markhaltigen Nervenfasern.

Bei unseren Milchzdhnen waren keine deutlichen Atrophien oder Degenerationen der
Pulpa im Sinne von Obliterationen oder diffus-streifigen Verkalkungen zu erkennen. In

dieser Hinsicht stimmten die Ergebnisse mit denen von Seltzer et al. [92] Gberein. In
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deren Studie kam eine Atrophie meistens erst bei Zahnen mit fortgeschrittener
parodontaler Erkrankung vor. Nur in einem Fall fanden wir fibroses Gewebe, welches
von der Pulpakammer bis zum koronalen Wurzeldrittel reichte und von Dentikeln in
allen Pulpabereichen begleitet wurde.

Dass bei uns keine Obliterationen vorkamen, tberraschte nicht. Auch Robertson et al.
[116] berichteten Uber die Seltenheit von Obliterationen bei kronenfrakturierten
bleibenden Zahnen. Daneben waren auch in unserer Studie bei den
kronenfrakturierten Zahnen keine Auflagerungen an den inneren Dentinwanden des
Pulpenlumens festzustellen. In einer anderen Untersuchung fanden Robertson et al.
[117] auch nur selten aufgelagertes Gewebe an den Pulpawédnden von
kronenfrakturierten Milchzdhnen. Dagegen wurde haufiger von Verkalkungen in der
Pulpa intrudierter Milchzahne berichtet [118]. Die karibés pulpaexponierten Zéhne
zeigten dagegen verschiedene Gewebsformen an den Wéanden des Pulpenlumens. So
war dentindhnliches Gewebe, sogenanntes Osteodentin, zu erkennen. Es ist bekannt,
dass Tertiardentin durch aktive kariose Lasionen schnell und mit vielen zellularen
Einschliissen angelagert wird [51]. Ahnliche Beobachtungen machten Robertson et al.
[117] bei traumatisierten, aber nicht kronenfrakturierten Milchzahnen. Interessant war
eine fibrosedhnliche Gewebeschicht an der pulpalen Dentinwand in einem Fall.
Ahnliches Gewebe fanden auch Robertson et al. [117]. Die Autoren vermuteten, dass
die Bildung derartigen kollagenen Gewebes sehr wahrscheinlich durch Odontoblasten
erfolge, da diese- wie auch Fibroblasten- kollagenbildende Zellen sind. Die
Odontoblasten in unserem Fall waren zwischen dieser fibrése&hnlichen Schicht und
dem Dentin lokalisiert. Bekannt ist, dass die Odontoblasten Pradentin direkt am Dentin
bilden und sich in Richtung des Zentrums der Pulpa zurlickziehen [54]. Die organische
Matrix des Dentins wird dabei normalerweise durch die Odontoblastenfortsatze geleitet
[52]. Diese Funktion lasst aber nicht zu, dass eine kollagene Pradentinschicht bzw.
Kollagenschicht auf der anderen Seite, das heifdt in Richtung Pulpazentrum gebildet
wird. An der Grenzflache der erwahnten faserigen Schicht befanden sich jedoch
spindelférmige Zellen, welche wahrscheinlich fiir ihre Bildung verantwortlich waren.
Des Weiteren kam es auch zu einer ungewdéhnlichen, sehr dichten Ansammlung von
Kollagenfasern an der pulpalen Dentinwand. In diesen Kollagenfaserbiindeln befanden
sich zahlreiche Bindegewebszellen. Interessant waren die Verkalkungsstellen in diesen
Bundeln. Vielleicht wurden diese Kollagenfasern von neudifferenzierten Fibroblasten
als eine Form von Narbengewebe gebildet, welches spéater mineralisiert wird und
schlieBlich Tertiardentin formt [71]. Experimentell wurde bewiesen, dass gezichtete

Fibroblasten aus Milchzahnpulpen Knotchen bilden koénnen, die aus dichten Netzen
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von Kollagenfibrillen bestehen und die im weiteren Verlauf mineralisieren und
schlie3lich Kristallwachstum zeigen [119].

Bei den Zahnen mit Pseudopolypen beobachteten wir teilweise eine Bildung von
zementahnlichem Gewebe an den inneren Dentinwdnden der Pulpahohle. Hier
befanden sich auch interne und externe Resorptionen. Von Zementauflagerungen
wurde schon bei menschlichen Milchzéhnen von Yawaka et al. [120] berichtet. Sahara
et al. [121] bewerteten Auflagerungen von zellularem und azellularem Zement an den
inneren Pulpakammerwdanden in den letzteren Phasen der Milchzahnexfoliation.
Uberraschend war die Bildung einer Dentinbarriere in einem Fall unserer Studie. Auch
bei Six et al. [122] wurde eine derartige Tendenz zur spontanen Reparatur bei
Rattenzahnen beobachtet. Es lasst sich somit auch bei Milchz&hnen der Menschen die
Madoglichkeit der spontanen Bildung einer Dentinbarriere nach Pulpaexponation nicht
ausschliel3en.

Einzelne Dentikel in der Pulpa wurden von uns bei 7 Zahnen beobachtet, wéhrend in 3
Fallen mehrere Dentikel vorkamen.

Interessant war, dass bei einer Patientin alle 5 extrahierten Milchzdhne Dentikel
enthielten. Es darf angenommen werden, dass in diesem Fall eine spezielle Deposition
zur Bildung der Dentikel bestand. In einer anderen Studie wurde festgestellt, dass
Patienten mit kardiovaskularen Erkrankungen eine erhohte Inzidenz fir Dentikel bei
Zahnen mit nichtentziindeten Pulpen aufweisen [123]. Bei der von uns geschilderten
Patientin lag jedoch keine derartige Erkrankung vor.

Rao and Witkop [124] beobachteten bei einem 5-jahrigen gesunden Madchen mit
kariosen Lasionen an allen Zéhnen ebenfalls Dentikel. Die Autoren vermuteten, dass
dies wahrscheinlich vererbt gewesen sei. Obwohl die Tendenz zur Pulpaverkalkung mit
dem Alter zunimmt [65,125], fanden wir in dieser Studie schon Dentikel bei
Kleinkindern im Alter von 2 bis 2 ¥ Jahren.

Yaacob und Hamid [65] berichteten, dass Karies keinen signifikanten Einfluss auf die
Bildung von Verkalkungen nahme. Dentikel konnten sich in den Pulpen bei kariésen
und nichtkariosen Zahnen bilden. Dagegen fanden Sayegh und Reed [126] allerdings 5
mal mehr Dentikel bei kariosen als bei nichtkariosen Zahnen. Die Autoren vertreten die
Meinung, dass die Karies als lokaler Faktor wirke, welcher das Vorkommen eben
solcher Pulpaverkalkungen erhéhe. Wir fanden, dass die Exponation der Pulpa in der
Mehrzahl der Falle nicht zur Dentikelbildung fuhrt. Eine gegenteilige individuelle
Tendenz zur vermehrten Bildung von Dentikeln lasst sich jedoch auch nicht

ausschlielRen.
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Strukturell beobachteten wir zwei Arten von Dentikeln. Faserdentikel zeigten sich in 3
Fallen. Sie hatten eine knochendhnliche Struktur durch die eingelagerten
osteozytendhnlichen Zellen und die an ihrer Oberflache gelegentlich zu beobachtenden
osteoblastenahnlichen Zellen. Uber vergleichbare Strukturen bei 80% der Dentikel
berichteten Robertson et al. [117] ebenfalls bei traumatisierten Milchschneidezahnen.
Die Faserdentikel befanden sich in unserer Studie nur bei karids pulpaexponierten
Zahnen. Wir vermuten, dass deren osteoblastenéhnliche Zellen eine wichtige Rolle bei
der Dentikelbildung spielten. Beer et al. [127] ermuteten ebenfalls, dass es einen
Zusammenhang zwischen diesen Zellen und den Dentikelbildungen gébe.

Bei elektronmikroskopischer Betrachtung befanden sich auch Fibroblasten neben
kleinen zwiebelschalenartigen Verkalkungen. Es lie3 sich aber nicht beweisen, dass
diese Fibroblasten eine aktive Rolle in der Genese der kleineren Verkalkungen
spielten. Auch Kerebel et al. [128,129] bestatigten diese Aussage.

Sundell el al. [130] und Cvek et al. [17] berichteten Uber eine Dentikelbildung auch
neben den Blutgefawénden. Die kleinen Dentikel in unserer Studie wiesen teilweise
Lumen und manchmal verkalkte Zentren auf. Die Lumen erwiesen sich gelegentlich
als kleine BlutgefaRe wund die verkalkten Zentren zeigten unter dem
Elektronenmikroskop Fibrodentin. Interessant waren besonders die Verkalkungen um
grofRe BlutgefalRe, die aber keine Abnormalitaten zeigten. Dies spricht dafur, dass die
Theorie Uber die Bildung von Dentikeln auf der Basis einer Thrombose oder verletzte
BlutgefaRe durch Trauma [130] sich auch durch die Ergebnisse unserer Studie nicht
bestétigen lasst.

Die Verkalkungen, die an der pulpalen Dentinwand entstehen, wachsen in Richtung
des Zentrums des Pulpagewebes und umschlieBen die Blutgefaf3e ganz oder teilweise.
In unserer Studie befanden sich relativ friih externe Resorptionen bis zum mittleren
Wurzeldrittel an den Zahnen 54 und 64 bei zwei Kindern im Alter von 6 % und 5 /5
Jahren. In beiden Féllen bildeten sich auch Pulpapolypen. Dies bestatigt, dass die
Pulpa offensichtlich ihre Heilungs- und Abwehrkapazitat bei fortschreitender karidser
Lasion auch wahrend der physiologischen Wurzelresorption beibehalt [131].
Insgesammt sprechen unsere Ergebnisse daflr, dass die Reparaturreaktionen des
dentalen Gewebes denen der Haut ahneln. Der Dentin-/Pulpa-Komplex hat aber auch
den gleichen Reparaturmechanismus wie jedes andere Bindegewebe, allerdings
werden die Reparaturpotentiale zuséatzlich von Lokalfaktoren beeinflusst [24,71].
Bakterienansammlungen im Pulpagewebe kdnnen als Ausgang fir eine mikrobielle
Besiedelung des Gesamtorganismus dienen. In einigen unserer Falle verhielt es sich

so, dass das Pulpagewebe der Milchzahne Bakterien enthielt.
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Wichtig ist es, die Grenze zwischen pathologischem und normalem Gewebe zu
kennen, will man Kalziumhydroxid auf nichtentziindetes Gewebe als Wundverband bei
einer partiellen Pulpotomie applizieren [132] oder im Rahmen einer Pulpotomie-
Behandlung die Entfernung des erkrankten Gewebes sicherstellen, damit sich eine
Dentinbarriere bilden kann [79]. Die traumatisch pulpaexponierten Milchschneidezéhne
zeigten allerdings deutlich weniger regressive Verdnderungen, aber sehr individuelle
entziindliche Reaktionen. Bei 36% (n= 4) der Falle in dieser Gruppe hatte sich mit Cut=
1 theoretisch noch eine Pulpotomie durchflihren lassen kdnnen. Allerdings ware daflr
die Verwendung von Kofferdamm sehr wichtig gewesen [133,134], was fur den
Grol3teil unserer kleinen Patienten schon nicht moglich war.

Da sich in solchen Fallen aber auch eine Pseudopolypenbildung im Sinne des Ersatzes
des Pulpagewebes durch Granulationsgewebe klinisch und réntgenologisch nicht
ausschlieRen lasst, bleibt die Prognose zur Zahnerhaltung in der Regel ungunstig.
Deshalb blieben fir die Kinder der von uns untersuchten Zahne realistisch nur die
Pulpektomie oder die Zahnextraktion Ubrig, was auch der aktuellen therapeutisch-
wissenschaftlichen Empfehlung der Deutschen Gesellschaft fur Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde entspricht [135].
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6. Zusammenfassung

e Pulpaexponation durch Trauma oder Karies kann zur Bildung von Pulpapolypen
oder Pulpaersatzgeweben ,Pseudopolypen” fihren. Ziel unserer Studie war es, die
histopathologischen Veranderungen des pulpalen Gewebes nach Pulpaexponation
bei kariés und traumatisch pulpaexponierten Zahnen zu vergleichen.

e Milchzdhne von 28 Kindern im Alter von zwei bis 9 3% Jahren, die klinisch
Weichgewebe in der erbffneten Pulpakammer zeigten, wurden nach ihrer
Extraktion histologisch in vier Gewebeabschnitten (Pulpakammer, koronales-,
mittleres- und apikales Wourzeldrittel) untersucht. Die lichtmikroskopische
Untersuchung erfasste alle 33 Zéhne, zusatzlich wurden 11 Zahne
transmissionelektronenmikroskopisch Uberprift. Im Einzelnen interessierten die
Ausbreitung und Intensitdt der entzindlichen Reaktionen, der Erhalt des
Odontoblastensaumes, das Vorkommen von Nervenfaserbiindeln und die
regressiven Veranderungen der Pulpa. Des Weiteren wurden die ultrastrukturellen
Veradnderungen der Polypenoberflache, der noch vorhandenen Odontoblasten und
der Nervenfasern erfasst.

e Die Ausbreitung und Intensitat der entztndlichen Infiltrationen wurden anhand einer
von uns entwickelten ,Cut- Methode" Uberprift und mit Hilfe des Wilcoxon-Tests
statistisch beurteilt.

o Es lieRen sich 26 Zahne der Gruppe der Pulpapolypen und 7 der Gruppe der
Pseudopolypen zuordnen. Wahrend alle 11 traumatisch pulpaexponierten Zahne
Pulpapolypen aufwiesen, handelte es sich bei den karids eréffneten Zahnen um 15
Pulpapolypen und 7 Pseudopolyen. Die Oberflache der Pulpapolypen war nur in 3
von 26 Fallen epithelisiert. Die entzindlichen Reaktionen nahmen von der
Pulpakammer in Richtung des apikalen Wurzeldrittels ab. Statistisch ergaben sich
keine signifikanten Unterschiede (p> 0,5) zwischen den entziindlichen Reaktionen
der Trauma- und Kariesgruppe. In der Trauma-Gruppe wiesen jedoch 36% (n=4)
der Zéhne nur vereinzelte bzw. keine Entziindungszellen in der radikularen Pulpa
auf (Cut= 1). Darliber hinaus bestand keine Korrelation zwischen dem Zeitabstand
Trauma/Extraktion des Zahnes und der Ausbreitung der entzindlichen
Infiltrationen.

e Ein vollstdndiger Odontoblastensaum zeigte sich lichtmikroskopisch haufiger bei
traumatisch pulpaexponierten Zahnen. Er lief3 sich bei 5 von 11 traumatisierten und

lediglich bei 2 von 15 kariésen Zahnen erkennen. Die noch erhaltenen vereinzelten
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Odontoblasten wiesen ultrastrukturell mehr degenerative Verdnderungen auf als
die noch im partiellen oder vollstdndigen Saum befindlichen.

e Bei allen Z&hnen mit Pulpapolypen wurden Nervenfasern festgestellt, dagegen nur
in einem von 7 Z&hnen mit Pseudopolypen. In den Axonen befanden sich héaufig
Myelinfiguren. Seltener waren in den nervalen Geweben starke degenerative
Veranderungen zu sehen.

e Bei allen 22 Zahnen der Kariesgruppe, jedoch bei keinem der Trauma-Gruppe,
lieRen sich Verkalkungen an den inneren Dentinwanden der Pulpahdhle erkennen.
In 30% aller Falle waren auch Dentikel nachweisbar. In 54% (n= 14) der Z&hne mit
Pulpapolypen fanden sich Bakterien in der Pulpakammer, jedoch nicht im
Wurzelkanal.

e Bei den 7 Zahnen mit Pulpaersatzgewebe (,Pseudopolypen®) lieRen sich keine
Odontoblasten mehr nachweisen. In funf dieser Félle bestand jedoch
Epithelwachstum an der Oberflaiche und in vier Fallen auch entlang der
Pulpahthlenwénden. Die Graduierung der Entziindungssymptome lie3 keine
Unterschiede zwischen Pulpakammer und Wurzelkandlen erkennen. Bei allen
Zahnen mit Pseudopolypen fanden sich Bakterien sowohl in der Pulpakammer als
auch im Wurzelkanal.

e Aus den Ergebnissen lasst sich folgern, dass bei 36% (n=4) der Z&hne mit
traumatischer Pulpaexponation —die Kooperation des Kindes vorausgesetzt-
theoretisch noch eine Pulpotomie-Behandlug hatte versucht werden koénnen. Bei
karios pulpaexponierten Zahnen liel3 sich jedoch generell die Indikation zur

Pulpektomie oder Extraktion bestatigen.
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Summary

Pulpal exposure due to trauma or caries may result in the building of pulp polyp or
pulp-replacement tissue (“pseudo-polyp”) in the pulp cavity. The aim of our study was
to compare the histological changes in pulp after exposure due to trauma or caries. 33
primary teeth from 28 children aged 2- 9 % years at the time of injury were examined.
The teeth exhibited clinically soft tissue in the opened pulp chamber. After extraction,
they were studied histologically in four parts (pulp chamber, coronal, middle, and apical
third of the root canal). All were examined using a light microscope, a further 11 of the
33 were additionally analysed by means of transmission electron microscopy. The first
part of the study was focused mainly on the inflammatory reaction, the appearance of
odontoblasts layer and nerve fibre, and the retrospective changes in the pulp. In
addition, the ultra-structure changes in the surface of the polyp and the odontoblasts
and nerve fibre which were still maintained were studied.

Using a self-developed “Cut-Method” assessment tool, extent and intensity of the
inflammatory infiltrations were graded. The results were analyzed statistically by a
Wilcoxon-test. 26 cases were classified as pulp polyp and seven as pseudo-polyp.
Among the 22 carious pulpal exposed primary teeth, 15 were with pulp polyp and 7
with pseudo-polyp. In contrast, pulp polyp was evident in all of the traumatically pulpal
exposed teeth. The surface of the pulp polyp was only in 3 of 26 cases epithelized. The
inflammatory reaction was diminished from the pulp chamber towards the apical third of
the root canal. Statistically the difference in the inflammatory reaction between trauma
and caries groups was not significant (p>0.5). In the trauma group there were only a
few scattered inflammatory cells or no cells in the radicular pulp (Cut= 1). No
correlation existed between the time interval trauma/extraction of the tooth and the
extent of the inflammatory infiltration.

The light microscopy showed a higher presence of an odontoblasts layer in the
traumatically pulpal exposed teeth (5 of 11) in comparison with 2 of 15 carious teeth.
Ultra-structurally, odontoblasts (when still present but by now intermittently occurring)
exhibited more degenerative changes than the cells in partial or complete layers. Nerve
fibres existed in all teeth with pulp polyp and only in one of the 7 teeth with pseudo-
polyp. Myelin figures were occurring in the axons. Strong degenerative changes in the
nervale tissues were seldom. Calcified deposits were present on the inner walls of the
pulpal lumen in all of cases of the caries group and in none of the trauma group. In
30% of all teeth, denticles were found. In 54% of the teeth with pulp polyp, bacteria

were detected in the pulp chamber, however not in the root canal.
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In the seven teeth with pulp-replacement tissue (“pseudo-polyp”), odontoblasts were no
longer evident. In five cases epithelium was grown on the surface of the polyp, and
along the wall of the pulpal cavity in four of these, too. The intensity of the inflammatory
infiltration did not decrease in the root canal. In all the teeth with pseudo-polyp, bacteria
were found in the pulp chamber as well as in the root canal.

It was concluded that in 36% of the teeth with traumatic pulp exposure (assuming
adequate co-operation of the child) a pulpotomy could have been attempted, whereas
in carious pulpal exposed teeth, usual managements of pulpectomy or extraction were

indeed indicative.
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Anhang 1: Einzelfall bezogene Ergebnisse

Fall 1, Zahn: 61 Alter in Jahren: 2 %
Kind: K., C.; Junge
Klinische/réntgenologische  Befunde: komplizierte  Kronenfraktur, pathologisches

Weichgewebe in der erdffneten Pulpakammer. Rontgen nicht moglich.

Histologischer Befund: Pulpapolyp

Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 2 2 1 0
Plasmazellen 2 1 0 0
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 1 3 1 1
Nervenfaserbindel* ** 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
§ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
c * .
w Chronisch 3 2 1 0
nekrotisches Gewebe 1 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*é Einblutung 1 0 2 2
A Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0

Beschreibung: Die Oberflache des Polypen ist mit Fibrin bedeckt. In der Pulpakammer lasst
sich eine Mischform aus akuten und chronischen Entziindungszellen erkennen. Im koronalen
Wurzeldrittel ist ein vollstindiger Odontoblastensaum erhalten. Die entziindliche Infiltration
nimmt in der radikularen Pulpa graduell ab, so finden sich chronische Entziindungszellen in
mafiger Anzahl im koronalen Wurzeldrittel und nur vereinzelt im mittleren Wurzeldrittel. Im
mittleren und apikalen Wurzeldrittel besteht beidseitig eine massive Einblutung zwischen
Dentinrand und Pulpagewebe. Im apikalen Wurzeldrittel zeigt das Pulpagewebe keine
Veranderungen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden 1=vorhanden 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration. ** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Odontoblastensaum. *** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



122 Anhang
Fall 2; Zahn: 61 Alter in Jahren: 3
Kind: H., M.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: Komplizierte Kronenwurzelfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der er6ffneten Pulpakammer, Réntgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 1 1 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 2 2 2 0
Plasmazellen 0 0 1 0
Mastzellen 0 1 1 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 1 2 2 1
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 2 1 1 0
T * -
w Chronisch 2 2 2 0
nekrotisches Gewebe 2 1 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 2 2 0
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0
Beschreibung: Das traumatisch freigelegte Pulpagewebe zeigt eine chronische
Entzindung, die bis zum mittleren Wurzeldrittel reicht. Pulpagewebe, welches sich im
apikalen Wourzeldrittel befindet, weist keine pathologischen Veranderungen auf. Das
Polypengewebe hat sich partiell nekrotisch verandert.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden 1=vorhanden 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum

**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden
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Fall 3; Zahn: 61 Alter in Jahren: 3 Y
Kind: A., S.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer, OPMG: fir 61 ist kein pathologischer Befund feststellbar.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 0 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 2 2 1 0
Plasmazellen 2 2 1 0
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 1 1 1
Nervenfaserbundel* * * 0 0 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 2 2 2 1
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 2 2 0 0
| Akut 2 0 0 0
C * .
w Chronisch 3 3 1 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 2 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 2 0 0 0
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung:
Das uberwiegend chronisch entzindete Granulationsgewebe im Bereich der
Pulpakammer ist epithelisiert und geht im Wurzelkanal allméhlich in normal
strukturiertes, nur noch mit einigen chronischen Entzindungszellen, infiltriertes
Pulpagewebe Uber. Es sind einige kleine externe Resorptionslakunen im apikalen
Wurzeldrittel zu erkennen. Bakterien kommen nur im Polypen unterhalb der
Oberflache vor.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden 1=vorhanden 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden
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Fall 4; Zahn: 62 Alter in Jahren: 3 %2
Kind: A., S.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erbffneten Pulpakammer. OPMG: Kein pathologischer Befund in regio 62
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 0 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 3 2 1 1
Plasmazellen 3 2 2 1
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 1 1 1
Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 1 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 2 0 0 0
T * -
w Chronisch 3 2 2 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 0 0 0 1
A Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0
Beschreibung: Der aus der Pulpakammer herausragende Polyp besteht aus einem
Granulationsgewebe mit geringen Fibrinablagerungen zwischen den Blutgefal3en. Die
BlutgefaRe reichen bis zur Oberflache des Polypen. Es liegen chronisch entzundliche
Infiltrationen in der Pulpakammer und im Wurzelkanal vor. In der Pulpakammer bildet sich
Tertiardentin. Wenige Odontoblasten kommen im Wurzelkanal vor. Vereinzelte freie
Epithelzellen befinden sich in den massiven Bakterienkolonien am Dentinrand der
Karieskavitat.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden 1=vorhanden 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzliindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden
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Fall 5; Zahn: 63 Alter in Jahren: 3 Y
Kind: A., S.; M&dchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, massiver Plaquebelag, pathologisches
Weichgewebe in der eroffneten Pulpakammer, Rontgenzahnfilm: ohne pathologischen
Befund.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 1 0 0 1
Makrophagen 1 1 0 0
Lymphozyten 2 2 2 3
Plasmazellen 3 2 2 3
Mastzellen 0 1 0 1
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 0 1 1 1
Nervenfaserbundel* ** 1 1 1 1
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 1 0 0
§> Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 1 0 0 1
c * .
w Chronisch 3 2 2 3
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@)
2 Einblutung 1 0 0 2
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0
Beschreibung: Das Granulationsgewebe in der Pulpakammer zeigt eine massive
entziindliche Infiltration mit kleineren Bakterienherden und ist mit einer dinnen
Fibrinablagerung bedeckt. An den Dentinwdnden befinden sich Tertidrdentin und Dentikel.
Im mittleren Wurzeldrittel ist wenig chronisch entziindetes Pulpagewebe zu erkennen. Im
apikalen Bereich liegen vermehrt chronische Entziindungszellen vor.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden
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Fall 6; Zahn: 64 Alter in Jahren: 3 Y
Kind: A., S.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. OPMG: regio 64 ohne pathologischen Befund.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 3 2 1 0
Plasmazellen 3 2 1 0
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 1 1 1
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 2 1 1 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
T * -
w Chronisch 3 2 1 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 0
A Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 1 1
Beschreibung: An der Oberflache des Polypen befinden sich neutrophile Granulozyten,
Bindegewebszellen und Erythrozyten. Bakterien haften vorwiegend auf der Oberflache. Das
chronisch entziindete Gewebe der Pulpakammer reicht bis zum mittleren Drittel des
Wurzelkanals. Dentikel (frei und adhéarent) und Tertidrdentin lassen sich in der Pulpakammer
und im Wurzelkanal erkennen. Kleine externe Resorptionslakunen kommen im apikalen und
mittleren Wurzeldrittel vor.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden
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Fall 7; Zahn: 54 Alter in Jahren: 3%
Kind: A., S., Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
eroffneten Pulpakammer, Fistel. OPMG: regio 54 ohne pathologischen Befund.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 2 1 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 2 2 0 0
Plasmazellen 2 2 1 0
Mastzellen 1 1 1 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 1 1 1 0
Nervenfaserbindel* * * 0 0 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 1 1 0 0
Cq? Verkalkung 0 0 0 0
fibroses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 2 1 0
c * -
w Chronisch 2 2 1 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 1
A Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: Der Polyp besteht aus Granulationsgewebe und ist stellenweise mit einer
Fibrinschicht bedeckt. Die chronisch entzindliche Infiltration reicht bis zum mittleren
Wurzeldrittel. Intaktes, nichtentziindetes Pulpagewebe befindet sich in den apikalen
Bereichen, wo auch vereinzelte externe Resorptionslakunen zu erkennen sind.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



128 Anhang

Fall 8; Zahn: 55 Alter in Jahren: 6
Kind: B., J.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. OPMG: nicht sicher beurteilbar.
Histologischer Befund: Pulpapolyp.
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 2 2 1 0
Plasmazellen 2 2 1 0
Mastzellen 1 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 1 2 2 0
Nervenfaserbiindel* ** 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
S’? Verkalkung 0 0 0 0
fibroses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
c * .
w Chronisch 2 2 1 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
2
@ | Einblutung 2 0 0 0
(@)

N | Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: Im Bereich der zentralen Pulpakammer befindet sich akut und chronisch
entziindetes Granulationsgewebe, welches durch eine in die Pulpakammer hineinragende
Dentinbarriere voneinander separiert wird. Dem oberflachigen exponierten Gewebe liegen
Bakterien und Pilze auf. Stellenweise wird der Polyp von einer Fibrinauflagerung bedeckt. Im
Wurzelkanal zeigt sich ein chronisch entziindetes Pulpagewebe mit Uberwiegend erhaltenem

Odontoblastensaum. Am Apex sind einige kleine externe Resorptionslakunen zu erkennen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 129
Fall 9; Zahn: 51 Alter in Jahren: 3
Kind: T., N.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, komplizierte Kronenfraktur,
pathologisches Weichgewebe in der eroffneten Pulpakammer, Roéntgenaufnahme nicht
moglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 1 0 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 3 3 2 1
Plasmazellen 3 3 2 1
Mastzellen 1 1 1 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™* 0 1 1 1
Nervenfaserbundel* ** 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
Cq? Verkalkung 0 0 0 0
fibroses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 1 0 0 0
T * .
w | Chronisch 3 3 2 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o |Epithel 0 0 0 0
(@]
*é Einblutung 0 0 0 0
& [Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: Das offenliegende Granulationsgewebe ist nur an einer Stelle am seitlichen
Dentinrand mit Fibrin bedeckt. Das Gewebe im Bereich der Pulpakammer zeigt bis zum
mittleren Wurzeldrittel Gberwiegend chronische Entziindungszellen. Tertiardentin hat sich im
koronalen Wurzeldrittel gebildet. Das apikale Wurzeldrittel weist dagegen ein fast normales
Pulpagewebe auf. Hier sind allerdings interne Resorptionslakunen zu erkennen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



130 Anhang

Fall 10; Zahn: 65 Alter in Jahren: 5
Kind: C., |.; Madchen
Klinische/rontgenologische Befunde: Caries profunda, grof3flachige Erdffnung der
Pulpakammer, vestibulare Fistel regio 65, pathologisches Weichgewebe in der ertffneten
Pulpakammer, OPMG: 65 etwa linsengroRe osteolytische Region periapikal an der
palatinalen Wurzel.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 3 3 2 0
Plasmazellen 3 3 2 0
Mastzellen 1 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 0 1 1 1
Nervenfaserbundel* ** 0 1 1 1
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJC:” Verkalkung 0 0 0 0
fibroses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
c * .
w Chronisch 3 3 2 0
Nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*é Einblutung 2 0 0 0
7 Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 1 1
Beschreibung: Das Weichgewebe in der Pulpakammer ist mit akuten und chronischen
Entzindungszellen durchsetzt. An der Oberfliche befindet sich eine Fibrinschicht, die
Entzindungszellen und Erythrozyten enthalt. Im Bereich der Wurzelkandle tberwiegt
chronisch entziindetes Bindegewebe, das bis in die mittlere Drittel reicht. In den apikalen
Wurzeldritteln befindet sich eine normal strukturierte Pulpa, die GeféaRe und Nervenfasern
sowie einen Odontoblastensaum enthdlt. Kleinere externe Resorptionslakunen sind an den
apikalen und auch mittleren Wurzeldritteln auszumachen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 131
Fall 11; Zahn: 61 Alter in Jahren: 2
Kind: D., V.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: komplizierte Kronenfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der er6ffneten Pulpakammer, Réntgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 3 1 1
Makrophagen 0 1 1 0
Lymphozyten 2 3 2 1
Plasmazellen 1 1 1 1
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 1 3 3 1
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 1
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 2 3 1 1
T * -
w Chronisch 2 3 2 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 1 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 0
A Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: in der Pulpakammer Uberwiegt eine Mischform aus akut und chronisch
entziindlichen Infiltrationen. Der Wurzelkanal weist dagegen ein chronisch entzilindetes
Pulpagewebe auf. GefaRe und Nervenfaserbindel sowie ein Odontoblastensaum sind zu
erkennen. Vereinzelte Epithelzellen finden sich direkt auf der Polypenoberflache. Freie
Epithelzellen sind in den Bakterienkolonien zwischen Polypenhals und Zahnhartsubstanz
(Dentin) eingelagert. Die Oberflache ist von einer Fibrinschicht bedeckt, welche auch
zerfallene Entziindungszellen enthdlt. Eine kleine externe Resorption ist im apikalen Bereich
Zu erkennen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



132 Anhang

Fall 12 Zahn: 64 Alter in Jahren: 7
Kind: S., V., Madchen
Klinische/rontgenologische Befunde: In regio 64 vestibular submukdser Abszess,
pathologisches Weichgewebe in der eréffneten Pulpakammer. OPMG: periapikale Osteolyse
in regio Zahn 64.
Histologischer Befund: Pseudopolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wourzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 1 0 -
Makrophagen 0 0 0 -
Lymphozyten 3 3 2 -
Plasmazellen 0 1 1 -
Mastzellen 0 0 1 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 0 0 0 -
Nervenfaserbundel* * * 0 0 0 -
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 0 0 -
§’ Verkalkung 0 0 0 -
fibréses Gewebe 0 0 0 -
| Akut 3 1 0 -
c * .
w Chronisch 3 3 2 -
nekrotisches Gewebe 1 0 0 -
o Epithel 0 0 0 -
2 Einblutung 1 0 0 -

3 Bakterien*** 0 0 0 -
Resorptionen 1 1 2 -
Beschreibung: In der Pulpakammer liegt akut wund chronisch entziindetes
Granulationsgewebe vor. Die Polypenoberflache ist stellenweise mit einer schmalen
Fibrinschicht bedeckt, auRerdem befinden sich massive entziindliche Infiltrationen in der
Oberflachenschicht. Die Wurzelkanéale enthalten chronisch entziindetes
Granulationsgewebe; die apikalen Wurzeldrittel sind resorbiert. Longitudinal orientierte
Strukturen der Pulpa sind nicht eindeutig darstellbar. Die Wéande in der Pulpakammer und
den Wurzelkandlen zeigen interne Resorptionen und eine Zerstbérung der

Odontoblastensdume.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entztindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration. ** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Odontoblastensaum. *** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 133
Fall 13; Zahn: 61 Alter in Jahren: 2 Y/,
Kind: H., R.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: komplizierte Kronenfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der eréffneten Pulpakammer. R6. (Zahnfilm): Verdacht auf Wurzelfraktur.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 1 1 1
Makrophagen 1 0 0 1
Lymphozyten 1 1 1 1
Plasmazellen 1 1 1 1
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 1 2 2 1
Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 2 1 1 1
T * -
w Chronisch 1 1 1 1
nekrotisches Gewebe 2 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 2 2 2 2
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0
Beschreibung: Die Oberflache des Polypen ist mit nekrotischem Gewebe bedeckt. Das
Granulationsgewebe enthélt zahlreiche chronische Entziindungszellen und Erythrozyten. In
den koronalen und mittleren Wurzeldritteln befindet sich ein partieller Odontoblastensaum.
Hier ist auch eine starke Einblutung zu erkennen. Erweiterte Interzellularraume befinden sich
zwischen den Odontoblasten im Bereich der Wurzelpulpa.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entztindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



134 Anhang

Fall 14; Zahn: 55 Alter in Jahren: 4 Y
Kind: G., A.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erbffneten Pulpakammer. OPMG: kein pathologischer Befund.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 3 2 0 0
Plasmazellen 3 2 0 0
Mastzellen 1 1 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 2 2 2 1
Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
T * -
w Chronisch 3 2 0 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 2
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 1 1
Beschreibung: Der Polyp besteht aus Granulationsgewebe, das mit akuten und
chronischen Entziindungszellen infiltriert ist. Ebenso findet man freie Erythrozyten. Bedeckt
wird der Polyp von einer Fibrinschicht, die reichlich Zelltrimmer enthalt. In der
oberflichennahen Region sind Makrophagen zu erkennen, die Bakterien phagozytieren.
Nervenfaserbiindel und Tertidrdentin befinden sich in der Pulpakammer. Riesenzellen liegen
in den apikalen Wurzeldritteln. Externe Resorptionslakunen sind an den apikalen und
mittleren Bereichen der drei Wurzeln auszumachen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzliindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 135

Fall 15; Zahn: 54 Alter in Jahren: 7 Y2
Kind: K., S.; Madchen
Klinische/rontgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. OPMG: Nichtanlage Zahn 35, Zahn 54 periapikale/interradikulare
Osteolyse.
Histologischer Befund: Pseudopolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 3 3 -
Makrophagen 0 0 0 -
Lymphozyten 3 3 3 -
Plasmazellen 3 3 3 -
Mastzellen 0 0 0 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 0 0 0 -
Nervenfaserbundel* * * 0 0 0 -
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 0 0 -
§’ Verkalkung 0 0 0 -
fibréses Gewebe 0 0 0 -
| Akut 3 3 3 -
c * .
w Chronisch 3 3 3 -
nekrotisches Gewebe 0 2 0 -
o Epithel 2 2 2 -
2 Einblutung 1 1 1 -

A Bakterien*** 1 1 1 -
Resorptionen 1 2 2 -
Beschreibung: Die apikalen Wurzeldrittel sind resorbiert. Granulationsgewebe ersetzt die
gesamte Pulpa. Die Oberflache ist mit Epithel bedeckt, welches bis zum Foramen apikale
verlauft. In den erweiterten InterzellularrAumen des Epithels treten vorwiegend neutrophile
Granulozyten auf, in den Bindegewebsarealen vorwiegend Plasmazellen. Neben externen
Wurzelresorptionen in  den apikalen und mittleren Dritteln sind auch interne
Resorptionslakunen entlang den Pulpahéhlenwanden in allen Zahnbereichen zu erkennen.
Es besteht ein direkter Kontakt des Pseudopolypenepithels mit der zahnumgebenden

Gingiva.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration. ** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Odontoblastensaum. *** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



136 Anhang

Fall 16; Zahn: 64 Alter in Jahren: 9 34
Kind: B., J.; Junge

Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
nach distal und okklusal eréffneten Pulpakammer. OPMG: Interradikuldre Osteolyse regio
Zahn 64.

Histologischer Befund: Pseudopolyp

Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wourzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 3 3 -
Makrophagen 0 0 1 -
Lymphozyten 2 2 1 -
Plasmazellen 3 3 3 -
Mastzellen 0 0 1 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™* 0 0 2 -
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 -
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 0 0 -
§’ Verkalkung 0 0 0 -
fibroses Gewebe 0 0 0 -
| Akut 3 3 3 -
E * [Chronisch 3 3 3 -
nekrotisches Gewebe 0 0 0 -
o Epithel 2 2 2 -
2 Einblutung 1 1 1 -
# |Bakterien*** 1 2 0 -
Resorptionen 0 0 2 -

Beschreibung: Es ist eine Kontinuitat des Oberflachenepithels des Polypen mit dem
gingivalen Epithel Uber den Karieskavitatenrand hinaus ist zu erkennen. Das Polypenepithel
erscheint lockerer als das gingivale Epithel und hat breite Zwischenrdume, in die mehr
Granulozyten infiltrieren als in das Epithel der Gingiva. Massive chronisch und akut
entziindliche Infiltrationen, Epithelstrange und Bakterien befinden sich im palatinalen
Wurzelkanal. Die drei Wurzeln zeigen sowohl interne als auch externe Resorption mit
Riesenzellen in den periapikalen Bereichen. Ein partieller Odontoblastensaum und Nerven
sind in den vestibularen Wurzelkanalen zu erkennen. Malassez sche Epithelreste befinden
sich im Parodontalspalt.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= méaRige Infiltration, 3= starke
Infiltration. ** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Odontoblastensaum. *** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 137

Fall 17; Zahn: 55 Alter in Jahren: 5 Y4
Kind: B., R.-M.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. OPMG: regio 55 ohne pathologischen Befund.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 3 2 0 0
Plasmazellen 3 2 0 0
Mastzellen 2 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 0 1 2
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
T * -
w Chronisch 3 2 0 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 0
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: In der Pulpakammer findet man akut und chronisch entzindetes
Granulationsgewebe. Die Oberflache ist stellenweise mit Fibrin bedeckt. In der Fibrinschicht
kommen neutrophile Granulozyten, Erythrozyten, Mastzellen und zerfallene Zellen vor. Die
koronalen Wurzeldrittel weisen hauptsachlich ein chronisch entziindetes Bindegewebe auf.
In den apikalen Regionen ist ein partieller Odontoblastensaum zu erkennen. Die
distovestibulé&re Wurzel zeigt eine externe Resorption.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



138 Anhang

Fall 18; Zahn: 84 Alter in Jahren: 9
Kind: D., M.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. OPMG: interradikulare Osteolyse in regio Zahn 84.
Histologischer Befund: : Pseudopolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 1 0 -
Makrophagen 0 0 0 -
Lymphozyten 3 3 2 -
Plasmazellen 3 3 2 -
Mastzellen 1 1 1 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 0 1 -
Nervenfaserbundel* * * 0 0 1 -
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 -
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 -
fibréses Gewebe 0 0 0 -
| Akut 2 1 0 -
T * -
w Chronisch 3 3 2 -
nekrotisches Gewebe 0 0 0 -
o Epithel 2 2 0 -
*§ Einblutung 0 0 1 -

A Bakterien*** 1 0 0 -
Resorptionen 0 0 1 -
Beschreibung: Die mesiale Wurzel ist vollstandig resorbiert. Das apikale Drittel der distalen
Wurzel ist ebenfalls abgebaut. Das restliche Gewebe dieser distalen Wurzel zeigt Strukturen
eines Pulpagewebes mit vorwiegend chronischen Entziindungszellen. In der Pulpakammer
befindet sich auf der Oberfliche ein breites mehrschichtiges unverhorntes Plattenepithel mit
Anzeichen einer Parakeratose. Im subepithelialen Bindegewebe findet man chronische
Entziindungszellen. Neutrophile Granulozyten sind an einigen Stellen in das Stratum

spinosum eingewandert und haben die desmosomalen Bindungen gelést.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= méaRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum

**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang

139

Fall 19; Zahn: 51 Alter in Jahren: 2
Kind: S., E.; Madchen
Klinische/rontgenologische  Befunde: Komplizierte  Kronenfraktur, pathologisches
Weichgewebe im erdffneten Pulpakammer. Rontgen nicht moglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 2 1 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 3 2 1 1
Plasmazellen 3 2 2 1
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 1 1 2
Nervenfaserbundel* * * 0 0 0 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 2 1 0 0
T * -
w Chronisch 3 2 2 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 2 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 1 0 2
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 1 0 0 1
Beschreibung: Im erdffneten Kronencavum befindet sich Pulpagewebe, das mit akuten und
chronischen Entzindungszellen durchsetzt ist. Die Polypenoberflache ist mit einem
mehrschichtigen unverhornten Plattenepithel bedeckt, welches mit zahlreichen
Epithelzapfen im subepithelialen Bindegewebe verankert ist. An einer Stelle hat das
Polypenepithel Kontakt mit dem gingivalen Epithel. Das Pulpagewebe im Wurzelkanal zeigt
regulare Strukturen mit einer leichten entzindlichen Infiltration. Im Polypen sind kleine
Bakterienherde zu erkennen. Eine externe lakunare Resorption befindet sich in der apikalen
Region. In der Pulpakammer verlaufen Resorptionslakunen entlang der inneren Dentinwand.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



140 Anhang

Fall 20; Zahn: 61 Alter in Jahren: 3 Y
Kind: S., C.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. Rontgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pupapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 2 3 1 1
Plasmazellen 2 3 1 1
Mastzellen 1 0 1 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 0 1 2 1
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 2 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibroses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 1
C * -
w Chronisch 2 3 1 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 1
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: In der Pulpakammer befindet sich Granulationsgewebe, das mit einigen
neutrophilen Granulozyten, einer dicken Bakterienschicht und mit kleinen Fibrininseln
bedeckt ist. Tertidrdentin und Dentikel sind in diesem Bereich ebenfalls zu erkennen. In den
tieferen Bereichen des Kronencavums kommt chronisch entziindetes Pulpagewebe vor. Im
Wurzelkanal ist das Pulpagewebe nur leicht chronisch entziindet und in der apikalen Region
|&sst sich eine kleine externe Resorption feststellen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 141

Fall 21; Zahn: 54 Alter in Jahren: 6 Y2
Kind: G., T.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, Abszess regio 53/54; Pathologisches
Weichgewebe in der erdffneten Pulpakammer. R6. (Zahnfilm): regio 54 ohne pathologischen
Befund.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 -
Makrophagen 1 0 0 -
Lymphozyten 3 1 1 -
Plasmazellen 3 2 1 -
Mastzellen 0 0 0 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 2 3 2 -
Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 -
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 0 0 -
§’ Verkalkung 0 0 0 -
fibréses Gewebe 0 0 0 -
| Akut 3 0 0 -
c * .
w Chronisch 3 2 1 -
nekrotisches Gewebe 0 0 0 -
o Epithel 0 0 0 -
2 Einblutung 0 0 0 -

3 Bakterien*** 0 0 0 -
Resorptionen 0 1 2 -
Beschreibung: Die mesiobukkale Wurzel ist bis zum koronalen Drittel resorbiert, die
anderen beiden Wurzeln bis zu den mittleren Dritteln. In der Pulpakammer ist die Oberflache
des Granulationsgewebes Uberwiegend mit einer massiven Schicht akuter
Entzindungszellen und kleinen Fibrininseln bedeckt. An den unbedeckten Stellen lasst sich
der Verlauf von Blutgefal3en bis zur Polypenoberflache verfolgen. Das sich darunter
anschlielende Pulpagewebe zeigt von der Pulpakammer bis in die Wurzelkanéle fast

normale Strukturen mit wenigen chronischen Entziindungszellen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



142 Anhang

Fall 22; Zahn: 64 Alter in Jahren: 5%/,
Kind: W., L.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. OPMG: interradikulare Osteolyse in regio Zahn 64.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 1 0 -
Makrophagen 1 1 1 -
Lymphozyten 3 2 1 -
Plasmazellen 3 2 1 -
Mastzellen 0 0 0 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 1 1 -
Nervenfaserbundel* * * 0 0 1 -
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 -
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 -
fibréses Gewebe 0 0 0 -
| Akut 3 1 0 -
T * -
w Chronisch 3 2 1 -
nekrotisches Gewebe 0 0 0 -
o Epithel 0 0 0 -
(@]
*§ Einblutung 2 0 0 -

A Bakterien*** 1 0 0 -
Resorptionen 1 1 1 -
Beschreibung: In  der Pulpakammer befindet sich chronisch  entziindetes
Granulationsgewebe. Dem oberflachigem exponierten Gewebe liegen Bakterien und
Granulozyten auf, welche teilweise Bakterien phagozytieren. Die mesiobukkale und
distobukkale Wurzel sind bis zum koronalen Drittel und die palatinale Wurzel bis zum
mittleren Drittel resorbiert. Das Pulpagewebe in den Wurzelkandlen ist fast regular

strukturiert, mit wenigen chronischen Entziindungszellen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 143

Fall 23; Zahn: 61 Alter in Jahren: 5 v
Kind: T., V.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erbffneten Pulpahthle. OPMG: Wurzelresorption und periapikale Osteolyse.
Histologischer Befund: Pseudopolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten - 1 0 -
Makrophagen - 0 0 -
Lymphozyten - 2 3 -
Plasmazellen - 2 3 -
Mastzellen - 0 0 -
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** - 0 0 -
Nervenfaserbundel* * * - 0 0 -
Pulpaverédnderungen
Dentikel - 0 0 -
SJ‘-:;’ Verkalkung - 0 0 -
fibréses Gewebe - 0 0 -
| Akut - 1 0 -
T * -
w Chronisch - 3 3 -
nekrotisches Gewebe - 0 0 -
o Epithel - 2 2 -
2 -
*g Einblutung - 0 2 -

A Bakterien*** - 1 0 -
Resorptionen - 1 2 -
Beschreibung: Die Oberflache des proliferierten Weichgewebes wird von einem
mehrschichtigen unverhornten Plattenepithel (iberzogen, das mit seinen tiefen Epithelzapfen
im subepithelialen Bindegewebe verankert ist. Ein Epithelzellstrang verlauft an den
Dentinwanden des Wurzelkanals bis zum Apex. Die subepitheliale Bindegewebszone ist
relativ frei von Entziindungszellen. Chronische Entziindungszellen kommen in den tieferen
Bereichen des Wourzelkanals vor. Das apikale Wurzeldrittel ist resorbiert. Neben der
ausgepragten externen Resorption verteilen sich auch kleinere Resorptionslakunen im

inneren Wurzelkanal.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzlindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= magige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



144 Anhang

Fall 24; Zahn: 51 Alter in Jahren: 3
Kind: L., G.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erdffneten Pulpakammer. Réntgen nicht mdglich
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 1 1 1
Makrophagen 1 1 0 0
Lymphozyten 3 2 0 1
Plasmazellen 2 2 1 1
Mastzellen 1 1 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 2 2 3 2
Nervenfaserbindel* ** 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
Cq? Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 1 1 1
T * -
w Chronisch 3 2 1 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o |Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 0 0 0 0
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: Die geotffnete Pulpakammer ist von einem Bakterienpfropf verschlossen.
Einzelne Bakterien befinden sich auch im Bereich des oberflachig freigelegten
Pulpagewebes. Daneben ist die Oberflachenschicht stark mit einer Mischform aus akuten
und chronischen Entziindungszellen infiltriert. Im gesamten Kanal befindet sich lockeres
Pulpagewebe mit Entziindungszellen. Die Starke der Infiltration nimmt von koronal nach
apikal ab. Ein Odontoblastensaum ist kontinuierlich erkennbar, ebenso kdnnen
Nervenfaserbindel bis zur Pulpakammer beobachtet werden. Nur im apikalen Drittel sieht
man eine interne Resorption mit Riesenzellen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration. ** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Odontoblastensaum. *** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 145

Fall 25; Zahn: 61 Alter in Jahren: 2 %/,
Kind: W., T.; Madchen
Klinische/réntgenologische Befunde: komplizierte Kronenfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der er6ffneten Pulpakammer. Réntgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel

Entziindungszellen*

Neutrophile Granulozyten 3 1 0 0

Makrophagen 0 0 0 0

Lymphozyten 3 2 1 0

Plasmazellen 3 3 1 0

Mastzellen 0 1 0 0

Pulpastrukturen

Odontoblastensaum** 2 2 2 1

Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1

Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0

SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0

| Akut 3 1 0 0

T * -

w Chronisch 3 3 1 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0

S | Epithel 1 0 0 0

%)

é Einblutung 0 0 0 0
Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1

Beschreibung: In der Pulpakammer befindet sich akut und chronisch entziindetes

Granulationsgewebe. Im koronalen Wurzeldrittel liegt eine chronisch entziindliche Infiltration

vor. Die Polypenoberflache ist mit einer dickeren Fibrinschicht bedeckt. Direkt auf ihr liegen

vereinzelte Epithelzellen. GefaRe und Nerveneinsprossungen sowie ein Odontoblastensaum
spiegeln normale Pulpastrukturen im mittleren und apikalen Wurzeldrittel wieder. In der
apikalen Region befinden sich externe Resorptionslakunen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



146 Anhang

Fall 26; Zahn: 75 Alter in Jahren: 8 /5
Kind: E., H.; Ma&dchen
Klinische/rontgenologische Befunde: Caries profunda, pathologisches Weichgewebe in der
erbffneten Pulpakammer. OPMG: periapikale Osteolyse in regio Zahn 75.
Histologischer Befund: Pseudopolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 0 0 0 0
Makrophagen 1 1 1 0
Lymphozyten 2 2 1 1
Plasmazellen 2 2 1 1
Mastzellen 1 1 1 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 0 0 0
Nervenfaserbundel* * * 0 0 0 0
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 0 0 0 0
T * -
w Chronisch 2 2 1 1
nekrotisches Gewebe 1 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 1 0 0 0
A Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 1 1 1 1
Beschreibung: Das Gewebe in der Pulpakammer ist chronisch entziindet. Es gibt
Anzeichen einer beginnenden Nekrose (vakuolige Degeneration des Zytoplasmas). In den
mittleren Wurzeldritteln werden die entziindlichen Infiltrate stellenweise mit Kollagenfasern
umkapselt. Eine starke Tertiardentinbildung wird besonders im apikalen Wurzeldrittel mit
vielen angemauerten Zellen beobachtet. Sowohl externe als auch interne Resorptionen sind
in der gesamten Zahnhartsubstanz zu erkennen. Die Polypenoberflache besteht aus einer
Fibrinschicht mit neutrophilen Granulozyten, Bakterien und Zelltrimmern.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzliindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 147

Fall 27; Zahn: 74 Alter in Jahren: 8 /5
Kind: E., H.; Ma&dchen
Klinische/réntgenologische Befunde: distale und okklusale Karies mit Weichegewebe in der
offenen kariésen Kavitat. RG. (Zahnfilm): periapikale Osteolyse an Zahn 74.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 2 1 0 0
Plasmazellen 3 3 2 1
Mastzellen 2 1 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 0 1 1
Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 1 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
T * -
w Chronisch 3 3 2 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 0 0 2 0
A Bakterien*** 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: Granulationsgewebe mit einer starken entziindlichen Infiltration befindet sich
in der Pulpakammer. Nervenfaserbiindel sind hier ebenfalls vorhanden. In diesem Bereich
findet man auch Dentikel und Tertidrdentin. Die Polypenoberflache ist mit Fibrin und
neutrophilen Granulozyten bedeckt. Blutgefal3e reichen bis zur Oberflache. Nur im mittleren
Drittel des distalen Wurzelkanales lassen sich vereinzelte Odontoblasten feststellen.
Riesenzellen mit Resorptionslakunen sind im apikalen Drittel der distalen Wurzel zu
erkennen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzliindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



148 Anhang

Fall 28; Zahn: 74 Alter in Jahren: 5 v

Kind: M., N.; Junge

Klinische/réntgenologische Befunde: Kariése Kronenzerstdrung mit Weichegewebe in der

kariosen Kavitdt. OPMG: periapikale Osteolyse an Zahn 74.

Histologischer Befund: Pulpapolyp

Merkmal Pulpakammer Koronale Mittlere Apikale
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel

Entziindungszellen*

Neutrophile Granulozyten 3 3 0 0

Makrophagen 0 0 0 0

Lymphozyten 1 1 0 0

Plasmazellen 3 3 1 1

Mastzellen 1 1 0 0

Pulpastrukturen

Odontoblastensaum** 0 0 1 2

Nervenfaserbundel* * * 0 0 0 1

Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0

SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0

| Akut 3 3 0 0

T * -

w Chronisch 3 3 1 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0

S | Epithel 0 0 0 0

%)

é Einblutung 2 1 1 2
Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1

Beschreibung: Granulationsgewebe mit stark entzindlicher Infiltration befindet sich im

Bereich der Pulpakammer. Vereinzelte Odontoblasten sind nur im mittleren Drittel der

distalen Kanéle zu sehen. Eine kleine externe lakunare Resorption ist in der apikalen Region

zu beobachten. Die Polypenoberflache ist mit einer Mischungsform aus akuten und
chronischen Entziindungszellen bedeckt.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entztindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 149

Fall 29; Zahn: 61 Alter in Jahren: 2 Y
Kind: E., L.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: komplizierte Kronenfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der er6ffneten Pulpakammer. Réntgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pupapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 1 1
Makrophagen 1 1 1 0
Lymphozyten 2 2 3 1
Plasmazellen 2 2 3 1
Mastzellen 2 1 1 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 1 3 2 2
Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 1 1 0
o Verkalkung 0 0 0 0
i Resorptionen 0 0 0 1
fibroses Gewebe 0 0 0 0
« | Akut 3 0 1 1
5 | Chronisch 2 2 3 1
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 0 0 0 0
(@]
*é Einblutung 1 0 0 1
7 Bakterien*** 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 1
Beschreibung: Aus der breit er6ffneten Pulpahohle proliferiert Granulationsgewebe in
rundlicher Form. Die Oberflache ist mit einer dicken Fibrinschicht bedeckt, in der Zelltrimmer
einlagert sind. Sowohl in der Pulpakammer als auch im Wurzelkanal finden sich normale
Pulpastrukturen wie Gefalle, Nervenfaserblindel und ein Odontoblastensaum. Direkt an der
Cavumoffnung kann man Terti&rdentin erkennen. Die Anzahl der Entziindungszellen nimmt
im Wurzelkanal in Richtung Apex ab. Interne Resorptionen mit Riesenzellen befinden sich in
der apikalen Region. Zwischen Polypenhals und Dentinwand der Pulpakammer lagern
massive Bakterienkolonien und freie Epithelzellen.

Reg.=regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden. * 0 =keine Entziindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= mé&Rige Infiltration, 3= starke
Infiltration. ** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger
Odontoblastensaum. *** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



150 Anhang

Fall 30; Zahn: 51 Alter in Jahren: 3
Kind: G., D.; Junge
Klinische/réntgenologische Befunde: komplizierte Kronenfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der er6ffneten Pulpakammer. Réntgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 0 0 0
Makrophagen 1 0 0 0
Lymphozyten 2 1 0 0
Plasmazellen 2 1 0 0
Mastzellen 2 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum** 0 3 3 1
Nervenfaserbundel* * * 0 1 1 1
Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0
SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 0 0 0
T * -
w Chronisch 2 1 0 0
nekrotisches Gewebe 0 0 0 0
o Epithel 1 0 0 0
(@]
*§ Einblutung 2 1 0 0
A Bakterien 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0
Beschreibung: Der Polyp bildet eine Kugelform mit kleinen Gefalieinsprossungen. Seine
Oberflache besteht hauptsachlich aus Fibrin, das darunter liegende Gewebe enthélt eine
Mischform aus akuten und chronischen Entziindungszellen. Die Merkmale eines
Granulationsgewebes sind hier nicht deutlich zu sehen. Vereinzelte Epithelzellen befinden
sich zwischen den Bakterienkolonien in und auf der Polypenoberflache. In der radikularen
Pulpa lasst sich ein vollstandiger Odontoblastensaum erkennen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 151

Fall 31; Zahn:51 Alter in Jahren: 3%/5

Kind: W., A.; Madchen

Klinische/réntgenologische Befunde: ausgepragte kariése Kronenzerstorung, pathologisches

Weichgewebe in der erdffneten Pulpakammer. R6. (Zahnfilm): periapikale Osteolyse am

Zahn 51

Histologischer Befund: Pseudopolyp

Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wourzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel

Entziindungszellen*

Neutrophile Granulozyten - 1 1 1

Makrophagen - 1 0 1

Lymphozyten - 3 3 3

Plasmazellen - 3 3 3

Mastzellen - 0 0 0

Pulpastrukturen

Odontoblastensaum™** - 0 0 0

Nervenfaserbundel* * * - 0 0 0

Pulpaverénderungen
Dentikel - 0 0 0

§’ Verkalkung - 0 0 0
Fibroses Gewebe - 0 0 0

| Akut - 1 1 1

c * .

w Chronisch - 3 3 3
nekrotisches Gewebe - 0 0 0

S | Epithel - 2 2 2

%)

é Einblutung - 0 0 0
Bakterien - 0 0 0
Resorptionen - 2 1 1

Beschreibung: Epithelisiertes Granulationsgewebe ersetzt vollig das Pulpagewebe. Das

Epithel verlauft bis in den periapikalen Bereich und tber das Foramen apikale hinaus. Es

sind keine normalen Pulpastrukturen mehr zu erkennen. Eine (berwiegend chronisch

entzindliche Infiltration befindet sich im Wurzelkanal. Hier ist auch eine interne Resorption
zu beobachten.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



152 Anhang

Fall 32; Zahn: 51 Alter in Jahren: 5
Kind: S., F.; Junge
Klinische/rontgenologische Befunde: komplizierte Kronenwurzelfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der erdffneten Pulpakammer. R6. (Zahnfilm): regio 51 ohne pathologischen
Befund
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel | Wurzeldrittel
Entziindungszellen*
Neutrophile Granulozyten 3 1 0 0
Makrophagen 0 0 0 0
Lymphozyten 3 1 1 0
Plasmazellen 2 1 1 0
Mastzellen 0 0 0 0
Pulpastrukturen
Odontoblastensaum™** 1 3 3 2
Nervenfaserbundel* ** 0 0 1 1
Pulpaverénderungen
Dentikel 0 0 0 2
§> Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0
| Akut 3 1 0 0
c * .
w Chronisch 3 1 1 0
nekrotisches 0 0 0 0
° Gewebe
2 | Epithel 2 0 0 0
[%)]
§) Einblutung 1 0 0 0
Bakterien 0 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0
Beschreibung: In der Pulpakammer befindet sich polyptses Gewebe. Es besteht aus
Granulationsgewebe mit Fibrinauflagerungen und Epithelbedeckungen. Das Epithel verlauft
auf dem Granulationsgewebe und schickt auch eine Epithelzunge unterhalb des Fibrins. In
letztere lassen sich Mitosephasen beobachten. Pulpastrukturen sind nur im Wurzelkanal
erhalten. Im apikalen Wurzeldrittel sind Dentikeln und Odontoklasten zu erkennen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entztindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
*** 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden



Anhang 153

Fall 33; Zahn: 61 Alter in Jahren: 2
Kind: T., V.;Madchen
Klinische/rontgenologische Befunde: komplizierte Kronenwurzelfraktur, pathologisches
Weichgewebe in der er6ffneten Pulpakammer. Réntgen nicht mdglich.
Histologischer Befund: Pulpapolyp
Merkmal Pulpakammer | Koronales Mittleres Apikales
Wurzeldrittel | Wurzeldrittel Wurzeldrittel

Entziindungszellen*

Neutrophile Granulozyten 3 1 1 0

Makrophagen 1 0 0 0

Lymphozyten 1 0 0 0

Plasmazellen 0 0 0 0

Mastzellen 0 0 0 0

Pulpastrukturen

Odontoblastensaum** 2 2 2 2

Nervenfaserbundel* * * 1 1 1 1

Pulpaverédnderungen
Dentikel 0 0 0 0

SJ‘-:;’ Verkalkung 0 0 0 0
fibréses Gewebe 0 0 0 0

| Akut 3 1 0 0

T * -

w Chronisch 0 0 0 0
nekrotisches Gewebe 1 0 0 0

S | Epithel 0 0 0 0

%)

é Einblutung 2 2 1 0
Bakterien 1 0 0 0
Resorptionen 0 0 0 0

Beschreibung: Die Oberflache des freiliegenden Gewebes besteht teilweise aus Fibrin und

nekrotischem Gewebe. Darauf befinden sich freie Epithelzellen in Bakterienkolonien. Eine

entziindliche Infiltration konzentriert sich auf das innere des Granulationsgewebes und auf
einen schmalen Rand der Oberflache. Die weiteren Anteile der Kronenpulpa sind nur

minimal entziindlich infiltriert. Nervenfaserblindel erreichen hier die Polypenoberflache. Im

koronalen und mittleren Wurzeldrittel befinden sich auf einer Seite neben dem

Odontoblastensaum massive Einblutungen.

Reg.= regressive Veranderungen, Ent.= Entziindung, 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden, 2= zahlreich
vorhanden

* 0 =keine Entzliindungszellen, 1= vereinzelte Entziindungszellen, 2= maRige Infiltration, 3= starke
Infiltration.

** 0= keine Zellen/ Saum, 1= vereinzelte Zellen, 2= partieller Saum, 3= vollstandiger Odontoblastensaum
**% 0= nicht vorhanden, 1= vorhanden
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