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i1 Elnleltung

,Die eroffnete oder erkrankte
Zahnpulpa ist ein verlorenes Organ®.
Diese Aussage von Peckert bestimm-
te Uber einen langen Zeitraum die
Denkweise und damit die Therapie-
planung in der Endodontie. Sie ist
aus der Sicht des Klinikers zum da-
maligen Zeitpunkt sicherlich zutref-
fend gewesen und war die Reaktion
auf den Erkenntnisstand und die the-
rapeutischen Mdglichkeiten. Seither
wurden wesentliche wissenschaftli-
che und technologische Fortschritte
auch auf dem Gebiet der Endodontie
erzielt, wodurch diese These einer
Revision bedarf.

Vorausetzung hierfur ist zum einen
ein geandertes Verstandis der Vor-
gange bei der Entzindung und deren
Ubertragung auf die Zahnpulpa. Zum
anderen hat die Forschung gerade
der letzten Jahre gezeigt, daB die
Vorstellung von einer stark limitierten
Reaktionsweise des Organsystems
.Zahnpulpa“ nicht langer haltbar ist.

Diesen positiven Ansatzen stehen
folgende klinische Tatsachen entge-
gen: der Fortschritt in der Forschung
hat zu keiner Verbesserung der dia-
gnostischen Mdoglichkeiten gefiihrt.
Anamnese, Lokalbefund, Sensibili-
tatstest, Perkussionsprobe und Ront-
genbild sind nach wie vor die einzi-
gen Mdglichkeiten, um zu einer nicht
invasiven Pulpadiagnose mit all ihren
Fehlern zu kommen. Die haufigste Ur-
sache fur Pulpitiden ist unverandert
Karies und damit die bakterielle Infek-
tion des Zahnmarks. Gleichzeitig hat
die Anzahl der Mdglichkeiten einer
Pulpaschéadigung iatrogener Art eher
noch zugenommen.
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Abb. 1: Vitalmikroskopische Aufnahme
einer Rattenpulpa, es sind deutlich die
zentral angeordneten Arteriolen und Ve-
nolen, sowie die Kapillarschlingen unter-
halb des Odontoblastensaumes zu er-
kennen.

Abb. 2: Frontzahntrauma mit Schneide-
kantenverlust ohne Pulpaerbffnung, die
Dentinwunde sollite zum friihestmégli-
chen Zeitpunkt versorgt werden, um eine
Pulpaschédigung zu vermeiden.

Abb. 3: Rasterelektronenmikroskopische
Aufnahme des Dentins, es wird der hohe
Anteil der Dentinkandichen an der Ge-
samtfidche erkennbar.
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Vor diesem scheinbaren Wider-
spruch gilt es, den heutigen Kennt-
nisstand Uber die biologischen
Grundlagen der Endodontie und de-
ren Umsetzung in die tagliche Praxis
darzustellen. Hierbei kdnnen nicht al-
le Aspekte umfassend erértert wer-
den, so daB nur einige wesentlichen
Kriterien dargelegt werden sollen.

2. Das Organsystem Zahnpulpa

Die Zahnpulpa ist ein bindegewebi-
ges Organ, das nahezu vollstéandig
von Zahnhartsubstanzen umschlos-
sen ist. Seine Versorgung mit Gefa-
Ben und Nerven erfolgt ausschlieBlich
Uber den Apex. Dort treten die zen-
tral verlaufenden Venolen und peri-
pher angeordneten Arteriolen zusam-
men mit den Nervenfasern ein und
verteilen sich innerhalb des Pulpaka-
vums. Randstandig bilden sich Kapil-
laren aus, die im Gegensatz zu ande-
ren Geweben gleichmaBig perfundiert
sind. Dies erklart sich daraus, daB
das Markorgan weder an der Thermo-
regulation wie die Haut beteiligt ist,
noch physiologischerweise Zeiten mit
erhdhtem Stoffwechselbedarf wie
beim Muskel zu erwarten sind. Die
Angioarchitektur der Zahnpulpa weist
eine Vielzahl arteriovendser Anasto-
mosen auf, die Uberwiegend im Be-
reich der Wurzelpulpa liegen (Abb. 1).
Hiermit verfligt die Zahnpulpa Uber
die Mdglichkeit eines Druckausglei-
ches durch rasche Umverteilung des
Blutflusses. Dadurch wird einer még-
lichen Kompression der abflihrenden
GefaBe bei Entziindungen entgegen-
gewirkt. Im Gegensatz zu friheren
Annahmen ist die Durchblutung pro
Gewichtseinheit der Pulpa relativ
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hoch und liegt in der GréBenordnung
von Gehirn oder Speicheldrisen (Kim
1985).

Durch die umgebenden Zahnhart-
substanzen stellt die Pulpa ein low
compliance Gewebe dar, es kann z.
B. ein Odem nicht durch eine Schwel-
lung kompensieren. Zudem kann es
nur vom Apex aus mit Stoffwechsel-
produkten versorgt werden. Daraus
ergeben sich besondere Anfalligkei-
ten gegentber entzindlichen und de-
generativen Prozessen. Es bestehen
jedoch Schutzmechanismen, die der
Zahnpulpa eine angemessene Reak-
tion auf externe Reize ermdglichen.
Der wichtigste ist die Fahigkeit zur
Dentinbildung, verbunden mit der
Mdoglichkeit der Neubildung von
Odontoblasten aus undifferenzierten
Mesenchymzellen. Von grundséatzli-
cher Bedeutung fir das Uberleben
des Markorgans ist die Tatsache, daB
die Regulation der Durchblutung
Uber WiderstandsgefaBe im Bereich
des apikalen Mischgewebes (Heye-
raas 1985) erfolgt. Dies ermdglicht ei-
ne sehr fein abgestufte Reaktion im
Rahmen entzindlicher Prozesse.
Daraus wird verstandlich, daB immer
eine Mitreaktion des apikalen Misch-
gewebes zu erwarten ist, auch wenn
dies in den frihen Entzindungssta-
dien noch nicht klinisch manifest
wird. Die Grundsubstanz der Zahn-
pulpa ist eine gelatindse, interzellula-
re Matrix, die den Zusammenhalt des
Pulpaorgans bewirkt. In diese sind
neben Fibroblasten und den rand-
standig angeordneten Odontoblasten
auch undifferenzierte Zellen eingela-
gert. Hierbei handelt es sich um pluri-
potente Zellen, die sich unter ande-
rem zu Odontoblasten und Fibrobla-
sten entwickeln kénnen. Auf Grund
dieser Besonderheit kann auch bei
Verlust der Odontoblasten im Bereich
der Pulpa-Dentin-Grenze durch Diffe-
renzierung eine neue Hartsubstanz-
barriere gebildet werden.

3. Atiologische Faktoren
der Pulpaerkrankungen

Die Zahnpulpa ist durch die umge-
benden Zahnhartsubstanzen
(Schmelz, Dentin und Zement) wei-
testgehend gegeniiber externen Rei-
zen geschiitzt. Diese Schutzfunktion
ist zum Gberwiegenden Teil an einen
intakten Schmelzmantel gebunden.
Bei freiliegendem Dentin muB prinzi-
piell von Wechselwirkungen mit der
Pulpa ausgegangen werden (Cox et
al. 1987, Orstavik 1988). Das AusmaB

wird durch viele Faktoren beeinfluBt,
wobei Entfernung zur Pulpa sowie
das Alter des Patienten - zunehmen-
de Obliteration der Dentinkanalchen -
eine wesentliche Rolle spielen (Ket-
terl 1961). Das Dentin ermdglicht

Uber die Dentinkanalchen eine ver-
gleichsweise unbehinderte Verbin-
dung zur Zahnpulpa. Dentinliquor und
Odontoblastenfortsatz stellen keine

Abb. 4: Rasterelektronenmikroskopische
Aufnahme des Dentins (Gefrierbruch),
die Dentinkanélchen sind mit Kokken be-
siedelt.

Abb. 5: Parodontitis marginalis mit zervi-
kaler externer Wurzelresorption, die zu
einer Entziindung der Zahnpulpa gefiihrt
hat.

Abb. 6: Das Rontgenbild zeigt den Ver-
lauf der Resorption.

wirksame Barriere fur die Diffusion
von Noxen oder das Vordringen von
Keimen dar. Diese Tatsache muB be-
sonders beim jugendlichen Front-
zahntrauma bericksichtigt werden,
um eine Schadigung der Zahnpula zu
vermeiden (Abb. 2, 3).

Um genauere Vorstellungen uber
konzeptionelle Prinzipien der Endo-
dontie zu gewinnen, missen die ur-
sachlichen Faktoren der Pulpaerkran-
kungen bekannt sein.

Die haufigste Ursache sind bakte-
rielle Infektionen, die uberwiegend
durch Karies und zu einem geringe-
ren Teil durch Erkrankungen des
Zahnhalteapparates oder nach Trau-
ma ausgelost werden. Bereits im fri-
hen Stadium der Dentinkaries zeigen
sich entzindliche Reaktionen der
Zahnpulpa. Diese werden nicht nur
durch Wechselwirkungen mit den
Keimen direkt, sondern auch durch
deren Stoffwechselprodukte, Toxine
sowie Zerfallsprodukte von Bakterien
und Odontoblasten unterhalten (Ber-
genholtz 1990). Diese koénnen die
Entziindungsreaktion nicht nur un-
spezifisch, sondern auch Uber eine
antigene Aktivierung des Immunsy-
stems induzieren. Bei der Karies fin-
den sich in den Dentinkanalchen Kei-
me, die mit zunehmender Zerstérung
des Dentins die Zahnpulpa bereits
vor der klinisch erkennbaren Ausdeh-
nung des Defektes erreichen
(Abb. 4).

Die Infektion des Zahnmarkes wird
durch die orale Mundflora unterhal-
ten. Demzufolge findet man im infi-
zierten Wurzelkanal ein Keimspek-
trum wie bei der tiefen kariésen La-
sion mit Uberwiegend fakultativ anae-
roben bzw. anaeroben Mikroorganis-
men (Fabricius 1982). Man kann ne-
ben Streptokokken auch Fusobakte-
rien und Peptostreptokokken isolie-
ren. In jungster Zeit sind die pigmen-
tierten Bacteroides Arten zunehmend
in den Vordergrund getreten. Diese
konnten trotz ihrer hohen Anspriiche
an spezielle Milieubedingungen in
fast allen Proben von infizierten Wur-
zelkanalen gefunden werden (Brook
et al. 1981, Williams et al. 1983).

Bakterielle Infektionen des Zahn-
marks, ausgehend vom Parodontium,
erfolgen zum Uberwiegenden Teil
Uber den Apex oder Uber Mark- und
Seitenkanalchen. In seltenen Féllen
kann nach externer Resorption von
Wurzelzement und Dentin eine Infek-
tion der Pulpa erfolgen (Abb. 5, 6). Da
die Keime jedoch die Entziindung
nicht nur induzieren, sondern auch
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unterhalten, kommt der bakteriellen
Infektion eine Schllsselstellung zu.
Dies zeigen die Untersuchungen von
Kakehashi et al. (1965). Im Experi-
ment an keimfreien Ratten wiesen sie
nach, daB bei artifiziell eréffneter Pul-
pa unter aseptischen Bedingungen
auch ohne zusatzliche therapeuti-
sche Schritte eine Dentininduktion
erfolgt. Diese flhrt letztlich zu einem
VerschluB der Trepanationséffnung.
Demgegentber finden sich unter den
gleichen Bedingungen bei Ratten mit
naturlicher Keimbesiedelung des
Mundes zum Uberwiegenden Teil
chronische Entzindungen des Zahn-
marks, wie z.B. Ulzera.

Diese grundlegenden Arbeiten ha-
ben die prinzipielle Stellung der ora-
len Mischflora und ihre Auswirkungen
auf die Endodontie dargestellt. Es
wurde jedoch der SchluB gezogen,
daB die Reaktion der Zahnpulpa pri-
mar durch die Anwesenheit von Kei-
men bestimmt ware. Diese SchluBfol-
gerung scheint jedoch zu weit gegrif-
fen zu sein. Die Zahnpulpa ist zuséatz-
lich einer Vielzahl von externen No-
xen ausgesetzt. Die in Tab. 1 darge-
stellten Mdglichkeiten einer Schadi-
gung des Zahnmarks lassen sich im
therapeutischen Bereich bei korrek-
ter Anwendung der Materialien in al-
ler Regel umgehen oder minimieren.

Bei der iatrogenen Schadigung der
Pulpa wird die Méglichkeit der kumu-
lativen Wirkung zu wenig beriucksich-
tigt. Da durch die Anwendung der Lo-
kalanasthesie eine Ruckmeldung sei-
tens des Patienten Uber die Schmerz-
haftigkeit der Therapie fehlt, wird das

Abb. 7: Apikale Parodontitis, klinisch fin-
det sich eine Kompositfilllung ohne Ab-
deckung des Dentins.

e

Natiirliche Faktoren:

— bakterielle Infektion
(Karies, Parodontitis)

— Abrasion

— physikalisches Trauma (thermisch,
mechanisch)

latrogene Faktoren:

— Préaparation .

— ungeniigende Wasserkilhlung

— forciertes Trocknen S

— Lacke : 1

— Medikamente

— Unterfillungen -

— provisorische und definitive
Flllungsmaterialien

— Abdruckmaterialien

— forcierte orthodontische
Bewegungen

Tab.: 1

AusmaB einer potentiellen Schadi-
gung haufig unterschéatzt. Zudem be-
wirkt die Vasokonstriktion eine Zirku-
lationsreduktion, wodurch die Pulpa
auf externe Reize, wie z.B. noxische
Thermobelastung (Praparation, Ab-
bindewarme bei Autopolymerisaten)
nicht reagieren kann. Die pulpanahen
Abschnitte des Dentins sollten durch
geeignete  MaBnahmen geschuitzt
werden. Auf diese Weise kann sicher-
gestellt werden, daB Wechselwirkun-
gen von Fullungsmaterialien bei der
Abbindereaktion oder deren Applika-
tionsform gering bleiben. Schadigun-
gen z.B. durch chemische Wechsel-
wirkungen von Fullungsmaterialien
verlaufen mitunter ohne klinische
Symptomatik und werden als ,Zufalls-
befund® erhoben (Abb. 7).

4. Biologische Reaktlonsleistung
der Zahnpulpa

Die Zahnpulpa antwortet wie alle
Gewebe auf externe, schadigende
Reize mit einer Entziindung. Diese
stellt eine unspezifische Leistung des
GefaB-Bindegewebes dar und ver-
lauft prinzipiell nach den gleichen Kri-
terien wie in anderen Gewebsstruktu-
ren. In Abhangigkeit von Zeit und In-
tensitat der noxischen Einwirkung er-
folgt diese Reaktion in einem geglie-
derten Stufenschema. Die Art der
einwirkenden Noxe spielt hierbei eine
untergeordnete Rolle. Die Entziin-
dung dient dem Ziel, die Gewebs-
schadigung zu limitieren und somit
dem Gewebe die Mdglichkeit der Hei-
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lung oder zumindest einer Reparation
zu ermoglichen. Unter diesem Ge-
sichtspunkt stellt die Pulpitis zu-
nachst eine ,biologisch erwilinschte®
Reaktion dar.

Obwohl die Zahnpulpa ein Organ-
system von sehr geringen Dimensio-
nen ist, kann sie totzdem regional be-
grenzt auf externe Reize reagieren
(Abb. 8). Es finden sich neben ent-
zundlich veranderten Pulpaabschnit-
ten Bereiche ohne Anzeichen einer
Reaktion. Haufig ist die Wurzelpulpa
auch bei fortgeschrittenen Entzin-
dungen der Kronenpulpa ohne histo-
logisch erkennbare Veranderungen.

Bei Fortbestehen der Reizeinwir-
kung werden alle Pulpaabschnitte er-
faBt. Mit zunehmendem Entzin-
dungsgrad kommt es zur Strdmungs-
verlangsamung und nachfolgend zur
Entwicklung von Erythrozytenaggre-
gaten und Thromben in den abflh-
renden GefaBen. Ab diesem Stadium
ist eine Heilung oder Reparation des
Organsystems Pulpa ausgeschlossen
(Abb. 9).

Die positive Beeinflussung des
Entziindungsablaufes durch Korti-
kosteroide mit dem Ziel der Vitaler-
haltung der Zahnpulpa ist nicht mog-
lich. Der Erfolg einer lokalen Anwen-
dung von Kortikosteroiden ist nur
scheinbarer Natur. Mit der Hemmung
der Prostaglandinsynthese und damit

% : Rb. £
Abb. 8: Vitalmikroskopische Aufnahme
einer Rattenzahnpulpa, die Plasmaextra-
vasation ist mit Evansblue dargestelit.
Nach mechanischer Irritation des Den-
tins kommt es zu einer lokalbegrenzten
Plasmaextravasation.

Abb. 9: Vitalmikroskopische Aufnahme
mit VerschiuB der Zentralvene durch
Erythrozytenaggregate.
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nachfolgend der Reduktion des loka-
len Entziindungsgeschehens ist auch
eine Hemmung der Umwandlung von
Mesenchymzellen verbunden.

Entziindung und Heilung sind eng
miteinander verknupft. Durch die lo-
kale Applikation von Kortikosteroiden
wird zwar eine Symptomlosigkeit er-
reicht, jedoch gleichzeitig die gesam-
te Regenerationsleistung der Zahn-
pulpa eingeschrankt, so daB das the-
rapeutische Ziel einer strukturierten
Neubildung von Dentin nicht erreicht
werden kann. Histologisch findet man
unter diesen Bedingungen zum uber-
wiegenden Teil chronische Entzin-
dungsformen der Zahnpulpa, die
Ausbildung von irregularem Dentin
und unspezifische Verkalkungsfor-
men (Abb. 10). Im Gegensatz zu an-
deren Gewebestrukturen kann man
nach der Applikation von Kortikost-
eroiden auf das Markorgan auch
nicht davon ausgehen, daB Heilung
und Gewebeersatz vom Wundrand
aus erfolgen, da die Zahnhartsub-
stanzen einen Austausch mit der Um-
gebung nicht ermdglichen.

Neben den unspezifischen Entzin-
dungsreaktionen verflgt die Zahnpul-
pa Uber eine spezifische Leistung,
um die schadigende Reizeinwirkung
zu vermindern: die Reizdentinbil-
dung. Sie ist die spezifische und loka-
lisierte Antwort der Zahnpulpa auf ex-
terne Reize. Hierbei kann es sich um
biologisch vorkommende Reize wie
Abrasionen handeln oder Noxen,
ausgehend von kariosen Defekten. In
allen Fillen reagiert die Zahnpulpa
mit der Apposition zusétzlicher Zahn-
hartsubstanz, um somit die Einwir-
kung von Reizen auf das Markorgan
zu beschrénken. Die Reizdentinbil-
dung umfaBt neben der Anlagerung
an der Pulpa-Dentin-Grenze auch die
Bildung peritubularen Dentins mit
dem Ziel der Obliteration der Dentin-
kanalchen. Somit ist die Zahnpulpa in
der Lage, sich einen eigenen Wund-
verband zu schaffen, der den tiefer-
liegenden Strukturen, geschutzt von
den auBeren Einwirkungen, innerhalb
bestimmter Grenzen eine Heilung er-
moglicht (Abb. 11).

Die Verlaufsform der Pulpaentzin-
dung wird durch Reizintensitat und
die lokalen Gegebenheiten bestimmt.
Von entscheidender Bedeutung ist,
ob ein ausreichender Druckaus-
gleich, z.B. durch einen tiefen kario-
sen Defekt oder Seitenkanalchen, ge-
geben ist. Bei allen ,offenen® Situa-
tionen ist eine priméar chronische Ent-
ziindung wahrscheinlich. Unter die-

- o e

Abb. 10: Zahnpulpa (HE) ein Jahr nach
Uberkappung mit einem Kortisonprépa-
rat — es finden sich Fibrodentin und In-
filtrate als Zeichen einer chronischen
Entziindung der Zahnpulpa.

Abb. 11: Zahnpulpa (HE) Pulpitis serosa,
unmittelbar unterhalb des karidsen De-
fektes ist eine ausgeprégte Anlagerung
von Dentin erfoigt, die ebenfalls durch
den kariésen ProzeB erfaBt wurde.

& : 'é : ,,'.': '. -
Abb. 12: Zahnpulpa mit Dentikel

sen Umstéanden findet man haufig Ul-
zera. Nach Ablauf einer Entziindung
koénnen sich neben der Reizdentinbil-
dung auch Kalzifikationen in der Pul-
pa bilden. Diese kdnnen solitar in
Form von Dentikeln (Abb. 12) auftre-
ten oder wie bei der knéchernen Me-
tamorphose (nach Trauma) die ge-
samte Pulpa erfassen (Abb. 13). Hier
finden sich neben Osteodentin auch
resorptive Prozesse. Beim internen
Granulom (interne Resorption, pink
spot) Uberwiegen die resorptiven
Vorgéange und kénnen so zum Verlust
des Zahnes fihren (Abb. 14). Kalzifi-
kation und Resorption sind beides
Folgeerscheinungen der Entziindung
und Ausdruck des biologischen Ver-
suchs einer Reparation. Knécherne
Metamorphose und internes Granu-
lom kénnen als kontrére Extreme ei-
nes fehlgeleiteten Reparationsversu-
ches interpretiert werden.

Wie bei allen Entzindungen erfolgt
auch bei der Pulpitis eine Mitreaktion
der Umgebung. Diese beschrankt
sich bedingt durch die Topographie
der Zahnhartsubstanzen auf den Be-
reich des periapikalen Mischgewe-
bes. Parodontitis apicalis und Pulpitis
sind Teilprozesse desselben Entzin-
dungsvorganges. Obwohl Keime aus
dem infizierten Wurzelkanal in das
apikale Gewebe gelangen, vermehren
sie sich dort mit einigen wenigen
Ausnahmen nicht, da sie hier sehr
leicht von den dort anwesenden Ma-
krophagen und Granulozyten inakti-
viert werden. Auch bei der chroni-
schen Parodontitis apicalis ist die
pathogene Mischflora Uberwiegend
auf das Pulpakavum beschrankt
(Sundqvist 1976, Moller 1981). Die
Details des Pathomechanismus der
Entzindungsinduktion sind nicht ab-
schlieBend geklart. Der wichigste
Aspekt durfte jedoch in der Immun-
komplexbildung zu suchen sein.
Nach Verbreiterung des periapikalen
Raumes und Osteoklastenaktivierung
wird das urspringliche Gewebe
durch Granulationsgewebe ersetzt.
Es bildet sich apikal eine kugelige An-
sammlung von Granulationsgewebe,
die im Réntgenbild als apikale Aufhel-
lung zu erkennen ist. Dieses Gewebe
ist potentiell steril, da die einge-
schleusten Keime unmittelbar phago-
zytiert werden. Hiervon ausgehend
kénnen sich verschiedene klinische
Bilder entwickeln: AbszeB, apikale
Zyste, Cholesteatom, sklerosierende
Ostitis, Wurzelresorption und Hyper-
zementose. Die Verlaufsform der api-
kalen Parodontitis ist primar chro-
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Abb. 13: Knécherne Metamorphose nach
Zahntrauma (vor 12 Jahren), es finden
sich Einlagerungen von Osteodentin und
vereinzelt Resorptionen. (Die Anferti-
gung dieses Praparates erfolgte dan-
kenswerterweise durch Prof. Dr. Donath)

nisch und ohne klinische Symptoma-
tik. Im Gegensatz zur Pulpitis sind die
destruktiven Prozesse zumindest
partiell rickbildungsfahig (Abb. 17
und 19). Vorausetzung sind Keimre-
duktion und dichte Wurzelfillung.

5. Folgerungen:

Ziel endodontischer MaBnahmen
ist der Funktionserhalt des Zahnes.
Dieser ist am sichersten bei vitaler
Pulpa gewahrleistet. Dem Aspekt der
Prophylaxe mit dem Ziel der Vitaler-
haltung der Zahnpulpa wird jedoch
wenig Beachtung geschenkt. Ent-
scheidend ist die Vermeidung auch
vermeintlich geringer Schadigungen.
Die zeitliche Abfolge noxischer Rei-
ze, auch wenn sie unterschiedlicher
Art sind, wirkt kumulativ und damit
entzundungsinduzierend oder — ver-
starkend.

Von klinischer Bedeutung ist die
Frage nach der Einschatzung des
Entzindungsgrades mit der Zuord-
nung ,reversible“ oder ,irreversible
Pulpitis“ verbunden. Nach pathophy-
siologischen Kriterien kénnen die Hy-
peramie und die Plasmaextravasation
(Pulpitis serosa) als potentiell reversi-
bel eingestuft werden. Die Ausbil-
dung arteriovendser Anastomosen,
die Nettorlickresorption im Bereich
der Kapillaren sowie ein vermehrter
LymphabfluB sprechen gegen die fri-

her angenommene irreversible Schéa-
digung bereits in diesem frihen Ent-
zUndungsstadium.

Die Untersuchungen von Greth
(1933), nachfolgend durch mehrere
Arbeiten bestatigt, zeigen, daB eine
diagnostische = Zuordnung dieser
Krankheitsbilder ausschlieBlich an
Hand der Symptomatologie nur sehr
schwer moglich ist. Mit hoher Wahr-
scheinlichkeit muB von der Mdglich-
keit einer Fehldiagnose ausgegangen
werden. Dies beruht auf der Tatsa-
che, daB der Schmerz haufig als ein-
ziges Symptom fir die Diagnostik
herangezogen werden muB. Eine si-
chere Beurteilung des Entziindungs-
zustandes der Zahnpulpa ist nur an-
hand des Trepanationsbefundes
maoglich (Abb. 15, 16).

Die Ausbildung einer Dentinbriicke
stellt das therapeutisch erwilinschte
Ziel nach Pulpaeréffnung dar. Calci-
umhydroxidpraparate in Form einer
wasserigen Suspension sind nach
wie vor die beste Mdglichkeit eines
Wundverbandes der Zahnpulpa. Un-
tersuchungen von Staehle (1990) ha-
ben gezeigt, daB Calciumhydroxid-
praparate hinsichtlich ihrer therapeu-
tischen Wirksamkeit nicht einheitlich
zu beurteilen sind. Entscheidend ist
der Alkalisierungsgrad. Dieser ist bei
den nicht erhartenden Praparaten am
sichersten gewahrleistet. Calciumhy-
droxid besitzt auf Grund seines pH-
Wertes von 12,4 eine stark alkalisie-
rende Wirkung. Diese wird jedoch un-
ter dem Zutritt von Gewebsflussigkeit
mit der Bildung von Calciumcarbonat
auf eine lokale Wirkung limitiert. Auf
Grund dieser Eigenschaften ist si-
chergestellt, daB sich der therapeuti-
sche Effekt von Calciumhydroxid auf
eine oberflachliche Reaktion be-
schrankt. In den tieferen Abschnitten
der Zahnpulpa kommt es nach De-
markierung zur Umwandlung von Me-
senchymzellen in Odontoblasten mit
nachfolgender Bildung von Dentin
(Abb. 17, 18).

MaBnahmen zur Vitalerhaltung sind
in ihrer therapeutischen Sicherheit
nur ungenugend Uberprufbar. Der kli-
nische Erfolg kann anhand indirekter
Kriterien - Symptomlosigkeit bei er-
haltener Sensibilitat - abgeleitet wer-
den. Unter diesen Bedingungen kann
jedoch auch eine chronische Ver-
laufsform der Pulpaentziindung oder
eine degenerative Form vorliegen, so
daB sie kein sicherer Hinweis auf eine
Heilung oder Reparation ist. Hier
kann die therapeutische Sicherheit
durch sorgféaltige Diagnostik und Eli-
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Abb. 14: Internes Granulom, das in sei-
nem fortgeschrittenen Stadium bereits
zur Perforation gefiihrt hat.

Abb. 16: GroBflachige Eroffnung der
Zahnpulpa im kariésen Dentin, es findet
sich eine ulzerdse Pulpitis.

X X *
Abb. 17: Zahnpulpa (HE) nach Vitalampu-
tation mit Calciumhydroxid — die Ampu-
tationsflache ist durch eine geschlosse-
ne Dentindecke iiberbriickt.
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Abb. 18: Zustand 5 Jahre nach Vitalam-
putation — rontgenologisch dichter Ver-
schluB des Pulpakavums mit Dentin.

Fir die Uberlassung der Abb. 10, 11,
12 und 17 mdchte ich mich bei Prof.
Dr. A. Kroncke, fir Abb. 3 und 4 bei
Prof. Dr. A. Petschelt bedanken.

mination aller Noxen deutlich erhdht
werden.

Die Wurzelkanalflllung ist bei ge-
zielter Indikationsstellung eine Thera-
piemaBnahme mit hohem Erfolg (Ket-
terl 1961, Bergenholtz 1979, Eng-
strom 1965, Grahen 1961, Schmalz
1990). Voraussetzung ist, das mitbe-
teiligte apikale Mischgewebe gesund
zu erhalten bzw. die Ausheilung einer
apikalen Parodontitis zu erméglichen.

Hierzu muB sichergestellt werden,
daB wahrend der Wurzelkanalaufbe-
reitung keine Keime in den Wurzelka-
nal verschleppt werden, oder daB bei
Vorliegen eines infizierten Wurzelka-
nals keine Keime in das apikale
Mischgewebe gelangen. Entschei-
dend fur den Therapieerfolg in der
Endodontie ist die Verminderung no-
xischer Reizeinwirkungen um die Vor-
aussetzungen fur eine Heilung oder
zumindest Reparation zu schaffen.
Dies trifft gleichermaBen auf die MaB-
nahmen zur Vitalerhaltung der Zahn-
pulpa wie auf die Wurzelfillung zu.

Literatur bei der Redaktion

Abb. 19: Ausheilung der apikalen Par-
odontitis nach temporarer Wurzelfiillung
mit Calciumhydroxid.
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