Raab + Zur Theorie der Selbststrangulation der Pulpa 1

Zur Theorie der Selbststrangulation der Pulpa

Wolfgang Hans-Michael Raab

Entzindliche Erkrankungen der Zahnpulpa verlaufen nach den gleichen GesetzméBigkeiten
wie Entziindungen in anderen Geweben. Die Ummantelung mit Zahnhartsubstanzen bedingt
~ jedoch eine Modulation der Ablaufe. Lange Zeit ging man davon aus, daB Hyperémie und
Plasmaextravasation eine Kompression der Venolen zur Folge haben, wodurch bereits sine be-
ginnende Entziindung irreversible Schéden setzen kann. Anhand neuerer konzeptioneller Vor-
stellungen zur Mikrozirkulation der Zahnpulpa sowie zur Hyperémie und Plasmaextravasation
wird gezeigt, daB die Zahnpulpa durchaus in der Lage ist, beginnende entziindliche Reaktio-
nen zu bewiiltigen. Prinzipiell ist auch fir die erkrankte Pulpa die M&glichkeit zur Riickbildung
der Entziindung und Heilung gegeben. Die fir die Praxis abzuleitenden Konsequenzen werden

dargelegt.

Indizes

Einleitung

Die Diagnose pulpitischer Erkrankungen stelit
besondere Anforderungen an den behandeln-
den Zahnarzt, da sich im Gegensatz zu ande-
ren Geweben die Kardinalsymptome einer Ent-
ziindung — rubor, calor, dolor, tumor und func-
tio laesa ~ nur mit Einschrénkung erheben las-
sen. Wie bereits von Greth! 1933 dargestellt,
stimmt die Pulpitisdiagnose — auf der Grundla-
ge von Anamnese und Klinischer Symptomatik
— nur selten mit dem histopathologischen Be-
fund Uberein. Daher crientiert sich der Kliniker
an einer praxisrelevanten Einteilung der Pulpaer-
krankungen; er unterscheidet lediglich zwischen
einer reversiblen und irreversiblen Pulpifis.

Die enfscheidende Frage lautet also: Ist im ge-
gebenen Fall eine Pulpitis noch als rickbildungs-
fahig mit der Méglichkeit einer Ausheilung anzu-
sehen? Zur Beantwortung dieser Frage miissen
neben den Kenntnissen der allgemeinen Entzin-
dungslehre auch die besonderen Abldufe bei

Endodontie 1992; 2: $9-108
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Erkrankungen der Zohnpulpa  bericksichtigt
werden. Die entzindlichen Erkrankungen der
Zahnpulpa verlaufen nach den gleichen Ge-
setzméDigkeiten wie Entziindungen in anderen
Geweben. Abweichungen im Verlauf und in der
Auspragung sind durch die morphologische Be-
sonderheit der Ummantelung durch die Zahn-
hartsubstanzen bestimmt.

Der Beginn jeder Entzindung ist durch die Hy-
perdmis, die Dilatation der GeféBe, gekenn-
zeichnet, Die vermehrte Durchblutung soll die
schadigende Noxe eliminieren oder zumindest
deren Auswirkungen auf das betroffene Gewe-
be reduzieren. Es resultiert eine Réiung des Ge-
webes infolge des verstarkten Blutflusses. Kann
hierdurch die Reizwirkung nicht vermindert wer-
den, so erfolgt als nachste Stufe eine Permeabi-
littssteigerung in den postkapillaren Venolen,
die Plasmaextravasation. Es kommt zu einer
Schwellung des betroffenen Areals. Diese kann
bei der Zahnpulpa nicht erfolgen, da sie allsei-
tig von Zahnhartsubstanzen umgeben ist. Somit
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> PULPA

FORAMEN APICALE

Abb.la  Schematische Darstel-
lung der pathologisch-anatomisch
begriindeten Abléufe, die zu siner

fohren sowohl die Vasodilatation als auch die
Plasmaexiravasation zu einer Erhdhung des lo-
kalen Gewebedruckes.

Wenn dieser den hydrostatischen Druck der Ve-
nolen Gberschreifet, miBte es zu einer Kompres-
sion der Venolen kommen, wodurch die Pulpa
sich selbst strangulieren und damit nekrotisch
wirde.

Diese Annahme hat die Therapieplanung in der
Endodontie in weiten Abschnitten bestimmt und
findet thren Ausdruck in der Formulierung ,die
erdffnete oder erkrankte Pulpa ist ein verlorenes
Organ”. Seitdem hat sich jedoch das Versténd-
nis entzOndlicher Reakfionen z.T. gedndert, und
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Pulpastrangulation fihren sollen.

die Vorstellung von der Zahnpulpa als Organ mit
stark limitiertem Reaktionsvermégen mub als
Uberdenkenswert angesehen werden.

Die Theorie der Selbststrangulation
der Zahnpulpa

Diese Theorie? stitzt sich aut histopathologi-
sche Befunde, die notwendigerweise Einzelbil-
der aus einem kontinuierlichen pathologischen
Ablaut wiedergeben und in denen die abfih-
renden Gefdbe prall mit Erythrozyten gefillt
sind. Die Problematik der Histopathologie

Endodontie 1992, 7. 90 - 108
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Abb. b Schematische Darstel-
lung der funktionell begrindsten
Mechanismen, die im Rahmen von
Hyperamie und Plasmaextravasa-
tion der Zahnpulpa erfolgen und
einer méglichen Pulpastrangula-

Erhdhte
Permeabilitdt der
postkapilldren -
Venolen.

> PULPA

FORAMEN APICALE

EthShter.
‘LymphabfiuB

tion enfgegenwirken.

besteht in der Rekonstruktion eines dynami-
schen Prozesses anhand von ,,Momentaut-
nchmen”,

Die Uberlegung war, dab bereits durch die
Weitstellung der zufihrenden GefiBe eine
Kompression der abfihrenden Gefdle im Be-
reich des Apex erfolgt. Erhahter Gewebedruck
durch Vasodilatation und Plasmaexfravasation
wiirde dann zu einer weiteren Kompression der
Venolen {Abb. 1) und schlieBlich zur Blockade
des Blutabflusses fuhren.

Endadantie 1992. 2, 99108

Pulpale Mikrozirkulation

Die Zahnpulpa bildet in ihrer Gesamtheit ein
funktionelles Endstromgebiet. Die GefdBarchi-
tektur zeig* innerhalb der Gattung der Séugstie-
re weitgehende Ubereinstimmungen, wie Unter-
suchungen von Kim3, Gangler et al% S, Taka-
hashié, Kramer’ und Ekblom et al.8 belegen.
Der Durchmesser der zufthrenden GeféBe liegt
unterhalb von 100 um, der der vendsen unter
200 pm. Daher sollten korrekterweise die Be-
griffe , Arferiolen” und ,Venolen" gebraucht
werden, dies um so mehr, dls die FlieBgeschwin-
digkeit mit der von Arteriolen und Venolen in an-
deren Gewebestrukturen Ubereinstimmt?.
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Abb. 2 Vitalmikroskopisches Préparat eines Ratten-
inzisivus; die parallele Anordnung der Geftbe im zen-
tralen Bereich und die Aufzweigung der Kapillaren im
Bereich des Odontoblastensaumes {Pfeil) sind deutlich
erkennbar.

Meist finden sich drei bis vier Arfericlen, die
nach Durchtritt durch das Foramen opicale rand-
sténdig angeordnet sind, in unmittelbarer Nach-
barschaft zum Odonfoblastensaum nach koronal
verlaufend. Gangler et al.5 sehen in dieser An-
ordnung eine Charakterisierung des Stoffwech-
selanspruchs der Odontoblastenschicht.

Die abtihrenden GefdBe sind mittelstéindig an-
geordnet, ihre Anzanl ist héher als die der Arfe-
riolen. Dabel findet sich immer eine zentral ver-
laufende Venole, deren Durchmesser deutlich
Uber dem der anderen liegt [Abb. 2. Die groPe
Anzahl von Venolen wird als Schutzmechanis-
mus betrachtet, um passiv die Schwankungen
des Druckpulses innsrhalb des starrwandigen
Hartsubstanzmantels der Pulpa aufzutangen.
Die lymphgefdBe verlaufen in unmittelbarer
Nachbarschatt zu den Gefalen'® (Abb. 3).

Neuere Vorstellungen zur Hyperdmie
der Zahnpulpa

Besonderheiten in der GefdBversorgung der
Zohnpulpa bedingen eine Modifizierung der
Abldufe im Rahmen der Hyperamie. In der Pulpa
kann im Gegensotz zu anderen Gewebestruktu-
ren eine Volumen- oder Druckschwankung nicht
durch die Entwicklung einer Schwellung aus-
geglichen werden. Daher mub die Zahnpulpa
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Abb, 3 Vestibulares Kapillametz und mehrere grd-
Pere Geftibe nahe der Pulpa-Denfingrenze. Die Kapilla-
ren verlaufen als U-férmige Schlaufen senkrecht von
den Artericlen zum Odontoblastensaum (Pfeil]. A =
Aderiols, V = Venole, K = Kapiliare.

Mechanismen autweisen, die es ihr ermégli-
chen, diesen Schwankungen effektiv entgegen-
zuwirken, da andemnfalls eine Schadigung des
pulpalen Gewebes zu erworten ware.

Einen Teil der Druckschwankungen reguliert die
Pulpa dodurch, daB im Gegensatz zu anderen
Geweben der Blutdruckabfall innerhalb der Pul-
pa nur sehr gering ist. Nach Untersuchungen
von Ténder'! betrégt der Blutdruckabfall inner-
halb der Pulpa nur etwa ein Drittel des Wertes
im Muskel. Das Prinzip, den Strdmungswider-
stand innerhalb der Pulpa méglichst gering zu
halten, reduziert bei einer Zunahme des arteriel-
len Zustroms den zu erwartenden Druckanstieg
innerhalb der Pulpa. Gleichzeitig fuhrt dies zu
einem raschen Druckanstieg in den Venolen,
wodurch die Gefahr einer Kompression redu-
Ziert wird.

Zusaitzlich zu dieser Regulation findet sich noch
ein weiterer Mechanismus innerhalb der Pulpa,
die areriovendsen Anastomosen im apikalen
Abschnitt. Kim® konnte ihre Akfivierung unter
den Bedingungen einer Pulpahyperdmie nach-
weisen.

In den Abbildungen 4a bis ¢ ist die Akfivierung
siner arteriovendsen Anastomose im Bereich der
mitfleren Wurzelpulpa dargestellt. Dieser Me-
chanismus ist auch unter physiologischen Bedin-
gungen fur die Vitalerhaltung der Zahnpulpa
notwendig. Uber ihn kann sichergestellt wer-

Endodonfle 1992; 2, 99108
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Abb. 4o bis ¢ Funktioneller Nachweis arteriovend-
ser Anastomosen in der Zahnpulpa unter experimentel-
len Reizbedingungen.

Abb. 4 Uberblick Uber die nahezu parallel ange-
ordneten Gefdle in der Pulpa unmittelbar vor Reizbe-
ginn. (PD = Pulpa-Dentin-Grenze, V = Venole, A = Ar-
teriole, die Pleile zeigen die Flubrichtung in den
Gefaben).

Abb. 4p

Eine Minute nach Reizbeginn ist die Ausbil-
dung einer arferiovendsen Anastomose (AVA) deutlich
erkennbar.

Abb. 5  Medioner Kurvenverouf der Gefabdurch-
messer bei einer experimentellen Hyperdmie der Zahn-
pulpa (Ratte}. Arteriolen und Venolen reagieren syner-
gistisch. Die Dilatation der Venolen ist geringer afs die
der Arteriolen.

Endodontie '992; 2: 99-108

Abb. 4c  Diese Anostomose ist zwei Minuten nach
Reizende nur noch partiell aktiviert, es herrschen wie-
der Durchblutungsverhéltrisse wie vor Reizbeginn.

5 Min. Reiz
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5
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den, daB erhebliche, systerisch bedingfe Blut-
druckschwankungen, die die Pulpa méglicher-
weise traumatisieren wirden, in ihrer Wirkung
sofort reduziert werden.

Wie bereits erwdhnt, geht man heute davon
aus, dab die Durchblutungsregulation zum Uber-
wiegenden Teil Uber die Widerstandsgefabe
auberhalb der Pulpa erfolgt. Dies zeigt sich da-
durch, daB im Fall einer Entzindung die Gefabe
innerhalb der Pulpa nur in einer GréBenordnung
von 10 bis 25% dilafieren {Abb. 5). Dies ent-
spricht einer Durchblutungserhdhung um maxi-
mal 50%. Aufgrund von Unfersuchungen’2-14
wissen wir jedoch, doB die relativen Durchblu-
fungserhdhungen weitaus gréBer (100~ 200%)
sind. Die dariber hinausgehende Durchblu-
jungserhdhung erfolgt also Uber die Regulation
der Widerstandsgefabe auberhalb der Zahn-
pulpa.

Die Hyperémie der Zohnpulpa ist demzufolge
iberwiegend auf eine Erhdhung der FlieBge-
schwindigkeit und weniger auf eine Dilatation
der Gefabe zuriickzufihren. Arteriolen und Ve-
nolen reagieren dabei synergistisch, wie die
Abbildung 5 zeigt. Der dafur ndtige Volumenbe-
darf in der Zahnpulpa kann durch einen ver-
stirkten LlymphabfluB geschaffen werden'.

Neuve Erkenntnisse zur Plasmaextravasation

Die néchste Stufe einer Entzindung ist die Plos-
maextravasation, die an der Haut durch die Ent-
wicklung eines Odems gekennzeichnet ist. Um
diesen Vorgang in der Zahnpulpa darstellbar zu
machen, wird Evansblue intravasal injiziert. Die-
ser Farbstoff bindet sich an Albumin, welches
bei der Plasmaextravasation in das Interstitium
Ubertritt'e,

lange Zeit ging man davon aus, dab die ent-
zindliche Plasmaextravasation ausschlieBlich
Ausdruck einer geanderten Permeabilittt der
Kapillaren ist und daher einen hohen intrapulpa-
len Gewebedruck erzeugt. Neuere Untersu-
chungen haben gezeigt, dab das entzindliche
Plasmaextravasat nicht Ausdruck einer primar
hydrodynamischen Regulation ist, sondem auf
die aktive Permeabilitétssteigerung in den post-
kapilléren Venolen zurickzufthren isf".

Die Abbildung 6 zeigt, wie Evansblue in das In-
ferstifium austritt, Die folgenden Abbildungen
(7a bis e) zeigen Uberichisaufnahmen der
Zahnpulpa. In der Reihenfolge der Bilder wird
deutlich, daB die Plasmaextravasation zum
tberwiegenden Teill in den Abschnitten der
postkapill&ren Venolen und den kleineren Veno-

Abb. &  Vestibulare Kapillarschlingen der Ratftenpul-
pa nach Injektion von Evansblue — beginnende Plas-
maextravasation [Pleil] im Bereich der postkapilléren
Venolen (PD = Pulpa-Dentin-Grenze).

Endodontie 1992; 2; 99108
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Abb. 7a  Darstellung der Pulpa, wie sie sich im Mi-

kroskop 15 min nach Injektion von Evansblue zeigt. Der
Apex lisgt rechts. Der untere Bildrand entspricht der ve-
stibuléren Pulpa-Dentin-Grenze. Zwischen den deutlich
erkennbaren ZentralgeféBen und der Pulpa-Dentin-
Grenze befindet sich der Koplllarbereich. (Die einge-
blendete Zeit l&uft ab Préparationsende. Als Reiz wird
Warme appliziert (V = Venole).

Abb. 7b  Zunehmende Verfarbung im Ubergangsbe-
reich zwischen Kapillaren und ZentralgefdBen, die im
Bereich der kleinen abfihrenden Gefébe (Pleil) stairker
ausgeprdgt ist.

Abb. 7d

Zuletzt erfolgt ebenfalls die Infiltration des
Kapillarbereiches. Im zentralen Pulpaabschnitt ist disse -
beraits sowelt forigeschritten, die eine Darstellung der
GeféBe nur schwer méglich macht, Un irreversible Pul-
paschaden zv vermeiden, wird in diesem Stadium die
Hitzeapplikation beendet.

Endodontis 1997 7 99108

Abb. 7¢  Die zentralen Pulpaabschnitte erscheinen
weitgehend infiltriert, der breite vestibulére Kapillarbe-
reich 1Bt im venésen Bereich einen verstirkten Farb-
stoffubertritt erkennen.

Abb. 7e

Nach weniger als 2 min wird eine cusge-
présgte Ausschwemmung des intersitiellen Evansblue er-
kennbar, die als Hinweis fir eine verstérkfe Rickresorp-
tion oder einen lymphabflub gedeutet werden kann.
Die deutliche Zeichnung der klsinen Geféde ist nicht
mehr darstellbar.
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len erfolgt. Erst im vollen Ausprégungsgrad er-
fabt das serdse Infilirat auch die Bereiche der
Kapillaren. Wird in diesem Stadium die Reizein-
wirkung unterbrochen, erfolgt innerhalb weni-
ger Minuten die nohezu vollstindige Ruckbil-
dung des serdsen Infiltrates {Abb. 7).

Diese Tatsache kann durch eine erhdhte Netto-
reabscrption im Bereich der Kapillaren erklért
werden. Zusétzlich mub jedoch von einer er-
heblichen Steigerung des lymphabflusses aus-
gegangen werden'®, Treibende Kraft ist in bei-
den Fallen der gestiegene interstitielle Druck.
Bestatigt werden kénnen diese Befunde durch
Druckmessungen in der Zahnpulpa mittels Mikre-
pipettenmessung’® an der Katzenpulpa bei ab-
geschlossenem Wurzelwachstum. Diese zeigen
deutlich, dab der infrapulpale Druck synchron
mit der Durchblutungserhdhung in der Zahnpul-
pa ansteigt, aber bereits nach kurzer Zeit wie-
der abnimmt, wihrend die Durchblutung die ge-
samte Reizdaver hindurch auf einem deutlich er-
hohten Niveau verbleibt (Heyeraas und Roab,
unveroffentlicht; Abb. 8).

SchluBfolgerungen

Anhand der zuvor gemachten Ausfihrungen wird
deutiich, daB die Zahnpulpa Uber ausreichende
Schutzmechanismen verfiigt, um prinzipiell die
Entziindungsstadien Hyperamie und Plasmaex-
travasation zu ,,Gberleben’. Die erkrankte Zahn-
pulpa ist also nicht a priori ein ,verlorenes Or-
gan”, Das Wirkungsprinzip dieser Regulation
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Abb. 8  Darstellung der relativen Durchblutungser-
héhung (Lc:ser-Doppler—FluBmessung&> im apikalen und
inzisalen Bereich der Katzenpulpa (bei abgeschlosse-
nem Wurzelwachstum) und synchrene Messung des
Gewebedruckes der Pulpa (Mikrosonde). Die Zunahme
der Mikrozirkulation ist apikal stérker ausgeprdagt als
inzisal. Gleichzeitig kommt es zu einer ausgeprdgten
Erhéhung des Pulpadruckes, der jedoch wéhrend der
Reizeinwirkung kontinuierlich abnimmt.

(Abb. 9a und b} basiert auf der Tatsache, dab
die infrapulpale Druckerhdhung von den Get-
Ben ausgeht und damit der intravasale Druck
Uber dem der Pulpa liegt.

Dieser Mechanismus ist jedoch in seiner Reck-
tionsfthigkeit limifiert, Durch eine lange Reizein-
wirkung oder Zundhme der wirksamen Noxen
kann es sehr rasch zu einer Pulpanekrose kom-
men. Ursache hierfur ist die spontane Bildung
von Erythrozytenaggregaten, die dann zu einem
VerschluB der Venolen (Abb. 10) fihren. Die Pul-
panekrose als Folge einer akuten Entziindung
ist nicht auf die Strangulation der Zahnpulpa,
sondemn aut den hamorrhagischen Infarkt des
Markorgans zuriickzufGhren.

Die praktischen Konsequenzen aus diesen Uber-
legungen sind:

— Die Hyperémie der Zahnpulpa und die Pulpi-
tis serosa sind den reversiblen Pulpaerkran-
kungen zuzurechnen.

~ MaBnahmen zur Vitalerhaltung der Zahnpul-
pa missen die zuvor beschriebenen Regula-
fionsprinzipien berlcksichtigen, d.h. im Fall
direkter Uberkappung und Vitalamputation,
Schutz der Pulpa vor externer Druckeinwir-
kung, ,drucklose” Applikation des Uberkap-
pungsmaterials und notfalls zuséitzliche Uber-
schichtung mit einem erhértenden Material.

~ Es darf keine Traumatisierung des apikalen
Mischgewebes erfolgen, und es ist eine
sorgfaltige Okklusions- und Artikulationskon-
trolle auch bei temporérer Versorgung pulpiti-
scher Z&hne notwendig.

~ Vermeidung additiver Reize, schonende Ex-
kavation in pulpanchen Bereichen,

Endodontie 1992; 2; 99108
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Abb 9a e Strangulation der Zohnpulpa im Ablauf
entzirdicher Prozesse: Die Fyperémie fihr zu einer
ausgepraglen Dilatation der Arteriolan, verbunden mit
der Masraextravasation xommt es zu einer zunshmen-
zen Thonung des intrapuloclen Gewebearuckes
el Dieser arzeugt eine fortschreitende <ompression
der Varolen und schlieBlich deran Verscnlub.

U'e Zannpu pa hat trotz einer starren Ummante-
g mit Zohnhartsubstanzen die Méglichxet,
nificle Entzundungsreaktionen zy kompensie-
ren. Damit ist auch die Chance fr eire Heilung
gegeben. Wenngleich keine unumstdBlicher
diagnostischen Kriterien fir die Abgrenzung der
'avo's"biew und irreversiblen Pulpitis vorliegen,
solita d ;e Vitalernaltung der Zohr,uu pa nicht als
/age Mégiichkeit, sondern ols reizvolle Heraus-
"or:femg Ur den Zohnarzt verstanden werden.

Endndnnta 1992 2. 5910

Abb. 9b  Die Regu a*ion der ulpadurchbutung er-
folgt tberwiegend durch WiderstandsgelaBe im peri-
opikalen Bereich. Die Vasodlatation ist nur gering ous-
geprigt. Anerio-vendse Arcstomosen bewirken zudem
eine rosche Umverteilurg des 3lutf.usses. Die Plasmaex-
‘ravasation erfolgt im Bere'ch cer posteacilicren Venc-
len. Die lympnge'dle bew'iken eire Droincge ces se-
osen Exsudares, wodurch der interst*iele Druckenstieg
peschrankt ist.

Abk. 10

Bldung von Ery*hrozyteraggregaten (Pfeil}
in aer zentalen Venole {cie Linie markiert cie Gefdt

ausdennung), die zu e'nem Verscniuh des Gefédes ‘0h-

ren komew
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The Theory of Tooth Pulp Strangulation
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Key words

Inflammation of the dental pulp follows the same principal reactions as in other fissues. The cover-
ing with hard tissues modulates the reactions. Up to now it has been accepted that hyperaemia
and plasmaexiravasation induce a compression of pulpal venules. As a consequence even be-
ginning inflammatory reaction may cause ireversible damage to the dental pulo. Demonstrating
new concepts about pulpal microcirculation including hyperaemia as well as plasmaextravasa-
tion it can be shown that the pulp offers facilities to overcome initial inflammatory reactions. In
principle the inflammed dental pulp has the potential of healing.
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Endadnntia 1992, 9. 001N



	Seite 1 
	Seite 2 
	Seite 3 
	Seite 4 
	Seite 5 
	Seite 6 
	Seite 7 
	Seite 8 
	Seite 9 
	Seite 10 

