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Vergréberungen der Weichteilbedeckung der Alveolarfortsitze des
Ober- und Unterkiefers sind kein seltener Befund. Eine systematische
Abhandlung iiber diese Krankheitserscheinung liegt bis jetzt jedoch
nicht vor. Die Lehrbiicher der Zahnheilkunde erwahnen ihr Vorkommen
mehr gelegentlich, in den Handbiichern der pathologischen Anatomie ist
kaum etwas iiber sie zu lesen. In einer vor kurzem erschienenen Arbeit
nimmt Koblin zu dieser Erkrankung Stellung. Nach ihm lassen sich
klinisch drei Krankheitsformen abgrenzen, die sich im wesentlichen durch
die wechselnde Beteiligung der Weichteile und des Knochens der Alveolar-
fortsiitze unterscheiden sollen. Bei zweien dieser Erkrankungsformen
zeigten nur die Weichteile eine Vergréberung, der Kieferknochen sei dabei
unbeteiligt; bei der dritten Form ligen Wueherungsvorgange am Weich-
teil- und Knochengewebe VOr.

Eine systematische Abhandlung des Krankheitshildes sei auch mit
dieser Arbeit nicht bezweckt.. Es seien in ihr nur die Vergroberungen
erortert, die die Weichteile betreffen. Dabei sei ausfiihrlich auf zwei
Formen eingegangen, die zu untersuchen wir jingst Gelegenheit hatten.

Voraus sei bemerkt, dal} es sich hier um diffuse Vergréberungen der
die Alveolarfortsitze bedeckenden Weichteile handelt, nicht um um-
schriebene, wie sie z. B. in der Umgebung eines Zahnes iiberaus hiufig
sind. Da bei den diffusen Vergréberungen indessen multilokuldre um-
schriebene vorliegen kénnten, seien die hiufigsten umschriebenen Ver-
dickungen kurz erértert.

Meistens liegen entziindliche Gewebsneubildungen vor, die bei gewisser Form
auf den Sammelnamen ,,Epulis Anspruch erheben kénnten. Dieser Begriff hat
indessen im Laufe der letzten Jahre eine immer zunehmende Einschrinkung er-
fahren. Siegmund und Weber lassen nur noch fiir zwei Grundformen lokaler Ver-
dickung am Zahnfleisch die Bezeichnung ,,Epulis® zu: fir die aus entziindlicher
Gewebsneubildung hervorgehende Epulis granulomatosa und fir die Riesenzellen-
epulis. Bei dieser handelt es sich um eine Bildung, die aus knochenabbauendem
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Resorptionsgewebe hervorgegangen ist und histologisch die gleichen Merkmale
zeigt, wie die braunen Tumoren bei der Ostitis fibrosa von Recklinghausen. Wenn
diese Neubildung auch aus weicheme Gewebe besteht, so gehort sie genetisch doch
nicht zu den eigentlichen Weichteilverdickungen. Bei der granulomatosen Epulis
verwerfen Siegmund und Weber die alte Bezeichnung ,,Epulis fibrosa®, um die
Herkunft aus Granulationsgewebe auch in der Bezeichnung deutlich werden zu
lassen. Sie geben indessen zu, daB bei den Endstadien dieser Gewebsneubildung
die Ausbildung von Fagern in den Vordergrund tritt, so da das Gewebe ein keloid-
artiges Aussehen bekommen kann. Von diesen Bildungen abgesehen kénnen Fehl-
bildungen (z. B. mesodermale Mischhamartome, Hamangiome, Lymphangiome,
Neurofibrome), Hyperplasien des Epithels (z. B. zottige papilldre) und des Binde-
gewebes, gutartige Geschwiilste (vor allem Fibrome), besonders geartete Bildungen
(Plasmozytome, ortliches Amyloid) und schlieBlich Fremdkorpergranulome die
Grundlage ortlicher Vergroberungen der genannten Weichteile bilden.

Bei den von uns beobachteten Formen handelt es sich um folgendes:
1. Fall. (Die Uberlassung der Krankengeschichte verdanken wir
Herrn Prof. 4. Simons.)

Befund. 10 Jahre altes Méadchen. Bei den Eltern und Verwandten keine Ver-
dickungen an Zahnfleisch und Lippen. Normaler Geburtsverlauf. Kind hat zur
rechten Zeit sprechen und laufen gelernt. Keine Infektionskrankheiten. Bis zum
5. Lebensjahre normale Entwicklung. 5 Jahre vor dem Tode plotzlich eines Abends
sehr starkes Erbrechen. In der Nacht schlief das Kind wie tot und stand morgens
munter auf, wurde aber bald am Vormittag bewuBtlos. Zucken im linken Arm;
Erbrechen; lieB Urin unter sich. Augen weit gedffnet.

Krankenhausaufnahme. Verdacht auf Grippe. Geringes Fieber. Schnelle
FErholung und Entlassung am néchsten Tage. Im folgenden halben Jahr nochmals
5 Anfalle ahnlicher Art mit voritbergehenden Lihmungen oder Zuckungen der
linken Seite.

Eine Befundaufnahme 8 Monate nach dem ersten Anfall ergab: Augenhinter-
grund o. B. V. VII.XIT 0. B. In der linken Hand geringe Schwiche. Fingerbewegung
links deutlich langsamer. Beinreflexe links schwécher. Im linken Bein deutliche
Parese und Monoplegie des Fufles. Typische hemiplege Haltung des linken Armes
beim Gehen; geht breitbeinig, aber nicht cerebellar. Dauernd sich wiederholende
rhythmische choreiforme Zuckungen in den linken Extremitdten. Linker Mund-
winkel spannt sich beim Fletschen und Lachen etwas weniger an.

Klinisch wurde an einem Tumer im Gebiet der rechten vorderen Zentralwindung
gedacht, und 4%/, Jahre vor dem Tode wurde das Gebiet der rechten Zentralregion
freigelegt, ein Tumor fand sich aber nicht. Geistig war das Kind bis zum Tode
normal, wenn es auch an manchen Dingen nicht mehr richtigen Anteil nehmen
wollte. Bemerkenswert ist noch, daff das Kind ungefahr seit seinem 7. Lebensjahr
unregelmiBig menstruierte. Durch nachtrigliches Befragen der Mutter wurde in
Erfahrung gebracht, daf die bei der Sektion vorgefundene starke Zahnfleisch-
verdickung sich im Laufe der letzten 4—5 Jahre entwickelt hat. Ein 2 Jahre vor
dem Tode angefertigtes Lichtbild zeigt, daB Lippen und Wangen von den Zahn-
fleischverdickungen unschén vorgetrieben sind.

Sekttonsbefund (Nr. 975/30). Diagnose: Rechtsseitizge Hemiatrophie des GroB-
hirns nach Encephalitis. Zeichen vorgenommener Trepanation im Bereich des
rechten Schlifen- und Scheitellappens. Allgemeine hochgradige Abzehrung mit
Atrophie der Muskulatur, insbesondese des linken Armes. Hochgradige Kypho-
skoliose der Brustwirbelséiiule, leichte Skoliose des Gesichts. Sekundare Degeneration
der Pyramidenseitenstrangbahn. Rigenartige Entlastungshyperostose des Schadels,
besonders des rechten Felsenbeins. Chronische Leptomeningitis fiber der rechten
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GroBhirnhemisphare. Verwachsung der weichen Hirnhaut mit der Trepanations-
stelle. Salbengesicht. Geringe Hypertrophie und starke Dilatation des rechten
Herzens. Chronische Blutstauung der abdominalen Organe. Vorzeitige Pubertat
(Entwicklung der Schamhaare, der Mammae und alterswidrige Hypertrophie des
Uterus und der Ovarien). Konfluierte Bronchopneumonie des rechten Unterlappens,
atelektische Stelle des rechten Mittellappens. VerhiltnismifBige Hyperplasie des
Thymus. Leichte braune Atrophie des Herzens. Uberzahliger Sehnenfaden. Lipoide
Flecken des Aortensegels, der Mitralis und der
Aortenwurzel. Linksseitige Schenkelbruch-
anlage.
Der Befund am Kiefer war folgender:

Oberkiefer (Abb. 1): An Zihnen sind sichs-
bar 6 V4IIT 1| 2TIIV 6. Sie stecken in einem
wulstig verdickten Zahnfleischwall. Der Al-
veolarfortsatz erreicht am ]6 in der Hohe
seiner Wurzelspitzen eine Breite von 25 mm;
nach vorn hin nimmt er langsam an Breite ab.
Im Bereiche der Frontzahne steht er riisselartig
gegen die Lippe vor. Im Gebiet der Eckzihne
ist der Alveolarfortsatz 15 mm breit. Die Krone
des |_6 steckt bis zur Halfte im Zahnfleisch,
das sich distal in Form eines Léppchens auf
die Kaufliche legt. Am |V ist medial eine
groBe caritse Hohle von einem Zahnfleisch-
lappen ausgefiillt. Vor ihm sieht man auBer-
halb des Kieferkammes durch die Schleimhaut
die buccale Fliche eines Priamolaren durch-
schimmern. Die Krone des Milcheckzahnes wird
bis zur Hohe der Kontaktpunkte vom Zahn-
fleisch bedeckt. |2 steht in einer Entfernung
von 8 mm vom Fckzahn und ist nach vorn
verlagert. Am Platze des |1 sieht man eine
vorragende Zahnfleischkuppe. Vom 1] ist die
Schneidekante und die labiale Fliche sichtbar.
Die Reste von V | und 6 | werden zum groSten
Teil vom Zahnfleisch verdeckt (Abb. 1). Die
A%ﬁé{uﬁféﬁs@i}; f ggi Sé];essggke Zahnfleischwiilste reichen jederseits noch 10mm

. iiber den letzten Molaren hinaus nach hinten.

Alveo}arfo@f’fjfk{iﬁﬁrg bers und Die Oberfliche des verdickten Zahnfleisches

ist wangenwarts tiberall glatt, sieht teilweise

sogar gespannt aus; palatinal zeigen sich einige wallartige 1—2 mm dicke Falten

{Abb. 1). Auch die Weichteile des harten Ganmens weisen eine nach der Medianlinie

allméhlich abnehmende Verdickung auf (Abb. 1). Die Konsistenz des Zahnfleisches

ist iiberall sehr derb, buccal fast knorpelbart, zwischen den Zihnen ganz wenig
weicher, Die bleibenden Zshne stehen fest im Kiefer.

Im Uniterkiefer sieht man folgende Zdhne: 6 5 4 TIT 21 | 12111 5 V6. zeigh. Es
sich im Gebiet der Frontzéihne, dafl die Vermehrung der Zahnfleischsubstanz von
den Interdentalpapillen ausgeht. Die Lappen kommen also von der Seite her iber
den Zahn heriiber und bedecken ihn. Man kann diese Lappen zurickbiegen. Am
[2 wichst aber auch von unten her ein Lappen am Zahn hinauf (Abb.1). Die
Frontzihne sind mit etwas Zahnstein behaftet, der erst kiirzlich dort abgelagert
wurde; am eigentlichen Zahnhals liegen keine Konkremente. Vom [5 sind nur
Hocker und Schneidekante vom Zahnfleisch frei; der tief zerstorte [6 wird
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dem Blick entzogen durch einen Pulpenpolypen, der weit heraus gewachsen ist
und durch seine braungelbe Farbe absticht. Im Gebiet der Frontzihne ist der

Abb. 2. Schnitt durch den Unterkiefer mit Anschnitt der Wurzel 6; starke Vermehrung
des subepithelialen und des Bindegewebes zwischen den Zihnen.

Alveolarfortsatz nicht bedeutend verdickt, er nimmt erst von den Primolarcen ab
an Breite zu und wird bei den Molaren 15—18 mm breit. Die Beschaffenheit der
Oberfliche und die Farbe ist die gleiche wie am Oberkiefer. Auch die Konsistenz
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ist der am Oberkiefer dhnlich. Die Lappen an den Frontzihnen sind derb, aber
beweglich. In der Gegend der Primolaren und Molaren wird die Schleimhaut weicher
und eindriickbar; besonders hinter den Sechsjahresmolaren jederseits wird der
Wulst derbelastisch und beweglich.

Rontgenbefund der Kiefer. Ober- wie Unterkiefer zeigen vollig symmetrische
Ausbildung; die Hilften sind gleich groB. Das zu betonen ist in Anbetracht der
Asymmetrie des Schadels (Entlastungssklerose) und der Halbseitigkeit der Himn-
erkrankung notwendig. Die feinere Struktur des Kieferknochens ist in allen Ab-
schnitten regelrecht; man sieht keine Anzeichen von Verdickung oder Auflésung
des Knochens. Interdental reicht die Knochenlamelle so weit kronenwirts, wie es
am gesunden Knochen iblich ist; nicht einmal an der duersten Spitze des inter-
dentalen Knochenseptums sind Resorptionserscheinungen festzustellen. Die Zihne
zeigen keine besonderen Merkmale, es sind keine beachtenswerten Stellungsano-
malien vorhanden. Die Dentition scheint in richtiger Weise vor sich gegangen zu
sein.

Die Konturen des verdickten Zahnfleisches sind deutlich abgezeichnet. Man
sieht sehr gut, wie die obere Grenze des Zahnfleisches in der Héhe der Schneide-
kanten und Kauflichen verliuft, sich auch manchmal etwas zum Zahnhals herab-
senkt. Diese Erscheinungen treten am Ober- und Unterkiefer gleichartig zutage.

Histologischer Befund (Abb. 2). Verschiedene Blocke aus der linken Halfte des
Unterkiefers. In allen Schuitten fand sich eine Vermehrung des Zahnfleischbinde-
gewebes. Sie erstreckt sich auch noch in den Kronenteil des zumeist erweiterten
Periodontalspaltes hinein. Das Bindegewebe zeigt zumeist einen hohen Reifegrad.
Es besteht aus kollagenen Fasern mit geordneter Gruppierung zu Biindeln. Nur
die Dichte der Biindellagerung wechselt. Unter dem Epithel weisen die Biindel
keine nennenswerten Mengen ungeformter Grundsubstanz auf. Weiter zur Alveole
hin ist die lockere Grundsubstanz zwischen den einzelnen Biindeln reichlicher.
Eine Entziindung ist nur unmittelbar unter dem Epithel vorhanden, aber auch hier
nur von einer Stérke, die noch innerhalb der Grenzen des Gewdhnlichen liegt;
stellenweise fehlt sie auch hier. Das vermehrte Bindegewebe ist mit der gehorigen
Zahl zartwandiger Gefafle versehen. Am nicht durchgebrochenen [7ist auch das
Bindegewebe des Zahnsickchens zu reichlich. Teils ist es locker-retikuldr, teils
feinfaserig. Jegliche Zeichen von Entziindung fehlen. An der Zahnpulpa findet
sich stellenweise eine leichte Verdichtung der Grundsubstanz. An solchen Stellen
sind stérkere kollagene Fasern vorhanden. An dem noch nicht durchgebrochenen
Zahn keine Zeichen von Entziindung. Am Dentin wie am Knochen des Unter-
kiefers kein Befund, der hier von Bedeutung wire.

Nach dem histologischen Befund handelt es sich um eine Binde-
gewebshyperplasie. Der Reifezustand des Bindegewebes spricht dafiir,
dal die Hauptmasse sehon lange gebildet gewesen ist. Das steht mit der
klinischen Beobachtung in Ubereinstimmung. Der geordnete Aufbau
des Bindegewebes, seine schichtweise Abgrenzung nach verschiedenen
Lagen entspricht dem Befund an Kiefern gesunder gleichalteriger Kinder.
Es muf also angenommen werden, dal} sich das mehr gebildete Binde-
gewebe den értlich wirksamen formenden Prinzipien gefiigt hat. Abnorm
ist nur die in den einzelnen Lagen jeweils vermehrte Menge. Damit wird
sowohl ein tumorférmiges Wachstum ausgeschlossen, als auch eine Ent-
ziindung als Ursache der Bindegewebsvermehrung unwahrscheinlich
gemacht. Uberdies wire zu erwarten, daB sich in letzterem Falle an
disponierten Stellen noch Entziindungsreste finden. Vielleicht diirfte
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man auch annehmen, daB eine tiefer reichende Entziindung auch
Storungen an der Alveole und Entwicklungsstérungen an dem noch
empfindlicheren Zahnsickchen verursacht haben wiirde. All dies ist
nicht der Fall. Die Diagnose ,einfache H yperplasze des Zahnfleischbinde-
gewebes darf deshalb als gesichert gelten.

In welcher Weise die Bindegewebsvermehrung vor sich gegangen ist,
kann man aus den Priparaten nicht ablesen. Wahrscheinlich diirfte
die stellenweise auch noch vermehrt nachweisbare ungeformte Grund-
substanz als das Bildungsmaterial der kollagenen Fasern zu gelten haben.
Uber ihre Beziehung zu den Zellen ist damit natiirlich nichts ausgesagt.

Welche Faktoren den Mehrbildungsvorgang veranlaft und unter-
halten haben, ist schwer zu sagen. Immerhin liegen die Verhiltnisse in
unserem Falle besonders.

Zunichst ist hervorzuheben, dafl sich eine Gewebsneubildung nur
im Bereiche der Mundhéhle vorfand. An anderen Stellen des Korpers,
z. B. an der Haut, lieBen sich Hyperplasien nicht nachweisen. Die eigen-
artige Vergréberung der Gesichtsziige mit Ausgleich der Falten (Salben-
gesicht) beruhte auf einer starken Fettgewebsentwicklung im Unter-
hautzellgewebe. Wir haben es also mit einer isolierten Hypertrophie
des Zahnfleichsbindegewebes zu tun. Damit grenzt sich dieses Krank-
heitsbild von solchen Féllen ab, bei denen die Vergréberung der Mund-
schleimhaut nur eine Teilerscheinung einer allgemeinen Hyperplasie der
Haut, Schleimhiute oder auch anderer Gewebe darstellt.

Solche Fille sind im Schrifttum verschiedentlich beschrieben worden. Zumeist
allerdings zeigt das Bindegewebe wie im Falle von Heine eine Sklerosierung und
Hyalinisierung. Im Falle von Rdéssle, bei dem das Zahnfleisch als ,,etwas wulstig,
ein wenig milchig, aber glatt‘ beschrieben wird, war auch eine solche Sklerosierung
vorhanden. Stirker als die Bindegewebsvermehrung (oder Sklerosierung) trat
hierbei die Pachydermie des Epithels hervor, am mesenchymalen Interstitium
bestanden Entziindungsvorginge. Es handelte sich hier um eine ererbte Storung
mit einer erh6hten Vulnerabilitit des Hautorganes und einzelner Schleimhautorgane.

Die Beschrinkung auf die Mundhéhle beweist, daB hier besondere
értliche Verhéltnisse vorgelegen haben, die diffuse Ausbreitung in der
Mundhghle, daBl diese Besonderheiten aber nicht nur- herdférmiger
(fokaler) Natur waren. Auch damit wird das Vorliegen einer eniziind-
lichen Hyperplasie unwahrscheinlich. Da jedoch die Gingivitis hyper-
trophicans oder hyperplastica differentialdiagnostisch am meisten in
Frage kommt, sei auf sie naher eingegangen.

Uber sie liegt ein umfangreiches Schrifttum vor. Klinisch kann das Bild dem
unseres Falles weitgehend 8hneln. Hier lassen sich bei der Gingivitis hypertrophicans
— denn so wird sie meistens benannt — deutlich zwei Gruppen unterscheiden, wie
schon Bauer festgestellt hat.

In der ersten Gruppe stehen unter anderem die Falle von Brann, Heath, Krauf3
(mit seinem 1. Fall), Papsch, Stein, Toida, Weski, vielleicht auch die von Hesse und

Nasse. Bei diesen Fillen beginnt die Verdickung des Zahnfleisches schon in den
ersten Lebensjahren und besteht meistens erst Jahrzehnte, bis sie den Kranken
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irgendwie stort. Die Zahnfleischwille tragen Knétchen und Warzen. Diese sind
aber fest und derb, und bluten beim Zerkleinern von Speisen nur selten. In einigen
Fillen sind die Zahne infolge einer Resorption des Alveolenknochens gelockert.
Zahnstein wird, nicht regelmaBig gefunden. Vereinzelt tritt aus den Taschen Eiter
oder auch serdses Exsudat (Bawuer). Manchmal bilden sich erstaunlich méichtige
Zahnfleischwiilste, die sich in der Mitte des Gaumens fast erreichen und dort einen
Spalt bilden, der eine echte Gaumenspalte vortduschen konnte.

Die zweite Gruppe der Gingivitis hypertrophicans, in die die Félle von Dorrancé,
Krauf (sein 2, Fall), Sachse, Salistscheff und Spitzer gehoren, weist gegeniiber der
ersten Gruppe als hervorstechendstes Kennzeichen ein verkiirztes Zeitma8 der Ent-
wicklung des Kranksheitsbildes auf; hier wird schon in 1—2 Jahren das Ansmaf
von Verdickung erreicht, zu dem die Falle der ersten Gruppe erst nach 10—40 Jahren
gelangen. Vorwiegend sind die Interdentalpapillen beteiligt. Beim Falle von
Spitzer waren im Beginn Schmerzen aufgetreten. Sachse fand die Zahne gelockert,
die Alveolenrander waren zackig, aus den Taschen entleerte sich ein Sekret.

Histologisch zeigen die Falle der ersten Gruppe ein fast stets unversehrtes
Epithel mit hiufig starken Zapfen. Brann sah eine Verdickung der Bindegewebs-
ziige, die nach der Peripherie hin abnahm, Heath dagegen vereinzelt grofie Zell-
haufen in einem aus zarten Bilindeln zusammengesetzten fibrésen Gewebe. Beide
betonen den GeféBreichtum der untersuchten Gewebe. Wesk: dagegen stellte keine
Vermehrung und Erweiterung der GefaBe fest; er sah ein manchmal auch sklero-
tisches Gewebe aus derben, kernarmen kollagenen Fasern, das subepitheliale
Stroma war etwas lockerer mit Zeichen der Entzimdung.

In der zweiten Gruppe ist das Epithel manchmal verdickt und sendet lange
Zapfen in das Bindegewebe. Dann wieder kann es auch abgeschilfert sein, wobei
sich dann grofle Mengen von Mikroorganismen finden, die tiefer ins Gewebe hinein
an Zahl abnehmen. In Sachses Fall war das Epithel an manchen Stellen bliaschen-
férmig abgehoben. Das Bindegewebe ist sehr locker und maschig, in den tieferen
Teilen liegen fiarbbare Bindegewebsfasern (Sachse). AuBerordentlich groB ist der
Reichtum an BlutgefiBen, die zum Teil zu lakundren Blutrdumen erweitert sind,
,deren Zwischengewebe stellenweise nicht mehr ausmacht als die Blutrdume™
(Spitzer). In der Umgebung der GefsBe findet sich eine bald groBere, bald weniger
ausgedehnte Zellinfiltration. Spitzer, Monier und Sachse sahen eine iiberaus grofle
Anzahl von Plasmazellen. Monser stellte eingestreute Riesenzellen vom Lang-
hansschen Typus fest.

Die Gingivitis hyperplastica unterscheidet sich also auch durch die
Art des histologischen Befundes wesentlich von dem Befund unseres Falles.

Der Vollstindigkeit halber seien auch die Zahnfleischverinderungen
beim Skorbut erwahnt.

Die ersten klinisch sichtbaren Zeichen sind hier Schwellung und die bald hin-
zutretende Hyperamie (Tobler), bei der sich das Zahnfleisch dunkelrot verfarbt.
Spater kommt dann seine Lockerung hinzu. Dann folgt auch bald der Zerfall des
Zahnfleisches und seine Ulceration.

Histologisch (nach Koch und. Aschoff) zeigt sich das Epithel unverletzt; in der
Submucosa an Zellen gebundenes Blutpigment. Keine entziindliche Realktion. Bei
etwas vorgeschritteneren Fallen liegt unter dem Epithel erst eine derbe Schicht nach
Art eines gefaBreichen Granulationsgewebes. Unter dieser derben Schicht zeigt
gich eine lockere Granulationsschicht mit frischen Blutmassen und neu gebildeten
Capillaren.

Zum Skorbut hat das vorliegende Krankheitsbild insofern Beziehungen,
als uns dabei verstdndlich werden kann, warum eine allgemein wirkende
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Storung sich am Zahnfleisch am stérksten oder auch nur allein auswirkt.
Dabei kann auch fiir unseren Fall nicht abgelehnt werden, dafi die ein-
zelnen Zihne des Geebisses fiir die Stéarke der Verdnderung von Bedeutung
sind. Es ist immerhin bemerkenswert, daf die Hyperplasie nicht die
gesamte Mundschleimhaut, sondern nur das Zahnfleisch im engeren
Sinne betrifft. Am harten Gaumen z. B. nimmt die Bindegewebsver-
mehrung mit Anndherung an die Medianlinie, d. h. mit Entfernung von
den Zihnen immer mehr ab. Die Ursache diirfte darin zu suchen sein,
daB das Zahnfleisch ein Gewebe besonderer Art darstellt. An der fast
physiologisch zu nennenden lymphozytiren Infiltration der subepitheli-
alen Bindegewebsschicht verrdt es Eigenschaften, die im Sinne eines
Uberganges zwischen physiologischer Entziindung und Organ gewordener
Entziindung (lymphoides Organ) gedeutet werden kénnten. Auf dieser
Besonderheit beruht seine Neigung, bei Blutkrankheiten ‘zu erkranken,
im Kérper kreisende Fremdstoffe (z. B. Metallverbindungen) zu speichern
und iberhaupt an Allgemeinerkrankungen teilzunehmen. Das Zahn-
fleisch wird dadurch Erfolgsorgan fir Stérungen, die den Gesamt-
organismus betreffen. Wir werden auf diese Stellung des Zahnfleisches
bei der Besprechung des zweiten Falles zuriickzugreifen haben.

In dieser Hinsicht sind eine Reihe von Allgemeinstorungen im Schrift-
tum aufgefithrt worden, die zu den Zahnfleischverinderungen in ursich-
lichen Beziehungen stehen sollen. '

Man hat hier zunichst innersokretorische Stoérungen angeschuldigt.
So wird z. B. in einer Anzahl von Fillen als letzte Ursache einer Zahn-
fleischverdickung eine Schwangerschafi angegeben. Wie sich dabei- die
Wirkung der Schwangerschaft auf das Zahnfleisch vollzieht, ist nicht
ganz geklirt.

Im Gegensatz zu Monash geben H. R. Schmidt und Heymann an, dafl neben
entziindlichen auch nichtentziindliche hyperplastische Wucherungen am Zahn-
fleisch Gravider vorkommen. Schmids, Biittner und Misch sprechen von einer vaso:
motorischen -Verdnderung, wie sie an der Haut und den Schleimhiuten des ganzen
weiblicheh Korpers auftritt: ,,Es handelt sich um eine innersekretorisch bedingte,
hyperimisch ddematose Zahnfleischschwellung, ahnlich der Schwellung des Gewebes,
wie man sie unter dem EinfluB der Schwangerschaft an den inneren Genitalien beob-

achten kann® (Schmidt). Freundis Zabnfleischuntersuchungen haben das (nach
Schmidt) bestatigt.

In anderen Fillen sind Stérungen in der Funktion der Schilddriise
mit einer Zahnfleischvergroberung vergesellschaftet gewesen. Die Art
der Schilddriisenstérungen war nicht immer gleichartig.

Papsch sah eine Zahnfleischverdickung mit gleichzeitiger VergroBerung der
Glandula thyreoidea. Ebenso berichtet Konjetzny iber Zahnfleischverdickung bei zwei
hereditar belasteten Zwillingen mit Hyperthyreoidismus. Diesen Fallen mit Hyper-
funktion steht der von Zimmermann mit Hypofunktion dieses Organs gegeniiber.

Die dritte endokrine Stérung, bei der eine Zahnfleischverdickung
auftreten kann, soll einer Beobachtung und Vermutung zufolge die
Akromegalie sein.

Virchows Archiv. Bd. 291. 34
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Poiré sah einen Fall allgemeiner Hypertrophie des Zahnfleisches (iiber den
knéchernen Alveolarfortsatz macht er keine Angaben) und glaubte, diese auf die
bestehende Akromegalie zuriickfithren zu kénnen, da er keine Zeichen von Ent-
ziindung wahrnahm.

Die hier genannten Beobachtungen weisen darauf hin, daf das Zahn-
fleisch in der Tat bei Stérungen der inneren Sekretion anschwellen kann.
Auch in unserem Falle muB an eine innersekretorische Stérung gedacht
werden. Das Kind hatte mit 7 Jahren menstruiert, und zur Zeit des
Todes (10 Jahre) bestand das Bild einer vorzeitigen Pubertit mit Ent-
wicklung der Schamhaare, der Mammae und mit alterswidriger Hyper-
plasie des Uterus und der Ovarien. Dennoch 148t sich nicht angeben, ob
die in der geschlechtlichen Friihreife sich duflernde innersekretorische
Storung tatsichlich von Bedeutung fir die Entwicklung des Krankheits-
bildes im Bereiche der Mundhohle gewesen ist. Denn die vorhandenen
Beobachtungen tber Zahnfleischvergréberungen bei innersekretorischen
Storungen erlauben es noch nicht, die mutmaflichen Beziehungen néher
zu bestimmen.

Nachst den Beziehungen zu innersekretorischen Storungen ist der
Vererbung eine Bedeutung fir die Entstehung der Zahnfleischvergrébe-
rungen beigelegt worden.

Nach Weski soll eine entsprechende Anlage von beiden Geschlechtern vererbt
werden kénnen. Konjefzny sah 2 Zwillinge, in deren miitterlicher Linie in 3 Gene-
rationen 11 Personen von Zahnfleischverdickungen befallen waren. Ebenso berichtet
RBuggles von 2 Bridern, bei denmen auch in 3 Generationen 8 Falle beobachtet
waren. Ahnliche Fille beschreiben Brann, Heath, Nasse und Stein. Weskis Unter-
suchungen erstrecken sich sogar auf 5 Generationen; von 20 ménnlichen Familien-
mitgliedern waren 7, von 19 weiblichen waren 10 von dieser Erkrankung befallen.

In unserem Falle ergab die nachtrigliche Befragung der Mutter, daB
in der ganzen Familie derartige Zahnfleischverdickungen unbekannt seien.

Nicht selten sind Fille, bei denen die Erkrankung wahrscheinlich
gleichzeitig mit Stérungen an anderen Organen, angeboren ist, ohne dall
eine Erblichkeit vorlage.

Neben der Zahnfleischverdickung hat man wiederholt Stérungen der Haut-
entwicklung — wie Haarmangel, ilberméBige oder mangelhafte Behaarung, Fehlen
von Schweifidriisen, abnorme Pigmentierungen — gesehen. Ldwens und, Zimmer-
manns Fall ist insofern noch bemerkenswert, als an den Fingern die Endglieder
fehlten. An den zweiten Zehen beiderseits war auch das Mittelglied nur verkiimmert
entwickelt. Ahnliches hat Zimmermann noch bei einem anderen Kinde beobachtet.
Parreidt beschreibt eine Zahnfleischverdickung bei einer Hypertrichosis universalis.
Eine Neigung zu sehr starker Haarentwicklung fand auch Weski bei den Frauen der
von ihm untersuchten Familie; die Haare des Unterschenkels waren bei ihnen bis
zu 8 cm lang.

Apch in diese Gruppe konnen wir unseren Fall nicht einordnen, da
das Kind bis zu einem Alter von & Jahren véllig gesund war, und bei
ihm von anderen Mifibildungen nichts zu finden war.

SchlieBlich sind Stérungen von seiten des Zentralnervensystems fiir
die Entstehung von Zahnfleischvergréberungen verantwortlich gemacht
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worden. Bei den Beobachtungen, die dieser Annahme zugrundeliegen,
handelt es sich zum Teil um Félle mit Storungen der geistigen Fahigkeiten,
insbesondere um Idiotie, zum anderen Teil um Stérungen mit organischen
Ausfallserscheinungen.

Fine Beziehung zu mangelnder geistiger Regsamkeit haben Heath, Hisey,
Kraup, v. Metniz, Parreidt, Salter und Whiteley angegeben. Auch Zimmermann
und Léwen berichten, daf ihr Kranker in der geistigen Entwicklung zuriickgeblieben
war. Welcher Art diese Beziehungen sind, wird von den Beobachtern nicht be-
sprochen. Zu denken wire hier am ehesten daran, dall bei den Erkrankten infolge
ihrer geistigen Unterentwicklung eine dauernde Mundatmung vorgelegen hétte.
Das Zahnfleisch kénnte dabei exogenen Einfliissen stirker ausgesetzt sein.

Bei organischen Schidigungen des Zentralnervensystems mit motori-
schen Ausfallserscheinungen kénnten die Beziehungen zur Mundhdhle
mehr unmittelbar sich geltend machen.

Uberwiegend wird sich zwar als Folge einer Lihmung ein Schwund von Gewebe
und, nicht eine Hyperplasie einstellen. Allerdings lassen sich auch bei nervésen
Erkrankungen hyperplastische Vorginge beobachten. So kann eine Extremitat
bei Neurofibromatose der Extremititennerven einen ortlichen Riesenwuchs zeigen;
auch tiber eine Schiadigung des GefaBnervensystems (z. B. in Gefolge eines chroni-
schen Odems) wire die Entstehung einer Bindegewebshyperplasie denkbar.

In unserem Falle bestanden keine Zeichen einer geistigen Minder-
wertigkeit. Das Kind wird als geistig lebhaft geschildert; nur in der
letzten Zeit hat es an manchen Dingen weniger Anteil genommen. FEin
unmittelbarer KinfluB der halbseitigen Lahmung auf die Zahnfleisch-
verdickung ist auch deshalb abzulehnen, weil die Hyperplasie durchaus
symmetrisch vorhanden war.

Indessen ist die bei der geistigen Minderwertigkeit erorterte Beziehung
zum mangelnden Mundschlufl als mittelbarer Folge der Muskellihmung
fir unseren Fall nicht abzulehnen.

Die Mutter gab von selbst an, dall das Kind infolge der Lihmung den Mund
nur noch mit Mithe schlieBen konnte und gewchnlich offen gehalten hat.

Damit sind andersartige Beziehungen der Mundschleimhaut zur
AuBenwelt eingetreten; jene war dauernd der Gefahr der Austrocknung
ausgesetzt. In der iibrigen Pathologie kennen wir zwar keine Befunde,
die die Annahme stiitzen konnten, daB eine Hyperplasie im Gefolge
einer derartigen Milieusinderung eintrite. Am chesten lieBe sich noch
die Verlagerung der Blasenschleimhaut vor die Bauchwand bei Ekstrophia
vesicae heranziehen. Die Befunde, die man hier an der Schleimhaut
erheben kann, betreffen jedoch in erster Linie das Kpithel und weniger
das subepitheliale Bindegewebe.

Die allgemeine Beobachtung zeigt auch, da das Offenhalten des
Mundes allein wahrscheinlich nicht ausreicht, die Hyperplasie zu er-
kldren; denn sie miiite dann ein hdufigerer Befund sein. Als unter-
stiitzendes Moment wird man die davernde Mundatmung aber doch
ansehen diirfen.

34%
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Damit lassen sich fiir unseren Fall zwei Bedingungen aufzeigen, die
fir die Entstehung der Bindegewebshyperplasie von Bedeutung sein
konnten: Innersekretorische Stérungen, die sich in vorzeitiger Pubertit
duBerten, und Stérungen des Zentralnervensystems, in deren Auswirkung
ein dauerndes Offenhalten des Mundes vorhanden war.

Fall 2. Bei diesem Fall einer diffusen Zahnfleischverdickung, dessen
Krankengeschichte wir der 2. Medizinischen Klinik (Prof. v. Bergmann)
verdanken, liegen die Verhéltnisse andersartig.

Befund. 37jihrige Arbeiterin. Familienanamnese o. B. Als Kleinkind Schar-
lach. Mit 21 Jahren Schwindelanfille, Ohrensausen und innerliche Unruhe. 9 Jahre
vor dem Tode Abort. 2 Monate vor dem Tode Reilen in den Kiefern, besonders
im Unterkiefer. 6 Zahne und wulstige Zahnfleischmassen wurden entfernt. Bei
der Aufnahme in die Klinik 14 Tage vor dem Tode bestand eine allgemeine Angmie.
Am Ober- und Unterkiefer blasse Wucherungen, die auf Druck empfindlich sind
und leicht bluten. Die Lymphknoten der Unterkiefergegend, Schliisselbeingruben
und Achselhéhlen sind erheblich vergroBert. Milz eben zu fithlen, kaum vergroBert.

Blutbild :

10 Tage 6 Tage 10 Tage 6 Tage

vor dem  vor dem vor dem vor dem

Tode Tode Tode Tode
Hamoglobin 40% — Myeloblasten 72% 54%
Erythrocyten 1900000 — Myelocyten 5% 16%
Farbeindex 1,05 — Jugendliche 7% 4%
Leukocyten 49000 —_ Stabkernige 1% 4%
Basophile 0% 1% Segmentkernige 5% 5%
Eosinophile 1% 1% Lymphocyten 9% 15%

Blut bakteriologisch steril.

Nach der klinischen Beurteilung handelt es sich um eine M yeloblastenleukdmie
Die sonst anzutreffende himorrhagische Diathese war hier nicht ausgesprochen
vielmehr entwickelten sich konjunktivale und Netzhautblutungen erst 2 Tage vor
dem Tode, wihrend andere Blutungen vollig fehlten. Septische Temperaturen nur
in den letzten beiden Krankheitstagen.

Sektionsbefund: (Nr. 965/30.) Akute Leukimie. MiBig starke, weiche grau-
rote Hyperplasie der Milz (Gewicht 360 g), pyoide Metaplasie des Knochenmarks,
starke diffuse weiche Schwellung der Leber, an den Nieren starke Schwellung,
Anamie, Verfettung und leukémische Infiltrationen. Héochstgradige Hyperplasie
der lymphatischen Apparate von Magen, Dickdarm, besonders Mastdarm, Diinn-
darm, Blasenschleimhaut. Allgemeine Hypsrtrophie der Lymphknoten am stérksten
der Halsregion. Hochgradige Hypertrophie der lymphatischen Apparate des
Rachenringes. Derbe Infiltration der Thymusdriise. Starkes, zum Teil &lteres
Lungenodem. Geringe Zeichen von hémorrhagischer Diathese: Blutung der Haut,
der Augenbindehiute, des Myokards und Endokards, des Nierenbeckens, der Harn-
blase und der Uterusschleimhaut. Allgemeine Anidmie. Verschiedene Neben-
befunde.

Die Halsorgane zeigen folgenden Befund: Starke VergroBerung der Lymph-
knotenkette, die vom Unterkieferwinkel zum Hals hinabzieht. Ebenso sind die
submentalen Lymphknoten und die Zungentonsille vergréfiert. Die Gaumen-
tonsillen wolben sich kugelig weit aus ihrem Bett heraus, so daf die Schlundpassage
sehr verengt ist. In der Pharynxwand Vergroferung der Solitérfollikel. Am meisten
bemerkenswert sind die Veranderungen am Zahnfleisch beider Kiefer.
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Oberkiefer (Abb. 3).

Die unbezahnten Kieferkdmme zeigen keine Verdnderungen. Es stehen nur noch
4 Zihne: 5311, von denen der Pramolar gelockert ist. Das Zahnfleisch ist so
kraftig gewuchert, daB es bei jedem Zahn an einer Stelle wenigstens das Niveau
der Schneide erreicht. Es liegt wie eine Manschette um jeden Zahn herum. An
jedem ist gaumenwirts sehr schon die halbkreisformige Grenze zu sehen; nur
zwischen den beiden mittleren Schneidezéhnen sind beide Wiilste zusammen-
gewachsen. Sonst gehort zu jedem Zahn ein eigener scharf umgrenzter, hiillen-
artiger Wulst, Er hat eine Breite von 5—9 mm. Die einzelnen Teile des Wulstes
kann man vom Zahn abheben.
Dabei wird die Halfte der Wurzel
sichtbar. Zahnstein ist auch in
der Tiefe nicht vorhanden. Der
Waulst ist gegen die Schleimhaut,
die den Gaumen und den Alveo-
larfortsatz deckt, scharf abge-
setzt. Er sitzt dem Zahnfleisch-
saum nur mit ganz schmaler Basis
auf und schiebt sich iiber die
Schleimhaut der Umgebung, sie
bedeckend, heriiber. Die Ober-
flache der wulstigen Lappen ist
ziemlich glatt oder auch samtartig
rauh. Die Farbe der Zahnfleisch-
wucherungen ist am Joresfixierten
Priparat sebr blaf; nur an den
Spitzen der Zahnfleischlappen
sieht man vielfach eine stérkere
Durchblutung.

Unterkiefer (Abb. 3):

s sind noch folgende Ziahne
vorhanden: §54]578. Die beiden
rechten Préamolaren sind ebenso
wie der des Oberkiefers stark ge-
lockert, aber nur deswegen, weil

diese 3 Zahne allein das Kau- - . . .
i ich Die Zahn ADbb. 3. Starke lappig-polypose, zum Teil gyrusartige

gescha t verric ten._ & Lahn-  wwylstung des Zahnfleisches um die noch vorhandenen

fleischvergréberung ist der des Zihne des Ober- und Unterkiefers bei akuter

Oberkiefers genau gleichartig, Myeloblastenleukimie.

aber viel groBartiger. In der Ge-

gend des fritheren [3 sind die Lappen zum Teil nekrotisch, ebenfalls am 8] beginnt
der buccale Zahnfleischlappen zu nekrotisieren. Die Breite der Wucherungen liegt
zwischen 15 und 18 mm.

Histologischer Befund. Es wurde aus dem Unterkiefer ein Stiick aus der Gegend
des [ herausgesigt und untersucht. Histologisch (Abb. 4) findet sich die stirkste
Zellanhaufung im Bereiche des Zahnfleisches. In verschiedenen Schnitten ist
es stark aufgetrieben und sitzt dem Alveolenrand vielfach nach Art eines Polypen
auf. Der Periodontalspalt ist verbreitert, in ihm findet sich Zahnstein. Eine
geringere Zellanhdufung weist das Periodontium auf, reichlicher ist sie, wenn auch
vielfach in Form unregelméiBiger Infiltrate, im Periost und in den ibrigen Weich-
teilen. Die Knochenmarksrdume sind weitgehend von dicht liegenden Zellen aus-
gefiillt, ebenso der Nervenkanal des Unterkiefers. Der Nerv selbst weist einen
stark vermehrten Zellgehalt im Endoneurium auf. Auch an den Nerven auflerhalb
des Kiefers ist diese Verdnderung anzutreffen. Der Aufbau des Knochens ist nicht
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ADbb. 4. Histologisches Ubersichtshild zu Abb. 3; starke diffuse zcllige Durchsetzung des
Zahnfleischbindegewebes, des Periostes und der angrenzenden Weichteile.

gestors; hier und da finden sich osteoide Siume. Die Capillaren und kleinen Venen
enthalten neben Erythrocyten zahlreiche Blutzellen mit grofem dichtem Kern.
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Diese Zellen sind auch im Gewebe anzutreffen. Im allgemeinen aber haben die
Kerne, aus denen sich die Zellansammlungen im Gewebe zusammensetzen, einen
groBeren und blasseren Kern mit deutlich erkennbaren Xernkorperchen. Stellen-
weise 148t sich eine rundliche Form der Zellen einwandfrei sicherstellen; das Proto-
plasma ist dann nicht sehr reichlich. Uberwiegend aber zeigen die Zellen deutliche,
zarte protoplasmatische Auslaufer, mit denen sie untereinander zusammenhingen.
Gelegentlich sind die Kerne auch kurzspindelig.

Abb. 5. Zahnpulpa bei akuter Myeloblastenleukimie; starke Fiillung der Capillaren mit
unausgereiften weifjen Blutzellen und Umwandlung des Pulpagewebes in myeloblastisches
Gewebe.

Bemerkenswert ist das Verhalten der Pulpa. Ihr groBiter Teil ist von gehorigem
lockerem Bau und frei von abnormen Zellansammlungen. Nur die Capillaren sind
erweitert und weisen viele weifle Blutzellen auf. An manchen Schnitten aber kann
man eine Umwandlung der Pulpa in blutbildendes Gewebe mit Mobilisierung der
gleichen Zellformen beobachten, wie sie in den Markriumen des Kiefers zu finden
sind. Diese Veranderung ist aber immer nur herdférmig anzutreffen (Abb. 5).

Bei einer 37jihrigen Frau, die etwa 8 Wochen vor ihrem Tode an
einer akuten Myeloblastenleukdmie erkrankte, wurde eine Vergréberung
des Zahnfleiches beobachtet. Wie lange die Verdickung schon bestanden
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hatte, bevor die Patientin sich in Behandlung begab, steht nicht fest.
Wahrscheinlich lagen bei den wulstigen Zahnfleischmassen, die 8 Wochen
vor dem Tode mit 6 Zihnen entfernt wurden, gleichartige Gewebs-
bildungen vor wie die, die bei der Sektion in ziemlich diffuser Ausbreitung
am Ober- und Unterkiefer vorhanden waren. Solche fehlten nur im
Bereich zahnloser Kieferteile. Die Vergréberung ist, wie das histo-
logische Bild zeigt, durch eine Umbildung des vorhandenen Bindegewebes
in ein unreifes myeloblastisches Gewebe bedingt. Dieses ist am starksten
in der subepithelialen Zone vorhanden und hat auch zu einer starken
wulstigen, grob-polypésen Erhebung iiber das urspriingliche Schleim-
hautniveau gefiihrt.

Hinsichtlich der Entstehung dieser Verdnderung kann auf eine Er-
orterung der Bildung des unreifen Gewebes verzichtet werden, da es
nicht Gegenstand dieser Arbeit ist, zu den Leukdmien Stellung zu
nehmen., Von Interesse ist hier nur die Frage, warum sich die myelo-
blastische Gewebsneubildung gerade im Bereich des Zahnfleisches
besonders stark entwickelt hat.

Bei der Erorterung des vorigen Falles haben wir auf die Besonderheit
des Zahnfleischgewebes schon hingewiesen und dabei betont, dafl das
Zahnfleisch eine Ubergangsstellung einnimmt zwischen den Organ
gewordenen Geweben, die die Aufgaben der physiologischen Entziindung
als normale Funktion aufgenommen haben (Réssle ), und zwischen solchen
Geweben, in denen die Entziindung einen krankhaften Charakter trigt.
Jedenfalls hingt mit dieser Sonderstellung die Bevorzugung des Zahn-
fleisches bei der Beteiligung an den leukémischen Gewebserkrankungen
zusammen. Beachtenswert ist dabei die Beobachtung, daf die zahn-
freien Abschnitte des Oberkiefers so gut wie keine myeloblastischen
Bildungen aufweisen. Auch dadurch wird dargetan, dall die Mund--
schleimhaut nur soweit sie Zahnfleisch ist, die oben erwihnte besondere
Stellung einnimmt.

Nach den allgemeinen Beobachtungen, die allerdings in den Lehr- und Hand-
biichern der Pathologie wie der Zahnheilkunde nur fliichtig besprochen werden,
kann das Zahnfleisch bei der myeloischen und den lymphatischen Formen der Leuk-
amie beteiligt sein; haufiger scheint es bei der myeloischen Leukéimie mitzu-
erkranken. Klinisch beginnt die Zahnfleischveranderung mit einer geringen Schwel-
lung besonders im Bereiche der Interdentalpapillen, die vorgewolbt und hyper-
amisch sind. Nach Morelli besteht oft die Schwellung ohne eine Hyperéimie. Epithel-
defekte und Ulcerationen sind hiufige sekundire Erscheinungen.

Die beiden hier beschriebenen Fille von Vergroberung des Zahn-
fleisches sind sehr verschiedenartiger Natur. Bei dem ersten handelt es
sich um eine Vermehrung des physiologisch vorhandenen subepithelialen
Bindegewebes, um eine echte Hyperplasie; beim zweiten um eine Ums-
bildung des subepithelialen Bindegewebes zu myeloblastischem Gewebe.
Die Verinderung stellt eine Teilerscheinung einer allgemeinen Myelo-
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blastenleukémie dar. Hier liegt also eine Vergréberung des Zahnfleisches
durch Auftreten ortsfremder Elemente vor.

Die Literatur zeigt, daBl noch andersartige Vorginge zu Zahnfleisch-
verdickungen fithren kénnen. AuBer an Hyperdmien und Entziindungen
kénnte an Hamartome gedacht werden, dhnlich wie sie der VergréBerung
der Zunge und Lippe bisweilen zugrunde liegen. Wir méchten vorschlagen,
in Anlehnung an die Worthildungen ,, Makroglossie® und ,,Makrocheilie*
fiir Vergréberungen der Zunge und Lippe, die Gesamtheit der Zahn-
fleischvergroberungen als ,, Makrulie* (uoxgds — groB, td odla = das
Zahnfleisch) zu bezeichnen.

Zusammenfassung.

Bs werden 2 Fille von Vergréberung des Zahnfleisches beschrieben.
Im ersten handelt es sich um eine diffuse Hyperplasie des Zahnfleisch-
bindegewebes; sie hatte sich bei einem 10jahrigen Méadchen in den letzten
5 Jahren im AnschluB an eine Encephalitis mit folgender Halbseiten-
lahmung entwickelt; aullerdem waren nach der Encephalitis die Zeichen
frithzeitiger Pubertdt aufgetreten. Beide Besonderheiten werden mit
der Entstehung der Zahnfleischvergroberung in Zusammenhang gebracht.
Das Schrifttum kennt Beobachtungen, bei denen infolge geistiger Ver-
blédung oder Lahmung der Gesichtsmuskeln bei dauernd offenstehendem
Mund diffuse Zanfleischhvergréberungen aufgetreten sind ; ebenso berichtet
es liber Wulstungen des Zahnfleisches bei innersekretorischen Stérungen.

Im zweiten Falle lag eine akute Myeloblastenleukdmie vor, die sich im
Laufe von 2—3 Monaten entwickelt hatte. Die Zahnfleischwulstungen
waren hier starker ausgepragt, lappig bis polypos. Sie fanden sich nur im
Bereiche noch vorhandener oder an der Alveole kiirzlich entfernter Zihne;
an zahnfreien Kieferabschnitten war auch die Zahnfleischvergréberung
nicht vorhanden. Histologisch bestehen die Zahnfleischverinderungen
aus gewuchertem myeloblastischem Gewebe. Bemerkenswert war noch
ein Nebenbefund: Auch die Zahnpulpa war an einzelnen Stellen in myelo-
blastisches Gewebe umgewandelt.

Die Zahnfleischvergréberungen haben bisher noch keine zusammen-
fassende systematische Bearbeitung erfahren. Auch mit der vorliegenden
Arbeit wird dies nicht bezweckt. Um jedoch die allgemeine Aufmerk-
samkeit darauf zu lenken, wird in Anlehnung an die Wortbildungen
Makroglossie und Makrocheilie fiir die Gesamtheit der diffusen Zahn-
fleischvergréberungen die Bezeichnung Makrulie vorgeschlagen.

Schrifttum.
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