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VergrSberungen der Weichteilbedeckung der Alveolarfortsi~tze des 
Ober- und Unterkiefers sind kein seltener Befund. Eine systematisehe 
Abhandlung fiber diese Krankheitserscheinung liegt bis jetzt jedoch 
nicht vor. Die Lehrbficher der Zahnheilkunde erwiihnen ihr Vorkommen 
mehr gelegentlich, in den Handbfiehern der pathologisehen Anatomie ist 
kaum etwas fiber 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 Knoehens der Alveolar- 
forts/~tze unterscheiden sollen. Bei zweien dieser Erkrankungsformen 
zeigten nur die Weichteile eine VergrSberung, der Ki'eferknoehen sei dabei 
unbeteiligt ; bei der dritten Form 1/~gen Wu.eherungsvorg~nge am Weich- 
teil- und Knochengewebe vor. 

Eine systematische Abhandlung des Krankheitsbildes sei auch mit 
dieser Arbeit nieht bezweckt. E s  seien in ihr nur die VergrSberungen 
erSrtert, die die Weiehteile betreffen. Dabei sei ausffihrlieh auf zwei 
Formen eingegangen, die zu untersuchen wir jiingst Gelegenheit hatten. 

Voraus sei bemerkt, dab es sieh hier um diffuse VergrSberungen der 
die Alveolarforts•tze bedeekenden Weichteile handelt, nicht um um- 
schriebene, wie sie z. B. in der Umgebung eines Zahnes fiberaus h~ufig 
sind. Da bei den diffusen VergrSberungen indessen multilokuls um- 
sehriebene vorliegen kfnn~en, seien die h/iufigsten umsehriebenen Ver- 
dickungen kurz erSrtert. 

Meistens liegen entziindliche Gewebsneubildungen vor, die bei gewisser Form 
auf den Sammelnamen ,,Epulis" Anspruch erheben kSnnten. Dieser Begriff hat 
indessen im L~ufe der letzten Jahre eine immer zunehmende Einschr~nkung er-  
f a h r e n .  Siegmund und Weber lassen nur noch fiir zwei Grundformen lokaler Ver- 
dickung am Zahnfleisch die Bezeichnung ,,Epulis" zu: fiir die aus entziindlicher 
Gewebsneubildung hervorgehende Epulis granulomatosa und fiir die l~iesenzellen- 
epulis. ]~ei dieser h~ndelt es sich um eine Bildung, 4ie aus knochenabbauendem 
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Resorptionsgewebe hervorgegangen ist und histologisch die gleichen Merkmale 
zeigt, wie die braunen Tumoren bei der Ostitis fibrosa von Recklinffhausen. Wenn 
diese Nenbildung such aus weichem Gewebe besteht, so gehSrt sie genetisch doch 
nicht zu den eigentlichen Weiehteilverdickungen. Bei der granulomatSsen Epulis 
verwerfen Siegmund und Weber die alte Bezeichnung ,,Epulis fibrosa", um die 
Herkunft aus Granulationsgewebe such in der Bezeichnung deutlich werden zu 
lassen. Sic geben indessen zu, dab bei den Endstadien dieser Gewebsneubildung 
die Ausbildung yon Fssern in den Vordergrund tritt, so dab das Gewebe ein keloid- 
artiges Aussehen bekommen kann. Von diesen Bildungen abgesehen kSnnen Fehl- 
bildungen (z. B. mesodermale Mischhamartome, H/~mangiome, Lymphangiome, 
~eurofibrome), ttyperp!asien des Epithels (z. B. zottige papillgre) und des Binde- 
gewebes, gutarfige Gesehwiilste (vor allem Fibrome), besonders geartete Bildungen 
(Plasmozytome, 5rtliches Amyloid) und schlieBlich FremdkSrpergranulome die 
Grundlage 5rtlicher VergrSberungen dcr genannten Weichteile bilden. 

Bei den yon  uns  beobachte ten  F o r m e n  handel t  es sich um folgendes: 
1. Fall.  (Die ~dberlassung der Krankengeschichte  verdanken  wir 

He r rn  Prof. A. Simons.) 
Be/und. 10 Jahre aires M/~dchen. 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. Dis zum 
5. Lebensjahre normale Entwicklung. 5 Jahre vor dem Tode plStzlich eines Abends 
sehr starkes Erbrechen. In der Nacht schlief das Kind wie tot und stand morgens 
munter ~uf, wurde aber bald am Vormitf-ag bewuBtlos. Zueken im ]inken Arm; 
Erbrechen; lieB Urin unter sieh. Augen welt geSffnet. 

Krankenhausaufnahme. Verdacht auf Grippe. Geringes Fieber. Schnelle 
Erholung und Entlassung am n/ichsten Tage. Im folgenden halbert Jahr nochmals 
5 Anf/~lle /ihnlicher Art mit voriibergehenden L/ihmungen oder Zuekungen der 
linken Seite. 

Eine Befundaufnahme 8 Monate naeh dem ersten Anfall ergab: Augenhinter- 
grund o. B. V. VII. XII  o. B. In der linken Hand geringe Schw/~che. Fingerbewegung 
links deutlich langssmer. Beinreflexe links sehw/~eher. Im linken Bein deutliehe 
Parese und Monoplegie des FuBes. Typische hemiplege Haltung des linken Armes 
beim Gehen; geht breitbeinig, aber nieht cerebellar. Dauernd sieh wiederholende 
rhythmische choreiforme Zuckungen in den linken Extremit/iten, Linker Mund- 
winkel spannt sich beim Fletschen und Lsch6n etwas weniger an. 

Klinisch wurde an einem Tumor im Goblet der reehtc-n vorderen Zentral windung 
gedacht, und 43/4 Jshre vor dem Tode wurde das Gebiet der rechten Zentrslregion 
freigelegt, ein Tumor fund sieh abet nieht. Geistig war des Kind bis zum Tode 
normal, wenn es such an manehen Dingen nieht mehr riehtigen Anteil nehmen 
wollte. Bemerkenswert ist noch, dab das Kind ungef~hr seit seinem 7. Lebensjahr 
unregelmal]ig menstruierte. Durch nachtr/~gliches Befragen der Mutter wurde in 
Erfahrung gebracht, dab die bei der Sektion vorgefundene starke Zahnfleisch- 
verdickung sich im Laufe der letzten 4--5 Jahre entwickelt hat. Ein 2 J~hre vor 
dem Tode sngefertigtes Lichtbild zeigt, dab Lippen und Wangen von den Zahn- 
fleischverdickungen unschSn vorgetrieben sind. 

Sektionsbe/und (Nr. 975/30). Diagnose: Rechtsseitige Hemiatrophie des GroB- 
hirns nach Encephalitis. Zeiehen vorgenommener Trepanation im Bereich des 
reehten Sehlafen- und Scheitellappens. Atlgemeine hoehgradige Abzehrung mit 
Atrophie tier Muskulatur, insbesondere des linken Armes. Hoehgradige Kypho- 
skoliose der Brustwirbels/~ule, leiebte Skoliose des Gesichts. Sekund/ire Degeneration 
der :Pyramidenseitenstrangbahn. Eigenartige Entlastungshyperostose des Schi~dels, 
besonders des rechten Felsenbeins. Chronische Leptomeningi~is fiber der rechten 
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Grol3hirnhemisph~re. Verwachsung der weichen Hirnhaut mit der Trepanations- 
stelle. Salbengesicht. Geringe Hypertrophie und starke Dilatation des rechten 
Herzens. Chronische Blutstauung der abdominalen Organe. Vorzeitige Pubert~t 
(Entwicklung der Schamhaare, der Mammae und alterswidrige Hypertrophie des 
Uterus und der Ovarien). Konfluierte Bronchopneumonie des reehten Unterlappens, 
atelektisehe Stelle des rechten Mittellappens. Verh~ltnism~I3ige Hyperplasie des 
Thymus. Leiehte braune Atrophie des Herzens. Uberziihliger Sehnenfaden. Lipoide 

Flecken des Aortensegels, der Mitralis und der 
Aortenwurzel. Linksseitige Schenkelbruch- 
anlage. 

Der Befund am Kie/er war folgender: 

Oberkiefer (Abb. 1) : An Z~hnen sind sieht- 
bar 6 V 4 I I I  1 12 I I I  V 6. Sie s~eeken in einem 
wulstig verdickten Zahnfleischwall. Der A1- 
veolarfortsatz erreicht am ]6 in der HShe 
seiner Wurzelspitzen eine Breite yon 25 mm; 
nach vorn bin nimmt er langsam an Breite ab. 
Im Bereiche der Frontzahne steht er riisselartig 
gegen die Lippe vet.  Im Gebiet tier Eekzahne 
ist der Alveolarfortsatz 15 mm brei~. Die Krone 
des 16 steekt bis zur tt~lfte im Zahnfleisch, 
das sich distal in Form eines L~ppehens auf 
die Kaufl~che legt. Am IV ist medial eine 
grebe eariSse HShle yon einem Zahnfleisch- 
lappen ausgeffillt. Vor ibm sieht man auBer- 
halb des Kieferkammes dutch die Sehleimhaut 
die bueeale Fls elves Pr~molaren dureh- 
sehimmern. Die Krone des Milcheckzahnes wird 
his zur H6he der Kontaktpunkte vom Zahn- 
fleisch bedeckS. 1 2 steht in einer Entfernung 
yon 8 mm veto Eekzahn und ist naeh vorn 
verlagert. Am Platze des ]_1 sieht man eine 
vorragende Zahnfleisehkuppe. Veto ~ ist die 
Schneidekante und die labiale Fl~ehe siehtbar. 
Die Reste yon V.J und 6_1 werden zum grSi3ten 
Tell veto Zahnfleiseh verdeekt (Abb. 1). Die 

Abb. 1. Kiefer yon Fail ] ; starke Zahnfleischwfilste reichen jederseits noch 10mm 
~rutstung des Zahnfleisches am tiber den letzten Molaren hinaus nach hinten. 
Alveolarfortsatz des Ober- und 

Unterkiefers. Die Oberfl~che des verdickten Zahnfleisches 
ist wangenw~rts fiberall glatt, sieht teilweise 

sogar gespannt aus; palatinal zeigen sich einige wallartige 1--2 ram dicke Fallen 
(Abb. I). Aueh die Weiehteile des bat ten Gaumens welsen eine nach der Medianlinie 
allmahlich abnehmende Verdickung auf (Abb. 1). Die Konsistenz des Zahnfleisches 
ist iiberall sehr derb, buccal fast knorpelhart, zwischen den Z~hnen ganz wenig 
weicher. Die bleibenden Z~hne stehen lest im Kiefer. 

Im Unterkie/er sieht man folgende Z~hne: 6 5 4 I I I  2 1 ] 12 I I I  51/6. zeigt. Es 
sich im Gebiet der Frontz~hne, dab die Vermehrung der Zahnfleischsubstanz yon 
den ]nterdentalpapillen ausgeht. Die Lappen kommen also yon der Seite her fiber 
den Zahn herfiber und bedecken ihn. Man kann diese Lappen zurfickbiegen. Am 
]'~ w~ehst aber such yon unten her ein Lappen am Zahn hinauf (Abb. 1). Die 
Frontz~hne sind mit  etwas Zahnstein behaftet, der erst kiirzlich deft  abgelagert 
wurde; am eigentliehen Zahnhals liegen keine Konkremente. Veto ['5 sind nur 
HOcker und Schneidekante veto Zahnfleisch frei; tier tief zerstSrte ~'~ wird 
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d e m  Bl ick en t zogen  d u r c h  e inen  P u l penpo l ypen ,  der  weir h e r a u s  gewachsen  is t  
u n d  du rch  seine b r aunge l be  F a r b e  abs t i ch t .  I m  Gebiet  der  F r o n t z ~ h n e  i s t  der  

Abb. 2, Schni~t durch den Unterkiefer mit  Anschni t t  der Wurzel 6; starke Vermehrung 
des subepithelialen und des ~Bindegewebes zwischen den Zfihnen. 

A lveo la r fo r t sa t z  n i ch t  b e d e u t e n d  verd ickt ,  er n i m m t  ers t  von  den  Pr~,molarcn ab  
a n  Bre i te  zu  u n d  wird  bei den  Molaren 15 - -18  m m  brei~. Die Bescha f f enhe i t  der  
Oberfl~,che u n d  die F a rbe  i s t  die gleiche wie a m  0bcrk iefer .  A u c h  die K o n s i s t e n z  
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ist tier am Oberkiefer /~hnlich. Die Lappen an den Fron~z/~hnen sind derb, aber 
beweglieh. In der Gegend der Pr/hnolaren und Molaren wird die Schleimhaut weieher 
und eindriiekbar; besonders hinter den Sechsjahresmolaren jederseits wird der 
Wulst derbelastiseh und beweglich. 

R6ntgsnbe]und der Kie/er. Ober- wie Un~erkiefer zeigen v611ig symmetrische 
Ausbildung; die tIalften sind gleich groB. Das zu betonon is~ in Anbe~raellt der 
Asymmetrie des Sch/ideis (Entlas~ungsskterose) und tier HMbseitigkei~ der I-Iirn- 
erkrankung notwendig. Die feinere Struktur des Kieferknochens ist in allen Ab- 
sehnitten regelrecht; man sieh$ keine Anzeiehen yon Verdickung oder Aufl6sung 
des Knochens. Interdental reicht die Knochenlamelle so welt kronenw/~rts, wie es 
am gesunden Knochen iiblieh ist; nieht einmal an der/iugersten Spitze des inter- 
dentalen Knoehensep~ums sind Resorptionserscheinungen festzustellen. Die Z/~hne 
zeigen keine besonderen Merkmale, es siud keine beachbenswerten Stellungsano- 
malien vorhanden. Die Dentition seheint in riehtiger Weise vor sich gegangen zu 
sein. 

Die Konturen des verdiekten Zahnfleisches sind deu~lich abgezeichnct. Man 
sieht sehr gut, wie die obere Grenze des Zahnfleisches in der tt6he der Sehneide- 
kanten und Kaufl~chen verli~uft, sieh aueh manchmal etwas zum Zahnhals herab- 
senkt. Diese Erseheinungen treten am Ober- und Unterkiefer gleichartig zutage. 

Histologischer Be/und (Abb. 2). Versehiedene Bl5eke aus der linken Hi~lf~e des 
Unterkiefers. In allen Schni~ten Iand sieh eine Vermehrung des Zahnfleischbinde- 
gewebes. Sie erstreckt sich aueh noeh in den Kronengeil des zumeist erweiterten 
Periodontalspaltes hinein. Das Bindegewebe zeigt zumeist einen hohen Keifegrad. 
Es besteht aus kollagenen Fasern mit geordneter Grulapierung zu Biindeln. Nur 
die Dichte der Biindellagerung wechselt. Unter dem Epithel weisen die Biindel 
keine nennenswerten Mengen ungeformter Grundsubstanz auf. Welter zur Alveole 
bin ist die lockere Grundsubstanz zwisehen den einzelnen Biindeln reichlicher. 
Eine Entziindung ist nnr unmittelbar unter dem Epithel vorhanden, aber aueh hier 
nur yon einer St/irke, die noch innerhalb der Grenzen des Gew6hnlichen liegt; 
stellenweise fehlt sie auch hier. Das vermehrte Bindegewebe ist mit der gehSrigen 
Zahl zartwandiger Gef/~Be versehen. Am nieht durehgebrochenen ['7is$ aueh das 
Bindegewebe des Zahns~ckchens zu reiehlich. Teils ist es loeker-retikul~r, teils 
feinfaserig. Jegliche Zeiehen yon Entziindung fehlen. An der Zahnpulpa findet 
sich stellenweise eine leichte Verdiehtung der Grundsubstanz. An solchen Stellen 
sind st/~rkere kollagene Fasern vorhanden. An dem noch nieht durchgebrochenen 
Zahn keine Zeiehen yon Entziindung. Am Dentin wie am Knochen des Unter- 
kiefers kein Befund, der bier yon Bedeutung ws 

Nach dem histologischen Befund handel t  es sich u m  eine Binde- 
gewebshyperplasie.  I)er l%eifezustand des Bindegewebes spricht  daffir, 
dab die Hauptmasse  schon lange gebildet  gewesen ist. / )as  steht  mi t  der 
kl inisehen Beobaeh~ung in Ubere ins t immung.  Der geordnete Aufbau  
des Bindegewebes, seine schiehtweise Abgrenzung  naeh versehiedenen 
Lagen entspr icht  dem Befund  an  Kiefern gesunder gleiehalteriger Kinder .  
Es mug  also angenommen  werden, dag sich das mehr gebildete Binde- 
gewebe den 6r~lieh wirksamen formenden Pr inz ip ien  gefiigt hat.  Abnorm 
is~ nu r  die in den einzelnen Lagen jeweils vermehr te  Nenge. Dami t  wird 
sowohl ein tumorf6rmiges Waehs~um ausgesehlossen, als auch eine En t -  
z i indung als Ursaehe der Bindegewebsvermehrnng unwahrseheinl ieh 
gemaeht.  ~berd ies  wgre zu erwarten,  dag sieh in  le tz terem t~alle an 
disponier ten Stellen noeh Entz i indungsres te  f~nden. Vielleieht dtirfte 



~ber Makrulie. 527 

man auch annehmen, da$ eine tiefer reichende Entziindung such 
StSrungen an der Alveole und EntwicklungsstSrungen an dem noch 
empfindlieheren Zahns/~ekehen verursaeht haben wiirde. All dies ist 
nicht tier Fall. Die Diagnose ,,einfache Hyperplasie des Zahnfleisehbinde- 
gewebes" darf deshalb sis gesichert gelten. 

In w elcher Weise die Bindegewebsvermehrung vor sich gegsngen ist, 
ksnn man aus den Pr/~paraten nieht ablesen. Wahrscheinlich dfirfte 
die stellenweise such noah vermehrt nschweisbsre ungeformte Grund- 
substanz als das Bildungsmaterial der kollagenen Fasern zu gelten haben. 
Ober ihre Beziehung zu dan Zellen ist dalnit nattirlich nichts susgesagt. 

Welehe Faktoren dan Mehrbildungsvorgang veranlaBt und unter- 
hslten haben, ist schwer zu ssgen. Immerhin liegen die Verhiiltnisse in 
unserem Falle besonders. 

Zun/~ehst ist hervorzuheben, dab sieh eine Gewebsneubildung nur 
im Bereiche der MundhShle vorfand. An anderen Stellen des KSrpers, 
z. ]3. an der Haut, lieBen sich I-iyperplasien nicht nachweisen. Die eigen- 
srtige VergrSberung der Gesichtsziige mit Ausgleich der Falten (Salben- 
gesieht) beruhte auf einer stsrken Fettgewebsentwieklung im Unter- 
hautzellgewebe. Wir hsben es also mit einer isolierten 1-Iypertrophie 
des Zahnfleichsbindegewebes zu tun. Damit grenzt sich dieses Krank- 
heitsbild yon solehen F/~llen ab, bei denen die VergrSberung der Mund- 
sehleimhsut nur eine Teilerseheinung einer allgemeinen Hyperplasie der 
I-Iaut, Schleimh/iute oder such snderer Gewebe darstellt. 

Solche F/~lle sind im Schrifttum verschiedentlich beschrieben women. Zumeist 
allerdings zeigt das Bindegewebo wie im Falle yon Heine eine Sklerosierung und 
Hyalinisierung. Im Falle yon R68sle, bei dem d~s Zahnfleisch als ,,etwas wulstig, 
ein wenig milchig, aber glatt" beschrieben wird, war auch eine solche Sklerosierung 
vorhanden. Sti~rker als die Bindegewebsvermehrung (oder Sklerosierung) trat 
hierbei die Pachydermie des Epithels hervor, am mesenehymalen Interstitinm 
bestanden Entztindungsvorgi~nge. Es handelte sich bier um eine ererbte StSrung 
mit einer erh5hten Vulnerabilit&t des Hautorganes und einzeiner Schleimhautorgane. 

Die Beschr/~nkung auf die ~undhShle beweist, dab hier besondere 
5rtliehe Verh/iltnisse vorgelegen haben, die diffuse Ausbreitung in der 
~undhiihl% dal~ diese Besonderheiten aber nicht nur herdfSrmiger 
(fokaler) Nstur  waren. Auch damit wird das Vorliegen einer entziind- 
lichen Hyperplasie unwahrscheinlich. Da jedoch die Gingivitis hyper- 
trophicans oder hyperplastica differentialdiagnostiseh am meisten in 
Frage kommt, sei suf sie n~her eingegsngen. 

Ober sie liegt ein umfangreiches Schrifttum vor. Klinisch kann das Bild dem 
unseres Falles weitgehend i~hneln. Hier lassen sich bei der Gingivitis hypertrophicans 
- -  denn so wird sie meistens benannt - -  deutlich zwei Gruppen unterseheiden, wie 
sehon Bauer fes~ges~ellt hat. 

In der ersten Gruppe stehen unter anderem die F/~lle yon Brann, Heath, Kraufl 
(mit seinem 1. Fall), Papsch, Stein, Toida, Weski, vielleieht auch die yon Hesse und 
Nasse. Bei diesen F/~llen beginnt die Verdickung des Z~hnfleisches sehon in den 
ersten Lebensjahren und besteh~ meistens erst Jahrzehnte, bis sie den Kranken 
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irgendwie stSrt. Die Zahnfleischwi~lle tragen Kn6tchen und Warzen. Diese sind 
abet lest und derb, und bluten beim Zerkleinern yon Speisen nur selten. In einigen 
F~llen sind die Z~hne infolge einer l%esorption des Alveolenknochens gelockert. 
Zahnstein wird nicht regelm~l~ig gefunden. Vereinzelt tritt aus den Taschen Eiter 
oder aueh serSses Exsudat (Bauer). Manchmul bilden sich erst~nnlich m~chtige 
Zahnfieischwiilste, die sich in der 1V[itte des Gaumens fast erreichen und dort einen 
Spalt bilden, tier eine echte Gaumensp~lte volti~uschen kSnnte. 

Die zweite Gruppe der Gingivitis hypertrophicans, in die die F~lle yon s 
Kraufl (sein 2. Fall), Sachse, Salistsche]] und Spitzer geh6ren, weist gegeniiber dor 
ersten Gruppe als hervorstechendstes Kennzeichen ein verkiirztes Zeitmal~ der Ent- 
wicklung des Kranksheitsbildes auf; bier wird schon in 1--2 Jahren das Ausm~l~ 
yon Verdickung erreicht, zu dem die F~lle der ersten Gruppe erst nach 10--40 J~hren 
gelangen. Vorwiegend sind die Interdentalpapillen beteiligt. Beim Falle yon 
Spitzer waren im Beginn Schmerzen aufgetreten. Sachse fand die Z~hne gelockert, 
die AlveolenrSnder waren zackig, aus den Taschen entleerte sich ein Sekret. 

Histologisch zeigen die F~lle der ersten Gruppe ein fast stets unversehrtes 
]]pithel mit h~ufig starken Zapfen. Brann sah eine Verdickung der Bindegewebs- 
ziige, die n~ch der Peripherie bin abnahm, Heath dagegea vereinzelt grol]e Zell- 
haufen in einem aus zarten giindeln zusammengesetzten fibrSsen Gewebe. Beide 
betonen den Gef/i~reichtum der untersuchten Gewebe. WesIsi dagegen stellte keine 
Vermehrung und Erweiterung dot Gef~e lest; er sah ein manchmal aueh sklero- 
tisches Gewebe aus derben, kernarmen kollagenen Fasern, das subepitheliale 
Stroma war etwas lockerer mit Zeichen der Entziindung. 

In der zweiten Gruppe ist das Epithel manchmal verdickt und sender lange 
Zapfen in das gindegewebe. Dann wieder kann es auch abgeschilfert sein, wobei 
sich dann grol~e Mengen yon Mikroorganismen finden, die tiefer ins Gewebe hinein 
an Zahl abnehmen. In Sachses Fall war das Epithel an manchen Stellen bl~schen- 
f6rmig abgchob~n. Das Bindegewebe ist sehr locker und maschig, in den tieferen 
Teilen liegen fs Bindegewebsfasern (Sachse). Aul]erordentlich groB ist der 
Reichtum an Blutgef~Ben, die zum Tell zu lakun~ren Blutr~umen erweitert sind, 
,,deren Zwischengewebe stellenweise nicht mehr ausmacht als die Blutr~ume" 
(Spitzer). In der Umgebung der Gef~Be findet sich eine bald gr6Bere, bald weniger 
ausgedehnte Zellinfiltr~tion. Spitzer, Monier und Saehse sahen eine tiberaus grebe 
Anzahl yon Plasm~zel]en. M(~nier stellte eingestreute ~iesenzellen veto Lang- 
hanssehen Typus lest. 

Die Gingivit is  hyperplas t ica  unterscheidet  sich also auch durch die 
Ar t  des histologischen Befundes wesentlich yon  dem Befund unseres Falles. 

Der Vollst~ndigkeit  halber seien auch die Zahnfleischver~nderungen 

beim Skorbut erwShnt.  

Die ersten klinisch sichtbaren Zeichen sind hier Schwellung und die bald hin- 
zutretende Hyperi~mie (Tobler), bcider  sich das Zahnfleisch dunkelrot verf~rbt. 
Sparer kommt dann seine Lockerung hinzu. Dann folgt auch bald der Zerfall des 
Zahnfleisches und seine Ulceration. 

I-Iistologisch (naeh Koch und Ascho]]) zeigt sich das Epithel unverletzt; in der 
Submucosa an Zcllen gebundenes Blutpigment. Keiue entziindliche l%eaktion. Bei 
etwas vorgeschritteneren Fi~llen liegt unter dem Epithcl erst eine derbe Schicht nach 
Art eines gef~Breichen Granulationsgewebes. Unter dieser derben Schicht zeigt 
sich eine lockere Granulationsschicht mit frischen Blutmassen und neu gebildeten 
Capillaren. 

Zum Skorbut  ha t  das vorliegende Krankhe i t sb i ld  insofern Beziehungen,  
als uns  dabei  verst~ndlich werden kann ,  warum eine allgemein wirkende 
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StSrung sich am Zahnfleiseh am st~irksten oder auch nur allein auswirkt. 
Dabei kann auch fiir unseren Fall nicht abgelehnt werden, dal~ die ein- 
zelnen Zghne des Gebisses flit die St~rke der Veranderung yon Bedeutung 
sind. Es ist immerhin bemerkenswert, dab die Hyperplasie nieht die 
gesamte Mundschleimhaut, sondern nur das Zahnfleiseh im engeren 
Sinnc bctrifft. Am harten Gaumen z .B.  n immt die Bindegewebsver- 
mehrung mit  Ann~herung an die Medianlinie, d. h. mit  Entfernung yon 
den Z~hnen immer mehr ab. Die Ursache dtiffte darin zu suehen sein, 
dab das Zahnfleisch ein Gewebe besonderer Art  darstellt. An der fast 
physiologisch zu nennenden lymphozyt~ren Infiltration der subepitheli- 
alen Bindegewebssehieht verrat  es Eigenschaften, die ira Sinne eines 
~berganges zwischen physiologischer Entztindung und Organ gewordener 
Entziindung (lymphoides Organ) gedeutet werden kSnnten. Auf d~eser 
Besonderheit beruht seine Neigung, bei Blutkrankheiten -zu erkranken, 
im KSrper kreisende Fremdstoffe (z. :B. iVietallverbindungen) zu speiehern 
und iiberhaupt an Allgemeinerkrankungen teilzunehmen. Das Zahn- 
fleisch wird dadureh Effolgsorgan fiir StSrungen, die den Gesamt- 
organismus betreffen. Wir werden auf diese Stellnng des Zahnfleisches 
bei der Bespreehung des zweiten Falles zurfickzugreifen haben. 

In  dieser It insicht sind eine Reihe yon AllgemeinstSrungen im Sehrift- 
turn ~ufgefiihrt worden, die zu den Zahnfleisehver~nderungen in ursaeh- 
lichen Beziehungen stehen sollen. 

Man hat hier zungchst innersekretorisehe StSrungen angeschuldigt. 
So wird z. B. in einer Anzahl yon Fallen als letzte Ursache einer Zahn- 
fleischverd_ickung eine Schwangersvhaft angegeben. Wie sich dabei/die 
Wirkung der Schwangerschaft auf das Zahnfleisch vollzieht, ist  nicht 
ganz gekl~rt. 

Im Gegensatz zu Monash geben H. R. Schmidt und Heymann an, da{~ neben 
entziindlichen auch nich~entziindliche hyperplastische Wueherungen am Zatm- 
fleisch Gravider vorkommen. Schmidt, B~ttner und Misch spreehen yon einer v~so, 
motorischen Ver~nderung, wie sie an der ttaut und den Schleimh~uten des ganzen 
weiblieheJa KSrpers auftritt: ,,Es handel~ sich um eine innersek:retorisch bedingte, 
hyper~misch 6demat6se Zahn~teischschwellung, ~hnlich der Schwellung des Gewebes, 
wie man sie unter dem EinfluB der Schwangerschaft an den inneren Genitalien beob- 
~chten kann" (Schmidt). Freundts Z~hnfleisehuntersuehungen haben das (naeh 
Schmidt) best~tigt. 

In  anderen Fallen sind St6rungen in der Funktion der Schilddri~se 
mit einer Zahnfleischvergr6berung vergesellsehaftet gewesen. Die Art  
der SchilddrfisenstSrungen war nieht immer gleichartig. 

Papsch sah eine Zahnfleischverdickung mit gleichzeitiger Vergr6Berung tier 
Gl~ndula thyreoidea. Ebenso berichtet Kon#tzny fiber Zahnfleischverdickung bei zwei 
heredit~r bel~steten Zwillingen mit ttyperthyreoidismus. Diesen F~llen mi~ Hyper- 
funktion steht der yon Zimmermanu mi~ Itypofunktion 4ieses Organs gegenfiber. 

Die dritte endokrine St6rung, bei der eine Zahnfleischverdickung 
auftreten kann, soll einer Beohaehtung und Vermutung zufolge die 
Akromegalie sein. 

Virehows Archiv. Bd. 291. 34 
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Poird sah einen Fall allgemeiner Hypertrophie des Zahnfleisches (fiber den 
kn6chernen Alveol~rfortsatz macht er keine Angaben) und glaubte, diese auf die 
bestehende Akromegalie zuriickffihren zu k6nnen, da er keine Zeichen yon Ent- 
zfindung wahrnahm. 

Die hier genannten  Beobachtungen weisen darauf  hin, dab das Zahn- 
fleisch in der Ta t  bei StSrungen der inneren Sekretion anschwellen kann. 
Auch  in unserem Falle muB an eine innersekretorisehe St6rung gedaeht  
werden. ])as Kind  ha t te  mi t  7 Jahren  menstruiert ,  un4  zur Zeit des 
Todes (10 Jahre)  bestand das ]~ild einer vorzeit igen Pubert/~t mit  Ent -  
wicklung der Schamhaare,  der Mammae und mit  alterswidriger Hyper-  
plasie des Uterus  und  der Ovarien. Dennoch l/~Bt sieh nicht  angeben, ob 
die in der gesehlechtlichen Frtihreife sich /s innersekretorisehe 
St6rung tatss yon  Bedeutung  ffir die Entwicklung des Krankhei ts-  
brides im Bereiche der Mundh6hle gewesen ist. Denn die vorhandenen 
Beobachtungen  fiber ZahnfleischvergrSberungen bei innersekretorischen 
S~Srungen erlauben es noeh nieht, die mutmaBlichen Beziehungen niiher 
zu bestimmen. 

Ns den Beziehungen zu innersekretorisehen St6rungen ist der 
Vererbung eine Bedeutung ftir die Ents tehung  der Zahnfleisehvergr6be- 
rungen beigelegt worden. 

N~ch Weslci sell eine entsprechend_e Aulage yon beiden Geschlechtern vererbt 
werden k6nnen. Konjetzny sah 2 Zwillinge, in deren mfitterlicher Linie in 3 Gene- 
rationen 11 Personen yon Zahnfleischverdickungen befallen waren. Ebenso berichtet 
Ruggles yon 2 Brfidern, bei denen aueh in 3 Generationen 8 F~lle beobachtet 
waren, i~hnliche F~lle beschreiben Brann, Heath, Nasse und Stein. Westcis Unter- 
suchungen erstrecken sich sogar auf 5 Generationen; yon 20 m~nnlichen Familien- 
mitgliedern waren 7, yon 19 weiblichen waren 10 yon dieser Erkrankung befallen. 

I n  unserem Falle ergab die naehtr~g]iche Befragung der Mutter,  dab 
in der ganzen Familie derartige Zahnfleischverdiekungen unbekannt  seien. 

Nicht  setten sind Fs bei denen die Erkrankung  wahrseheinlich 
gleichzeitig mi t  St6rungen an anderen Organen, angeboren ist, ohne dab 
eine Erblichkeit  vorl/ige. 

Neben der Zahnfleischverdickung hat man wiederhol~ S~6rungen der I-[au~- 
entwicklung - -  wie Haarmange], fiberms oder m~ngelhafte Behaarung, Fehlen 
yon SehweiBdriisen, abnorme Pigmentierungen - -  gesehen. Lawens und Zimmer- 
manns Fall ist insofern noeh bemerkenswert, als an den Fingern die Endglieder 
fehl~en. An den zweiten Zehen beiderseits war auch das Mittelglied nur verkfimmert 
entwiekelt. ~dmliches h~t Zimmermann noah bei einem anderen Kinde beobachtet. 
Parreidt beschreibt eine Za~nfleischverdickung bei einer 1-Iypertrichosis universalis. 
Eine Neigung zu sehr starker Haarentwicklung fancl auch Weski bei den Frauen der 
von ihm untersuchten F~milie; die Itaare des Unterschenkels waren bei ilmen bis 
zu 8 cm lang. 

Aueh in diese Gruppe k6nnen wir unseren Fall  nicht  einordnen, da 
das Kind  bis zu einem Alter yon  5 Jahren  v6llig gesund war, und  bei 
ihm yon  anderen ~iBbi ldungen nichts zu l inden war. 

SchlieBlich sind St6rungen yon  seiten des Zentralnervensystems ffir 
die En ts tehung  yon  Zahnfleischvergr6berungen verantwort l ich gemaeht  
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worden. Bei den •eobachtungen, die dieser Annahme zugrundeliegen, 
handel~ es sich zum Teil um F/~lle mit  StSrungen der geistigen Fdihigkeiten, 
insbesondere um Idiotie, zum anderen Tell um StSrunge n mit  organischen 
Ausfallserscheinungen. 

Eine Beziehung zu mangelnder geistiger Regsamkeit haben Heath, Hisey, 
Krau[3, v. Metniz, Parreidt, Salter und Whiteley angegeben. Auch Zimmermann 
und Ldwen berichten, dal3 ihr Kranker in der geistigen En~wicklung zuriickgeblieben 
war. Welcher Art diese Beziehungen sind, wird yon den Beobachtern nicht be- 
sprochen. Zu denken w/ire hier am ehesten daran, dab bei den Erkrank~en infolge 
ihrer geis~igen Unterentwicklung eine dauernde Mundatmung vorgelegen h~tte. 
Das Zalmfleisch kSrm~e dabei exogenen Einflfissen starker ausgesetzt sein. 

Bei organischen Schdidigungen des Zentralnervensystems mit  motori- 
schen Ausfallserscheinungen kSnn~en die Beziehungen zur ~tmd_hShle 
mehr unmittelbar sich geltend machen. 

l)berwiegend wird sich zwar als Folge einer L~hmung ein Sehwund yon Gewebe 
und nicht eine Hyperplasie einstellen. Allerdings lassen sich auch bei nervSsen 
Erkrankungen hyperplastische Vorg/inge beobachten. So kann eine Extremit/~t 
bei Neurofibromatose der Extremit/~tennerven einen 5rtlichen Riesenwuchs zeigen; 
auch fiber eine Sehi~digung dos Gef/~f~nervensystems (z. B. in Gefolge eines chroni- 
schen 0dems) w~re die Entstehung einer Bindegewebshyperplasie denkbar. 

In  unserem Falle bestanden keine Zeichen einer geistigen Minder- 
wer~igkeit. ])as Kind wird als geistig lebhaft geschildert; nur in der 
letzten Zeit hat  es an manchen Dingen weniger Anteil genommen. Ein 
unmittelbarer Einflul~ der halbseitigen L/ihmung auf die Zahnfleisch- 
verdickung ist auch deshalb abzulehnen, weil die Hyperplasie durchaus 
symmetrisch vorhanden war. 

Indessen ist die bei der geistigen ~inderwertigkeit  erSrterte Beziehung 
zum mangelnden Mu~dschlul~ als mittelbarer Folge der )/[uskell~hmung 
fiir unseren Fall nicht abzulehnen. 

Die Mutter gab yon selbst an, dal3 das Kind infolge der L/~hmung den ~und 
nur noch mit Mfihe sehlie$en konnte und gewOhnlich often gehalten hat. 

Damit  sind andersar$ige ]~eziehungen der ~undschleimhaut  zur 
Auf3enwel$ eingetre~en; jene war dauernd der Gefahr der Austrocknung 
ausgesetzt. In  der fibrigen Pathologie kennen wit zwar keine Befunde, 
die die Annahme stiitzen k6nnten, dab eine Hyperplasie im Gofolge 
einer derartigen Milieu/inderung eintr/~te. Am ehesten 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 Epi~hel und weniger 
das subepitheliale Bindegewebe. 

Die allgemeine Beobachtung zeigt auch, da$ das Offenhalten des 
~undes  allein wahrscheinlich nicht ausreicht, die Hyperplasie zu er- 
klgren; denn sie miiBte dann ein h/~ufigerer Befund sein. Als unter- 
stfitzendes Moment wird man die dauernde Mundatmung aber doch 
ansehen diirfen. 

34* 
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Dami t  lassen sich fiir unseren Fal l  zwei Bedingungen aufzeigen, die 
fiir die E n t s t e h u n g  der Bindegewebshyperplasie yon  Bedeutung  sein 
k 6 n n t e n :  Innersekretorisehe StSrungen, die sich in  vorzeitiger Puber~gt 
gugerten,  und  StSrungen des Zentra lnervensystems,  in deren Auswirkung 
ein dauerndes Offenhalten des Mundes vorhanclen war. 

Fall  2. Bei diesem Fal l  einer dif{usen Zahnfleisehverdiekung, dessen 
Krankengeschichte  wir der 2. M.edizinischen Kl in ik  (Prof. v. Bergman~) 
verdanken,  liegen die Verhitltnisse andersartig.  

Be/und. 37jghrige Arbeiterin. Familienanamnese o.B. Als Kleinkind Schar- 
lach. Mit 21 Jahren Schwindelanfiille, Ohrensausen und innerliche Unruhe. 9 Jahre 
vor dem Tode Abort. 2 Monate vor dem Tode l%eiBert in den Kiefern, besonders 
im Unterkiefer. 6 Zghne un4 wulstige Zahnfleischmassen wurden entfernt. Bei 
tier Aufnahme in die Klinik ]4 Tage vor dem Tode bes~and eine ~llgemeine An/imie. 
Am Ober- und Unterkiefer blasse Wucherungen, die auf Druck empfindlich sind 
und leicht bluten. Die Lymphknoten der Unterkiefergegend, Schliisselbeingruben 
un4 AchselhOhlen sind erheblich vergr6Bert. Milz eben zu fiihlen, kaum vergr6gert. 

Blutbild : 
10 Tage 6 Tage 10 Tage 6 Tage 
vor dem vor dem vor dem vor dem 

Tode Tode Tode Tode 
H/~moglobin 40 % - -  Myeloblasten 72 % 54 % 
Ery~hrocy~en 1900 000 - -  Myelocytert 5 % ]6 % 
Fgrbeindex 1,05 - -  Jugertdliche 7 % 4: % 
Leukocyten 49 000 - -  Stabkernige 1% 4 % 
Basophile 0 % 1% Segmen~kernige 5 % 5 % 
Eosinophile 1% 1% Lymphocyten 9 % 15 % 
Blur bakteriologisch steril. 

Nach der klinischcn Bcurteilung handel~ es sich um eine MyeloblastenleukSmie 
Die sonst anzufreffende hgmorrhagische Diathese war bier nichf ausgespr0chen 
vielmehr entwickelten sich konjunktivMe und Netzhautblutungen ersf 2 Tage vor 
dem Tode, wghrend andere Blutungen v611ig fehlten. Septische Temperaturen nur 
in den letzten beiden Krankheitstagen. 

Sektionsbefund: (Nr. 965/30.) Aknte Leukgmie. MgBig s~arke, weiche grau- 
rote tIyperplasie der Milz (Gewicht 360 g), pyoide Metaplasio des Knochenmarks, 
starke diffuse weiche Schwellung der Leber, an den Nioren s~rko Schwdlung, 
An/imie, Verfettung und leukgmische Infiltrationen. tI6chsfgradige tIyperplasie 
der ]ymphatischen Apparate yon Magen, Dickdarm, besonders Mastdarm, Diinn- 
darm, Blasensehleimhaut. Allgemeine Hypertrophic der Lymphknoten am stgrksten 
der ttMsregion. Hochgradige Hypertrophie 4er lymphatischon Appar~te des 
t~achenringes. Derbe Infiltration tier Thymusdriise. Starkes, zum Tell s 
Lungen6dom. Goringe Zeichen yon hgmorrhagischer Di~these: Blutung der Haut, 
der Augenbindehgute, des Myokards un4 Endokards, des Nierenbeckens, tier H~rn- 
blase und der Uterusschleimhaut. Allgemeine Angmie. Verschiedene Neben- 
befunde. 

Die tIMsorg~no zeigen fo]genden Befund: Starke Vergr6gerung der Lymph- 
lnmtenkette, die yore Unterkieferwinkel zum I-Ials hinabzieht. Ebenso sind die 
submentMen Lymphknoten und_ die Zungentonsille vergr6Bert. Die Gaumen- 
tonsillen wSlben sich kugelig weft aus ihrem Bert heraus, so dM3 die Schlundpassage 
sehr verengt ist. In  der Pharynxw~nd VergrSgerung der Solitgrfollikel. Am meisten 
bemerkenswert sine die Vergnderungen am Zahnfleisch beider Kicker. 
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Oberkiefer (Abb. 3). 
Die unbezahnten Kieferkgmme zeigcn keine Vergnderungen. Es stehen nur noch 

4 Zghne- 5 3 1 I 1, yon denen der Prgmolar gelockert ist. Das Zahnfleisch is~ so 
krgftig gewuchert, d~B es bei jedem Zahn an einer Stelle wenigstens das Iqiveau 
der Scimeide erreicht. Es liegt wie eine Manschette um jeden Zahn herum. An 
jedem ist gaumenwgrts sehr sch6n die hMbkreisfSrmige Grenze zu sehen; Bur 
zwischen den beiden mittleren Schneidez~hnen sind beide Wfilste zusammen- 
gewachsen. Sonst gehSrt zu jedem Zatm ein eigener scharf umgrenzter, htillen- 
artiger Wulst. Er hat eine Breite yon 5--9  ram. Die einzelnen Teile des Wulstes 
kann man vom Zahn abheben. 
Daboi wird die Hglfte tier Wurzel 
sichtbar. Zahnstein ist auch in 
der Tiefe nicht vorhandcn. Der 
Wulst ist gegen die Schleimhaut, 
die den Gaumen und den Alveo- 
larfortsatz deckt, scharf abge- 
setzt. Er sitzt dem Zahnfleisch- 
saum nur mit ganz schmMer Basis 
auf uncl schiebt sich fiber die 
Schleimhaut~ der Umgebung, sie 
bedeckend, hertiber. Die Ober- 
flgche der wulstigen Lappen ist 
ziemlich glatt oder auch samtartig 
rauh. Die Farbe der Zahnfleisch- 
wucherungen ist am Joresfixierten 
Prgparat sehr blaB; nur an den 
Spitzen der Zahnfleischlappen 
sieht man vielfach eine stgrkere 
Durchblutung. 

Unterkiefer (Abb. 3) : 
Es sind noch folgende Zghne 

vorhanden: 8 " ~ .  Die beiden 
rechten Prgmolaren sind ebenso 
wie tier des Oberkiefers stark ge- 
lockert, aber nut  deswegen, wMl 
diese 3 Zghne allem d~s Kau- Abb. 3. Starke lappig-polyl)6se, zum Tell g:vrusartige 
geschgft verrichten. Die Zahn- Wu]stung desZahnfleisches mn die noch vorhandenen 
fleischvergr6berung ist der des Zghne des Ober- un4 Unterkiefers bei akuter 
Oberkiefers genau gleichartig, ~yeloblastenleuk~ie. 
aber viel groBbrtiger. Ia  der Ge- 
gend des friiheren [3 sind die Lappen zum Teil nekrotisch, ebenfMls am ~ beginnt 
der buccale Zahnfleischlappen zu nekretisieren. Die Breite der Wucherungen liegt 
zwischen 15 und 18 ram. 

Histologischer Be/und. Es wurde aus dem Unterkiefer ein Stiick bus der Gegend 
des [-5 herausges~gt und untersuch~. Histologisch (Abb. 4) ~indet sich die s~rks~e 
Zel]anhgufung im Bereiche des Zahnfleisches. In  verschiedenen Schnitten ist 
es stark aufgetrieben und sitzt dem Alveolenrbnd vielfach nach Art  eines Polypen 
auf. Der t)eriodontblspalt ist verbrMtert, in ihm finde~ sich Zahnstein. Eine 
geringere Zellanhgufung weis~ das Periodontium auf, reichlicher ist sie, weIm auch 
vielfach in Form unregelmgBiger Infiltrate, im 1)eriost und in den iibrigen Welch. 
teilen. Die Knochenmarksrgume sind weitgehend yon dicht liegenden Zellen bus- 
gefiillt, ebenso der Nervenkanal des Unterkiefers. Der Nerv selbst weist einen 
stark vermehr~en Zellgehalt im Endoneurium buf. Auch an den Nerven auBerhMb 
des Kiefers ist diese Vergnderung anzutreffen. Der Aufbau des Knochens ist nicht 
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Abb. 4. ttistolog~isches Ubersichtsbild zu Abb. 3 ; starke diffuse zcllige Durchsetzung des 
Zahnfleischbindegewebes, des Periostes und 4er angrenzenden Weich~eile. 

gcs~Srt; bier und  da l inden sich osteoide S&ume. Die Capillaren und  kleinen Venen 
enthal ten  neben Ery th rocy ten  zahlreiche Blutzellen mi t  grol~em dichtem Kern.  
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Diese Zellen sind auch im Gewebe anzutreffen. Im allgemeinen ~ber haben die 
Kerne, aus denen sich die Zellansammlungen im Gewehe zusammensetzen, einen 
grSl~eren und bl~sseren Kern mi?~ deutlich erkennbaren Kernk6rperchen. Stellen- 
weise l~l~t sich eine rundliche Form der Zellen einw~ndfrei sicherstellen; das Proto- 
plasma ist d~nn nicht sehr reichlieh. Uberwiegend aber zeigen die Zellen deutliche, 
zarte protoplasm~tische Ausl~ufer, mit denen sie untereinander zusammenh~ngen. 
Gelegent.lich sind die Kerne such kurzspindelig. 

Abb .  5. Z a h n p u l p a  bei a k u t e r  Mye lob la s t en l euk~mie ;  s t a r k e  Ff l l lung der  C a p i n a r e n  m i t  
unausgere i f~en  wei~3en Blu tze l len  uncl U m w a n d h m g  des  P u l p a g e w e b e s  in  m y e l o b l a s t i s c h e s  

Gewebe.  

Bemerkenswcrt ist d~s Verh~Iten der Pnlpa. Ihr gr61]ter Teil ist yon gehSrigem 
lockerem B~u und ffei yon ~bnormen Zellansammlungen. Nut die C~piltaren sind 
erweitert un4 weisen vide weil~e Blutzellen auf. An manchen Schni~ten aber karm 
man eine Umwandlung der Pulpa in blutbildendes Gewebe mit Mobilisierung der 
gleichen Zellformen beob~chten, wie sie in den M~rkr~umen des Kie~ers zu linden 
sind. Diese Ver~nderung ist abet immer nur herdf6rmig anzutreffen (Abb. 5). 

Bei  einer 37j~hrigen F rau ,  die e twa 8 W o c h e n  vor  ihrern Tode an  
einer aku~en ~r163 e rk rank te ,  wurd_e eine Vergr6berung 
des Zahnfleiches beobach~et .  Wie  lange die Verd ickung schon bes t anden  
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hatte, bevor die Patientin sich in Behandlung begab, steht nicht test. 
Wahrscheinlich lagen bei den wulstigen Zahnfleisehmassen, die 8 Wochen 
vor dem Tode mit 6 Z~hnen entfernt wurden, gleiehartige Gewebs- 
bildungen vor wie die, die bei der Sektion in ziemlich diffuser Ausbreitung 
am Ober- und Unterkiefer vorhanden waren. Solche fehlten nur im 
Bereieh zahnloser Kieferteile. Die VergrSberung ist, wie das histo- 
logische Bild zeigt, dutch eine Umbildimg des vorhandenen ]~indegewebes 
in ein unreifes myeloblastisches Gewebe bedingt. Dieses ist am st~rksten 
in der subepithelialen Zone vorhanden und hat  auch zu einer starken 
wulstigen, grob-polypSsen Erhebung fiber das urspriingliche Schleim- 
hautniveau geffihrt. 

Hinsichtlich der Entstehung dieser Ver~nderung kann auf eine Er- 
5rterung der Bildung des unreifen Gewebes verzichtet werden, da es 
nieht Gegenstand dieser Arbeit ist, zu den Leuks Stellung zu 
nehmen. Von Interesse ist hier nur die l~rage, warum sieh die myelo- 
blastisehe Gewebsneubildung gerade im Bereich des Zahnfleisehes 
besonders stark entwickelt hat. 

Bei der ErSrterung des vorigen Falles haben wit auf die Besonderheit 
des Zahnfleischgewebes schon hingewiesen und dabei betont, dab das 
Zahnfleisch einc ~bergangsstellung einnimmt zwisehen den Organ 
gewordenen Geweben, die die Aufgaben der physiologisehen Entziindung 
als normale Funktion aufgenommen haben (RSssle), und zwisehen solchen 
Geweben, in denen die Entziindung einen krankhaften Charakter tr~gt. 
Jedenfalls h/~ngt mit dieser Sonderstellung die Bevorzugung des Zahn- 
fleisches bei der Beteiligung an den leuk~misehen Gewebserkrankungen 
zusammen. Beachtenswert ist dabei die Beobaehtung, dal~ die zahn- 
freien Absehnitte des Oberkiefers so gut wie keine myeloblastischen 
Bildungen aufweisen. Aueh dadttreh wird dargetan, dal] die Mund-  
schleimhaut nur soweif sie Zahnfleiseh ist, die oben erw~hnte besondere 
Stellung einnimmt. 

Nach den allgemeinen Beob~chtungen, die allerdings in den Lehr- und Hand- 
bfichern der Pathologie wie der Z~hnheilkunde nur fliichtig besprochen werden, 
kann clas Z~hnfleisch bei der myeloischen und den lymphatischen Formen der Leuk- 
amie beteiligt sein; h~ufiger scheint es bei der myeloischen Leuk~mie mitzu- 
erkranken. Klinisch beginn~ die Z~hnfleischveranderung mif einer geringen Schwel- 
lung besonders im Bereiche der Interdentalp~pillen, die vorgewSlbt und hyper- 
amisch sind. N~ch Morelli besteh~ oft die Schwellung ohne eine ttyperamie. Epithel- 
defekte und Ulcerationen sind h~ufige sekund~re Erscheinungen. 

Die beiden hier beschriebenen Fs yon VergrSberung des Zahn- 
fleisches sind sehr versehiedenartiger Natur. Bei dem ersten handelt es 
sich um eine Vermehrung des physiologiseh vorhandenen subepithelialen 
Bindegewebes, um eine eehte Hyperplasie; beim zweiten um eine Um- 
bildung des subepitheliMen ]~indegewebes zu myeloblastisehem Gewebe. 
Die Ver~nderung stellt eine Teilerscheinung einer allgemeinen ~yelo- 
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blastenleuks dar. Hier liegt also eine VergrSberung des Zahnfleisches 
dureh Auftreten ortsfremder Elemente vor. 

Die Literatur zeigt, dab noch andersartige Vorg~nge zu Zahnfleisch- 
verdickungen ffihren k6nnen. AuSer an Kyper/~mien und Entzfindungen 
k6nnte an Hamartome gedacht werden,/~hnlich wie sie der Vergr6Berung 
der Zunge und Lippe bisweilen zugrunde liegen. Wir m6ehten vorschlagen, 
in Anlehnung an die Wortbildungen , ,lV[akroglossie" und ,,Makrocheilie" 
ffir VergrSberungen der Zunge und Lippe, die Gesamtheit der Zahn- 
fleisehvergrSberungen als , M a k r u l i e "  (pa,~od~ - -  groS, ~ o6~a ~ das 
Zahnfleiseh) zu bezeiehnen. 

Zusammenfassung. 
Es werden 2 F~lle yon Vergr6berung des Zahnfleisches beschrieben. 

Im ersten handelt es sich um eine diffuse ~yperplasie des Zahnfleisch- 
bindegewebes; sie hatte sich bei einem 10j/ihrigen M~dchen in den letzten 
5 Jahren im AnsehluB an eine Encephalitis mit folgender I-iMbsei~en- 
1/~hmung entwickelt; auBerdem waren nach der EncephMitis die Zeichen 
frfihzeitiger Pubertat  aufgetreten. Beide Besonderheiten werden mit 
der Entstehung der Zahnfleisohvergr6berung in Zusammenhang gebraeht. 
Das Schrifttum kennt Beobaehtungen, bei denen infolge geis~iger Ver- 
bl6dung oder L/~hmung der Gesich~smuskeln bei dauernd offenstehendem 
~ u n d  diffuse ZanfleischhvergrSberungen aufgetreten sind; ebenso berichtet 
es fiber Wulstungen des Zahnfleisehes bei innersekretorischen S~6rungen. 

Im zweiten FMle lag eine akute ~yeloblastenleuk/~mie vor, die sich im 
Laufe yon 2--3 Monaten entwickelt hatte. Die Zahnfleischwulstungen 
waren hier st/~rker ausgepri~gt, lappig bis polypSs. Sie fanden sieh nur im 
Bereiehe noch vorhandener oder an der Alveole kfirzlieh entfern~er Z/~hne ; 
an zahnfreien Kieferabschnitten war aueh die Zahn/leischvergr6berung 
nieh~ vorhanden. I-iistologiseh bestehen die Zahnfleisehver~nderuugen 
aus gewuchertem myeloblastisehem Gewebe. Bemerkenswer~ war noch 
ein Nebenbefund: Aueh die Zahnpulpa war an einzelnen Stellen in myelo- 
blastisches Gewebe umgewandelt. 

Die Zahnfleischvergr6berungen haben bisher noeh keine zusammen- 
fassende systematisehe Bearbeitung erfahren. Aueh mit der vorliegenden 
Arbeit wird dies nieh~ bezweek~. Um jedoch die allgemeine Aufmerk- 
samkei~ darauf zu lenken, wird in Anlehnung an die Wortbildungen 
!Kakroglossie und )/[akroeheilie fiir die Gesamtheit der diffusen Zahn- 
fleisehvergr6berungen die Bezeichnung Makrulie vorgesehlagen. 
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