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Grundlagen der apikalen
dentalen Läsionen und
die Entwicklung einesdie E

histopathologischen Scoreshistopatholo
„Dental apical inflammation score“ – für den klinischen Alltag

Obwohl apikale Läsionen zum zahnmedizinischen Alltag ge-

hören und histopathologisch routinemäßig untersucht wer-

den, wird abgesehen von dem Malignitätsausschluss kein 

weiterer Mehrwert an Information weder für den Zahnme-

diziner noch für den Pathologen gewonnen.

Daher entwickelten Krenn et al. 2020 den „Dental apical in-

flammation score“ (DAIS), welcher erstmalig eine standar-

disierte Bewertung der Quantität und Qualität der apikalen

Entzündung erlaubt1 und somit dem Arzt im Alltag ein In-

strument zur Objektivierung der klinischen Befunde an die

Hand gibt.

APIKALE LÄSIONEN

Eine apikale Läsion ist als Immunreaktion des 

Körpers auf pathogene Bakterien, die in das

periapikale Gewebe eindringen, zu verstehen2.

Hierbei kommt es zu lokaler Knochendestruk-

tion. Die Läsion ist histologisch durch fibröses 

Binde- und Granulationsgewebe, proliferieren-

des Epithel und unterschiedliche inflammat-

orische Zelltypen charakterisiert2,3. Die Im-

munantwort erfolgt durch die Rekrutierung von 

neutrophilen Granulozyten, die effektive Opso-

nierung mit Immunoglobulin G und anschlie-

ßende effektive Phagocytose der Bakterien2.

Dafür wird die apikale Läsion von unterschied-

lichen inflammatorischen Zellen infiltriert, die 

durch chemotaktische Signale geleitet werden. 



FOKUS

Qdent 2022 | 6 [1] | 12–16 13

Die Populationen der akut inflammatorischen

Zellen besteht aus Neutrophilen Granulozyten 

und Granulozyten der chronisch inflammatori-

schen Zellen aus Lymphozyten, Makrophagen, 

Histiozyten und Plasmazellen4,5.

GRUNDLAGEN DER PATHOGENESE

Während dieses Prozesses werden die Zytokine

IL-1  von aktivierten Makrophagen und TNF-

von aktivierten T-Lymphozyten ausgeschüttet, 

welche als primäre Ursache von apikaler Kno-

chendestruktion identifiziert wurden6. Diese Zy-

tokine bewirken unter anderem die Reifung von

Preosteoklasten in reife Osteoklasten und die

Aktivierung von bereits vorhandenen Osteoklas-

ten6,8-13. Bezüglich der Pathogenese zeigt sich 

also eindeutig, dass das humorale und zelluläre 

Immunsystem eine wichtige Rolle spielt13.

VERLAUF

Durch Entfernung der Pulpa und eine effektive

Wurzelkanalbehandlung kann in den meisten

Fällen eine erfolgreiche Behandlung der api-

kalen Läsion erfolgen14. Führt dies jedoch nicht

zum Ziel, erfolgt eine Revision der Wurzelka-

nalbehandlung oder als apikal chirurgische 

Maßnahme eine Wurzelspitzenresektion, um

eine weitere bakterielle Kontamination des

Wurzelkanalsystems in das umliegende Gewe-

be zu verhindern15. Bezüglich der Ausheilung

von apikalen Läsionen zeigen mehrere Studie, 

dass 74 bis 85 % der apikalen Läsionen inner-

halb von 48 Monaten heilen, wobei der Hei-

lungsprozess nach chirurgischer Intervention

schneller abgeschlossen ist14–19.

UNTERSCHEIDUNG VON APIKALEM 

ABSZESS, GRANULOM UND ZYSTE

Wird eine weitere bakterielle Infiltration jedoch

nicht verhindert, kann dies zu einem apikalen 

Abszess, einem apikalen Granulom oder einer 

apikalen Zyste führen20. Die Ursache eines api-

kalen Abszesses ist auf die exzessive Rekru-

tierung von neutrophilen Granulozyten in die 

apikale Läsion zurückzuführen. Neutrophile 

Granulozyten gehen 24 bis 48 Stdn. nach Ver-

lassen des Blutkreislaufes in die Apoptose über, 

wobei protheolytische Enzyme ausgeschüttet 

werden21,22. Geschieht dies in zu hohem Aus-

maß, kann es zu einer lokalen Liquidifizierung 

des Gewebes sowie Eiterbildung führen23. Ein 

apikales Granulom hingegen stellt tendenziell

einen initial reparativen Prozess auf die lokale

Entzündung dar25. Durch die Proliferation der 

Malassez-Epithelreste kann ein apikales Gra-

nulom Epithelinseln aufweisen25 (Abb. 1). Eine

apikale Zyste ist jedoch im Gegensatz zu einem

Granulom nahezu vollständig mit mehrschich-

tigem Epithel bedeckt. Innerhalb der apikalen

Läsionen wird die Inzidenz von apikalen Zysten

mit 6 bis 55 % beschrieben26. Die große Varianz

ist sowohl mit Unterschieden in der Methodik

der Studien als auch der Definition von Epithe-

lialisierung zu erklären, zeigt aber auch, dass 

ein apikales Granulom und eine apikale Zyste

eher ein Kontinuum sind. 

Abb. 1 Apikale Läsion mit Epithelinsel (HE-Färbung, 120-fache Vergrößerung).
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BAKTERIELLE BETEILIGUNG

Auch Endotoxine von Bakterien spielen eine

Rolle beim Zystenwachstum und der Knochen-

destruktion. Obwohl der Nachweis von Bakte-

rien in apikalen Läsionen mehrfach erbracht

wurde, herscht bezüglich der Pathogenese

noch kein wissenschaftlicher Konsens. Zwar

wurden Zystenflüssigkeiten mikrobiell unter-

sucht, jedoch konnten teilweise keine Bakterien

nachgewiesen werden27. In anderen Arbeiten 

wurden allerdings Bakterien im Liquor der

Zyste oder in den Zysten selbst nachgewie-

sen29,30 (Abb. 2). Des Weiteren wurden Bakteri-

en in unmittelbarer Nähe zu Knochenpartikeln 

nachgewiesen und Ostitis in Zusammenhang 

mit apikalen Läsionen erstmals beschrieben30

(Abb. 3).

„DENTAL APICAL INFLAMMATION SCORE“

Der im Jahre 2020 entwickelte „Dental apical

inflammation score“ (DAIS) soll den Klinikern 

einen praktischen Mehrwert für ihre zahnärzt-

liche Behandlung und damit auch für das Wohl 

ihrer Patienten geben. Hierzu wird das infil-

trative Gewebe der apikalen Läsion bezüglich 

einer akut inflammatorischen Zellpopulation 

(neutrophile Granulozyten) und einer chronisch 

inflammatorischen Zellpopulation (Lympho-

zyten, Makrophagen, Histozyten und Plas-

mazellen) betrachtet und deren Vorkommen 

semiquantitativ (niedriges vs. hohes Vorkom-

men) bewertet. Die Bewertung erfolgt in einer 

Standard-Hämatoxylin-Eosin (HE)-Färbung im

Routinerahmen der histopathologischen Dia-

gnostik. Aus den zwei Zellpopulationen und 

der semiquantitativen Bewertung ergeben sich 

folglich 4 Kombinationsmöglichkeiten (Abb. 4). 

Um den Score zu validieren, wurden mit 

diesem insgesamt 210 apikale Läsionen be-

züglich ihrer Inzidenz, Epithelialisierung, des 

Auftretens von Fremdkörpern und bakteriel-

len Vorkommens untersucht. Außerdem wur-

den Knochenfragmente, welche sich in den 

Läsionen befanden, mit dem „Histopatholo-

gical osteomyelitis evaluation score“ (HOES) 

von Tiemann et al. bewertet31.

Die Ergebnisse erlauben eine Einteilung der 

apikalen Läsionen in 4 Typen mit statistisch si-

gnifikanten Unterschieden, deren Kernaussage 

in Tabelle 1 zusammengefasst ist.

Abb. 2 Gram-positive Bakterien (Gram-Färbung, 600-fache Vergröße-

rung).

Abb. 3 Knochenfragment (rechter Bildrand) mit Anzeichen einer bakteriel-

len Ostitis in einer apikalen Läsion (HE-Färbung, 600-fache Vergrößerung).
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