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Nordisk tema 2023: Endodonti

Godt nytar og velkommen til de nordiske temanumre om en-
dodonti 2023. Temaet er blevet organiseret af et ad hoc-redak-
tionsudvalg bestdende af Sivakami Rethnam Haug (Norge),
Maria Pigg (Sverige), Lise-Lotte Kirkevang (Danmark), Péivi
Siukosaari (Finland) og Magnis Fridjon Ragnarsson (Island),
og Jorn A. Aas (Norge) har varetaget opgaven som koordine-
rende redaktgr.

Det allerfgrste feellesnordiske tema blev publiceret s tidligt
somil995, og ogsd dengang var emnet endodonti. I forordet til
det forste temanummer betonede redaktgrerne, at der var tale
om en historisk udgivelse, som gav startskuddet til et enestden-
de nordisk samarbejde. 27 ar senere er tiden nu kommet til en
ny opdatering af endodontiens kliniske og teoretiske aspekter. I
disse to temanumre prasenterer vi otte artikler med emner, der
er ngje udvalgt med henblik pa at afspejle aktuelle synspunkter,
evidensbaserede behandlingsprotokoller og relevant informa-
tion til klinikere og forskere sével som sundhedsmyndigheder.
Vi har bestraebt os pé at samle ferende eksperter fra alle nordi-
ske lande om at skrive og udgive disse artikler. Temanumrene
tjener til at udveksle og kalibrere viden og kliniske rutiner pa
tvaers af landegranserne.

Endodonti (fra de graeske ord endon, der betyder inden i,
og odous, der betyder tand) er den gren af odontologien, der
beskeeftiger sig med pulpas og de periradikulere veevs morfo-
logi, fysiologi og patologi. P& klinisk niveau handler endodonti
om at bevare eller genskabe sunde forhold i pulpa — eller i det
mindste i en del af pulpa — samt i de periapikale veev.

Den fgrste artikel i reekken er om pulpabiologi og daekker de
basalbiologiske forhold og de komplekse reaktioner, der fgrer
til inflammation, hypersensitivitet og ikke mindst smerteople-
velse eller tandpine.

Den anden artikel er om endodontisk diagnostik. Den pépe-
ger, at en korrekt diagnose er en forudsatning for endodontisk
behandling, og kaster lys pa de diagnostiske betegnelser, der
anvendes i de nordiske lande.

Artikel 3 hedder ”Vitale pulpabehandlinger i teender med
profund caries” og deekker de aktuelle behandlingsmuligheder
med skyldigt hensyn til European Society of Endodontology’s
retningslinjer for bevarelse af pulpas vitalitet.

Artikel 4 daekker det altid vigtige emne ngdbehandling, som
er en del af den kliniske dagligdag for neesten alle tandlager.

Artikel 5 hedder "Vurdering af opgavens svarhedsgrad og
behandlerens evner, samt hvordan og hvorndr man henviser”.
Denne artikel introducerer et nyt veerktgj til vurdering af en
endodontisk opgaves sverhedsgrad, som kan hjeelpe klinikeren
med at tage stilling til, om han/hun selv skal patage sig opga-
ven eller henvise den til en kollega med stgrre kompetence. Der
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gives desuden vejledning om, hvilke informationer en henvis-
ning bgr indeholde.

Artikel 6 handler om optimering af behandlingsresultatet
og giver mange tips, tricks og anvisninger p&, hvordan man kan
forbedre sin endodontiske succesrate.

Artikel 7 om usikkerhedsmomenter og beslutningstagning
inden for endodontien beskriver den komplekse kliniske beslut-
ningsproces, tandleegen ma gennemfpre, nér patienten mgder
op med en beskadiget pulpa, en nekrotisk pulpa med apikal
parodontitis eller en rodfyldt tand med persisterende apikal
leesion.

Den afsluttende artikel 8 har meget passende féet titlen
“Fremtidige retninger for endodontien”. Den handler om nyska-
belser og teknologiske landvindinger, som klinikere og forskere
skal holde gje med. Desuden diskuteres uddannelsesinstitutio-
nernes, forskernes, sundhedsmyndighedernes og mediernes
rolle i, hvordan fremtiden udformes.

Artiklerne 5 til 8 bringes i neeste nummer af Tandleegebladet.

Lad os til slut bringe et citat af den afdgde professor I.B.
Bender, der ofte omtales som endodontiens fader: ”This is a big
issue about a little tissue”. Endodonti er et omfattende fagom-
réde, der drejer sig om et meget lille vaev, pulpa. Desverre har
vi ikke haft mulighed for at inddrage emner som fx rodresorp-
tion, traumer og endodontisk kirurgi, men vores malgruppe er
alment praktiserende tandleger, og vi héber, at dette nordiske
tema vil interessere vores kolleger.

Vi retter vor varmeste tak til alle forfattere og til de nordiske
tandleegetidsskrifter, som har gjort det muligt at udgive dette
feellesnordiske projekt.

Vi héber, 1 vil fa lige s& meget forngjelse ud af at leese artik-
lerne, som vi har haft med at udgive dem. ¢
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ABSTRACT

Pulpakomplikationer som fglge af caries, omfat-
tende slid eller andre eksterne irritamenter kan fgre
til symptomgivende eller asymptomatisk inflamma-
tion og efterfglgende til hel eller delvis nedbryd-
ning af pulpavaev og nekrose. Behandling af en syg
pulpa kan tage sigte pa at bevare pulpas vitalitet,
enten helt eller delvis, og kan i sa fald betegnes som
“forebyggende endodonti”. En forstaelse af pulpa-
dentin-kompleksets fysiologi og patologi er en for-
udsatning for at kunne stille den rigtige diagnose
og dermed ivaerksaette den korrekte behandling.
Denne oversigtsartikel beskriver den sunde pulpas
basale struktur og fysiologi og mekanismerne bag
start og progression af inflammatoriske reaktioner
i pulpakammerets og rodkanalernes lidet eftergive-
lige miljg. Ligeledes diskuteres mekanismerne ved
smerte og hypersensibilitet og de mader, pulpa-
dentin-komplekset kan reagere pa ved gentagne
eller vedvarende smertevoldende pavirkninger.
Behandlingsmulighederne, der streekker sig fra
cariesekskavering og kavitetsforsegling over par-
tiel eller komplet pulpotomi til fuld endodontisk
behandling, vil blive omtalt i detaljer i andre ar-
tikler i dette tema under emnerne diagnostik, vital
pulpaterapi og ngdbehandling.

EMNEUHD Dentin | dental pulp | inflammation |
hypersensitivity
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ELVON DENTIN er et mineraliseret veev og pulpa
et lgst bindevaev, danner de bade udviklings-
maessigt og funktionelt et integreret kontinu-
um, pulpa-dentin- komplekset, hvor fysiolo-
giske og patologiske reaktioner i det ene vaev
ogsa pavirker det andet. Hvor dentinen udger
tandens rygrad, der yder stgtte til emaljen, gi-
ver resiliens under okklusale belastninger og
fysisk beskytter pulpa mod mikroorganismer
og andre skadelige pavirkninger, reagerer pulpaveavet hurtigt
pé de eksterne irritamenter og starter og styrer de forsvarsreak-
tioner, der har til formél at holde tanden i funktion og beskytte
den imod mikrobiel invasion.

DENTIN

Dentin er et mineraliseret kollagent vev, et nanokrystal-
linsk forstaerket kollagenbiokomposit, der bestr af 70 %
(efter veegt, 55 % efter volumen) biologisk hydroksylapatit
(Ca, (PO, ,(OH),) og 20 % (efter vaegt, 30 % efter volumen)
organiske komponenter (1). Stgrstedelen af dentinen er in-
tertubuler, dannet af odontoblasterne pa overgangen mellem
dentin og pulpa. Teetheden af tubuli er mindre i roddentin
end i kronedentin, iser i den mest apikale del (2). Peritubu-
leer (intratubuleer) dentin dannes i en regular cirkelform pé
vaggene af dentintubuli.

Emalje-dentin-greensen (EDJ) udggr den mekaniske tilheeft-
ning mellem emalje og dentin. Sammen med den yderste kap-
pedentin, der har en gradvis 2ndret mineralisationshastighed
ind mod pulpa, dannes der en “resilienszone” pé 500 pm, som
er ngdvendig til forebyggelse af frakturer under kraftig okklu-
sal belastning (1).



Makrofager i pulpa
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Fig. 1. Makrofager i en museincisiv identificeret ved hjzelp af et antistof imod
LYVE-1. Bjaelke: 100 pm.

Fig. 1. Macrophages in a mouse incisor identified with an antibody against
LYVE-1. Bar: 100 pum.

Primeer dentindannelse (primer dentinogenese) sker un-
der den generelle tanddannelse og star for stgrstedelen af den-
tindannelsen. Efter afsluttet tanddannelse fortseetter dentin-
dannelsen i form af sekundeer dentin med meget langsommere
hastighed resten af livet, og det fgrer til gradvis obliteration af
pulpakammer og rodkanaler (1).

Tertieer dentin dannes som svar pa eksterne pavirkninger
som fx slid, erosion, traumer, caries, kavitetspraeparation og ke-
misk irritation. Man mener, at det er de vackstfaktorer og andre

Pulpas sensoriske nerver

bioaktive molekyler, der er til stede i mineraliseret dentin og
frigives ved caries eller slid, der starter og kontrollerer dannel-
sen af tertizer dentin (3). Den tertizere dentin forgger tykkelsen
af den mineraliserede barriere mellem de eksterne irritamenter
og pulpavavet og holder pulpa vital og infektionsfri. Der er to
slags tertieer dentin, nemlig reaktiv dentin, som dannes af de
oprindelige odontoblaster, og reparativ dentin, som dannes af
nydifferentierede erstatningsodontoblaster (4). Reaktiv dentin
er tubuleer og har nogenlunde samme struktur som sekunder
dentin, mens reparativ dentin (ogsa kaldet fibrodentin eller
“forkalket arvaev”) (4) menes at veere relativt impermeabel og
danner en barriere mellem tubulaer dentin og pulpavav.

PULPAVZAEVETS STRUKTUR OG HOMEOSTASE
Odontoblasterne udggr det yderste cellelag i pulpa og danner
en barriere mellem pulpa og dentin. Denne barriere kan be-
skadiges som respons pé traumer, caries eller praeparation i
dentinen. Odontoblasterne efterlader dentintubuli, hvori der
dannes steerkt mineraliseret peritubuleer dentin, som kan med-
fore lukning af tubuli, en proces, der kan forsteerkes af ekstern
irritation (4).

Pulpa bestér af et lgst bindeveev med blodkar og nerver.
Bindevavet bestar af interstitiel veeske og kollagendomineret
matrix (5). De fleste celler i pulpa er enten fibroblaster eller
udifferentierede celler (stamceller), som kan uddifferentieres
til fibroblaster eller erstatningsodontoblaster. Der kan endvi-
dere ses makrofager (Fig. 1), lymfocytter og enkelte mastcel-
ler. Forekomst af immunceller i normalt pulpavaev tyder p4, at
pulpa er i stand til at initiere et immunrespons.

Pulpavavets kar- og nerveforsyning

Den hgjeste taethed af blodkar finder vi i den mest koronale
del af pulpa. Arterierne gér ind i pulpa via apex, og venoler
gar ud samme vej. Bt teet forgrenet netveerk af kapillerer for-
syner odontoblasterne og de gvrige interstitielle celler med ilt
og naeringsstoffer.

Man har i drevis diskuteret, om der findes lymfekar i pulpa.
Man forestillede sig tidligere, at lymfekar bidrog til volumen-
kontrol og dreenage i vaevet (6), men nyere studier har vist, at
der ikke findes lymfekar i pulpa (7,8). >

A-B (7%) 5-12 30-70
A-5 (93%) 1-5 6-30
C 0,4-1 0,5-2

Tabel 1. Klassifikation af de sensoriske nerver i pulpa.
Table 1. Classification of the sensory nerves in dental pulp.

akut smerte

Kronisk smerte

“Prae-smerte”, Tryk, bergring, Dentin, praedentin,
akut smerte vibration odontoblaster, pulpa
“Prae-smerte”, Varme, kulde Dentin, praedentin,

odontoblaster, pulpa

Varme, inflamma-
tionsmediatorer

Pulpa, blodkar
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Nerver pa graensen mellem dentin og pulpa

Fig. 2. Snit af pulpahorn fra en rottemolar viser nervefibre i det subodontobla-
stiske omrade (*) med udlgbere, som mellem odontoblasterne (OB) treenger ind
i den indre del af dentinen (D).

Fig. 2. Section of a pulp horn from a rat molar, showing nerve fibres in the sub-
odontoblastic region (*) with extentions crossing between the odontoblasts (OB),
penetrating the inner part of dentin (D).

Pulpa er forsynet med et stort antal aksoner, badde myelinise-
rede og umyeliniserede. Stgrstedelen (ca. 90 %) er sensoriske
nervefibre, og resten er af autonom karakter. De myeliniserede
nervefibre er af sensorisk oprindelse og inddeles i A-f- og A-0-
fibre. Under normale forhold har de en lavere teerskel end de
umyeliniserede sensoriske C-fibre (Tabel 1). Fibrene aktiveres
af forskellige stimuli og fremkalder perception af enten “pree-
smerte” eller smerte.

Béde sensoriske og sympatiske nervefibre ledsager og om-
kranser blodkarrene. Mens de sensoriske nerver kun afgiver
f& grene i den apikale del af pulpa, forgrener de sig voldsomt
i kronepulpa, hvor de danner et subodontoblastisk plexus.
Nogle forgreninger gér ind i dentintubuli og nér til den in-
dre del af dentinen (Fig. 2), isaer under cuspides, hvor tubuli
ligger teettest (9). Dette kan have betydning for sansning af
eksterne irritamenter (10). Nervefibrene er i intim kontakt
med odontoblasterne, som de sandsynligvis star i tovejskom-
munikation med (11).

22

PULPAINFLAMMATION

Vaskulaert respons og vaesketransport

Inflammation i pulpa sker i et ueftergiveligt miljg mellem stive
dentinvaegge. De akutte vaskulere reaktioner pa et inflamma-
torisk stimulus er vasodilatation og forgget volumen af den
interstitielle vaeske, hvilket fgrer til en relativt stor forggelse af
det hydrostatiske tryk i pulpa (12). Hvis det inflammatoriske
respons foregdr i et snaevert rum, vil der ske vaeskeabsorption
i de naerliggende blodkar (12), eller ogsé transporteres vaeske
til ikkeinflammerede omréder med lavere tryk, fx i det lgse bin-
deveaeviden apikale del (6) (Fig. 3). Denne draeningskapacitet
kan forklare, hvorfor et forhgjet veevstryk kan forekomme i en
inflammeret pulpa i lang tid (13) uden at fgre til omfattende
skade pa pulpa. Hvis det inflammatoriske agens fjernes, sker
der en normalisering af trykket, og veevet kan hele (reversibel
pulpitis). Et signifikant forgget interstitielt veesketryk som fglge
af et kraftigt inflammatorisk respons kan dog ogsa kompromit-
tere blodstrgmmen gennem kompression af venolerne, hvilket
bidrager til udvikling af pulpanekrose. Det kan ogsé bidrage til
udvikling af nekrose, hvis endotelet udsattes for bakterielle
endotoksiner. Endotelet vil reagere med udskillelse af vaso-
konstriktorer, som reducerer blodgennemstrgmningen (14),
og endotelet deltager ogsa i tidlige koagulationsreaktioner, der
fremmer dannelse af fibrinkoagel (15).

Immunceller i pulpa

Residerende immunceller i pulpa kan respondere pa inflam-
matoriske eller infektigse udfordringer med innate og adaptive
immunreaktioner (16,17). Disse immunreaktioner kan udlgses
af inflammatoriske mediatorer, som udskilles fra carieret den-
tin, odontoblaster eller andre pulpaceller.

Odontoblasterne udggr frontlinjen med hensyn til opdagelse
af og forsvar imod eksterne irritamenter og deltager i den initiale
fase af de inflammatoriske og/ellerimmunologiske responser. De
ericellemembranen udstyret med Toll-like receptorer (TLRs), en
gruppe af glykoproteiner, som kan genkende forskellige dele af
bakterier, virus og svampe (18,19). Efter den tidlige aktivering
af odontoblasterne szttes det innate immunrespons i gang med
rekruttering af immunceller, produktion af antimikrobielle pepti-
der og modning af dendritiske celler (18). De udskiller adskillige
produkter med et bredt spektrum af antimikrobielle og immun-
modulerende aktiviteter (20,21) sdsom produktion af proinflam-
matoriske cytokiner i immunceller, kemoattraktion, modning
af dendritiske celler og differentiering af makrofager. Proteina-
seaktiverede receptorer (PARs) er receptorer, som af proteaser
stimuleres til proteolytisk aktivitet. De deltager i kontrollen af
en lang raeekke biologiske processer sdsom inflammation, hee-
mostase, trombose og hardtveevsdannelse. PAR-1 og PAR-2 fin-
desihumane odontoblaster (22). Ved respons mod caries findes
de i signifikant stgrre meengder i sdvel odontoblaster (22) som
pulpavav, hvilket tyder p4, at de spiller en rolle i regulering af
dentindannelse og/eller inflammation i pulpa.

Standsning eller fortseattelse af den initiale inflammation re-
guleres af et komplekst netveerk af inflammatoriske kemokiner,
som styrer rekrutteringen af immunceller og regulerer andre
inflammatoriske responser. De dendritiske celler migrerer til



de regionale lymfeknuder, hvor de praesenterer antigener for
T-celler. Aktiverede T-celler kan derpé fremme proliferation af
B-celler, som siden omdannes til antistofproducerende plas-
maceller. Neutrofile granulocytter og makrofager indgar som
fagocytter i det innate immunrespons og rekrutteres til pulpa
iinflammationens initiale fase.

NOCICEPTION OG HYPERSENSITIVITET | DENTIN OG PULPA
Rummet mellem odontoblastudlgberen og veeggen i tubulus er
udfyldt af dentinveeske, hvis vaeskebevagelser anses for at vaere
en vaesentlig faktor i transmission af smerte i dentinen. Smer-
tevoldende stimuli som fx varme, kulde, luftpéblasning og
sondering i blottet dentin kan displacere vaesken i tubuli (23).
Dette feenomen betegnes den hydrodynamiske mekanisme for
dentinsensitivitet, og den involverer bdde veeskebevagelser og
mekanisk kraftoverfgrsel. Teorien understottes af, at der er pa-
vist klassiske mekanoreceptorer pa de afferente nerver i pulpa,
som innerverer den inderste del af dentinen (24) (Fig. 4) og i
odontoblasterne (25-28). Vaeskebeveagelser i dentinen trans-
formeres til elektriske signaler via aktivering af mekanosensi-
tive ionkanaler (29).

Det er isaer A-fibrene (Tabel 1), som er lokaliseret til den
inderste del af dentinen, der aktiveres af veeskestrgmninger i
tubuli (30) (Fig. 4). I andre vaev som fx hud og gingiva er det

Vasketransport

|
Kklinisk relevans

Viden om pulpa-dentin-kompleksets reaktioner pa caries
og andre eksterne irritamenter ggr klinikeren bedre rustet
til at stille den rigtige diagnose og ivaerksaette den korrekte
behandling.

A-fibrene, der viderebringer ikkesmertevoldende stimuli som
fx bergringer. De fleste neuroner i teenderne har de samme A-
fiberkarakteristika, som er typiske for mekanoreceptorer med
lav teerskel. Nar de mekanosensitive A-fibre i teenderne reage-
rer anderledes, kan det skyldes, at de kun har forbindelse til
mere centralt placerede smerteregistrerende neuroner (31).
De polymodale C-fibre er derimod klassiske nociceptive fibre.
Deres nerveender befinder sig dybere inde i pulpavevet, og de
er normalt ikke aktive, hvis der ikke er inflammation i pulpa.
C-fibrene har mange receptorer, som under inflammation kan
aktiveres af varme eller andre typer af stimuli (32). Isaer respon-
derer en receptor kaldet “transient receptor potential, subtype
vanilloid 1” (TRPV1) pé varme, inflammatoriske mediatorer og
surt miljg (pH < 6) (33). Eugenol heemmer calcium- og kali- »

Coronal area

Vessel in inflamed area

[ X°]

Fluid transport

Interstitial space

Vessel in non-inflamed area

Apical area

Fig. 3. Transport af vaeske og plasmaprotein (prikker) vaek fra inflammeret (tv.) og ikkeinflammeret (th.) kronepulpaveev. Pilene viser den relative stgrrelse og retning pa
vaesketransporten (Pc, kapillaert blodtryk; Pt, vaevstryk) i interstitiel vaeske. cor = koronal, ap = apikal. Gengivet med tilladelse fra (6).

Fig. 3. Fluid and plasma protein (dots) removal from inflamed (left) and un-inflamed (right) coronal pulp tissue. Arrows indicate relative magnitude and direction of fluid
transport (Pc, capillary blood pressure; Pt, tissue pressure;) in interstitial fluid. cor = coronal, ap = apical. Reprinted with permission from (6).
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Dentinsensitivitet

Fig. 4. Intradentale myeliniserede A-fibre (gult) har nerveenderne placeret
perifert i pulpa, hvor de breder sig imellem odontoblasterne og innerverer den
inderste del af dentinen. A-fibre har en relativt lav teerskel og giver en skarp

og stikkende fornemmelse. De kan aktiveres af mekanisk kompression (pile) og
eksterne stimuli som varme og kulde, der fordrsager vaeskestrgmninger. Dentin-
tubuli kan blive eksponeret i omrader, der ikke er daekket af cement eller emalje.
Umyeliniserede C-fibre har normalt en relativt hgj taerskel, der dog kan nedseet-
tes efter vaevsskade og inflammation. C-fibre giver anledning til de ubehagelige
braendende og murrende fornemmelser, som ofte forekommer efter vaevsskade.
Fig. 4. Intradental myelinated A-fibres (yellow) have their nerve terminals
situated in the pulp periphery, crossing between odontoblasts, and innervating
the inner part of dentin. A-fibres have a relatively low threshold and give a
sharp and pricking sensation. They can be activated by mechanical compres-
sion forces (arrows) and external stimuli like cold and hot causing fluid flow.
Dentinal tubules may be exposed in areas not covered by cementum or enamel.
Unmyelinated C-fibres have normally a relatively high threshold that is lowered
following tissue injury and inflammation. C-fibres give rise to the unpleasant
burning and acing sensation often experienced following tissue injury.
___________________________________________________________________|

umkanalerne i tendernes afferente neuroner (34-36), men kan
ogsé desensibilisere TRPV1 (37), og det er formentlig en med-
virkende arsag til zinkilte-eugenols smertedeempende virkning.

Inflammation og hypersensitivitet

Dentinhypersensitivitet kan ogsé forklares ud fra den hydro-
dynamiske teori. I forbindelse med inflammation sker der ny-
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Smerte ved inflammation i pulpa

E ] -.l"....

Fig. 5. Under inflammation, som vist under en carieslasion, har nervefibre

en evne til at forgrene sig og udvide deres receptive omrader. | kombination
med en andret receptorforekomst pa deres overflade bliver nerverne mere
fglsomme for eksterne stimuli.

Fig. 5. During inflammatory conditions, as shown under a carious lesion, the
nerve fibres have an ability to branch and extend their receptive fields. Combi-
ned with a change in receptor expression on their surface, the nerves become
more sensitive to external stimuli.

dannelse af nervefibre (Fig. 5), og samtidig bliver nye natri-
umkanaler, som er i stand til at aktivere nerver, opreguleret i
nervefibrene (38). En forpget teethed af bade nerver og natri-
umkanaler gger dentinens sensitivitet, og resultatet bliver hy-
persensitivitet. Hypersensitivitet forekommer typisk i det cervi-
kale omréde, hvor dentinen eksponeres, fordi den beskyttende
emalje eller cement er slidt af som fglge af mekanisk eller ke-
misk pavirkning (Fig. 4). Odontoblasterne og/eller pulpacel-
lerne responderer ved at danne intratubulare aflejringer eller
tertieer dentin. Dette forer til, at dentintubuli indsnavres eller
helt lukkes. Aflejring af tertieer dentin fgrer til nedsat lednings-
evne sammenlignet med primeer og sekundear dentin. Dette kan
ogsa reducere sensitiviteten, da reparativ dentin er darligere
forsynet med sensoriske nervefibre.

ALDERSRELATEREDE FORANDRINGER

1 PULPA-DENTIN-KOMPLEKSET

Strukturelle forandringer

Aldring medferer cellulaere og ekstracellulare forandringer i
pulpa-dentin-komplekset. Dannelse af hgjmineraliseret peritu-
bular dentin fordrsager en formindskelse af lumendiameteren i
tubuli og méske ligefrem komplet lukning af tubuli. Den alders-
relaterede sklerotisering af tubuli i roden starter i det apikale
omrade (Fig. 6A) og beveager sig i koronal retning (39,40),
og gradvis a&ndres roddentinens permeabilitet (41,42). Dette
kan fore til mindre bakteriel penetration af dentintubuli hos
eldre. Aldrende odontoblaster udviser reduktion i antal celle-
organeller og samtidig reduceret stgrrelse og polarisering (43).



Aldersrelaterede forandringer i
pulpa-dentin-komplekset

Fig. 6. Aldersrelaterede forandringer i pulpa. A. Dannelse af translucent den-
tin (TD, hvide pile), som starter i det apikale omrade og breder sig i koronal
retning, forarsager en gradvis lukning af dentintubuli og ggr dem uigen-
nemtraengelige for bakteriel kolonisering. Fortsat cementdannelse (C) skaber
ogsa forandringer i det anatomiske landskab. B. Dystrofiske eller diffuse
forkalkninger i en gammel pulpa. €. “Arvaev” i pulpa i form af tertizer dentin
under en restaurering med marginal spalte. Omfattende kavitetspraeparation,
som fgrer til dannelse af store mangder tertizer dentin, kan kompromittere
kredslgbet i pulpa. D. Dentikler (DT), indlejrede eller fritliggende, ses relativt
ofte i pulpa. Stgrrelsen kan tiltage med alderen. De hvide pile peger pa ner-
vefibre i roden. Figur B og C gengives med tilladelse fra Norske Tannlegefor-
enings Tidende (46).

Fig. 6. Age changes in the pulp. A. Translucent dentin formation (TD and
white arrows), starting in the apical area and proceeding coronally, causes

a gradual closure of the dentinal tubules, rendering them impermeable to
bacterial colonization. Also continued cementum formation (C) causes a
change in the anatomical landmarks. B. Dystrophic or diffuse calcifications in
an aged pulp. €. “Scar tissue” in the pulp, presented by tertiary dentin under
a restoration with marginal leakage. Extensive cavity preparations, resulting
in large amounts of tertiary dentin, may compromise the pulpal circulation.
D. Denticles (DT), both embedded and free, are relative common in the pulp
tissue. They may increase in size during aging. White arrows points at nerve
fibres in the root. Figure B and C reprinted with permission from the Norwe-
gian Dental Journal (46).
1
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Pulpaobliteration

Fig. 7. De hyppigst forekommende forandringer i en molar er affladning af
pulpakammeret som fglge af dentindannelse i kammerets loft og vaegge samt
indsnaevring af rodkanalerne. Gengives med tilladelse fra Norske Tannlegefor-
enings Tidende (46).

Fig. 7. The most common changes in a molar tooth will be flattening of the pulp
chamber due to dentin production in the pulp roof and floor, combined with
narrowing of the root canals. Reprinted with permission from the Norwegian
Dental Journal (46).
___________________________________________________________________|

Taetheden af celler i pulpa falder, og det gor antallet af nerver
og blodkar ogsa (44). Mengden af kollagen i pulpa gges, s&
der sker en fibrotisering, og forkalkninger, sével diffuse som
lokaliserede, ses hyppigere (Fig. 6B og C). Selvom dentikler
betragtes som normalanatomiske forandringer (Fig. 6D), kan
de vokse i stgrrelse med alderen. Diffuse mineraliseringer er
derimod et direkte resultat af aldersrelaterede eller inflamma-
toriske tilstande i pulpa (45).

Dimensionsandringer

En gammel pulpa med “restorativt arveev”, fibrose og minera-
lisering vil have en nedsat draeningskapacitet, hvilket ggr den
mere udsat for kredslgbssvigt (6). Som modvagt mod disse
strukturelle forandringer kan forgget tykkelse af dentinen be-
skytte pulpa mod eksterne stimuli. Over tid vil der vaere en
fremadskridende lineaer reduktion af pulpas volumen som fglge
af den kontinuerlige dannelse af dentin (46). Denne proces
kan fremskyndes pé grund af irritation fra caries, restaurerin-
ger eller parodontal sygdom (Fig. 7). Endelig kan cementap-
position med tiden @ndre de anatomiske forhold i det apikale
omrade (Fig. 6A). ® >
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PULP BIOLOGY

ABSTRACT (ENGLISH)

a healthy dental pulp and the principles of the initiation and

Pulpal complications of caries, extensive wear or other ex-
ternal irritation may result in symptomatic or asymptomatic
inflammation, followed by partial or progressive pulp tissue
degradation and necrosis. Appropriate treatment of diseased
pulp may aim to preservation of vitality of the pulp, either
completely or partially, and can thus be regarded as “pre-
ventive endodontics”. Understanding of the physiology and
pathology of dentin-pulp complex is a prerequisite for the
proper diagnosis and thus the correct choice of treatment.
This review describes the basic structure and physiology of
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