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I forbindelse med et cariesangreb ses ofte 
hårdtvævsdannelse i pulpa. Hårdtvævsdan-
nelsen eller tertiær dentin er et respons på 
både ekstern nedbrydning af dentinen samt 
inflammation i pulpa. Der ses ikke altid tertiær 
dentin i forbindelse med et cariesangreb, da 
den tertiære dentindannelse hænger sammen 
med cariesangrebets aktivitet. Cellestudier 
har antydet, at inflammation kan virke både 
hæmmende og fremmende for tertiær den-
tin, men den bagvedliggende dynamik er ikke 
fuldstændigt kortlagt. For at kunne bedømme, 
om det er muligt at bevare pulpa-vitalitet i for-
bindelse med behandlingen af profund caries, 
skal tandlægen forsøge at vurdere, hvorvidt 
der er tale om en reversibel eller irreversibel 
inflammations¬proces. Da der ikke findes én 
sikker indikator for korrekt diagnostik, er det 
nødvendigt både at inddrage patientens symp-
tombillede og at vurdere cariesangrebets akti-
vitet i den diagnostiske proces.  
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 Et kendt fænomen ved caries er forekomsten af tertiær 
dentin i pulpa umiddelbart under cariesangrebet. Dan-
nelsen af tertiær dentin er et respons på den cariogene 
demineralisering af dentinen samt diffusion af bioak-

tive nedbrydningsprodukter fra cariesangrebet igennem dentin-
tubuli og ind mod pulpa. Tertiær dentinogenese fører til en øget 
barriere imellem pulpa og cariesangrebet, hvorved der opstår en 
relativ beskyttelse af det pulpale væv mod den bakterielt indu-
cerede nekrose. Erfaringen er dog, at dannelse af tertiær dentin 
ikke i sig selv er udtryk for vedvarende klinisk succes. Vedbliver 
en hurtig cariesprogression, fortsætter processen blot mod irre-
versible skader. Både steril og usteril nekrose kan forekomme i 
relation til pulpa, da traumer også kan føre til nekrose af det pul-
pale væv, uden infektion som årsag.

Den tertiære dentindannelse skyldes således en kombinati-
on af udefrakommende stimuli samt de resulterende inflamma-
toriske reaktioner i pulpa. Det er et unikt eksempel på, hvorle-
des inflammationsprocessen ikke blot er et skadeligt fænomen, 
men også er et signal til heling og regeneration (1,2).

I klinikken er der tradition for at undervurdere det pulpale he-
lingspotentiale. Dette har ført til en invasiv og mekanistisk tilgang 
til behandlingen af pulpale sygdomstilstande såsom cariesekska-
vering til perforation af pulpa samt delvis eller hel fjernelse af 
denne (pulpotomi, pulpektomi, kanalbehandling). Dette skyldes 
måske, at behandlinger iværksættes for sent, men måske også, at 
vores forståelse af pulpal inflammation fortsat er mangelfuld. Et 

af de behandlingskoncepter, der egentlig søger 
at udnytte tandens naturlige helingsmekanis-
mer, er den mindre invasive cariesekskavering 
(partiel eller gradvis ekskavering), hvor man 
ved en initial ekskaveringsseance får nedsat ca-
riesprogressionen samt optimeret betingelserne 
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for en måske mere, i regenerativt øjemed, gunstig infl ammati-
onsproces (3,4). Dette omtales nærmere i artiklen.

Den pulpale infl ammationsproces kan have to forskellige 
forløb: 1) en reversibel tilstand, hvor infl ammationsprocessen 
virker gunstig for heling, og hvor resultatet er bevarelse af pul-
pal vitalitet, samt 2) en irreversibel tilstand, der ultimativt fører 
til nekrose af pulpavævet med efterfølgende risiko for bakteriel 
infektion af det nekrotiske væv i kanalsystemet, samt efterføl-
gende periapikal infl ammation (5). 

Klinisk er det i dag meget svært for behandleren at vurdere, 
hvorvidt der er tale om reversibel eller irreversibel infl ammation. 
Den korrekte pulpale infl ammationsdiagnose kan i bedste fald 
først verifi ceres efter, at behandlingen iværksættes. Denne pro-
blematik er blevet understreget ved at vise, at de pulpale diag-
noser, der stilles i klinikken, hænger meget dårligt sammen med 
de histologiske og molekylære forandringer, der reelt ses i pulpa 
som respons på eksempelvis caries (6,7). Formålet med denne 

artikel er at øge forståelsen af, hvorledes infl ammation opstår i 
pulpa i forbindelse med caries, og hvorledes denne infl ammati-
onsproces påvirker pulpas regenerative potentiale. Endelig dis-
kuteres dette i relation til klinisk diagnostik og behandling. 

 
Pulpal histologi
Det pulpale væv er et løst bindevæv, der ligger omgivet af den-
tinen, og varetager dennes dannelse livet igennem. Odonto-
blasterne ligger som et enkelt cellelag i periferien af pulpa og 
secernerer prædentinen, der efterfølgende mineraliseres og 
bliver til dentin. Foruden odontoblasterne indeholder pulpa 
fi broblaster, der producerer den ekstracellulære matrix, som 
cellerne ligger indlejret i. Som i de fl este vaskulariserede væv 
indeholder pulpa også en population af mesenkymale stamcel-
ler (Fig. 1 og 2). Disse stamceller har til formål, via kontinu-
erlig uddifferentiering og regeneration, at opretholde pulpa i 
forbindelse med almindelig omsætning af celler. Endelig inde-

Fig. 1. De isolerede pulpale celler, udtrykker på deres overfl ade (grøn fl uorescens), klassiske stamcellemarkører benævnt CD73 
(a), CD90 (b) samt CD105 (C). CD: Cluster of Differentiation. 

Fig. 1. The isolated pulpal cells express on their surface (green fl uorescence) classical stem cell markers, such as CD73 (A), 
CD90 (B) and CD105 (C). CD: Cluster of differentiation.

Pulpale stamceller

Fig. 2. De isolerede pulpale celler har stamcellekarakteristika og kan uddifferentieres til fl ere forskellige celletyper ved dyrkning i 
specifi kke dyrkningsmedier. a) bruskdannende celler b) fedtceller C) hårdtvæv D) nervevæv. 

Fig. 2. Isolated pulpal cells exhibit stem cell features, and can be differentiated into several distinct cell types. A) chondrogenic 
B) adipogenic C) dentinogenic D) neruogenic.

stamcellers multipotentialitet



holder pulpa et panel af immunkompetente celler, hvis formål 
er at iværksætte innat og adaptiv immunitet i forbindelse med 
udefrakommende skadelige stimuli (8).

Odontoblasten og dens sekretoriske funktion
Odontoblastens funktion er at secernere prædentin, der ef-
terfølgende bliver til den fuldt mineraliserede dentin. Odon-
toblasterne er deriverede fra det embryonale bindevæv ekto-
mesenkymet (9). Uddifferentieringen af odontoblasten finder 
sted under tanddannelsen og sker  på baggrund af en kompleks 
signalering imellem epitelet (ektoderm) og bindevævet (ekto-
mesenkym) (10). Når odontoblasten er fuldt uddifferentieret, 
deler den sig ikke og udgør en postmitotisk cellepopulation 
(9,11).

Centrale vækstfaktorer i uddifferentieringen af odonto-
blasten udgøres bl.a. af signalmolekyler såsom Transforming 
Growth Factor (TGF), Bone Morphogenetic Protein (BMP) 
samt Insulin Like Growth Factor (IGF) (12). Tidligt i tanddan-
nelsen (klokkestadiet) dannes den primære dentin, der udgør 
selve tandens struktur. Efter tandens egentlige form er dannet, 
secernerer odontoblasten også den sekundære dentin. Som re-
aktion på udefrakommende stimuli kan odontoblasterne endvi-
dere danne en reaktiv, også kaldet tertiær dentin. Formålet med 
denne dentintype er at beskytte pulpavævet mod infektion. Ter-
tiær dentin som betegnelse dækker foruden odontoblasternes 
produktion af reaktiv tertiær dentin også over reparativ dentin, 
som dannes af odontoblast-lignende celler. Betegnelsen reak-
tiv dentin bruges altså om tertiær dentindannelse, når denne 
varetages af den oprindelige population af odontoblaster, 
hvorimod reparativ dentin bruges som betegnelse, når der er 
tale om odontoblast-lignende celler. De odontoblast-lignende 
celler kan uddifferentieres fra populationen af ektomesenky-
male stamceller i pulpa, hvis populationen af odontoblaster er 
beskadiget. Disse celler kan secernere en dentinmatrix meget 
lig den reaktive dentinmatrix, dog med visse morfologiske for-
skelle, idet den reaktive tertiære dentin er mere tubulær i sin 
opbygning, hvorimod den reparative fremstår som mere amorf 
og mindre tubulær (13,14).

Dentinmatrix og betydning af den organiske fase ift. tertiær 
dentin
Dentinmatrix består af en uorganisk og en organisk fase af 
henholdsvis hydroxylapatit-krystaller og kollagene og non-
kollagene proteiner. Kollagen type I udgør hovedbestandde-
len af de kollagene proteiner (90 %), omend der også ses små 
mængder af andre kollagentyper. De non-kollagene proteiner 
udgøres bl.a. af dentinsialoprotein (DSP), dentinglycoprotein 
(DGP) og dentinphosphoprotein (DPP), dentinmatrixprotein-1 
(DMP-1), bonesialoprotein (BMP), osteopontin (OPN), samt 
matrixextracellular-phosphoglycoprotein (MEPE). Disse prote-
iner menes at styre mineraliseringen af prædentinmatrix (15).  
Talrige studier har vist, at dentinmatrix også indeholder vækst-
faktorer såsom TGFbeta-1, IGF1-2, samt Fibroblast Growth Fac-

tor 2 (FGF2) (16-19). Flere af disse proteiner er vist in vivo at 
påvirke pulpale celler og deres mineralisering (20,21). Endelig 
er dentinmatrix også vist at indeholde pro- og anti-inflammato-
riske cytokiner (1). Flere af disse faktorer kan frigives fra den 
mineraliserede dentin i forbindelse med cariesprocessen og dif-
fundere igennem dentintubuli, hvor de påvirker odontoblaster 
og/eller odontoblast-lignende celler, til øget tertiær dentindan-
nelse. Ovenstående er yderligere belyst eksperimentelt, idet 
ekstraherede dentinmatrixproteiner i kliniske testkaviteter kan 
stimulere odontoblaster til øget hårdtvævsdannelse (22). For-
uden denne sekretoriske funktion har odontoblasterne også en 
rolle som igangsætter af immunreaktioner i pulpa.

Innat og adaptiv immunitet
Kroppens forsvar mod mikroorganismer udgøres af to “kom-
plekser” af immunreaktioner, kaldet henholdsvis innat og 
adaptiv immunitet. Den innate immunitet består af cellulære og 
biokemiske forsvarsmekanismer, der aktiveres allerede tidligt 
ved en påvirkning med fx substanser relateret til et infektiøst 
agens. Den innate immunitet er designet til at handle hurtigt 
som respons på infektion. Det innate immunrespons er relativt 
uspecifik og finder sted på samme måde ved gentagne infek-
tioner med samme patogen (23). Denne type immunitet består 
bl.a. af: a) fysiske og kemiske barrierer, b) immunkompetente 
celler, herunder fagocyterende celler, antigenpræsenterende 
celler såsom immature dendritceller, c) blodproteiner, herun-
der elementer af komplementsystemet samt d) andre inflam-
matoriske mediatorer, såsom cytokiner og kemokiner. Sidst-
nævnte har ofte meget forskellige virkninger og kan have både 
pro- og anti-inflammatorisk effekt.

Den adaptive immunitet udgøres af immunreaktioner, der 
stimuleres af infektion med specifikke patogener, og hvis om-
fang og defensive egenskaber stiger ved gentagne infektioner 
med samme patogen. Hovedkomponenterne i den adaptive im-
munitet er lymfocytter og deres secernerede produkter, fx anti-
stoffer (23).

Grundlæggende for aktiveringen af den innate immunitet er 
kroppens genkendelse af specifikke molekylære strukturer kal-
det for pathogen associated molecular patterns (PAMP). Disse 
udgør en gruppe af molekylære strukturer, der kan være en del 
af en given mikroorganismes cellulære komponenter. Genken-
delsen af PAMP-strukturer finder sted ved binding af et PAMP til 
en pathogen recognition receptor (PRR-receptor). Denne bin-
ding medfører produktion af signalmolekyler såsom cytokiner 
og kemokiner, der efterfølgende iværksætter immunreaktioner, 
herunder adaptiv immunitet. Der kendes fire klasser af PRR-
receptorer, men vigtigst for studiet af pulpal inflammation er de 
såkaldte Toll-Like Receptorer (TLR). PRR-receptorer udtrykkes 
ikke blot på overfladen af makrofager og immature dendritcel-
ler, men også på overfladen af flere ikke egentlige immunceller, 
herunder odontoblasterne (24).

Kort sagt ved binding af et PAMP til en PRR-receptor igang-
sættes innat immunitet via cellulær signalering, som fører til 
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videre secernering af pro-inflammatoriske cytokiner og kemo-
kiner, som igen tiltrækker og aktiverer immunkompetente cel-
ler som fx T-lymfocytter, og som ultimativt udgør den adaptive 
immunitet (25,26).

Pulpal inflammation
Grundet praktiske og etiske aspekter er studier af pulpal inflam-
mation ofte udført på ektomesenkymale stamceller isoleret fra 
sunde tænder, der fjernes i forbindelse med fx ortodontisk be-
handling. Fra disse celler uddifferentieres fibroblastoide celler 
med en hårdtvævsproducerende fænotype meget lig de norma-
le odontoblaster. Da der ikke er tale om reelle odontoblaster, 
er studierne altså baseret på disse odontoblast-lignende celler. 
Som omtalt ovenfor kan odontoblaster udskille cytokiner og ke-
mokiner, der tiltrækker immunceller til pulpa, herunder mono-
cytter/makrofager, immature dendritceller, samt lymfocytter 
fra blodbanen. Immunceller udskiller store mængder af pro-in-
flammatoriske cytokiner som fx interleukin-1 β (IL-1β), Tumor 
Necrosis Factor-alfa (TNF-α), Interleukin-6 (IL-6) samt Inter-
leukin-12, (IL-12), der efterfølgende regulerer de inflammato-
riske reaktioner i pulpavævet (27,28). Dette reaktionsmønster 
er som omtalt knyttet til bindingen af PRR-receptorer. Et illu-
strativt studie har vist, at PRR-receptorer tilhørende TLR-fami-
lien findes på overfladen af in vitro differentierede odontoblast-
lignende celler, mere specifikt i form af receptorerne TLR1-6 
samt -9 (27). Ekspressionen af flere forskellige TLR-receptorer 
antyder, at odontoblaster kan genkende flere forskellige typer 
af PAMP og hermed flere klasser af mikroorganismer eller bi-
produkter fra samme. Ved stimulering af odontoblast-lignende 
celler in vitro med lipoteikonsyre (LTA), der er en komponent af 
cellevæggen hos Gram-positive bakterier, ses specifik opregu-
lering af TLR-receptor 2 (som LTA binder til) samt produktion 
af kemokinerne CCL2 og CXCL10, der tiltrækker de immature 
antigen-præsenterende dendritceller (27). In vivo studier har 
bekræftet, at immature dendritceller akkumuleres i og omkring 
odontoblastlaget i relation til et cariesangreb (29,30). Odonto-
blasten spiller altså en stor rolle som aktivator af både innat og 
adaptiv immunitet.

Inflammatorisk påvirkning af odontoblastens sekretoriske 
funktion
Den tertiære dentindannelse kan som før nævnt ved mild sti-
mulus bestå af en reaktiv dentin produceret af den oprindelige 
population af odontoblaster eller ved kraftige stimuli af en re-
parativ dentin, som er produceret af odontoblast-lignende cel-
ler, uddifferentieret fra de ektomesenkymale pulpastamceller 
(14,31). Imidlertid ses ikke altid tertiær dentindannelse i for-
bindelse med cariesprocessen. Tilstedeværelse eller fravær af 
tertiær dentin er blevet koblet til aktiviteten af cariesangrebet 
defineret ud fra, hvorvidt carieslæsion er langsomt eller hur-
tigt progredierende. Hypotesen er, at fravær af tertiær dentin 
kan forventes i forbindelse med hurtigt progredierende caries, 
hvorimod ældre og mere langsomt progredierende carieslæsio-

ner er associeret med tertiær dentin, der morfologisk ses at be-
stå af både reaktiv og reparativ tertiær dentin (32).

I et studie, hvor odontoblast-lignende celler er blevet udsat 
for ekstrakt fra henholdsvis Lactobacillus casei samt Enterococ-
cus faecalis, er det vist, at E. faecalis mindsker antallet af cel-
ler i kultur samt hæmmer deres produktion af kollagen type I, 
hvorimod ekstrakt fra L. casei ikke påvirker antallet af celler og 
samtidig forårsager en statistisk signifikant forøgelse i cellernes 
produktion af kollagen type I. Studiet antyder, at modelbakte-
rien for profund caries, L. casei, medfører en gunstig inflamma-
tion, hvorimod modelbakterien for rodkanalinfektion E. faecalis 
har en egentlig destruktiv effekt (33).

Histologisk undersøgelse af humane tænder med og uden 
caries, bekræfter ligeledes en øget produktion af kollagen type 
I, dentinphosphoprotein samt dentinsialoprotein med stigende 
cariesprogression (34). I et studie af ekspressionen af kollagen 
type I og vækstfaktorer i både sunde og carierede tænder er det 
tilsvarende vist, at både kollagen type I samt vækstfaktorerne 
TGF og BMP var opreguleret i odontoblaster og pulpalt væv fra 
tænder med caries i forhold til ikke-carierede tænder (35). Det 
er tydeligt, at cariesangrebet under de rette forhold kan påvirke 
pulpa til øget hårdtvævsdannelse.

Inflammation kan imidlertid også hæmme hårdtvævsdannel-
sen i pulpa. Odontoblast-lignende celler er fx vist på baggrund 
af stimulation med lipoteikonsyre at sænke deres ekspression af 
gener associeret med proteinerne DSPP samt TGF-beta1 og kolla-
gen type I, samtidig med at de producerer kemokinerne CCL2 og 
CXCL10. Disse signalmolekyler aktiverer den adaptive immunitet 
via rekruttering af immature dendritceller (27).

Forholdet, at inflammation både kan inducere og forhindre 
hårdtvævsdannelse, er også vist for inflammatorisk stimulering 
af knoglestamceller (36). Sammenfattende er inflammationen 
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Inflammationsgraden, der ses 
i pulpa ved profund caries, 
er vanskelig at tolke korrekt 
i klinikken. Blandt kliniske 
studier, der omhandler cari-
esrelaterede pulpaskader, er 
cariesangrebets dybde samt 
progressionshastighed ofte 
ikke beskrevet. Forskningen i 
inflammationens påvirkning af 
tertiær dentindannelse indike-
rer imidlertid, at inflammation 
ikke blot er en skadelig pro-

ces, men også rummer signa-
ler til øget hårdtvævsdannelse. 
Det aktuelle cariesangreb bør 
inddrages i vurderingen af 
pulpal inflammation, så klinisk 
prognosevurdering af pulpa-
bevarende behandlinger kan 
forbedres. Dette bør ske med 
udgangspunkt i en bedre for-
ståelse af inflammation, hvor-
for det er væsentligt med en 
tættere forbindelse imellem 
klinik og grundforskning.

Klinisk relevans 
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uhyre komplekst sammensat, ikke mindst i relation til den odon-
toblast-lignende celle, og kan nærmest betragtes som et tveægget 
sværd, der kan agere gunstigt, men også vævsskadeligt. Kan en 
bedre kobling til den kliniske situation mon gøre en forskel?

Det basal-biologiske overblik over infl ammation mangler 
fortsat
Der er to aspekter af den cariesfremkaldte hårdtvævsdannelse 
i pulpa. Det første aspekt er læsionen per se. Det andet aspekt 
er den resulterende infl ammatoriske reaktion i pulpa. Forsk-
ningen kompliceres af, at mange infl ammatoriske mediatorer 
kan have forskellig virkning på forskelligt tidspunkt i infl am-
mationsprocessen, og at koncentrationen af de involverede 
signalmolekyler kan tænkes at spille en rolle i graden af det in-
fl ammatoriske respons (23). Det står klart, at cariesprocessen 
påvirker pulpa til hårdtvævsdannelse, men det er tydeligt, at 
der eksisterer en kompleks balance imellem infl ammation som 
hårdtvævsfremmende og hårdtvævshæmmende mekanisme. Vi 
mangler overblik over denne dynamik.

Gradvis ekskavering som model
Anvendelsen af gradvis ekskavering ved profund caries er sær-
lig interessant som model. Denne behandling kunne tænkes at 
optimere de naturlige helingsmekanismer, pulpa besidder, ved 
at mindske cariesangrebets skadelige stimuli og hermed poten-
tielt stimulere til hårdtvævsdannelse. Vi kan ikke altid se dette 
direkte i klinikken med rutinerøntgenbilleder, men konverte-
ringen af den aktive, cariøse, fugtige, gulbrune og bløde dentin 
til en mørkere, mere hård og tør overfl ade af den efterladte den-

tin er måske en tilstrækkelig klinisk markør for muligheden for 
en gunstig infl ammation, der kan medføre hårdtvævsdannelse.

Når mange behandlinger i tilknytning til pulpa i dag udføres 
uden tanke på, om man kunne bevare pulpavitalitet, kan dette 
hænge sammen med: i) at der ofte er tale om tilstande, der har 
ført til behandling på et relativt sent tidspunkt i sygdomsproces-
sen, samt ii) at fokus for umiddelbar behandling er fjernelse af 
akut smerte samt endelig iii) en opfattelse af, at pulpa altid er 
irreversibelt infl ammeret.

For at gennemføre vellykkede vitalitetsbevarende behand-
linger af profund caries ville det være optimalt, hvis man på for-
hånd kunne bestemme, hvilken infl ammationstype (reversibel 
eller irreversibel) der er tale om. Måske skal man i højere grad 
inddrage betydningen af den aktuelle cariesprogression i denne 
diagnostiske proces, og måske kan det have en betydning for 
prognosen af en pulpabehandling. Blandt eksisterende kliniske 
studier omhandlende pulpabehandlinger er cariesaktivitet så-
ledes sjældent beskrevet (37). Konkret kan vurderingen af ca-
riesprogression ske ud fra farve, konsistens og fugtighed af den 
carierede dentin. I efterfølgende afsnit uddybes de diagnostiske 
udfordringer ved en klinisk bedømmelse af pulpainfl ammation.   

Pulpale infl ammationsdiagnoser
Diskrepansen imellem de kliniske symptomer og de histologiske 
forandringer har længe været kendt (7) og besværliggør diag-
nostik og behandling. Der mangler videnskabelig evidens for de 
tilgængelige diagnostiske undersøgelser, herunder vitalitetstest 
uagtet type, smertebillede samt perkussionstest (6). Et nyere 
studie peger dog på, at pulpalt blod potentielt kan anvendes til 

Fig. 3. Isolerede pulpale celler ses ved farvning for calcium (rød) at kunne danne hårdtvæv. tilsættes cytokinet Il-10 samt det 
bakterielt deriverede antigen lipopolysakkarid, ses i dette tilfælde nedsat mineralisering (svag rødfarvning i forhold til kontrollen).  

Fig. 3. Isolated pulpal cells are shown, by staining for calcium (red), to be able to mineralize. When adding the cytokine IL-10 
as well as the bacterially derived antigen lipopolysaccharide to the cell culture, a change in mineralization is apparent (weak red 
staining as compared to the control).  
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at stille korrekt diagnose af inflammation i tilfælde af ekspo-
nering af pulpa. Ratio imellem cytokinerne IL-6 og IL-10 samt 
IL-8 og IL-10 antydes som brugbare inflammationsmarkører 
for den irreversible pulpitis, idet de giver et generelt indtryk af 
den overordnede balance imellem IL-10, der er et anti-inflam-
matorisk cytokin, og IL-6 eller IL-8, der er pro-inflammatoriske 
cytokiner (38). Da sådan en diagnostik forudsætter adgang til 
pulpalt blod, er metoden ikke optimal, hvis ønsket er at undgå 
et barrierebrud ind til pulpa, men i vurderingen af, hvorvidt 
man kan forudsige prognosen af eksempelvis en overkapnings-
behandling, synes det som værende en mere biologisk funderet 
måde at vurdere pulpa på end eksempelvis blot på baggrund af 
farven på blødningen. Flere undersøgelser er dog nødvendige 
for at underbygge denne fremgangsmåde. Opnåelse af hæmo-
stase er et andet eksempel på et forsøg på at etablere et klinisk 
kriterium for at kunne udføre behandling (23). En klinisk un-
dersøgelse omhandlende overkapning af profund caries viste til 
trods for opnåelsen af hæmostase, at godt syv ud af 10 behand-
linger endte med kliniske irreversible symptomer indenfor det 
første år (39), hvilket understreger, at vores aktuelle metoder 
til diagnostik af pulpa selv efter eksponering ikke er optimal. 
I en ældre undersøgelse af sammenhængen imellem cariesan-
grebets afstand til pulpa og tilstedeværelsen af pulpal inflam-
mation vurderet histologisk konkluderedes det, at i tilfælde, 
hvor cariesangrebets dybeste sted var ca. 1 mm fra pulpa, var 
der ingen histologiske irreversible forandringer. Hvorimod 

tilfælde med kortere afstand og tilstedeværelse af bakterier i 
den tertiære dentin medførte synlige histologiske irreversible 
forandringer (40). Studiets resultater antyder, at endog meget 
profund caries bør kunne behandles uden tab af pulpa-vitalitet, 
såfremt der ikke kommer et barrierebrud til pulpa.

Fremtidige perspektiver
Fremtidig forskning bør søge at forstå inflammationsprocessens 
regenerative aspekter, herunder kortlægge den dynamik, der er 
imellem reversibel og irreversibel inflammation, samt inddrage 
cariesaktiviteten i forståelsen af denne. På baggrund af igang-
værende undersøgelser søges graden af inflammation inddra-
get ved at påvirke dyrkede pulpale stamceller med forskellige 
kombinationer af inflammatoriske mediatorer (Fig. 3). Endelig 
udføres en analyse af henholdsvis aktive og inaktive cariesan-
greb på proteinniveau for at karakterisere carieslæsionens bio-
kemiske mikromiljø.

Indtil dynamikken imellem regeneration og nedbrydning 
af pulpa er bedre beskrevet, bør en vurdering af, hvorvidt vi-
talitetsbevarende behandlinger af profund caries kan udføres, 
hvile på en samlet vurdering af patientens symptombillede, 
såvel som tilgængelige diagnostiske tests og røntgen samt ikke 
mindst destruktionsgraden (mængden af dentin imellem cari-
eslæsionen og pulpa), læsionens karakter (aktiv versus inaktiv 
caries), hvor sidstnævnte måske endnu ikke optimalt er inddra-
get i forståelsen af pulpal inflammation.
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Abstract (English)

Inflammation and hard tissue formation in the dental pulp

Hard tissue formation in the dental pulp is a commonly seen phe-

nomenon in relation to the carious process. This can be regarded 

as a response to carious destruction of the dental hard tissues, 

as well as an inflammatory process in the dental pulp. In some 

cases hard tissue formation is not seen in conjunction with the 

carious process, and the absence of increased reactive/repara-

tive hard tissue has been shown to be related to the activity of 

the carious process. Cell culture studies have implied that inflam-

mation can have both inhibiting as well as an activating effect 

on hard tissue formation, but the underlying dynamics have not 

been fully elucidated. Clinically, a great improvement in preserv-

ing pulp-vitality when treating deep caries, would be for the den-

tist to be able to predict whether the inflammatory process of the 

dental pulp, in a given case, is reversible or irreversible. As no 

such indicator is currently known, it is of paramount importance 

that the symptoms of the patient as well as the carious process 

proper, be drawn into the diagnostic process.   
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