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Abstract

Identifikation af
odontogene smerter

Odontogene smerter er ofte relateret til
bakterielle og fysiske forhold som falge af
inflammatoriske processer i den aktuelle
region. Smerter betinget af en igangvae-
rende inflammation er en meget kompleks
biologisk proces. Den diagnostiske proces
i forbindelse med smerte skal systematisk
indeholde data fra flere grupper af infor-
mation (@anamnese, objektiv undersogelse,
radiologiske fund), da vi klinisk ikke har ma-
leudstyr, der non-invasivt kan male sveer-
hedsgraden af den pulpale inflammation.
Vores diagnostiske metoder er indirekte,
og flere forhold ger, at patientens oplevelse
af smerter ikke altid stemmer overens med
de objektive fund. Patienter kan ikke altid
udpege den faktiske smertegivende re-
gion, og samtidig er fraveer af smerter ikke
ensbetydende med fraveer af patologiske
processer.

Dentinsmerter som folge af kavitetspree-
paration eller fyldningsterapi kan oftest
forebygges eller minimeres ved enkle tiltag.
Smerter som folge af infraktioner eller hy-
persensitiv dentin repraesenterer derimod
hyppigt et diagnostisk eller behandlings-
maessigt problem. Umiddelbar succes ef-
ter en relativt enkel palliativ behandling kan
nemlig pa leengere sigt vise sig uholdbar og
ma felges op af pulpakirurgiske indgreb.

| mange situationer med pulpale og
periapikale smerter kan tilstandene diag-
nosticeres med et minimum af forunder-
sogelse som folge af indlysende eetiologi,
og behandling udferes jeevnfor den stillede
diagnose. Over for dette er det samtidig
velkendt, at det er meget vanskeligt at
sammenkoble histologiske fund af pulpain-
flammation med patientens symptomer.
Endelig er det velkendt, at vi pa en mindre
gruppe af vores behandlede patienter kan
opleve meget voldsomme smerter, uden at
der kan findes synlige tegn pa patologiske
processer, hvorfor man ber veere ydmyg i
fortolkning af smertedata.
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lere karakteristiske fund (Fig. 1) ligger til grund for en dif-

ferentialdiagnostisk opdeling af odontogene versus non-

odontogene smerter (1). Artiklen fokuserer p& odontogen
smerte som fglge af inflammatoriske processer med relation til
bakterielle og fysiske arsager. Der er tillige fokus pa den diagnos-
tiske proces, dvs. hvilke typer af data der skal indhentes med hen-
blik p4 at give det bedste bud pé en diagnose i relation til dentin,
pulpa og det apikale parodontium. Behandling af dentinsmerter
med stigende kompleksitet vil i denne artikel serligt blive beskre-
vet som fplge af dentinhypersensitivitet, infraktioner og frakturer,
preparationstraumer samt fyldningsterapi. I en efterfglgende
artikel (Tandlaegebladet 2010, nr. 4) vil behandlingsmaessige
overvejelser vedrgrende endodontiske smerter fra pulpa og det
apikale parodontium bergres.

Biologisk baggrund for smerter ved inflammation
Mange forskellige inflammatoriske alarmsignaler kan mobili-
sere en produktion af enzymer, der kan iveerksatte dannelsen
af inflammatoriske mediatorer (2). Hos makrofagen er det fx
serligt den direkte interaktion med bakterien, der kan iveerksatte
dannelsen af mediatorer. Hos endotelcellen foregar det indirekte
efter en stimulering fra allerede dannede cytokiner fra makrofag-
cellen (fx IL-1 og TNF). Netop de to naevnte celler kan yderligere
danne prostaglandiner fra cellemembranen, som fgrer til den
specifikke gruppe af arachidonsyre-metabolitter (PGE2, PGI2),
der sensibiliserer smertereceptorernes forgreninger i pulpa, paro-
dontalligamentet eller den periapikale knogle (Fig. 2). Ikke bare
den indirekte, men ogsa en direkte aktivitet for cytokin IL-1 er for
nylig foreslaet som supplerende mekanisme for en inflammato-
risk betinget smertefglelse (3). De aktiverede smertereceptorer
kan efterfglgende blive fglsomme for andre inflammatoriske
mediatorer sdsom bradykinin, histamin og substans P (4,5). Det
samlede resultat er en hypersensibilitet ved stimulering, der kan
fremkomme ved pavirkning af tanden, men som ogsa fordrsages
af det lokalt ggede vaevstryk fra den igangveerende inflammato-
riske proces (Fig. 2).
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Den diagnostiske proces

En rakke diagnostiske overvejelser er relevante, ndr smertepa-
tienten skal undersgges:

¢ Ersmerten odontogen eller ikke-odontogen?

¢ Ertanden vital eller ej?

¢ Ersmerten infektigst betinget?

¢ Erder et parodontalt problem?

Undersggelsen af en patient med akut odontogen smerte
skal indeholde data fra tre grupper af information (6): (a) Pa-
tientens anamnestiske oplysninger om igangverende smerter
samt herunder oplysninger om alment helbred, (b) den objek-
tivt baserede undersggelse af tandvitalitet fra smerteregionen,
herunder pocher og gmhed fra slimhinde eller tandkrone; samt
(¢) indhentning af parakliniske data sdsom rgntgenbilleder. Da
alle informationer fra smertevurdering er baseret pa indirekte
metoder til bestemmelse af en eventuel inflammation i pulpa, vil
resultatet af den diagnostiske proces veere sikrest, hvis man kan
fa data fra alle navnte grupper.

Patientens opfattelse af smertefokus er ikke altid sandhed

I et differentialdiagnostisk aspekt er patientens evne til at ud-
pege, hvilken tand der er smertegivende, langtfra entydig. I et
forseg, hvor nervesystemets evne til at skelne, hvilken tand der
blev stimuleret elektronisk, kunne forspgspersonerne kun skelne
den rigtige tand i knap halvdelen af tilfaeldene (7). Selvom man
inkluderede naboteenderne svarende til en tandregion, var der re-
lativt mange, der fortsat ikke kunne lokalisere det rigtige sted (27
%). I et lignende forsgg, hvor bare den stimulerede keebe skulle
lokaliseres, var der trods alt over 95 % af forsggspersonerne, der
kunne angive dette efter elektrisk stimulering af taenderne (8). Et
andet forhold, der spiller ind, nér patienten angiver en tand, der
fornemmes som arsagen til problemet, er forekomsten af med-
delte smerter. En lengerevarende intens smertepéavirkning af et
aktuelt omrade (det veere sig odontogent eller non-odontogent)
kan séledes bevirke, at andre i gvrigt sunde omréader (teender)
opfattes som varende problemet. De meddelte smerter kan
hidrgre fra patologiske processer i eksempelvis keebehulen eller
fra tyggemusklerne (1).

Typen af smerteoplevelse er ogsa tilknyttet forskellene i den
anatomiske opbygning af nervetrddene, hvor de hurtigt ledende
A-fibre er de mest sensitive i relation til dentinen (se senere),
imens C-fibrene dominerer i relation til den inflammatorisk be-
tingede tandsmerte (9). Fraveer af smerte udger ogsa et differenti-
aldiagnostisk element, da det ikke ngdvendigvis er ensbetydende
med fraveer af patologiske processer (Fig. 3).

Rgntgeninformation

Et rgntgenbillede i underkabens molarregion kan underestimere
indtrykket af en apikal opklaring som fglge af den vaesentlig tyk-
kere knogle, sammenlignet med eksempelvis overkaebefronten. Sa
leenge den periapikale destruktion er lokaliseret til underkebens
spongigse del af knoglen, kan den vaere vanskelig at diagnosticere
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rgntgenologisk (10), hvilket overordnet henviser til, at rgntgen
igen kun er et bidrag til den samlede indhentning af data.

Fejlfortolkninger af normalanatomiske forandringer som
foramen mentale og diverse projektioner af sinus maxillaris som
vaerende mulige apikale patologiske processer er andre eksempler
pa situationer, hvor ekstra information ofte ma indhentes i form af
nye rgntgenbilleder eller ny vitalitetstest, og som samlet ma indgé
ienny vurdering af en sandsynlig diagnose med en efterfglgende
behandling.

Odontogen vs. non-odontogen smerte

Klassiske karakteristika af odontogen dental smerte:

¢ Der er en aetiologisk faktor, der kan forklare en odonto-
gen smerte (i.e. caries, infraktion, preeparationstraume,
uteet fyldning, fraktur)

* Mulighed for at reproducere smerten ved forundersg-
gelsen

® Smertereduktion ved lokalbedovelse

e Unilateral smerte

e Smertetype: murrende, jagende, dunkende
e Lokaliseret smerte

¢ Fglsom for temperatur

® Folsom for perkussion og tryk

Udvalgte karakteristika af non-odontogen dental smerte:

e Der er ingen umiddelbare eetiologiske faktorer for en
odontogen smerte (i.e. ingen caries, infraktion, utaet
fyldning, fraktur)

¢ Ingen reel smertereduktion ved lokal bedavelse

o Bilateral smerte eller multiple smertefulde teender

* Smertetype: breendende, stikkende

e Smerte, der ses sammen med hovedpine

* Jget smerte, der er associeret med muskelpalpering
eller stimulering af andre omrader

* Jget smerte associeret med emotionel stress, fysisk
bevaegelse, hovedposition osv.

Fig. 1. Indhentning af data, der kan bruges til at skelne mel-
lem odontogene og non-odontogene smerter (modificeret
fra (1)).

Fig. 1. Data collection which can be used to separate odon-
togenic and non-odontogenic pain (modified from (1)).
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Dentinsmerter

Dentinhypersensibilitet — drsag og virkning — pulpale konsekvenser
Det er i dag almindelig accepteret, at smertereaktion i dentinen
hovedsagelig kan forklares med den hydrodynamiske teori - altsa
vaeskestrpmninger i dentinkanalerne, som pavirker A-fibrene,
som snor sig mellem odontoblasterne og ud i den mest pulpale del
af dentinen (9,11). Det synes iser at vaere stimuli, som fordrsager
udadrettede veeskestrgmninger, der udlgser smertereaktionen.
Smerte udlgses séledes fx ved kuldepavirkning og udtgrring un-
der praeparation, men ogsé sondering, sure fademidler og drikke
kan udlgse kortvarige, skarpe og skaerende smerter som tegn p4,
at det primeert er de perifere A-fibre, som aktiveres. En smerte-
reaktion fra blotlagt dentin er sdledes en helt normal reaktion.

Inflammation og tandsmerter

Hvor greensen gar mellem en normal reaktion fra dentin og en
egentlig hypersensitiv reaktion, er vanskeligt at definere og vil
sandsynligvis veere temmelig subjektivt. Dentinens fglsomhed
forgges ved inflammatoriske forandringer i pulpa, hvor bl.a. hvi-
lende smertereceptorer aktiveres ved pavirkninger, der normalt
ikke giver arsag til steerke smerter.

Preevalensen af hypersensitiv dentin angives fra 3 til 57 %
og findes hyppigst hos patienter mellem 20 og 40 ar (12). Hy-
persensibilitet optraeder typisk i det cervikale omrade i tilfeelde,
hvor dentinen er blottet, fordi den beskyttende emalje/cement
ikke er dannet eller er slidt eller etset vaek. Ofte vil pulpacel-
lerne reagere hensigtsmessigt ved dannelse af intratubuleer eller

‘ SMERTE OG INFLAMMATION (PULPALT SAMT PERIAPIKALT) ‘

‘ FYSISK ‘ ‘ BAKTERIELT ‘ ‘ KEMISK ‘
‘ INFEKTION ‘ ‘ VAVSSKADE ‘ ‘ IMMUNRESPONS ‘
/ ‘ INFLAMMATION ‘ v
Makrofag iveerkseetter produktion Neurogen inflammation:
af proinflammatoriske cytokiner ¢ Produktion af neuropeptider:
(IL-1,TNF). (Fx Substans P).

Makrofag iveerksaetter produktion
af prostaglandiner (PGE,, PG, ).

\ 4 o /
Endotelcellen aktiveres Aktiverer/
hypersensibi- /
\

Lokalt @get vaevstryk fra
den igangvaerende

til produktion af prostaglandiner
liserer smerte- Inflammation.

(PGl,, PGE,). /
‘ receptorerne “

(Pulpa, | - - — “'
\ parodontalligament, Substans P stimulerer histaminfrigi-

periapikal knogle) velsen fra mastcellen, der
\ forer til produktion af bradykinin.
- _ Alle de involverede mediatorer

kan yderligere pavirke de allerede
sensibiliserede smertereceptorer.

/

Sensibiliserede

Akut odontogen smerte eller smerteud- smertereceptorer

Igsning ved pavirkning af tanden.

Fig. 2. En forenklet skitse af nogle af de interaktioner, der udspil-
les mellem bakterier og inflammatoriske mediatorer, der bl.a.
knyttes til en oget smerteerkendelse fra pulpa eller det apikale
parodontium.

Fig. 2. A simplified diagram of the interactions taking place
between bacteria and mediators from the inflammation, which
can be connected to pulpal and periapical pain.
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tertizer dentin. Herved sker der en forsnavring eller aflukning
af kanalerne og en gget aflejring af isolerende dentin, som har
feerre dentinkanaler og dermed dérligere ledningsevne end den
primaere og sekundaere dentin.

Bakterier og dentinhypersensitivitet

I tilfzelde med bakteriebeleegning pa dbne dentinkanaler kan
bakterierne og deres metabolitter penetrere dentinen, hvilket
kan resultere i lokale inflammatoriske forandringer i pulpa,
herunder en neurogen inflammation (Fig. 2). Dette kan have to
folger, dels eendres nervernes fglsomhed og bliver mere reaktive,
og dels udbredes reaktionsomrédet (9). Endelig vil der ikke ske
aflejring af tertieer dentin i omrader med stgrre inflammatoriske
forandringer. Atbakterier kan spille en rolle for dentinfelsomhe-
den, er bl.a. vist i undersggelser, hvor blot et forbedret renhold af
det cervikale omréde ofte medforte en signifikant og permanent
smertelindring (13).

Behandling af dentinhypersensitivitet med stigende kompleksitet af
indgreb ved manglende effekt

Efter at renhold er sikret, men fuldstaendig smertelindring ikke
er opndet, vil evt. videre behandling udferes med midler, som
fysisk aflukker dentinkanalerne eller virker depolariserende pa
nervernes ledningsevne. Et stort udbud af materialer til desensi-
bilisering markedsfgres, men tilstanden kan veere seerdeles hard-
nakket at f4 bugt med, hvilket tyder pa, at midlerne enten ingen
permanent virkning har, eller at de inflammatoriske forandringer
er sé udtalte, at der ikke kan ske en naturlig helingsproces med
hardtveevsaflejring. Flere studier har endvidere vist en bloke-
rende eller desensibiliserende effekt i laboratorieforsgg, som det
imidlertid har vaeret vanskeligt at dokumentere i klinikken (11).

Problemer med materialer, som tilsigter at blokere veske-
strgmning i dentinkanalerne ved fx udfaeldning af saltkrystaller
idisse, kan veere, at materialet vaskes ud, oplgses i surt miljo eller
slides veek, séledes at en evt. virkning er temporzr.

Der er publiceret mange undersggelser over resultater efter
brug af tandpasta med isaer strontium og kaliumsalte (12). Flere
af disse finder, at tandpastaer har en vis desensibiliserende
effekt, hvorimod andre ikke har kunnet pavise en sikker virk-
ning. En del indvendinger mod design af disse studier har vaeret
papeget, og man ma i dag konkludere, at effekten er usikker
(12,14). Rent praktisk kan man prgve, om den enkelte patient
foler bedring i symptomerne ved brug af disse tandpastaer.
For ganske nylig er markedsfgrt en ny pasta bestdende af ar-
ginin og calciumcarbonat, som ved skdnsom behandling af det
folsomme omrdde skulle resultere i aflukning af kanalerne og
smertelindrende effekt i nogen tid efter en enkelt behandling.
Preeliminaere resultater foreligger indtil videre kun fra fabrikan-
tens egne undersggelser.

Andre midler, som har varet brugt, er en HEMA/glutaralde-
hyd-oplgsning, som medferer koagulering af proteiner i dentin-
kanalerne. Man bgr dog ikke anvende denne ved teet relation
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KLINISK RELEVANS

Veer opmeerksom pa de differentialdiagnostiske kardinal-
punkter, der kan skelne odontogene versus non-odontogene
smerter. Det bedste bud péa en korrekt odontogen smertediag-
nose er at fa bidrag fra patientens anamnestiske oplysninger,
data fra den objektive kliniske undersegelse samt vurdering
af radiologiske fund. Hvis man er i tvivl, om smerterne er
rene dentinsmerter eller primeert stammer fra dybere dele af
pulpa og derfor indikerer en mere omfattende inflammation i
pulpaveevet, er det klogt i forste omgang at forsege en afven-
tende behandling, som ikke omfatter pulpakirurgisk indgreb.

til pulpa pga. glutaraldehyds fikserende virkning. Fabrikanten
angiver da ogs4, at der bgr anvendes kofferdam, og kun ganske
lidt veeske péferes det omrade, der skal behandles. Pensling af
det fgplsomme omrade med 2 % natriumfluorid eller evt. brug af
receptpligtig tandpasta med 5.000 ppm fluoridindhold kan have
en kortvarig effekt og kan evt. bruges ved starten af introduktion
i &endret bgrstemetode, sledes at patienten far den pjeblikke-
lige smertelindring, der er ngdvendig, for at omradet kan holdes
plakfrit. Generelt er der imidlertid f& veldokumenterede studier
til stotte for behandlingerne, og der er ikke en metode, som giver
sikkerhed for positivt resultat i alle tilfaelde.

Hvis de ovennavnte metoder er uvirksomme, kan man forsgge
at forsegle dentinkanalerne perifert fx med fluorlak, dentinbin-
dere og resin eller ved fyldningsterapi. I sidste ende kan det blive
ngdvendigt med endodontisk behandling. Som i andre sam-
menhange er profylakse i form af en skdnsom bgrsteteknik og
tilbageholdenhed med indtag af laeskedrikke med lav pH bedre
end et senere forspg pd behandling af det hypersensitive omrade.

Infraktioner og frakturer

Hyppigst angives dentininfraktioner at forekomme hos patien-
ter over 40 ar. De ses ofte i underkeabens molarregion i teender,
med intrakoronale restaureringer, og som regel gar brudlinjen i
mesio-distal retning (15). Tilstanden kan dog ogsa forekomme i
ikke-restaurerede teender (16).

Hvis infraktioner, som de ofte ses i forteenderne, kun involve-
rer emaljen, vil de som regel veere symptomfri og ikke kraeve be-
handling, hvorimod egentlige brudlinjer eller revner (inkomplette
frakturer), som omfatter dentin og evt. pulpa, oftest vil vaere
forbundet med smerter af vekslende intensitet og hyppighed.

Det tidligste symptom er ofte en ultrakort skarp smerte ved
tygning af bade hérde og klistrede fadeemner (17). Smerten ud-
lgses sandsynligvis ved veeskestrgmning i spalten pga. atbgjning
af den tilgransende dentin under pavirkningen. Symptomerne
kan persistere i manedsvis, og patienten kan have vanskeligt ved
preecist at lokalisere den symptomgivende tand. Tandlagen kan
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Fravaer af smerte er en darlig differentialdiagnostisk
indikator

Fig. 3. En for patienten totalt smertefri situation (A). Diagnose
—6: Parodontitis apicalis non-symptomaticus (cum fistulae)
(B). Postoperativt rentgenbillede (C). Kontrol efter to ar viser
status af heling (D).

Fig. 3. A complete painless situation for the patient (A).
Diagnosis 37: Parodontitis apicalis non-symptomaticus (cum
fistulae) (B). Postoperative radiograph (C). 2-yr follow-up
radiograph showing the status of healing (D).

forsgge ved gennemlysning med fiberlys eller selektiv cuspisbe-
lastning at finde spalten. Hvis dette ikke lykkes, hvad der ofte er
tilfeeldet, vil smerterne ofte tiltage i styrke og intensitet og nu ogsa
udlgses ved temperaturforandringer. Typisk vil en disto-lingual
cuspis pa en underkabemolar pé et tidspunkt breekke af, medens
patienten tygger pa et stykke brgd. Herefter kan smertebilledet
aftage og manifestere sig som fglsomhed ved tandbgrstning
og temperaturendringer. Behandlingen tilsigter at minimere
risikoen for yderligere revnedannelse samt at ggre patienten
smertefri. [ restaurerede taender vil fgrste trin i behandlingen
saledes vaere fjernelse af alle fyldninger i tenderne, uafhengigt
af om smerterne er skarpe kortvarige dentinsmerter som fglge af
bid pé cuspis eller reaktion pa kulde — eller mere murrende dybe
evt. anfaldsvise som muligt tegn pa inflammatoriske forandringer
idybere dele af pulpa. Lokalisering af frakturlinjer efter fjernelse
af fyldning kan igen forsgges enten ved transillumination, farv-
ning eller ved anvendelsen af operationsmikroskop. Det kan vere
sveert at afggre, om en frakturlinje involverer pulpa og saledes
ngdvendigggr en rodbehandling. Spontane eller lengerevarende
smerter (minutter) som reaktion pa ydre pavirkninger vil normalt
veere tegn pa sé store inflammatoriske forandringer i pulpa, at pul-
pektomi er indiceret. Hvis smertebilledet ikke tyder pa involvering
af pulpa, eller hvis brudlinjen ses lgbende mesio-distalt svarende
til basis af den disto-linguale cuspis i underkebemolar, kan man
forspge ny fyldning med kompositplast og overdeekning af den

pagaldende cuspis. Hvis cuspis er affraktureret, kan palimning
af plast veere en provisorisk lgsning, indtil symptomatologien er
afklaret. Hvis symptomerne forsvinder, kan indleeg eller krone-
behandling senere blive ngdvendige.

En mesio-distal eller facio-oral frakturlinje i kronepulpas
loft vil oftest ogsa involvere pulpa og indeholde bakterier i frak-
turspalten. Her kan man forsgge en provisorisk cementering af
kobber- eller stdlband eller en provisorisk plast- eller alumini-
umskrone og senere athengigt af symptomerne foretage krone-
eller rodbehandling. I en enkelt undersggelse blev teender med
frakturlinjer og revner sv.t. randcrista og diagnosen reversibel
pulpitis behandlet med kroner. Inden for det fgrste halve &r efter
kronebehandlingen blev det ngdvendigt at rodbehandle ca. 20
% af teenderne. Dette svarer nogenlunde til andre undersggelser
over frekvensen af rodbehandling efter kronebehandling af vitale
tender (18).

Praparationstraumer

Smerter efter operativ terapi med fx kroner eller plastfyldninger
optrader ikke sjeldent i teender, som fgr behandling var symp-
tomfri. Et mindre ubehag efter fjernelse af tandsubstans i for-
bindelse med behandling ma anses for helt normalt, men er der
smerter i leengere tid, og er patienten ikke forberedt pa dette, er
situationen selvfglgelig uheldig for bade patient og tandleege,
ikke mindst fordi haendelsen potentielt kan mindske patientens
tillid til behandleren.

Praeparation med hurtig hastighed og manglende eller inef-
fektiv centreret vandkgling vil medfgre udtgrring af dentinen
fulgt af displacering af odontoblastkerner ind i dentinkanalerne.
Dette er resultatet af en hurtig udadrettet veeskestrgmning i
kanalerne, og de perifere nervetrdde mellem odontoblasterne
pavirkes og giver smerter. Men der er ogsa sket en skade i pulpa,
idet displaceringen medfgrer, at de pdgeeldende odontoblaster
autolyserer. I grove tilfeelde kan der udvikles hgj varme, lugte
af braendt dentin og koagulation af pulpavev ud for de bergrte
kanaler. I unge og sunde pulpae og med et begranset antal
beskadigede dentinkanaler vil dette ikke medfgre permanente
skader, men en let inflammation i en begraenset del af krone-
pulpa og lette smerter, isar pd kuldepavirkning i en kort tid
(dage/uger) efter praparationen, kan ofte forekomme. Dette
symptombillede kan ikke betragtes som usadvanligt efter en
stgrre behandling.

Normalt vil der ske en heling med dannelse af "arveev” i form
af en forgget aflejring af tertieer dentin ud for de pagaeldende
dentinkanaler samt ophgr af smerterne. Hvis pulpa imidlertid
i forvejen har et sveekket forsvarspotentiale, og der beskadiges
et stort antal kanaler ved kronefremstilling og kontaminering
af dentinen, kan resultatet ende med nekrose og infektion i det
periapikale veev. Saledes er der beskrevet senfolger efter krone-
behandling i form af apikal parodontitis i 15-20 % flere &r efter
kronefremstilling, og hele det forlgb kan som bekendt udspille
sig uden naevneverdige smerter (19).
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Plastfyldninger

Der har i de senere &r veeret rettet stor bevigenhed mod forebyg-
gelse af smerter efter fyldning af kaviteter med komposit plast.
For en del ar siden blev der beskrevet eftersmerter i op til 50-60 %
af behandlede tilfeelde (20,21). Det kan naturligvis ikke udeluk-
kes, at praeparationstraumer ogsa her er medérsag, men inte-
ressen har isar rettet sig imod stress og deformering af fyldning
og tandsubstans som fglge af polymerisationskontraktion samt
optraeden af mikrospalter med penetration af bakterier. Alt efter
plastfabrikat og fyldningsmetodik har man i laboratoriet malt
cuspisafbgjning som fglge af polymerisationskontraktion pé op
til 14-21 um (22,23). Nogle patienter har rapporteret kortvarige
smerter efter kuldepévirkning, andre har iseer beskrevet smerter
ved tygning pé fyldningen. Hyppigheden af smerter er dog mar-
kant aftaget i rapporter fra de seneste ar, hvilket bl.a. tilskrives
udvikling af materialer med mindre polymerisationskontraktion,
bedre emalje-dentinbindere og eendrede fyldningsmetoder. Det er
ikke alene i teender med storre klasse II-fyldninger, der har veeret
postoperative smerter. Ogsa i klasse I har smerter hyppigt vaeret
beskrevet (24). Her har man iser fokuseret pa en hgj C-faktor,
dvs. forholdet mellem den del af fyldningen, som er bundet til
tandsubstans, og den del, som har en fri overflade som arsag.
En ubundet fri overflade vil tillade et vist flow af plastmaterialet
under polymerisering, hvilket reducerer stressopbygning i plast
og tandsubstans.

Som regel vil ulemperne, som mest har karakter af dentin-
smerter, aftage efter nogle uger. Der er i flere undersggelser fra
de seneste ar rapporteret lette smerter for koldt eller ved tygning
efter en uge i 2-5 % af de behandlede teender, hvilket er veesentlig
mindre end tidligere rapporteret (25,26).

For at udlgse spendinger og i et forsgg pa at fjerne sympto-
merne har det veeret foreslaet at praeparere en fure i fyldningen fx
ien dobbelt klasse II-fyldning fra gingivalt i den mesiale kasse hen
over okklusalfladen til gingivalt i den distale kasse (22). Dette har
ilaboratoriet haft en vis stressfrigerende effekt, men den kliniske
virkning har ikke veeret entydig, og udskiftning af fyldningen
synes at veere den mest rationelle behandling, hvis smerterne fort-
seetter ud over en méneds tid. Der fyldes derpd igen (se senere),
men inogle f4 tilfeelde fortseetter smerterne, og i enkelte tilfeelde
er det ngdvendigt at rodbehandle de pdgaeldende teender.

Forebyggelse af postoperative smerter efter behandling med plast-
fyldninger

Som det fremgar, er forekomsten af postoperative smerter efter
fyldning med komposit plast reduceret i de seneste ar. Dette er
inogle rapporter blevet tilskrevet nyere bindingssystemer med
brug af selveetsende "primere” i stedet for treflaskesystemer eller
brug af selvaetsende “primere” modsat "total-etch” med fosfor-
syre, hvor smgrelaget fjernes (24). Det er imidlertid ikke entydigt,
hvilket system der er forbundet med feerrest eftersmerter (27-29).
Det synes saledes, som om de metoder, man i dag rader over til
forbehandling af dentinen, ikke er afggrende for postoperativ
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sensitivitet. Bunddeekning anvendes generelt kun pé steder med
en meget lille afstand til pulpa (under 0,5 mm) for at sikre stgrst
muligt omréade til binding mellem fyldning og tand.

Resultater med anvendelse af flydende plast som stressop-
fangende lag er heller ikke entydige (30), men der er nogenlunde
enighed om, at fyldning med skralagsteknik er gnskveerdig pga.
af lille C-faktor. Flere finder desuden, at ”puls delay” eller pro-
gressiv lyspolymerisering er en fordel ved nogle plastmaterialer,
fordi man ved denne metode tillader, at polymerisationsstress
minimeres gennem flow i det ikke helt polymeriserede materiale.
Efter et lille stykke tid intensiveres lysenergien, og fyldningen
feerdigpolymeriserer (30-32). Endelig skal det erindres om, at der
ogsa efter fyldningsterapi med amalgam forekommer en kortvarig
periode med eftersmerter, hvilket ma betragtes som en sadvanlig
foreteelse ved fyldnings- og kroneterapi (33). I forbindelse med
plast synes postoperative smerter i dag ikke at udggre et stgrre
problem, nar skdnsomme praeparations- og fyldningsmetoder
anvendes.

Pulpale smerter

Objektiv underspgelse af smerteregionen, herunder pulpavitalitet
En palpering af teenderne i smerteregionen giver vigtig informa-
tion om, hvor der kunne taenkes at vaere inflammation. Tand-
kronen undersgges for trykgmhed, og slimhinden marginalt og
apikalt palperes med henblik pd gmhed og heevelse. Endelig er
en marginal underspgelse med pochemaler et vigtigt bidrag i den
endodontiske undersggelse (34).

Den termiske kuldetest har veeret fremhaevet frem for den elek-
triske pulpatestning til at give det korrekte svar pd, om pulpa er
vital eller ej (35). Har man i klinikken problemer med at udfgre
en vitalitetstest pd teender med store plastiske restaureringer eller
protetiske erstatninger, kan en kuldetest ggre forskellen. Vitali-
tetstest af restaurerede taender kan alternativt undersgges med et
apparatur, hvis sonden er udstyret med en seerlig tynd spids, der
kan placeres pa et mindre eksponeret emalje- eller dentinomréade.

Er det vanskeligt at finde den aktuelle tand, hvorfra smerten
kommer, og hvis patientens smerter optreeder af sig selv i pe-
rioder, kan det veere et tegn pa en inflammeret pulpa. I denne
situation er det en god ide at tage udgangspunkt i, hvad der kan
udlgse smerterne (35). Er det eksempelvis kulde, der er sarligt
smerteaktiverende, anvendes kuldespray som forsgg pa at finde
tanden, eller er det ved tryk, kan en FracFinder anvendes eller
en perkussionstest.

Begransningerne i de kliniske odontogene pulpadiagnoser

Ved mange pulpale smerter kan tilstanden umiddelbart diag-
nosticeres med et minimum af forundersggelse som fglge af ind-
lysende atiologi. Et dybt cariesangreb med en laengerevarende
dunkende smerte og ledsaget af forstyrret nattesgvn vil fx indi-
kere, at stgrre dele af pulpaveaevet er inflammeret, og endodontisk
behandling foretages. I andre situationer er diagnostikken af de
pulpale smerter uklar. I en detaljeret analyse af akut dental smerte
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kunne man pévise, at ellers velkendte kliniske tegn og symptomer
ikke var seerlig brugbare differentialdiagnostisk (36). Det var kun
kombinationen af markante fund (konstant smerte, folsomhed for
temperaturendringer, “tanden fgles hgj”, sveekket mundabning,
gmhed apikalt samt lgsning), der kunne give anledning til korrekt
diagnose i en rimelig andel af tilfeeldene (~ 80 %). Det er derfor
vigtigt at erindre begraensningerne i vores diagnoser. Eksempelvis
er pulpitis reversibilis versus irreversibilis et diagnoseseet, der
benyttes til at beskrive fraveaer eller tilstedeveerelse af en smertegi-
vende tilstand fra pulpa, men altsd uden reel viden om pulpa kan
undergd heling, eller om vejen mod nekrose er anlagt.

Det er ogsa velkendt, at det er sveert at sammenkoble histopa-
tologiske fund af pulpainflammation og den kliniske beskrivelse
af patientens symptomer (37-39). Hyppigt kan pulpa histologisk
veere praget af tydelige tegn pd inflammation, uden at patienten
har smerter (40), og omvendt kan patientens information om
smerte ses i tilknytning til en pulpa uden histologiske tegn pa
inflammation. Man bgr sammenfattende vere ydmyg i fortolk-
ning af data.

Periapikale smerter

Lokaliseret eller udbredt infektion

I forleengelse af den diagnostiske proces, hvor indhentning af data
skal fgre til diagnose og behandling, er det veesentlig hurtigere at
kunne vurdere sveerhedsgraden af en smertegivende infektion,
mht. om den er lokaliseret eller udbredt. En lokaliseret infektion
som den periapikale kan vere associeret med en lokal havelse
afheengigt af, om den kortikale knogle er tilstraekkeligt resorberet
til periost eller mukosa men samlet betragtet er det stadier af den
samme sygdomstilstand, som primaert kan behandles med lokale
terapeutiske indgreb (41). Det er afggrende for smertelindringen,
at der foretages dranage af en eventuel haevelse og mekanisk
udrensning af kanalerne (42).

En smertepatient med en infektion, der spreder sig, kan veere
potentielt livstruende. Patienterne er typisk febrile; der kan ses
tydelig submandibuler haevelse samt trismus, og der forekommer
smerter ved synkning (42). Patienterne skal umiddelbart hospi-
taliseres, og behandlingen kan ofte indebere kirurgisk dreenage.
Igen er behandlingsfokus pa fjernelse af arsag til infektionen
lokalt, herunder vaevsincision samt anvendelsen af antibiotikum.

Smerter uden synlige tegn pa patologiske processer

Folgende patienttilfeelde er maske velkendt efter rodbehand-
ling af en tand med diagnosen: pulpitis irreversibilis. Patienten
rapporterer om persisterende smerter efter pulpektomi, som er
udfert teknisk lege artis, herunder med anvendelsen af aseptisk
kontrol med kofferdam. Af andre grunde kan navnes, at der
ikke er tale om en overset rodkanal, og heller ikke observeres
infraktioner eller frakturdannelse i rodkomplekset. Det fremgéar
imidlertid, at der havde veret et laengerevarende smertefuldt
”pulpitis”-lignende forlgb, inden rodbehandlingen blev iveerksaet.
Et sddant forlgb findes beskrevet som dentale fantomsmerter

(43), altsé en kronisk neuropatisk smerte som er knyttet til ekstir-

pation af en inflammeret vital pulpa, og hvor smertelindring ved

fjernelse af rodfyldning ingen effekt har. Dentale fantomsmerter

opstér hos 3-6 %, der har faet foretaget fjernelse af pulpaveav, og

karakteriseres ved folgende:

* Konstant murrende smerter, ingen patologiske fund, ingen
sgvnpavirkning

¢ Ofte relateret til initial skade pa pulpa

¢ Overrepreasentation af kvinder i patientgruppen.

Inden der bliver udfert flere pd hinanden fplgende behand-
linger, uden den forventede effekt indtraffer, bgr den differenti-
aldiagnostiske pil tidligt pege mod non-odontogene smerter (Fig.
1). Mulige behandlingstiltag er komplekse, hvor den @tiologiske
fokus enten kan vere relateret til det centrale nervesystem (medi-
cinsk behandling og psykisk statte) eller det perifere nervesystem
(nerveblokade, neurostimulationsteknikker som akupunktur eller
kirurgi). Smertespecialister, endodontister eller sikaldte smer-
teklinikker bgr inddrages i den videre udredning og behandling
af patienten, hvis problemet er opstaet. Hvad angér forebyggelse
har det vaeret foreslaet, at total pulpaekstirpation under akutte
forhold bgr undgas, og at man principielt altid bgr indlede den
vitale akutbehandling med en "ngd”-pulpotomi, sd den fuldstaen-
dige pulpavavsfjernelse sker under mere "rolige” forhold med
fravaer af akutte symptomer.

Det kliniske problem

Vores kliniske undersggelsesredskaber er i forbindelse med di-
agnostik af odontogen smerte som fglge af inflammation i pulpa
genstand for et klinisk problem. Man kan i dag ikke klinisk méle,
om en inflammation i pulpa er reversibel eller udvikler sig irrever-
sibelt. Klinisk bliver problemet oftest handteret radikalt i form af
en operativ eksponering af pulpavavet. Selvivurderingen af, om
indgrebet var rimeligt at udfgre, er det fortsat relativt grove vur-
deringsmetoder, der underbygger beslutningen, som muligheden
for heemostase inden for et fastsat tidsrum og blodets farve. @verst
pé gnskelisten af diagnostiske hjelpemidler ville derfor veere et
klinisk anvendeligt maleapparat, der non-invasivt kunne be- eller
afkraefte sveerhedsgraden af en pdgdende inflammation, uden at
man klinisk skulle foretage eksponering af pulpa. w

Abstract (English)

Odontogenic pain

The odontogenic pain experienced from an inflammatory reac-
tion in the pulp, periodontal membrane or periapical tissue is
a complex biological process where a cascade of mediators are
involved. Most often the inflammation is caused by microbial
or physical injuries The inflammatory cells release metabolic
substances which activate the pain receptors and the result is
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among others a major increase in sensitivity and intense pain in

the affected tooth. The process of diagnosing the cause of odon-

togenic pain has to be made up from at the least three different

sources: information from the patient, clinical examination and

radiographical findings. As a non-invasive measuring equipment

for monitoring of inflammatory reactions is not available we are

forced to rely on indirect diagnostic methods. This entails the

risk of making false-positive or false-negative diagnoses. Dentine

pain caused by cavity preparation or restorative procedures can

to a certain extent be prevented or minimized by rather simple

precautions. Pain from incomplete fractures or hypersensitive
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dentine on the other hand often presents a diagnostic problem

as well as treatment related difficulties. Thus the immediate suc-

cess of palliative treatment may in the long run turn out to be

unstable and the final outcome may be an endodontic treatment.

In several cases with pulpal and periapical pain the aetiology,

diagnosis and treatment option may be quite clear. However,

symptoms may not reflect the true histopathological condition

of the pulp, and serious pain can be experienced by the patient

without any evident signs of pathology. Thus we have to be cau-

tious in our interpretation because pain symptoms taken alone

are not a reliable basis for pulp diagnosis.
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