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ABSTRACT

Har den periapikale
patologi betydning i
endodontien?

De periapikale inflammatoriske forandringer
forérsaget af nekrose og bakterieveekst i pulpa,
apikal parodontitis og radikuleer cyste, er vel-
beskrevet i litteraturen, men ofte er de histo-
logiske beskrivelser stereotype. Apikal paro-
dontitis er ikke bare granulationsveev, men kan
veere alt fra absces til arvaev. Radikuleer cyste
anses for en simpel diagnose, et epitelbekleedt
hulrum med inflammation i bindevaevskapslen,
men histologisk er billedet ikke diagnostisk og
ma altid sammenholdes med Klinikken, fer en
endelig diagnose stilles. Endvidere er der pa
histologisk grundlag ikke sjeeldent problemer
med den simple proces at afgere, hvorvidt der
rent faktisk er tale om en cyste. Arsagerne til
mulige fejltolkninger omtales i artiklen, og det
vil fremgd, at klinikeren kan hjeelpe patologen i
den diagnostiske proces. Kan det i ovrigt ikke
veere lige meget, om det er en apikal parodon-
titis eller en cyste? Andrer det behandlingen?
| de fleste tilfeelde ger det ikke, idet behand-
lingen er foretaget i forbindelse med fiernelsen
af det periapikale patologiske veev, men i for-
bindelse med opfelgende undersegelser kan
den apikale proces’ natur vise sig interessant
og maske forklare en manglende effekt af den
udferte behandling.
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en hyppigste periapikale forandring er apikal paro-
dontitis, der er forarsaget af inflammation og nekrose
af pulpa pd baggrund af bakteriel infektion (1,2).
Neesthyppigst er den radikuleere cyste, der kan udvik-
les p& baggrund af inflammationen i det periapikale omréde (3).
Klinisk/radiologisk er det ikke muligt at skelne mellem apikal
parodontitis og radikuleer cyste. Endvidere kan flere andre pato-
logiske processer vere lokaliseret periapikalt og give differential-
diagnostiske problemer. Histologisk undersggelse er derfor ngd-
vendig, hvis en eksakt diagnose skal stilles. Af forstielige arsager
udfgres den endodontiske behandling seedvanligvis uden kend-
skab til den eksakte diagnose, men med henblik p& opfplgende
undersggelser har patologien betydning, ligesom nogle af diffe-
rentialdiagnoserne kraever yderligere behandlingsmeessige tiltag.
Der er imidlertid flere forhold, der gor det vanskeligt at afggre
betydningen af den histologiske undersggelse for den endelige
diagnose af en apikal forandring, og dermed muligheden for at
vurdere betydningen af den apikale proces’ natur for behandling
og prognose i videnskabelige undersggelser. Den rutinemeessige
histologiske undersggelse bgr derfor altid revurderes i forbin-
delse med retrospektive opggrelser. Ud over patologens evner
og kendskab til problematikken kan veesentlige muligheder for
fejltolkning ved den histologiske undersggelse veere:

1) Den histologiske undersggelse udfgres seedvanligvis alene
pa det fjernede blpdtvaev uden mulighed for at afgere den
praecise lokalisation i forhold til tandens apex/den nekro-
tiske pulpa.

2) Ikke sjeldent fjernes den apikale proces i flere stykker,
hvilket iseer ggr det vanskeligt at vurdere, hvorvidt der in
situ har veeret tale om et hulrum og dermed en cyste.

3) Ikke sjeldent medsendes kun dele af den fjernede proces
til histologisk undersggelse.

Disse muligheder for fejltolkning af det hi-
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_l stologiske billede vil blive belyst i det fglgende.
Api . .

pl.cad -~ Herudover vil langt de fleste apikale processer,
perlodontitis;
radicular cyst der undersgges histologisk, veere udviklet eller
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have persisteret efter ortograd endodontisk behandling. I de
fleste tilfeelde kendes den primere forandrings akuitet og mu-
lige ekstraradikulere infektigse tilstand séledes ikke.

Der findes utallige beskrivelser af de inflammatorisk betin-
gede periapikale forandringer i faglitteraturen, hvoraf mange
beerer preeg af stereotype opfattelser. I naervarende artikel vil
forandringerne blive belyst ud fra personlige erfaringer gennem
mere end 30 ar ved mikroskopet med periapikale inflammato-
riske sygdomme blandt de hyppigst diagnosticerede processer.

Apikal parodontitis
Apikal parodontitis beskrives ofte som en granulomatgs proces,
og betegnelsen apikalt granulom er almindeligt anvendt. Der er
imidlertid ikke tale om det, der i patologien betegnes granuloma-
tgs inflammation, som ses ved granulomatgse sygdomme som
sarkoidose og Mb. Crohn (4). Betegnelsen er imidlertid sa ind-
arbejdet, at den ikke vil kunne udryddes. Tilstanden kan opfattes
som en forsvarsmekanisme fra organismens side mod bakterier i
rodkanalen med henblik pé at hindre spredning af infektionen til
stgrre dele af kaebeknoglen og organismen i gvrigt.
Betegnelserne akut og kronisk apikal parodontitis er tvety-
dige, idet de klinisk henviser til symptombilledet, mens de hi-
stologisk henviser til beteendelsesinfiltratets sammensatning.
Nogle anbefaler derfor de kliniske betegnelser symptomgiven-
de og ikke-symptomgivende apikal parodontit (1,2). Tilstanden

Apikal parodontitis - udvidet parodontalmembran
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kan begynde som en langsom ikke eller lidet symptomgivende
proces, karakteriseret ved en udvidelse af parodontalmembra-
nen i det apikale omrade bestdende af fibrgst bindeveev med
kronisk inflammation (Fig. 1). Afhaengigt af stimuli fra bakteri-
erne i rodkanalen kan der udvikles absces, eller tilstanden kan
udvikles kronisk med yderligere knoglenedbrydning, kronisk
inflammeret fibrgst veev og/eller granulationsvaev. Abscesdan-
nelse kan ogsa ske pa et senere tidspunkt ved eksacerbation af
inflammationen (Fig 2).

Den klassiske beskrivelse af apikal parodontitis er granulati-
onsvaev omgivet af kollagent bindevaev med kronisk inflamma-
tion (Fig. 3). Det er imidlertid sjeeldent, at denne morfologi kan
erkendes i de forandringer, der fjernes og undersgges histolo-
gisk. Hyppigere drejer det sig om kollagent bindeveev med kro-
nisk inflammation og evt. et mindre isleet af granulationsvav. I
en del tilfeelde er bindevaevet meget cellefattigt og fibrgst og ma
narmest betegnes som arvav (Fig. 4). Fra et patologisk syns-
punkt har man i disse tilfeelde indtryk af en inaktiv forandring,
hvor behandling kunne vaere undladt (5), hvilket dog ikke ville
kunne forudses klinisk.

Ikke sjeeldent, iser hvis der foretages serieskering af vevet,
ses epitelger og/eller strenge i bindevaevet. Disse reprasenterer
Malassez’ske epitelrester, der senere kan vare ophav til en ra-
dikular cyste. I nogle tilfaelde ses en lille del af vaevsoverfladen
bekleedt med uforhornet pladeepitel, hvilket kan fore til over-

Apikal parodontitis — absces

Fig. 1. Apikal parodontitis preesenterende sig som udvidet
parodontalligament apikalt for tand med nekrotisk pulpa.
Der forekommer en del sma kar i det fibrese veev, men kun
svag kronisk inflammation.

Fig. 1. Apical periodontitis presenting as a fibrous enlarge-
ment of the periodontal ligament. Many capillaries in the
fibrous tissue, but only weak chronic inflammation.
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Fig. 2. Apikal parodontitis med absces centralt omgivet
af granulationsveev og perifert af kollagent bindeveev med
kronisk inflammation.

Fig. 2. Apical periodontitis with central abscess surround-

ed by graulation tissue and fibrous tissue with chronic in-
flammation.
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Apikal parodontitis - granulationsvaev

Apikal parodontitis - arvaev

Fig. 3. Apikal parodontitis centralt bestédende af granula-
tionsveev omgivet af kollagent bindevaev med kronisk in-
flammation.

Fig. 3. Apical periodontitis consisting of granulation tissue
surrounded by fibrous tissue with chronic inflammation.

Apikal parodontitis — epitelproliferationer ved apex

Fig. 4. Apikal parodontitis bestaende af cellefattigt fibrest
bindeveev med karakter af arveev. Meget svag/ingen in-
flammation.

Fig. 4. Apical periodontitis consisting of scar tissue. Very
weak/no inflammation.

Fig. 5. Til venstre: Apikal parodontitis, hvor indkeervningen omgivet af granulationsveev formentlig har omsluttet rodspidsen.
Bemeerk epitelproliferationer averst til hejre i billedet. Til hgjre: Apex af tand med underliggende apikal parodontitis med kronisk
inflammation. Bemaerk "epithelial attachment” mod tandens apex.

Fig. 5. Left: apical periodontitis with a crypt surrounded by granulation tissue possibly attached to the apex of the involved tooth.
Note epithelial proliferations at upper right crypt margin. Right: apex of tooth with attached apical periodontitis with chronic inflam-

mation. Note “epithelial attachment” towards the apex.
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Apikal parodontitis - Actinomyces-koloni

Fig. 6. Apikal parodontitis med Actinomyces-koloni be-
liggende i pus og omgivet af granulationsveev og perifert
bindeveev med kronisk inflammation.

Fig. 6. Apical periodontitis with colony of Actinomyces
located in pus and surrounded by granulation tissue and
fibrous tissue with chronic inflammation.

vejelser af muligheden for, at der er tale om en cyste. I de fleste
tilfeelde er der imidlertid tale om en epitelproliferation pa pro-
cessens flade mod rodkanalen, sékaldt ”epithelial attachment”
(6) (Fig. 5), men den manglende mulighed for at relatere veevet
til tandens apex efterlader denne opfattelse som spekulation.

Kan histologien afggre, hvorfor en periapikal proces opstar
eller ikke er helet efter ortograd rodbehandling?

Rationalet bag en ortograd rodbehandling er, at mikroorganis-
mer i rodkanalen elimineres eller isoleres, og at baggrunden
for den periapikale proces dermed fjernes, eller muligheden
for udvikling af en sddan ikke er til stede. Den histologiske un-
dersggelse af en periapikal proces, der er udviklet eller persi-
sterer efter ortograd rodbehandling, kan selvsagt ikke afggre,
om rodkanalens mikroorganismer er elimineret. Derimod kan
undersggelsen give oplysninger om andre mulige drsager til en
persisterende eller nyopstéet periapikal forandring.

Sékaldt ekstraradikuler forekomst af mikroorganismer,
der ikke kan fjernes ved ortograd rodbehandling, vil normalt
ikke rutinemeessigt blive detekteret. I nogle tilfeelde kan aben-
bar forekomst af mikroorganismer dog erkendes, fx ved fund
af Actinomyces-kolonier, der umiddelbart tiltreekker patologens
opmarksomhed pa grund af deres stgrrelse eller beliggenhed
i en stgrre pusansamling (Fig. 6). Disse menes at kunne opret-
holde en inflammatorisk proces, uanset om rodkanalen er ef-
terladt steril efter ortograd rodbehandling, men der er ikke evi-
dens herfor (7). Hyppigheden af Actinomyces-forekomst i apikal
parodontitis er ukendt, men formentlig meget lille, og der sy-
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Histologisk undersogelse af
periapikale forandringer i for-
bindelse med endodontisk
behandling resulterer ofte i en
konfirmation af det forventede:
apikal parodontitis eller radi-
kuleer cyste. Den histologiske
undersegelse kan imidlertid
give informationer om é&rsager
til manglende effekt af en udfort
behandiing og kan betragtes
som en kvalitetssikring af den
endodontiske teknik. Der er
endvidere mange eksempler
pa, at en periapikal forandring
viser sig at veere uden inflam-
matorisk baggrund og séledes

ikke relateret til en endodontisk
problemstilling. Af sterst betyd-
ning i denne forbindelse, om
end sjeeldent, er maligne tumo-
rer. Histologisk undersegelse af
fiernede periapikale forandrin-
ger ber af ovennasvnte arsa-
ger altid udferes. Endodontisk
kirurgi udferes seedvanligvis pa
klinisk/radiologisk  indikation,
men hvis der er mistanke om
anden behandlingskraevende
periapikal patologi end dem,
der er relateret til nekrotisk pul-
pa, ber kirurgisk intervention
og histopatologisk underse-
gelse altid udferes.

nes at vare tale om en helt lokal infektion, hvor den kirurgiske
fjernelse formentlig er adeekvat behandling (7). I endodontisk
behandlede teender med apikal parodontitis er ekstraradikulaer
forekomst af mikroorganismer dog veesentligt sjeeldnere end in-
traradikuleer forekomst (8).

Fremmedlegemer forekommer hyppigt, primeert i form af
rodfyldningsmateriale (Fig. 7). Amalgam ses ikke sjaeldent, men
forekomsten er aftagende efter anvendelsen af andre retrogra-
de fyldningsmaterialer. I de fleste tilfeelde ses ingen eller ringe
fremmedlegemereaktion, og formentlig er forekomsten af frem-
medlegemer ikke hyppigt arsag til udvikling eller persistens af en
apikal parodontitis, om end betydningen er ukendt. Sjeldnere
kan der ses andre materialer accidentelt efterladt ved en tidligere
operation, og i relation hertil ses ofte fremmedlegemereaktion. I
tilfeelde af egentlig fremmedlegemereaktion ma man gé ud fra, at
dette kan vedligeholde en apikal parodontitis (9).

Kolesterolkrystaller ses hyppigere i de radikulere cyster, men
forekommer ogsa i apikal parodontitis (Fig 8). Formentlig dan-
nes de fra produkter i cellemembranerne ved nedbrydning af be-
teendelsesceller og erytrocytter. Sidstnaevnte bidrager formentlig
veaesentligt, idet der meget hyppigt i relation til omréder med ko-
lesterolkrystaller ses heemosiderinudfzldninger, som er et ned-
brydningsprodukt efter blgdning i vaevet. Der ses nesten altid en
ret udtalt fremmedlegemereaktion i relation til kolesterolkrystal-
lerne, og det synes ikke usandsynligt, at denne kan vedligeholde
en apikal proces (10). Det er endvidere eksperimentelt pavist hos
mus, at kolesterolkrystaller kan pavirke makrofager til at friggre
faktorer, der inducerer knogleresorption (11).
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Radikuler cyste

Den radikuleere cyste udvikles ved proliferation af de Malas-
sez’ske epitelrester i en apikal parodontitis. Proliferationen
initieres af inflammatoriske stimuli, og selve cystedannelsen

Apikal parodontitis - fremmedlegemer

formodes at ske ved centralt henfald i en prolifererende epitelg,
ved at epitelet udkleder et hulrum, fx en absceskavitet, eller
ved at det prolifererende epitel omskeder granulationsvaev/
sveert inflammeret bindeveev, der derefter falder hen (11). De

e e ,-r-;....- e

Fig. 7. Til venstre: Apikal parodontitis bestédende af fibrest, naermest arlignende bindevaev med fremmediegemer uden frem-

medlegemereaktion. Til hgjre: Apikal parodontitis med et udsnit af spidsen af en guttapercapoint omgivet af fibrest bindeveev

uden fremmedlegemereaktion.

Fig. 7. Left: Apical periodontitis consisting of fibrous scar-like fibrous tissue with foreign bodies without foreign body reaction.
Right: Apical periodontitis with part of the tip of a gutta percha point surrounded by fibrous tissue without foreign body reaction.

Apikal parodontitis - kolesterolkrystaller

Fig. 8. Apikal parodontitis med spalteformede hulrum efter
kolesterolkrystaller omgivet af fremmedlegemekeempecel-
ler. Til venstre i billedet haemosiderinudfeeldninger.

Fig. 8. Apical periodontitis with cholesterol crystals and

related foreign body reaction. Hemosiderin is seen to the
left.
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Apikal parodontitis - epitelproliferationer
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Fig. 9. Apikal parodontitis med epitelproliferationer, der
ved fortsat proliferation kan teenkes at omskede den cen-
trale del af veevet, som ved henfald vil danne et hulrum
omgivet af epitel (radikuleer cyste).

Fig. 9. Apical periodontitis with epithelial proliferations that

might surround the central part of the lesion leading to cyst
formation.
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Radikulaer cyste
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Fig. 10. Radikuleer cyste. Til venstre: Cyste bekleedt med uforhornet pladeepitel af varierende tykkelse. Der kan erkendes tydelig
cystestruktur, og da cysten var lokaliseret ved apex af en tand med nekrotisk pulpa, er diagnosen radikuleer cyste. Til hojre: Lille
del af cystemembranen i radikuleer cyste beklaedt med uforhornet pladeepitel, der er uregelmaessigt prolifererende med hyaline
legemer ("Rushton bodies”). Kronisk inflammation i bindeveevskapslen.

Fig. 10. Radicular cyst. Left: Cyst lined by unkeratinized squamous epithelium of varying thickness. An obvious cyst diagnosed
as a radicular cyst as it was localized apically to a tooth with necrotic root canal. Right: Small part of cyst lining in radicular cyst
lined by unkeratinized proliferating squamous epithelium with hyaline bodies (Rushton bodlies). Chronic inflammation in connective

tissue capsule.

to fgrstnaevnte teorier synes mest sandsynlige (3), men ikke
sjeldent ses tegn pa, at sidstnaevnte teori kunne vaere en mulig-
hed (Fig. 9). Nér et epitelbekladt hulrum er dannet, kan cysten
teenkes at vokse i stgrrelse gennem osmotiske forskelle mellem
cystelumen og omgivelserne.

Cysten er bekleedt med uforhornet flerlaget pladeepitel,
der kan vere fra ganske fé cellelag i tykkelse til meget tykt og
uregelmeessigt prolifererende (Fig. 10). Ofte ses udtalt gdem
og diapedese af leukocytter i cysteepitelet. Der kan tillige fore-
komme mucinproducerende begerceller og endog kubisk/cy-
lindrisk epitel med cilier som resultat af metaplastisk omdan-
nelse. Forekomsten af hyaline legemer ("Rushton bodies”) (Fig.
10) i epitelet har tiltrukket sig en del interesse gennem tiden,
men har ren akademisk interesse. I bindevevskapslen ses kro-
nisk inflammation, der dog kan vaere meget svagt udtalt i cyster,
hvor de infektigse stimuli er aftaget.

Der har i endodontisk litteratur veeret fokus pé den radiku-
leere cystes relation til den nekrotiske rodkanal, idet cysten kan
inddeles i "agte” ("periapical true cysts”) og "uzegte” ("peria-
pical pocket cysts”) typer (13). Den "uagte” cyste star i aben
forbindelse med rodkanalen i den involverede tand, mens den
"aegte” cyste er aflukket uden kommunikation med rodkanalen
(for illustrationer, se reference 4). Baggrunden for interessen
for disse varianter er, at den "uagte” cyste forventes at hele efter
ortograd endodontisk behandling, mens den "agte” formentlig
vil persistere (14). Diagnosen kan dog ferst fastslas ved histolo-
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gisk undersggelse og kun, hvis cysten er fjernet fastsiddende pé
tanden. Den umiddelbare kliniske betydning er saledes ringe,
og evidensen er ikke stor, om end opfattelsen er fornuftig.

Spalteformede hulrum efter kolesterolkrystaller er hyppigt
forekommende, dels i cysteindholdet (gullig veeske) (Fig. 11),
dels i bindeveavskapslen. Kolesterol udtrakkes ved den histo-
logiske praeparationsprocedure, hvorfor kun hulrummene efter
krystallerne ses. I omrader med kolesterolkrystaller i binde-
vaevskapslen taet pa cystelumen ses ofte manglende epitelbe-
klaedning, og det kolesterolholdige veev kan protrudere ind i
cystelumen. Makroskopisk kan dette erkendes som en gullig
knude i cystebeklaedningen.

Er cystediagnosen entydig?
Histologisk er billedet typisk, men ikke diagnostisk. Andre cy-
ster, herunder residualcysten og den inflammatoriske paraden-
tale cyste samt svaert sekundert inflammerede udviklingsbe-
tingede cyster som keratocysten og den follikulaere cyste, kan
vise en lignende histologi. Diagnosen bygger séledes altid pa
klinikken, herunder radiologien, sammenholdt med en forene-
lig histologi. Histopatologisk bgr diagnosen “radikuler cyste”
séledes ikke anvendes, medmindre patologen modtager tanden
med fastsiddende cyste.

Det udtagne vaevs beskaffenhed kan have stor betydning for
korrekt histologisk diagnose. Ofte modtages veevet fragmenteret

i form af flere vavsstykker, hvor dele af overfladen er epitelbe- (3)
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Radikulaer cyste - kolesterolkrystaller i lumen

Fig. 11. Tand med vedhaeftende radikuleer cyste. Cystelu-
men er fyldt med nekrotiske veevsrester med talrige spal-
teformede hulrum efter kolesterolkrystaller.

Fig. 11. Tooth with attached radicular cyst. Lumen filled
with necrotic tissue with numerous cholesterol crystals.

Keratocyste - inflammation kan give diagnostiske
problemer

Fig. 12. Keratocyste. Typisk keratocysteepitel nederst i bil-
ledet. Dette epitel fortseetter i et uforhornet og uregelmees-
sigt prolifererende pladeepitel i et omrade med svaer kronisk
inflammation. Infllmmationen har forarsaget en eendring i
epitelets morfologi. En preeoperativ biopsi, der kun inklude-
rede et omrade som sidstnasvnte, ville fore til en uspecifik
diagnose forenelig med fx radikuleer cyste eller residualcyste.

Fig. 12. Keratocyst. Typical epithelial lining in lower part.
This continues as an unkeratinized and irregularly proliferat-
ing squamous epithelium in an area with severe chronic in-
flammation. A pre-operative biopsy only including the latter
area would lead to an unspecific diagnosis compatible with
radicular or residual cyst.
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kleedt. Herved kan en vurdering af, hvorvidt der er tale om en
cyste eller en apikal parodontitis med “epithelial attachment”
veere vanskelig. Er den involverede tand tillige seede for margi-
nal parodontitis, kan veevet eventuelt repraesentere parodontal-
membran med prolifererende sulcus-/kontaktepitel. Skal veevet
anvendes i videnskabelige undersggelser, er det derfor vigtigt,
at det peroperative indtryk af forandringen ngje beskrives og
senere sammenholdes med det histologiske billede. Igen ma det
anbefales, at patologen revurderer det histologiske billede i for-
bindelse med videnskabelig anvendelse af materialet.

I en del tilfaelde ses dele af epitelbekleedningen erstattet med
granulationsvaev. Hvis der er sikkerhed for, at det drejer sig om et
hulrum delvist bekleedt med epitel, delvist bekleedt med granula-
tionsvaev, svakkes cystediagnosen ikke. Hvis materialet derimod
modtages uden sikkerhed for, at der er tale om et hulrum, og
specielt hvis hele bekleedningen udggres af granulationsvav, er
cystediagnosen usikker. Diagnosen kan i sddanne tilfeelde vaere
“granulationsveevsbekleedt bindeveev med kronisk inflamma-
tion”, og det kliniske indtryk mé afggre, om der kan have varet
tale om en cyste, hvor epitelet er erstattet af granulationsveev pa
grund af eksacerbation af inflammationen. En anden mulighed
er, at der har veret tale om en absceskavitet, hvor indholdet er
skyllet bort under operation og/eller vaevspreeparationen.

Ikke sjeeldent fremsendes kun dele af en cyste til histologisk
underspgelse. Dette kan dels veere for at fa en diagnose, for hele
cysten fjernes, dels veere et misforstdet hensyn til laboratoriet,
der ikke skal belemres med en masse vaev fra en pé et klinisk
grundlag tilsyneladende oplagt radikuleer cyste. Sidstnaevnte
arsag bor der ses bort fra, idet laboratoriet i tilfeelde af meget
store veevsmaengder altid kan udtage repreaesentative omrader
til histologisk undersogelse. Oftest vil man dog medtage alt det
udtagne veev til histologisk undersggelse, nar der er tale om veev
fra mundhulen, som i de fleste tilfzelde har begraenset storrelse.
Huvis der tages en biopsi af en cyste med henblik pa diagnose for
fjernelse af hele cysten, er det vasentligt, at biopsien tages i et
omréade, der ikke umiddelbart kan anses for slgret af sekundaer
inflammation. I tilfeelde af udviklingsbetingede cyster med se-
kundeer inflammation vil morfologien ofte veere @ndret saledes,
at den histologiske undersggelse ikke forer til den rigtige diagno-
se. Eksempelvis kan keratocyster med sekundeer inflammation
have et billede, der er foreneligt med en radikuler cyste (Fig.
12). Samme risiko for fejldiagnose er til stede, hvis kun dele af
det fjernede veev fremsendes.

Er det ngdvendigt at undersoge periapikale processer
histologisk?

Principielt bgr alt patologisk vaev, der fjernes, undersgges hi-
stologisk. Resultatet af histologisk undersggelse af periapikale
processer er ofte blot konfirmation af det forventede. Om end
det i de fleste tilfeelde ikke vil f& kliniske konsekvenser, er det
dog sardeles hyppigt, at den kliniske og histologiske diagnose
ikke er overensstemmende. Séledes vil det, der klinisk diag-
nosticeredes som apikal parodontitis, ikke sjeldent vise sig at
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veaere en cyste og, hyppigere, vice versa. Den histologiske under-
spgelse kan betragtes som en kvalitetssikring af den tidligere
udferte behandling og give en mulig forklaring pa manglende
effekt af behandlingen.

Om end sjeldent kan der vare tale om andre lidelser, der
Kklinisk er differentialdiagnoser til apikal parodontitis/radikuleer
cyste (4). Nogle er definitionsmeessigt lokaliseret til en tandrod,
nemlig periapikal ossgs dysplasi og cementoblastom. Periapikal
ossps dysplasi (tidligere benaevnt periapikal cemental dysplasi)
manifesterer sig i tidlige radiolucente stadier radiologisk iden-
tisk med apikal parodontitis, men er karakteriseret ved at vare
multipel og lokaliseret til apices af underkebens frontteender og
uden avital pulpa som diagnostisk kendetegn (15-16). I senere
stadier ses knogle-/cementdannelse i disse laesioner, der séledes
vil adskille sig fra apikal parodontitis ved et blandet radiolucent/
radiopak radiologisk billede. I slutstadiet kan periapikal ossgs
dysplasi evt. forvekles med en skleroseret apikal parodontitis.
Cementoblastom ses hyppigst i preemolar-/molaromrédet i un-
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derkaben og er fastsiddende pé tandroden, som er delvist resor-
beret (16-17). Tidlige stadier er radiolucente, men senere dannes
cement i processen, hvorved radiopacitet opstér. Fokal ossgs dys-
plasi er ikke specifikt relateret til en tandrod, men kan manife-
stere sig her som en solitaer forandring med samme radiologi og
udvikling som periapikal ossgs dysplasi.

Der er rapporteret om talrige andre patologiske enheder, der
har imiteret en inflammatorisk apikal proces, fx keratocyste,
forskellige odontogene tumorer, keempecellegranulom, ossifice-
rende fibrom og maligne tumorer, herunder metastaser (18-24).
Endvidere er metastaser rapporteret i radikuleere og follikuleere
cyster (25). Dette kan muligvis forklares ved teorier om, at in-
flammatoriske foci kan udggre en niche, hvortil metastatiske tu-
morceller tiltreekkes (26). Tilsvarende er foresldet i forbindelse
med metastaser til gingiva (27). Det er endvidere vist eksperi-
mentelt, at fibrotisk veev tiltraekker metastatiske tumorceller
(28). Ogsé af denne arsag anbefales det, som navnt ovenfor, at
sende alt fjernet veev til histologisk undersggelse.

Pathological aspects of periapical disease

Periapical inflammatory diseases caused by pulp necrosis, apical
periodontitis and radicular cyst, are well described in the litera-
ture. Histological features, however, are often described in a ste-
reotyped manner. Apical periodontitis is not always granulation
tissue, but comprise changes from abscess to scar tissue. The
radicular cyst is considered a simple diagnosis: a lumen lined by
epithelium with inflammation in the underlying connective tissue
capsule. Histologically, however, this appearance is not diagnos-
tic and should always be correlated to the clinical features before

final diagnosis. Also, from a histopathological point of view it is
not rare that the simple decision of whether a cyst in fact is pre-
sent can be difficult. The causes of possible diagnostic problems
are dealt with and it is emphasized that information from the clini-
cian is important in the diagnostic process. Is it at all important
if it is an apical periodontitis or a radicular cyst? Does treatment
change? In most cases not, due to the fact that treatment had
been done when the tissue wes surgically removed. However, in
follow-up studies the nature of the periapical process may be of
interest and in some cases explain a lack of effect of treatment.
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