
Karieksen aiheuttamat komplikaa-
tiot, hampaan voimakas kuluminen 
tai muu ulkoinen ärsytys voivat 
johtaa hammasytimen eli pulpan 
oireiseen tai oireettomaan inflam-
maatioon, jota seuraa pulpakudok-
sen osittainen tai etenevä hajoa-
minen ja kuolio. Sairaan pulpan 
asianmukaisella hoidolla pyritään 
säilyttämään hampaan vitaliteet-
ti joko täydellisesti tai osittain, ja 
tällaista hoitoa voidaan siten pitää 
"ehkäisevänä endodontiana". 

Dentiini-pulpakompleksin fysiolo-
gian ja patologian ymmärtäminen 
on oikean diagnoosin ja näin ollen 
oikean hoidon edellytys. Tässä 
katsauksessa kuvataan terveen 
pulpan perusrakenne ja fysiologia. 
Lisäksi käydään läpi tulehdusreak-
tioiden käynnistymisen ja etene-
misen periaatteita pulpakavumissa 
ja juurikanavissa, jotka ovat tuleh-
dusprosessin kannalta joustamaton 
ympäristö. Tämän ohella käsitel-
lään kivun ja hypersensitiivisyyden 
mekanismeja sekä keinoja, joilla 
dentiini-pulpakompleksi voi rea-
goida toistuvaan tai persistoivaan, 
kipua aiheuttavaan ärsytykseen. 

Pulpan tulehduksen hoitomuodot 
voivat vaihdella karieksen ekska-
voinnista ja kaviteetin sulkemisesta 
sekä osittaisesta tai täydellisestä 
pulpotomiasta aina endodontti-
seen hoitoon, ja niitä pohditaan 
tarkemmin tämän teeman muis-
sa artikkeleissa, jotka käsittelevät 
diagnostiikkaa, vitaalin pulpan hoi-
toa ja kiireellistä hoitoa.
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Vaikka dentiini on mineralisoi-
tunutta kudosta ja pulpa löysää 
sidekudosta, ne muodostavat 

kehityksellisesti toisistaan riippuvaisen 
ja toiminnallisesti integroituneen jat-
kumon, jota usein kutsutaan dentiini-
pulpakompleksiksi. Tämän kompleksin 
yhdessä osassa tapahtuvat fysiologiset 
ja patologiset reaktiot vaikuttavat myös 
toiseen. Dentiini muodostaa hampaan 
päärungon, joka toimii kiilteen alus-
tana, tarjoaa kimmoisuutta erilaisten 
purentapaineiden alla sekä suojaa 
pulpakudosta fyysisesti mikrobeilta ja 
haitallisilta aineilta. Pulpakudos puo-
lestaan reagoi ulkoiseen ärsytykseen 
käynnistämällä ja organisoimalla puo-
lustusreaktioita, joiden tavoitteena on 
pitää hammas toimivana ja suojella sitä 
mikrobien invaasiolta.

Dentiini
Dentiini on mineralisoitunutta kolla-
geenikudosta, nanokidevahvisteista 

 

Kliininen merkitys

Kliinikon on syytä tietää, miten 
dentiini-pulpakompleksi reagoi ka-
riekseen tai muuhun siihen kohdis-
tuvaan ärsytykseen. Näiden reakti-
oiden tuntemus auttaa valitsemaan 
oikean diagnoosin ja hoidon. 

kollageenibiokomposiittia, joka sisäl-
tää 70 painoprosenttia (55 tilavuuspro-
senttia) biologista hydroksiapatiittia 
(Ca10(PO4)6(OH)2) ja 20 p.-% (30 til.-%) 
orgaanisia ainesosia (1). Pääosa dentii-
nistä on intertubulaarista dentiiniä, 
jonka odontoblastit ovat muodostaneet 
dentiinin ja pulpakudoksen rajapinnal-
la. Tubulusten tiheys juuren dentiinissä 
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on pienempi kuin kruunun dentiinissä, 
etenkin juuren apikaalisimmassa osas-
sa (2). Peritubulaarinen (intratubulaa-
rinen) dentiini muodostuu säännöllise-
nä kehämäisenä rakenteena dentiinitu-
bulusten sisäseinämille.

Dentiini-hammaskiilleliitos (engl. 
dentin-enamel junction, DEJ) kiinnit-
tää hammaskiilteen mekaanisesti den-
tiiniin. Dentiini-hammaskiilleliitos, 
dentiinin uloin kerros (vaippadentiini) 
ja sen alla oleva, noin 500 µm:n paksui-
nen asteittain suurenevan mineralisaa-
tion alue muodostavat “kimmovyöhyk-
keen”, joka ehkäisee murtumia suurten 
purentavoimien yhteydessä (1).

Primaaridentiinin muodostus (pri-
maarinen dentinogeneesi) tapahtuu 
hampaan kruunun ja juuren muodos-
tuessa ja kasvaessa; pääosa dentiinistä 
koostuu primaaridentiinistä. Primaari-
dentiinin muodostuksen päätyttyä al-
kaa sekundaaridentiinin muodostumi-
nen. Sekundaaridentiinin muodostus 
tapahtuu paljon hitaammin ja jatkuu 
läpi elämän johtaen hampaan ydinon-
telon ja juurikanavien asteittaiseen um-
peutumiseen (1). 

Tertiaaridentiiniä muodostuu vas-
teena ulkoiselle ärsytykselle, kuten 
kulumiselle tai eroosiolle, traumalle, 
kariekselle, kaviteetin preparoinnil-
le tai kemialliselle ärsytykselle. Mine-
ralisoituneesta dentiinistä vapautuu 
karieksen tai kulumisen seurauksena 
kasvutekijöitä ja muita bioaktiivisia 
molekyylejä, joiden uskotaan käynnis-
tävän tertiaaridentiinin muodostumi-
sen ja kontrolloivan sitä (3). Tertiaari-
dentiini kasvattaa ulkoisen ärsytyste-
kijän ja pulpakudoksen välillä olevan 
kovakudosesteen paksuutta, pyrkien 
säilyttämään pulpakudoksen vitaali-
na ja estämään sen infektoitumisen. 
Tertiaaridentiiniä on kahta lajia: reak-
tionaarinen dentiini on alkuperäisten 
odontoblastien muodostamaa, kun taas 
reparatiivista dentiinä muodostavat 
vasta erilaistuneet, korvaavat odonto-
blastit (4). Reaktionaarinen dentiini on 
tubulaarista ja rakenteeltaan suhteelli-
sen samanlaista kuin sekundaariden-
tiini, kun taas reparatiivisen dentiinin 

– jota kutsutaan myös fibrodentiiniksi 
tai jopa “kalkkeutuneeksi arpikudok-
seksi” (4) – uskotaan olevan verrattain 
läpäisemätöntä ja muodostavan esteen 
tubulaarisen dentiinin ja pulpakudok-
sen välille. 

Pulpakudos ja sen homeostaasi 
Odontoblastit ovat pulpan uloimmaisia 
soluja, jotka muodostavat eristävän so-
lukerroksen pulpan ja dentiinin välille. 
Tämä kerros voi vahingoittua trauman, 
dentiinin preparoinnin tai karieksen 
seurauksena. Vaurioituneet odonto-
blastit jättävät jälkeensä dentiinitubu-
luksia, joissa muodostuu vahvasti mi-
neralisoitunutta peritubulaarista den-
tiiniä. Tämä johtaa tubulusten tukkeu-
tumiseen, joka saattaa kiihtyä ulkoisen 
ärsytyksen aikana (4). 

Hampaan pulpakudos on löysää si-
dekudosta, joka sisältää runsaasti veri-
suonia ja hermoja. Sidekudos koostuu 
soluvälinesteestä ja kollageenivaltai-
sesta matriksista (5). Useimmat pulpan 
solut ovat fibroblasteja tai erilaistumat-
tomia soluja (kantasoluja), jotka voivat 
erilaistua fibroblasteiksi tai korvaavik-
si odontoblasteiksi. Lisäksi pulpaku-
doksessa voidaan havaita makrofageja 
(kuva 1), lymfosyyttejä ja joskus myös 
syöttösoluja. Immuunisolujen läsnäolo 
normaalissa pulpassa osoittaa pulpan 
varustautumista immuunivasteiden 
käynnistämiseen. 

Pulpakudoksen  
verenkierto ja hermotus
Verisuonitiheys on suurin pulpan koro-
naalisimmassa osassa. Valtimot tulevat 
pulpaan juurenkärjen kautta ja pois-
tuvat pulpasta pikkulaskimoina. Tiheä 
hiussuonien verkosto toimittaa odon-
toblasteille sekä kaikille muille intersti-
tiaalisoluille ravinteita ja happea. 

Siitä, onko pulpassa imusuonia, on 
keskusteltu vuosien ajan. Imusuonten 
ajateltiin aiemmin osallistuvan neste-
tilavuuden kontrollointiin ja tyhjen-
nykseen kudoksessa (6). Tuoreimpien 
tutkimusten mukaan pulpassa ei kui-

Pohjoismaiset teema-artikkelit on kirjoitettu alun perin englanniksi. Artikkelien 
suomennoksista vastaavat freelancerkääntäjät Ilkka Helander ja Anna Vuolteen-
aho. Kunkin käännöksen terminologian on tarkastanut artikkelin suomalainen 
osakirjoittaja tai tehtävään erikseen pyydetty asiantuntijatarkastaja. Käännösten 
asiantuntijatarkastajina ovat toimineet Päivi Siukosaari, Anja Kotiranta, Leo Tjä-
derhane, Katri Croft, Hanna Poulsen ja Jussi Furuholm. 

Artikkelien kielenhuollosta vastaavat tiedetoimittajat Laura Kimari ja Vuokko 
Maria Nummi. 

Artikkelit julkaistaan tässä ja seuraavissa numeroissa.

Näin teema-artikkelit  
kääntyvät suomeksi

Kuva 1. Makrofageja hiiren etuhampaassa 
tunnistettuna LYVE-1-vasta-ainevärjäyksel-
läa. Palkki: 100 µm.

Pohjoismainen 
teema 2023: 
Endodontia  
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tenkaan ole imusuonia (7, 8).
Pulpa sisältää runsaasti aksoneita, 

sekä myelinisoituneita että myelinisoi-
tumattomia. Suurin osa niistä (noin 90 
%) on sensorisia ja loput autonomisia 
hermosyitä. Myelinisoituneet hermo-
syyt ovat sensorista alkuperää, ja ne 
erotellaan kahteen tyyppiin: Aβ ja Að. 
Normaaliolosuhteissa niillä on alhai-
sempi aistimiskynnys kuin myelinisoi-
tumattomilla sensorisilla C-syillä (tau-
lukko 1). Erityyppiset hermosyyt akti-
voituvat eri ärsykkeistä ja aiheuttavat 
joko “esikivun” tai kivun aistimuksen. 

Sekä sensoriset että sympaattiset 
hermot seuraavat ja kiertävät verisuo-
nia. Vaikka sensoriset hermot lähettä-
vät muutamia haaroja juuripulpaan, ne 
haarautuvat voimakkaasti vasta kruu-
nupulpassa muodostaen subodonto-
blastisen hermopunoksen. Jotkut haa-
rat etenevät dentiinitubuluksiin ja ulot-
tuvat dentiinin sisäosaan saakka (kuva 
2). Näitä haaroja esiintyy etenkin ham-
paan kuspien alapuolella, missä myös 
tubulusten tiheys on suurin (9). Tämä 
saattaa liittyä siihen, että näissä koh-
dissa hammasta tarvitaan kykyä aistia 

ulkopuolelta tuleva ärsytys herkästi 
(10). Hermosyyt ovat läheisessä koske-
tuksessa odontoblasteihin, ja tähän voi 
liittyä kaksisuuntaista kommunikointia 
(11). 

Pulpan inflammaatio 

Vaskulaariset reaktiot
ja nesteiden kuljetus
Pulpan inflammaatio tapahtuu tuleh-
dusreaktion kannalta joustamattomas-
sa ympäristössä, jäykkien dentiinisei-

Hermosyyn 
tyyppi

Läpimitta 
(µm)

Johtumis-
nopeus (m/s) Aistimus Aktivoituminen Päätekohdat

Aβ (7 %) 5–12 30–70 “Esikipu”, 
pistävä kipu

Paine, kosketus, 
tärinä

Dentiini, preden-
tiini, odontoblastit, 
pulpa

Aδ (93 %) 1–5 6–30 “Esikipu”, 
pistävä kipu

Kuuma, kylmä Dentiini, preden-
tiini, odontoblastit, 
pulpa

C 0,4–1 0,5–2 Särky Kuuma, 
tulehdus-
välittäjäaineet

Pulpa, verisuonet

Taulukko 1. Pulpan sensoristen hermosyiden luokitus. 

Kuva 2. Osa rotan poskihampaan pulpasar-
vesta, jossa näkyy hermosyitä subodonto-
blastialueella (*), josta hermosyyt tunkeutu-
vat odontoblastien (OB) välistä dentiinin (D) 
sisäosaan.

nämien välissä. Akuutteja vaskulaarisia 
reaktioita tulehdusärsykkeeseen ovat 
verisuonten laajeneminen (vasodilataa-
tio) ja suonten seinämien lisääntynees-
tä läpäisevyydestä johtuva soluvälines-
teen tilavuuden kasvu, jotka johtavat 
verrattain suureen hydrostaattisen pai-
neen nousuun pulpassa (12). Mikäli tu-
lehdusvaste on alueeltaan rajoittunut, 
ylimääräistä nestettä imeytyy lähellä 
sijaitseviin verisuoniin (12) tai sitä kul-
jetetaan kohti tulehtumattomia alueita, 
joilla paine on pienempi – mahdollises-

Verisuoni tulehtuneella alueella Verisuoni tulehtumattomalla alueella

PC ↑

Soluvälitila

Pt kor ↑

Pt kor – Pt ap > 0

Apikaalialue

Nesteen kuljetus

Koronaalialue

Kuva 3. Nesteen ja plasmaproteiinien (täplät) poistuminen tulehtuneesta (vasen) ja terveestä 
(oikea) koronaalisesta pulpakudoksesta. Nuolet osoittavat nesteen kuljetuksen suhteellisen 
suuruusluokan ja suunnan (Pc = kapillaaripaine; Pt = kudospaine) soluvälinesteessä. kor = 
koronaalinen, ap = apikaalinen. Julkaistu uudelleen luvalla julkaisusta (6).
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ti löysässä sidekudoksessa kohti juu-
renkärkeä (6) (kuva 3). Kudosnesteen 
eliminointikapasiteetti voi selittää, 
miksi kudospaine saattaa tulehtunees-
sa pulpassa olla paikallisesti koholla 
pitkään (13) vaurioittamatta pulpaa 
laajasti. Mikäli tulehdusta aiheuttavat 
tekijät poistetaan, voi paine normali-
soitua ja kudos toipua; tätä kutsutaan 
palautuvaksi eli reversiibeliksi pulpii-
tiksi. Jos tulehdusreaktio taas on voi-
makas ja laajalle levinnyt, voi soluväli-
nesteen merkittävästi kohonnut paine 
haitata pulpan verenkiertoa vakavasti 
puristamalla pikkulaskimoita, mikä 
osaltaan edistää pulpakuolion kehitty-
mistä. Kuolion kehittymiseen voi myö-
tävaikuttaa myös se, että verisuonten 
endoteeli joutuu alttiiksi bakteeriperäi-
sille endotoksiineille. Endoteeli reagoi 
tähän tuottamalla vasokonstriktoreita, 
jotka heikentävät verenkiertoa (14), ja 
sen on myös osoitettu osallistuvan ve-
ren hyytymistä tehostaviin reaktioihin, 
jotka edistävät fibriinihyytymän muo-
dostumista (15).

Pulpan immuunisolut
Pulpassa olevat immuunisolut voivat 
reagoida tulehdus- tai infektioärsyk-
keisiin luontaisilla ja adaptiivisilla im-
muunivasteilla (16, 17). Näitä vasteita 
käynnistäviä tulehdusvälittäjäaineita 
voi vapautua karioituneesta dentiinis-
tä, odontoblasteista tai läheisistä pul-
pasoluista. 

Odontoblastit edustavat ensimmäis-
tä ulkoisten ärsytystekijöiden vastaista 
havaitsemis- ja puolustuslinjaa ja osal-
listuvat tulehdus- ja/tai immuunivas-
teiden käynnistämiseen. Ne ilmentä-
vät Tollin kaltaisia reseptoreita (TLR), 
ryhmää transmembraaniglykoprote-
iineja, jotka tunnistavat mikrobien, 
virusten ja sienten erilaisia rakenne-
osia (18,19). Odontoblastien varhaisen 
aktivoitumisen jälkeen luontaiset im-
muunivasteet käynnistyvät immuuni-
solujen rekrytoinnilla, antimikrobisten 
peptidien tuotolla ja dendriittisolujen 
kypsymisellä (18). Odontoblastit erit-
tävät lukuisia aineita, jotka käynnistä-
vät laajan kirjon mikrobeja torjuvia ja 

immunomodulatorisia toimintoja (20, 
21), kuten proinflammatoristen sytokii-
nien tuoton indusointi, kemoattraktio, 
dendriittisolujen kypsyminen ja mak-
rofagien erilaistuminen. 

Proteinaasiaktivoituvat reseptorit 
(PAR) ovat reseptoreita, jotka käyvät 
läpi proteolyyttisen aktivaation prote-
aasien vaikutuksesta. Ne osallistuvat 
monenlaisten biologisten prosessi-
en, kuten tulehduksen, hemostaasin, 
tromboosin ja kovakudosmuodostuk-
sen säätelyyn. Ihmisen odontoblasteis-
sa on PAR-1:tä ja PAR-2:ta (22). Niiden 

ilmentyminen voimistuu merkittävästi 
vasteena kariekseen sekä odontoblas-
teissa (22) että pulpakudoksessa, mikä 
viittaa siihen, että niillä on säätelevä 
rooli reparatiivisen dentiinin muodos-
tumisessa ja/tai pulpatulehduksessa.

Sitä, eteneekö tulehdus vai alkaako 
se parantua, säätelee myös inflamma-
toristen kemokiinien monimutkainen 
verkosto, joka edistää immuunisolujen 
rekrytointia ja säätelee muita immuu-
nivasteita. Dendriittisolut vaeltavat 
alueellisiin imusolmukkeisiin esittele-
mään antigeenit naiiveille eli lepääville 
T-soluille. Tämän seurauksena T-solut 
aktivoituvat ja tehostavat B-solujen 
proliferaatiota, mitä seuraa vasta-ai-
netta tuottavien plasmasolujen kehit-
tyminen. Luontaiseen immuunivastee-
seen osallistuvat myös fagosyytit, neut-
rofiilit ja makrofagit, joita rekrytoidaan 
pulpaan tulehduksen alkuvaiheessa.

Dentiini–pulpa-nosiseptio ja 
hypersensitiivisyys 
Uutta dentiiniä muodostavien odon-
toblastien ja dentiinitubulusten seinä-
män välinen tila on täynnä dentiinines-
tettä, ja tämän nesteen liikettä pidetään 
tärkeimpänä tekijänä dentiinikivun vä-
littymisessä. Kipua tuottavat ärsykkeet, 
kuten kuuma ja kylmä, voimakkaat il-
mavirtaukset sekä paljaan dentiinin 
sondeeraus, voivat liikuttaa dentiini-
nestettä (23). Tätä kutsutaan dentii-
nin herkkyyden hydrodynaamiseksi 
mekanismiksi, ja siihen sisältyvät sekä 
nesteen liike että mekanotransduktio. 
Dentiinin sisäosaa hermottavissa pul-
pan afferenteissa hermoissa (24) (kuva 
4) ja odontoblasteissa (25, 26, 27, 28) 
on osoitettu olevan klassisia mekano-
reseptoreita, mikä antaa teorialle me-
kanistista tukea. Dentiininesteen liike 
muuntuu mekanosensitiivisten ioni-
kanavien aktivoitumisen vaikutuksesta 
sähköisiksi signaaleiksi (29). 

Dentiininesteen liikkuminen aktivoi 
pääasiassa dentiinin sisäosassa sijaitse-
vat A-hermosyyt (taulukko 1) (30) (ku-
va 4). Muissa kudoksissa, esimerkiksi 
ihossa ja ikenissä, A-hermosyyt välit-
tävät kipuun liittymättömiä ärsykkeitä, 

Kuva 4. Myelinisoituneiden A-hermosyiden 
(keltainen) hermopäätteet sijaitsevat pul-
pan reuna-alueilla, josta ne kulkevat odon-
toblastien välistä hermottamaan dentiinin 
sisäosaa. A-syillä on suhteellisen matala 
aistimiskynnys, ja ne tuottavat terävän ja 
pistävän aistimuksen. Ne voivat aktivoitua 
mekaanisten puristusvoimien (nuolet) ja 
nestevirtausta aiheuttavien ulkoisten är-
sykkeiden, kuten kylmän ja kuuman, vaiku-
tuksesta. Dentiinitubuluksia voi paljastua 
alueilla, jotka eivät ole hammassementin tai 
kiilteen peittämiä. Myelinisoitumattomilla 
C-syillä on normaalisti suhteellisen korkea 
aistimiskynnys, joka madaltuu kudosvaurion 
ja inflammaation seurauksena. C-syyt aihe-
uttavat epämiellyttävän polttavan ja jomot-
tavan aistimuksen, jollainen usein koetaan 
kudosvaurion jälkeen.
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kuten kosketus- ja tuntoinformaatiota. 
Useimmilla hampaita hermottavilla 
neuroneilla on samat matalan kynnyk-
sen mekanoreseptoreille tyypilliset tun-
nuspiirteet kuin A-syillä. Se, että meka-
nosensitiivisten A-hermosyiden välit-
tämä aistimus on hampaissa erilainen 
kuin muualla kehossa, saattaa johtua 
näiden syiden sijoittumisesta ja yhteyk-
sistä: ne lähettävät impulsseja suoraan 
keskushermostotasolla kipua aistiviin 
neuroneihin (31). Toisaalta dentii-
nin polymodaaliset C-hermosyyt ovat 
klassisia nosiseptiivisiä syitä. Niiden 
hermopäätteet sijaitsevat syvemmällä 
pulpakudoksessa ja ovat normaalisti 
hiljaisia tulehtumattomassa pulpassa.  
C-hermosyillä on monenlaisia resep-
toreita, joita lämpö ja muut ärsykkeet 
voivat aktivoida tulehduksen aikana 
(32). Erityisesti reseptori nimeltään 
transient receptor potential subtype 
vanilloid 1 (TRPV1) reagoi lämpöön, 
tulehdusvälittäjäaineisiin ja happa-
muuteen (pH < 6) (33). 

Eugenoli kykenee paitsi salpaamaan 
hampaan afferenttien neuronien Ca+2- 
ja K+-kanavia (34, 35, 36), myös desen-

H+
Bradykiniini
Prostaglandiini
Histamiini
5-HT
ATP

Kuva 5. Kariespesäkkeen alla vallitsevissa 
tulehdusolosuhteissa hermosyillä on kyky 
haarautua ja laajentaa reseptiivisiä kentti-
ään. Samaan aikaan hermosyiden pinnan 
reseptoreissa tapahtuu muutoksia, minkä 
seurauksena hermot herkistyvät ulkoisille 
ärsykkeille.

sitisoimaan TRPV1:tä (37), mikä saat-
taa olla osasyynä sinkkioksidieugenolin 
kipua lievittävään vaikutukseen.

Inflammaatio ja hypersensitiivisyys
Myös dentiinin hypersensitiivisyyt-
tä voidaan selittää hydrodynaamisella 
teorialla. Tulehdus aiheuttaa uusien 
hermosyiden versomista (kuva 5), min-
kä lisäksi hermojen aktivointiin kyke-
nevien natriumkanavien määrä hermo-
syissä lisääntyy tulehdusolosuhteissa 
(38). Sekä hermosyiden että natrium-
kanavien tiheyden kasvu lisää dentiinin 
herkkyyttä, mikä johtaa hypersensitii-
visyyteen. Hypersensitiivisyyttä esiin-
tyy usein myös hammaskaulan alueella, 
jossa dentiini on paljastunut suojaavan 
kiilteen/sementin kulumisen tai eroo-
sion vuoksi (kuva 4). Odontoblastit ja/
tai pulpasolut reagoivat tilanteeseen 
tukkimalla dentiinitubuluksia ja viime 
kädessä muodostamalla tertiaariden-
tiiniä. Tämä johtaa dentiinitubulusten 
ahtautumiseen tai sulkeutumiseen. 
Tertiaaridentiinin kerrostumisesta 
seuraa vähentynyt johtokyky verrattu-
na primaari- ja sekundaaridentiiniin. 

Tämä voi vähentää tuntoherkkyyttä, 
koska reparatiivinen dentiini sisältää 
vähemmän sensorisia hermosyitä. 

Ikääntymismuutokset  
dentiini-pulpakompleksissa

Rakenteelliset muutokset
Ikääntyminen johtaa dentiini-pulpa-
kompleksin solujen ja soluvälikudok-
sen muutoksiin. Vahvasti minerali-
soituneen peritubulaarisen dentiinin 
muodostuminen aiheuttaa tubulusten 
läpimitan pienenemisen, jopa niiden 
täydellisen tukkeutumisen. Ikään liit-
tyvä dentiinitubulusten skleroosi al-
kaa apikaalialueelta (kuva 6A) ja ete-
nee koronaalisesti (39, 40), vaikuttaen 
juuridentiinin läpäisevyyteen (41, 42). 
Vanhuksilla tämä saattaa vähentää 
bakteerien tunkeutumista dentiinitu-
buluksiin. Vanhenevissa odontoblas-
teissa nähdään koon pienentymisen ja 
polarisaation katoamisen ohella solu-
organellien vähenemistä (43). Pulpaku-
doksen solutiheys pienenee, ja hermo-
jen ja verisuonten määrä vähenee (44). 
Kollageenin määrä pulpassa lisääntyy, 

Kuva 6. Ikääntymismuutoksia pulpassa. (A) Apikaalialueelta alkava ja koronaalisesti etenevä 
läpikuultavan dentiinin muodostuminen (TD ja valkoiset nuolet) aiheuttaa dentiinitubulusten 
asteittaisen sulkeutumisen, mikä tekee ne läpäisemättömiksi bakteerien kolonisaatiolle. Myös 
jatkuva hammassementin muodostuminen (C) aiheuttaa muutoksen anatomisissa maamer-
keissä. (B) Dystrofisia tai diffuuseja kalkkeutumia ikääntyneessä pulpassa. (C) Pulpaan muo-
dostunutta “arpikudosta”, joka näkyy tertiaaridentiininä saumastaan vuotavan restauraation 
alla. Laajat kaviteetin preparoinnit, jotka johtavat runsaaseen tertiaaridentiinin muodostumi-
seen, voivat heikentää pulpan verenkiertoa. (D) Dentikkelit (DT), joita esiintyy sekä dentiiniin 
hautautuneina että vapaina, ovat verrattain tavallisia pulpakudoksessa. Ne voivat ikäänty-
misen myötä suurentua. Valkoiset nuolet osoittavat juuressa olevia hermosyitä. Kuvat B ja C 
julkaistu uudelleen Norwegian Dental Journalin luvalla (46).
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Pulpal complications of caries, extensive 
wear or other external irritations may re-
sult in symptomatic or asymptomatic in-
flammation, followed by partial or pro-
gressing pulp tissue degradation and ne-
crosis. Appropriate treatment of diseased 
pulp may aim to preserve the vitality of 
the pulp, either completely or partially, and 
can thus be regarded as “preventive endo-
dontics”. Understanding of the physiology 
and pathology of dentin-pulp complex is a 
prerequisite for the proper diagnosis and is 
thus the correct choice of treatment. 
This review describes the basic structure 
and physiology of a healthy dental pulp 

and the principles of the initiation and pro-
gression of inflammatory reactions in the 
low-compliance environment of the pulp 
chamber and root canals. The mechanisms 
of the pain and hypersensitivity, as well as 
the means that the dentin-pulp complex 
may react to a repeated or persistent pain-
producing irritation, are also discussed. 
The chosen treatment modalities may vary 
from caries excavation and cavity sealing, 
partial or complete pulpotomy to an endo-
dontic treatment, and will be discussed in 
detail in other articles in this issue dealing 
with the diagnostics, vital pulp therapies 
and emergency treatments. 
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mikä johtaa fibroottisiin muutoksiin, 
ja kalkkeutumia – sekä diffuuseja että 
paikallisia – ilmenee useammin (kuvat 
6B ja C). Vaikka pulpakiviä pidetään 
normaaleina anatomisina rakenteina 
(kuva 6D), niiden koko voi ikääntymi-
sen myötä kasvaa. Diffuusi minerali-
soituminen kuitenkin johtuu pulpan 
ikääntymismuutoksista tai tulehduk-
sesta (45). 

Tilavuuden muutokset
Ikääntyneen pulpan, jolle ovat tunnus-
omaisia “restoratiiviset arpikudokset”, 
fibroosi ja mineralisoituminen, kyky 
eliminoida kodosnestettä on heikenty-
nyt, mikä tekee siitä alttiimman veren-
kiertohäiriöille (6). Näiden rakenteel-
listen muutosten vaikutusta kompen-
soi dentiinin kasvanut paksuus, joka 
saattaa suojata pulpaa ulkoisilta ärsyk-
keiltä. Jatkuvasta dentiininmuodos-
tuksesta johtuen pulpan tilavuus pie-
nenee ajan myötä lineaarisesti elämän 
loppuun saakka (46). Tämä prosessi 
saattaa nopeutua karieksen, paikkaus-
hoidon tai parodontaalisairauden ai-
heuttaman ärsytyksen vuoksi (kuva 7). 

Myös vuosien mittaan tapahtuva ham-
massementin appositio voi muuttaa 
apikaalialueen anatomisia maamerk-
kejä (kuva 6A).  
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Kuva 7. Tavallisimpiin ikääntymismuutok-
siin poskihampaissa kuuluu pulpakavumin 
madaltuminen, joka johtuu pulpan katossa 
ja pohjassa tapahtuvasta dentiininmuo-
dostuksesta ja johon liittyy juurikanavien 
kapeutuminen. Julkaistu uudelleen Norwe-
gian Dental Journalin luvalla (46).
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