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Endodontisk 
behandling av 
kalsifiserte tenner
Del 1: Kalsifiseringer i rotkanalsystemet

Haakon Gramstad Skeie og Inge Fristad

Kalsifiseringer i rotkanalsystemet er utbredt og vil normalt tilta 

med økende alder. Basert på 2D- eller 3D-røntgen kan kalsifise-

ringsgrad og mønster beskrives som uaffisert, partielt eller totalt 

kalsifisert. De etiologiske faktorene knyttet til kalsifiseringer i rot-

kanalsystemet kan deles inn i lokale eller systemiske. Disse fakto-

rene vil være avgjørende for kalsifiseringsgrad, og mønster, samt 

mulighet for å lokalisere en rotkanal i tannen. Sensibilitetstesting 

av tenner med kalsifiserte rotkanalsystem kan gi upålitelig resul-

tat. Endodontisk behandling skal ikke utføres før det foreligger 

kliniske og røntgenologiske tegn på sykdom i pulpa og/eller peri-

apikale vev. Endodontisk behandling av kalsifiserte rotkanal

system er tidkrevende og forbundet med økt risiko for prosedyre-

avvik. Særlig kavumpreparering og kanalsøk er forbundet med 

risiko for tap av tannsubstans. Bruk av mikroskop vil være nødven-

dig ved kanalsøk. En avveiing mellom risiko og nytte bør være 

obligatorisk ved behandling av tenner med kalsifiserte rotkanal-

system.

Kalsifiseringer i rotkanalsystemet er relativt vanlig og er forbundet 
med tanntraumer, aldersrelaterte avsetninger av sekundær- og/eller 
tertiærdentin, og enkelte systemiske tilstander (1). Kalsifiseringer i 
rotkanalsystemet er beskrevet som «pulpakanal kalsifisering», «pulpa
kanal obliterering» eller «kalsifiserende metamorfose», og betegner 
en situasjon hvor det skjer en normal (2) eller unormal kalsifisering 
eller avsetning av hardvev i rotkanalsystemet (3, 4). 

HOVEDBUDSKAP

•	 Rotkanalsystemet kan beskrives som uaffisert, partielt 

kalsifisert eller totalt kalsifisert.

•	 Mekanismer bak kalsifisering i rotkanalsystemet kan 

deles inn etter lokale eller systemiske faktorer.

•	 Celler med opphav i pulpa eller periodontalt vev kan gi 

ulike kalsifiseringsmønster i pulpa. 

•	 Endodontisk behandling av kalsifiserte rotkanalsystem 

er forbundet med lengre behandlingstid, økt tap av 

tannsubstans, og hyppigere prosedyreavvik.

•	 Endodontisk behandling skal ikke utføres før det 

foreligger kliniske og røntgenologiske tegn på sykdom 

i pulpa og/eller periapikale vev.
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Avhengig av kalsifiseringsgrad og mønster, vil endodontisk be-
handling innebære moderat til høy vanskelighetsgrad basert på 
American Association of Endodontists (AAE) sitt klassifikasjons-
system «Endodontic Case Difficulty Assessment Form» (5). Kalsifi-
sering av rotkanalsystemet vil maskere viktige anatomiske struktu-
rer ved endodontisk kavumpreparering og etterfølgende kanalsøk 
(6). Endodontisk behandling av kalsifiserte rotkanalsystem er der-
for tidkrevende og forbundet med høy risiko for prosedyreavvik 
(7). Kalsifiserte rotkanalsystem må betraktes som en preoperativ 
risikofaktor som bør vurderes og planlegges nøye før oppstart av 
endodontisk behandling.  

Målet med denne oversiktsartikkelen er å belyse utbredelse, år-
saker, klassifisering og endodontisk håndtering av kalsifiserte rot-
kanalsystem. Dette er del 1 av to artikler, hvor del 2 vil ta for seg 
CBCT (cone-beam computed tomography)-ledet tilkomstprepare-
ring. 

Epidemiologi
Eldres generelle og orale helse er blitt bedre, noe som har ført til at 
eldre beholder egne tenner lengre (8, 9). Generelt er eldre tannsett 
preget av omfattende restorativ behandling og slitasje (2). Derfor 
kan vi anta at dagens eldre har en økt forekomst av kalsifiserte rot-
kanalsystem grunnet avsetting av sekundær- og/eller tertiærdentin. 
Avsetning av tertiært dentin er en normal respons på karies og 
restorativ behandling, samtidig som grad av kalsifisering er en sum 
av tannens tidligere historikk (10).

Tanntraumer forekommer hyppig i overkjevens anteriore ten-
ner, særlig blant unge individer (11-15). Forekomsten av kalsifiserte 
rotkanalsystem etter traume er rapportert å ligge mellom 2,8 og 
24 % i ulike studier (11-15). Forekomsten av kalsifiserte rotkanal-
system er også avhengig av observasjonstid, alvorligheten av tann-
traumet (type skade) og tannens rotutviklingsstadium (16). Pulpane
krose oppstår hyppigere i tenner med fullstendig rotutvikling (17), 
mens kalsifiseringer i rotkanalsystemet sees hyppigere i tenner med 
ufullstendig rotutvikling (18).

Tenner med kalsifiserte rotkanalsystem etter tanntraumer kan 
over tid gå i nekrose med utvikling av apikal periodontitt (sekun-
dær nekrose). Studier med 16 års gjennomsnittlig oppfølgingstid 
har rapportert en forekomst av sekundær nekrose på mellom 9 og 
16 % (19-21). Utvikling av apikal patologi er i tillegg korrelert med 
skadetype og rotutvikling (23). En annen studie med oppfølgingstid 
på 4 år rapporterte sekundær nekrose i 7 % av tilfellene (11). Gene-
relt kan vi derfor anta at forekomsten av patologiske forandringer 
i pulpa og tilgrensende vev er avhengig av observasjonsperioden. 
En studie har rapportert en forekomst på hele 27 % (22), men denne 
studien avviker fra de andre ved at den kun fulgte en selektert gruppe 

tenner som var diagnostisert med partielt eller totalt kalsifisert rot-
kanalsystem. Oppfølging av tennene ble dermed startet på et senere 
tidspunkt enn selve tanntraumet. 

Etiologi
De biologiske mekanismene bak kalsifiseringer i rotkanalsystemet 
er delvis forstått. I litteraturen finnes ulike teorier knyttet til fakto-
rer som kan føre til kalsifisering av rotkanalsystemet. Disse faktore-
ne kan deles inn etter lokale og systemiske faktorer.  

Lokale faktorer
Dannelse av sekudærdentin er ansett som en fysiologisk prosess 
(23, 24). Dannelse av tertiærdentin er derimot et resultat av ekster-
ne stimuli og inflammasjon i pulpa (23-25).

Tertiærdentin dannes som en beskyttelse eller respons i en be-
grenset del av pulpa som korresponderer til området som blir utsatt 
for eksterne stimuli (26) (figur 1). Tilstedeværelse av bakterielle, 
termiske eller kjemisk irritamenter, uttørking av tannsubstans, 
samt mekanisk skade og slitasje kan stimulere til dannelse av terti-
ærdentin (24, 25, 27-29). Det er identifisert to typer tertiærdentin-
dannelse, reaksjonær og reparativ dentinogenese. Reaksjonær den-
tinogenese er observert i tilfeller hvor odontoblastene overlever de 
eksterne stimuli, med økt dentinavsetning som resultat (også beteg-
net som irritasjonsdentin). Reparativ dentinogenese er observert i 
mer alvorlige tilfeller hvor odontoblastene skades og erstattes av 
odontoblastlignende celler som differensieres fra mesenkymale 
stamceller i pulpa (24, 30-32).

Figur 1 A. Histologiske snitt av human tann som viser avsetning av 
reparativt dentin (RD) i tilknytning til en fylling med lekkasje i nedre 
kant. B. Histologisk snitt fra en rottetann hvor det er avsetninger av 
reparativt dentin (RD) i tilknytning til attrisjon. Legg merke til hvordan 
reparativt dentin blokkerer for nervefibre som normalt forsyner 
dentintubuli* i de indre deler av dentin. (Bilde B med tillatelse fra 
Margaret Byers).



2024  ·  134  ·  #11942

tidendetidende    Vitenskapelig artikkel ·  Endodontisk behandling av kalsifiserte tenner

Mekanismene bak kalsifisering av rotkanalsystemet etter et 
tanntraume er omdiskutert. Et sentralt element i eksisterende teo-
rier er skade på tannens neurovaskulære forsyning (33, 34). En for-
klaring er at økt hardvevsavsetning skyldes stimulering av eksis-
terende odontoblaster eller tap av deres regulatoriske mekanismer 
(35). Andre knytter fenomenet til skade og den påfølgende tilheling 
av pulpa. Celler i pulpa kan tape den autonome regulatoriske kon-
trollen ved alvorlig skade, som igjen fører til økt uorganisert hard-
vevsavsetning i pulpa under tilhelingsfasen (36). En studie har vist 
at odontoblaster uttrykker reseptorer for neuropeptider, noe som 
tyder på at odontoblastaktiviteten delvis kan være styrt av perifere 
afferente nervefibre (37). Ut ifra skadeomfanget er det sett ulike kal-
sifiseringsmønster. Ved større skade vil progenitorcellene som sty-
rer tilhelingen kunne være av periodontalt opphav, med innvekst av 
periodontalt vev, og i sjeldne tilfeller med dannelse av et innvendig 
periodontalligament som resultat (figur 2). Dette er særlig aktuelt 
for umodne rotåpne permanente tenner. Det samme er også obser-
vert for autotransplanterte tenner hvor transplantasjon skal skje før 
roten lukkes (38, 39).

Kjeveortopedisk behandling kan påvirke pulpa sin nerve- og 
karforsyning (40-44). Særlig aksiale krefter er vist å kunne ha en 
ugunstig effekt på blodsirkulasjonen i pulpa og i apikalområdet (45, 
46). Tenner med et kalsifisert rotkanalsystem etter tidligere tann-
traume er rapportert å ha høyere forekomst av pulpakomplikasjo-
ner når de utsettes for kjeveortopediske krefter (47). Den samme 
studien viste også en positiv korrelasjon mellom pulpakomplikasjo-
ner og grad av kalsifisering. Spekulasjoner om at kjeveortopedisk 
behandling kan framprovosere kalsifisering av rotkanalsystemet på 
friske tenner uten tidligere tanntraume er blitt lansert, men dette er 
kun basert på kasuistikker (48). Det er så langt uenighet om hvor-
vidt det er en årsakssammenheng mellom kjeveortopedisk behand-
ling og kalsifiseringer i rotkanalsystem på friske tenner (49-52).

Systemiske faktorer
Mekanismene som ligger bak de ulike systemiske faktorene som 
antas å påvirke kalsifisering av rotkanalsystem vil variere. Generelt 
er det antatt at ubalanse av metabolitter og genetisk styrte regulato-
riske mekanismer er en del av forklaringen. Dentinogenesis imper-
fekta (DI) og dentin dysplasi (DD) er her beskrevet som eksempler.

DI er en genetisk anomali som hovedsakelig påvirker dentin. 
Tidlig i tannutviklingen vil affiserte tenner ha et stort pulpakavum, 
men etter relativt kort tid er pulpakavum totalt kalsifisert. Tre vari-
anter av DI er identifisert (53). Type I er forårsaket av en mutasjon 
på ett av to gener som er involvert i kollagen I-syntesen. Type I er i 
tillegg forbundet med osteogenesis imperfekta (OI). Type II og III 
er derimot forbundet med mutasjoner i genet som koder for dentin 

sialofosfoprotein (DSPP). Dette genet finner man i nær relasjon til 
fire andre gen på kromosom 4 som er involvert i bein og/eller 
dentindannelse (54). 

DD er en genetisk arvelig autosomal-dominant anormalitet. To 
typer, radikulær (type I) og koronal (type II), er beskrevet (53). Ved 
radikulær DD er rotkanalsystemet total kalsifisert allerede før tann
erupsjon. Ved koronal DD vil rotkanalsystemet bli kalsifisert kort 
tid etter erupsjon (53-55).

En rekke systemiske faktorer er identifisert i forbindelse med 
kalsifisering av rotkanalsystemet. Tilfellene er stort sett rapportert 
basert på kasuistikker, noe som gir usikkerhet rundt årsakssam-
menheng. Forskjellige systemisk tilstander og syndromer som er 
assosiert med ulike kalsifiseringsmønster er presentert i tabell 1.

Histologi – er det forskjell på kalsifiserte rotkanalsystem?
Histologiske undersøkelser av eldre tenner med sekundærdentin
avsetning viser ikke tegn til vevsinflammasjon i pulpa. Sekundær-
dentin avsettes av primære odontoblaster. Selv om det forekommer 

Figur 2. Tidlig tanntraume på en rotåpen tann 21 hvor det har skjedd 
innvekst av periodontalt vev med dannelse av periodontalligament 
mellom bein og indre tannvegg. 
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individuelle variasjoner når det gjelder kalsifiseringsgrad, er dette 
ansett som en normal fysiologisk prosess (24).

Rotkanalsystem som er kalsifisert av tertiærdentin kan variere 
ut ifra type og grad av eksterne stimuli.

Reaksjonær dentinogenese opptrer ved milde pulpastimuli som 
emaljekaries, saktegående karies, grunne prepareringer, attrisjon, 
og erosjon (24, 28, 29) (figur 1). Histologisk, vil primære odonto-
blaster hovedsakelig gi et dentin med tubulært utseende. 

Reparativ dentinogenese opptrer i tilfeller med større skade, 
hvor sekundære odontoblastlignende celler som er utviklet fra me-
senkymale pulpaceller er involvert i reparasjonsprosessen (30, 31). 
Dette kan skje ved hurtig progredierende karies, restorative prose-
dyrer og overdrevet uttørring av dentin, hvor de primære odonto-
blastene går tapt. Histologisk, vil et initialt lag av atubulært dentin 
bli dannet nær den sekundære eller primære dentinveggen. Struk-
turen på dette laget er beskrevet å ha en beinlignende struktur 

(osteodentin) (24). Den videre dentindannelsen skjer ved hjelp av 
de odontoblastlignede cellene som har erstattet de primære odonto
blastene (79, 80).

Tenner med kalsifiserte rotkanalsystem og en historikk med 
tanntraume viser sjeldent tegn på pulpainflammasjon (7, 35, 81). 
Dette kan tyde på at denne type kalsifisering ikke er knyttet til en 
vedvarende inflammasjonsreaksjon i pulpa. Allikevel vil en inflam-
masjonsfri kalsifisert pulpa, enten på grunn av aldersforandringer 
eller traumehistorikk, ha endrede sirkulatoriske forhold. Dette kan 
gjøre slike tenner mindre motstandsdyktig mot nye traumepårvirk-
ninger (82).

Kalsifisering av tannens rotkanalsystem etter et tanntraume vil 
avhenge av alvorligheten av tanntraumet, tannens rotutviklings
stadium, og opphavet til cellene som er involvert i tilhelingsprosessen 
(36). I tilfeller hvor rotutviklingen er ufullstendig vil kalsifiserings-
mønsteret ofte ha en beinlignende struktur, grunnet rekruttering av 

Tabell 1. Rapporterte sammenhenger mellom systemiske faktorer og kalsifisering i rotkanalsystemet.

Systemisk faktor Forfattere Beskrevet sammenheng Beskrevet kalsifisering

Dentinogenesis imperfekta
Pettiette et al. (56)
Garrocho-Rangel et al. (57)

«Relatert» «Alvorlig kalsifisering»

Dentin dysplasi

Type 1:
Ozer et al. (58)
Kim et al. (59)
Gulati et al. (60)
Type 2:
O’Carrol et al. (55)

«Relatert»
«Alvorlig kalsifisering»

«Pulpa steiner og redusert rotkanal»

Osteogenesis imperfekta type I Thuesen et al. (61) «Relatert» «Moderat mot alvorlig kalsifisering»

Systemisk sklerose Jung et al. (62) «Usikker» «Moderat kalsifisering – ett kasus»

Familiær hyperfosfatemisk tumoral 
kalsinose

Ramnitz et al. (63)
Burkes et al. (64)

«Relatert» «Kalsifisering av pulpa» og pulpa steiner

Kronisk graft-vs-host sykdom Gomes et al. (65) «Relatert» «Alvorlig kalsifisering»

Hyperkalsemi Nikiforuk et al. (66) «Usikker» «Dannelse av dentinbro – Dentinal bridging»

Behandling av nyresykdommer 
i sluttstadiet

Näsström et al. (67)
Costantinides et al. (68)

«Predisponerer» «Alvorlig innsnevring av pulpalumen»

Hjerte- og karsykdommer Edds et al. (69) «Kan predisponere» Pulpa steiner

Saethre-Chotzen syndrom Goho et al. (70) «Usikker» Pulpa steiner og «diffuse pulpakammer»

Elfin facies syndrom Kelly et al. (71) «Predisponerer» «Små pulpakammer» og pulpa steiner

Ehlers-Danlos syndrom type I Kapfere-Seebacher et al. (72) «Predisponerer» «Pulpa kalsifiseringer» og pulpa steiner

Otodental syndrom Sedano et al. (73) «Kan predisponere» Pulpa steiner

Marfan syndrom
Bauss et al. (74)
De Coster et al. (75)

«Predisponerer» «Kalsifisering av pulpa» og pulpa steiner

Langtidsbruk av glukokortikoider
Gold et al. (76)
Symons et al. (77)

«Kan predisponere» «Alvorlig kalsifisering»

Systemisk inntak av statiner Pettiette et al. (78) «Kan predisponere» «Alvorlig kalsifisering»
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progenitorceller fra periodontalt vev (83). På tenner hvor kalsifise-
ringen er basert på celler med opphav i pulpa vil en oftest finne 
dentinlignende struktur.

Kjeveortopedisk intrusjon er sett å kunne indusere vaskulære 
endringer i pulpa, med økt fibrotisering og kalsifisering i rotkanalsys-
temet (84). Ved kjeveortopedisk ekstrusjon er det sett degenerasjon 
av odontoblastlaget, fortetninger av blodårer, vakuolisering, ødem-
dannelse, og fibrotisering av pulpavev (85). Disse pulpaendringene 
synes å være forårsaket av redusert blodforsyning i pulpa.

Pulpasteiner forekommer ofte i friske tenner og er ansett som en 
normalanatomisk variant. Disse har ofte en glatt overflate med en 
dentinlignende struktur (1). I tillegg kan pulpasteiner dannes ved 
kalsifisering av fibrøst og nedbrutt vev. Disse er ofte uregelmessige 
i form og er antatt å være forbundet med degenerative forandringer 
i pulpa (1).

Basert på overnevnte histologiske funn kan vi anta følgende. I til-
feller hvor hardvevsdannelse avhenger av pulpale progenitorceller 
med et kalsifiseringsmønster som starter koronalt i tannen, og som 
ligner dentin, vil det være mer sannsynlig å lokalisere en rotkanal. 
I tilfeller hvor hardvevsdannelse avhenger av periodontale progenitor
celler, ofte med beinlignende innslag og hvor kalsifiseringen starter 
apikalt fra, er det mindre sannsynlig å identifisere en rotkanal.

Klassifisering
Klassifisering av rotkanalsystemet er baseres på intraorale røntgen-
bilder eller CBCT. Kalsifiseringsmønsteret klassifiseres og beskrives 
ofte som uaffisert, partielt kalsifisert eller totalt kalsifisert (20, 86). 
Ved et partielt kalsifisert rotkanalsystem kan ikke rotkanalsystemet 
identifiseres som én sammenhengende enhet. For eksempel kan en-
ten rotkanalen eller pulpakammer identifiseres separat. Ved total 
kalsifisering av rotkanalsystemet kan hverken rotkanal eller pulpa
kammer identifiseres. I tilfeller hvor rotkanalen så vidt kan identifi-
seres i den apikale 1/3 av roten, hører disse inn under gruppen total 
kalsifisering. Figur 3 illustrere de tre gruppene. 

Endodontiske vurderinger
Preoperative hensyn
Sensibilitetstesting av tenner med kalsifiserte rotkanalsystem kan gi 
upålitelig resultat (81). Utslag på sensibilitetstester synes også å avta 
med økende grad av kalsifisering (22). Dette er av klinisk betyd-
ning, da fravær av positiv sensibilitet ikke er ensbetydende med 
pulpanekrose (11, 19, 22, 87). Tilsvarende funn er  rapportert ved 
sensibilitetstesting av tenner blant eldre pasienter (88). 

Kalsifiseringsmønsteret bør vurderes ved røntgenologisk under-
søkelse. Det kan være fordelaktig å identifisere rotkanalens plasse-
ring i roten (nedre, midtre eller øvre tredjedel). Den synlige rot
kanalen bør vurderes om den er fullstendig, altså at den ikke deles 
opp av kalsifiseringer. Røntgenopptak med forskjellig projeksjons-
retning kan være nyttig ved vurdering av rotkanalsystemet (89). 
I tilfeller hvor det er vanskelig å identifisere rotkanalen kan utvidet 
røntgendiagnostikk med 3D modaliteter (f.eks. CBCT) være for-
delaktig for videre behandlingsplanlegging.

Endodontisk behandling av kalsifiserte permanente tenner 
med traumehistorikk skal normalt ikke utføres før det foreligger 
kliniske og røntgenologiske tegn på sykdom i pulpa og/eller peri-
apikale vev (90). En avveiing mellom risiko og nytte bør være 
obligatorisk ved behandling av tenner med kalsifiserte rotkanal-
system. 

En grundig preoperativ undersøkelse vil danne grunnlaget for å 
vurdere vanskelighetsgraden av den endodontiske behandlingen, 
og eventuelt behov for å henvise pasienten til en spesialist. 

Kavumpreparering og lokalisering av kanaler
Å bevare tannsubstans er både ønskelig og avgjørende for tenners 
langtidsprognose (91). Moderne endodontisk behandling sikter på 
å minimere tap av tannsubstans ved kavumpreparering og rotkanal
instrumentering, uten å gå på bekostning av den kjemo-mekaniske 
rengjøringen av rotkanalsystemet. Et kalsifisert rotkanalsystem kan 
føre til unødvendig tap av tannsubstans ved kavumpreparering og 

Figur 3. Illustrasjon viser 
klassifisering basert på 
kalsifiseringsmønster i 
rotkanalsystemet.
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lokalisering av rotkanaler. Kalsifiseringer utgjør derfor en kompli-
serende faktor.

Tradisjonelle kavumprepareringer utføres typisk for frihånd 
med hurtiggående diamantbor, etterfulgt av saktegående forlenge-
de bor eller ultralyd med tilhørende tupper (figur 4). For å lede 
tannlegen til rotkanalens plassering er tannanatomiske detaljer (6), 
gjentatte røntgenopptak i forskjellige vinkler (89), og i enkelte til
feller CBCT viktige hjelpemiddel. Ved søk etter kalsifiserte rotkanaler 
er mikroskop ofte en nødvendighet (92).

Nyere teknikker er utviklet med statisk eller dynamisk CBCT-
ledet tilgang til rotkanalene. Teknikkene basere seg på en kombina-
sjon av data fra intraorale avtrykk og CBCT i et digitalt planleg-
gingsverktøy. I planleggingsverktøyet lokaliseres kanalen og det 
fremstilles en statisk eller dynamisk «guide» som gir korrekt akse 
og dybde for tilhørende bor. Teknikken er vist å være trygg, samti-
dig som den kan redusere tap av tannsubstans (93). Etter at kanalen 
er lokalisert utføres konvensjonell endodontisk behandling. Del 2 i 
dette nummeret av NTFs tidende, vil belyse CBCT ledet tilkomst-
preparering i detalj.

Instrumentering, irrigasjon og obturering
Når rotkanalen er lokalisert, er det viktig å bruke tid på å etablere en 
glide-bane i det kalsifiserte rotkanalsystemet. Ved bruk av maskinelle 
systemer kan det være fordelaktig å instrumentere kanalsystemet 
med håndfiler til samme eller én ISO-dimensjon lavere enn den første 
maskinelle filen. Forskjellige produsenter har egne maskinelle filer for 
denne delen av instrumenteringen, ofte kalt «scout»- eller «glider»-
filer. Slike roterende eller resiprokerende filsystemer vil likevel kreve 
at det er etablert renselengde med håndfiler før bruk av maskinelle 
systemer. Studier viser at etablering av en glide-bane kan gi en mer 
forutsigbar maskinell rotkanalinstrumentering (94, 95).

Bestemmelse av apikal dimensjon bør bestemmes fra tann til 
tann. Samtidig må ikke endelig apikal dimensjon og instrumente-
ring være av en størrelse som ikke påvirker irrigasjon- og obture-
ringsprosedyrer negativt.

Irrigasjon følger konvensjonell endodontisk praksis med 
natriumhypokloritt og EDTA som førstevalg. Aktivering av irriga-
sjonsvæskene kan være fordelaktig for å øke de vevsoppløsende og 
antibakterielle egenskapene (96-98). Obturering av rotkanal
systemet vil være avhengig av den enkelte tannleges foretrukne  
teknikk.

Andre restorative hensyn
Tenner med kalsifiserte rotkanalsystem vil ha redusert blodfor
syning og celletetthet i pulpa, noe som gjør pulpa mer utsatt for ytre 
påvirkninger. En konservativ tilnærming til restaurering av slike 
tenner vil være gunstig for å unngå endodontiske komplikasjoner. 
En slik tilnærming er særlig aktuell i autotransplanterte tenner, 
hvor innvekst av bein kan endre hele forsvarsdynamikken i pulpa. 

Konklusjoner
Kalsifiserte rotkanalsystem er utbredt i befolkningen. Etiologien 
bak kalsifisering av rotkanalsystemet kan deles inn etter lokale og 
systematisk faktorer. Bakenforliggende etiologiske faktorer er sty-
rende for kalsifiseringsgrad og mønster. Kalsifiserte rotkanalsystem 
kan beskrives som uaffiserte, partielt eller totalt kalsifisert. Endo-
dontisk behandling av kalsifiserte rotkanalsystem kan være kompli-
sert og kreve spesiell tilpasning. Kavumpreparering og instrumen-
tering av kalsifiserte rotkanalsystem er forbundet med høyrere 
risiko for prosedyreavvik. Når renselengde først er oppnådd, er det 
ingen prinsipiell forskjell mellom behandling av kalsifiserte rot
kanalsystem og øvrige tenner. 

Figur 4. Røntgenbilder viser endodontisk behandling av kalsifisert rotkanal på tann 15. A: Tann 15 framstår som totalt kalsifisert med apikal patologi. 
B: Kontrollrøntgen av akseretning på tilkomstpreparering. Søk etter rotkanalen har ført til noe tap av tannsubstans. C: Indikatorrøntgen.  
D: Kontrollbilde av rotfylling med rotfyllingsmasse i bikanal som peker mot oppklarning i distal retning.
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sence of clinical and radiological signs of disease in the pulp and/or 
periapical tissues. Endodontic treatment of calcified root canal sys-
tems is time-consuming and associated with an increased risk of 
procedural mishaps and loss of tooth substance. During canal search 
in teeth with calcified root canal system, an operating microscope 
will be necessary. Comprehensive assessment of the risks and bene-
fits should be mandatory when treating teeth with calcified root 
canal systems.
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Pulp canal calcifications are common and will accumulate over 
time in the individual’s dentition. Based on 2D- or 3D-radiographs, 
the degree and pattern of calcification can be described as unaffec-
ted, partially calcified, or totally calcified. The etiological factors 
will be decisive for the degree and pattern of calcification, and 
whether it is possible to locate a root canal or not. The factors can 
be described as local or systemic. Sensibility testing of teeth with 
pulp canal calcifications may respond in an unreliable way. There
fore, endodontic treatment must not be performed without the pre-
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