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ÁGRIP

Tannáta, mikið slit eða önnur ytri erting getur valdið sjúkdómum í tannkviku. Slíkir sjúkdómar geta verið með eða án einkenna og 
þeim getur fylgt niðurbrot á kviku og drep, ýmist að hluta til eða stigvaxandi. Viðeigandi meðferð óheilbrigðrar tannkviku miðar að 
því að viðhalda lífvænleika kviku að hluta eða öllu leyti og má því kalla „fyrirbyggjandi tannholslækningar“. Skilningur á lífeðlisfræði 
og meingerð tannbeins-kvikuklasa (dentin-pulp complex) er forsenda réttrar sjúkdómsgreiningar og meðferðar. Þessi yfirlitsgrein 
lýsir grunnuppbyggingu og lífeðlisfræði heilbrigðrar tannkviku og helstu þáttum við upphaf og þróun bólguviðbragða í krónuholi 
og rótargöngum hjá einstaklingum með slaka tannhirðu. Einnig er farið yfir eðli sársauka og ofurnæmis, ásamt viðbrögðum 
tannbeins-kvikuklasa við endurtekinni eða viðvarandi sársaukavaldandi ertingu. Meðferðarúrræði eru mismunandi, allt frá því að 
fjarlægja tannátu og setja fyllingu, kvikunám úr krónuholi (fullt eða að hluta til) eða full tannholsmeðferð. Farið verður nánar yfir 
þessi úrræði ásamt greiningu, meðferð lifandi kviku og bráðameðferð í öðrum greinum þessa tölublaðs. 

Lykilorð: tannbein; tannkvika; bólga; ofurnæmi 

INNGANGUR
Jafnvel þótt tannbein sé kalkaður vefur og kvika laus 
bandvefur, mynda þessir vefir samþætta heild, tannbeins-
kvikuklasa. Lífeðlis- og meinafræðileg viðbrögð í einum 
hluta þessarar heildar hafa einnig áhrif á hinn hluta hennar. 
Tannbein myndar aðalhluta tannar, styrkir glerung, er 

álagsberandi og ver tannkviku gegn örverum og öðrum 
aðskotahlutum. Við ytri ertingu verða varnarviðbrögð í 
kvikuvef til að viðhalda virkni tannar og verja hana gegn 
innrás örvera.
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TANNBEIN
Tannbein er kalkað lífrænt efnasamband styrkt með 
örkristöllum, gert úr 70 w-% (55 vol-%) lífrænu hýdroxýa-
patíti (Ca10(PO4)6(OH)2) og 20 w-% (30 vol-%) lífrænum 
efnum (1). Mestur hluti tannbeins er millipíplutannbein 
(intertubular), sem tannbeinsmyndandi ódontóblastar 
mynda við mörk tannbeins og kviku. Pípluþéttleiki í tann-
beini rótar er minni en í tannbeini krónu, sérstaklega 
næst rótarenda (2). Umpíplutannbein, innpíplutannbein 
(peritu bular, intratubular) myndast í reglulegum hringjum 
á veggjum tannbeinspípla.

Tenging glerungs við tannbein kallast tannbeins-
glerungsmörk (DEJ). Þessi mörk, ásamt ysta hluta tannbeins 
þar sem hlutfall kölkunar breytist eftir því sem nær dregur 
kviku mynda saman um 500 µm stuðpúða (resilience zone) 
sem varnar broti við mikið bitálag (1).

Myndun fyrsta stigs tannbeins (primary dentinogenesis) 
á sér stað samhliða myndun og vexti meginhluta tannkrónu 
og rótar og myndar aðalhluta tannbeins. Eftir það heldur 
myndun annars stigs tannbeins áfram allt lífið en þó mun 
hægar, sem veldur því að krónuhol og rótargöng fyllast 
smám saman (1). 

Þriðja stigs tannbein myndast sem viðbrögð við ytra 
áreiti, s.s. sliti, áverkum, tannátu, tannskurði og ertingu 
af völdum efna. Talið er að vaxtarþættir og aðrar lífvirkar 
sameindir í kölkuðu tannbeini sem losna við tannátu eða 
slit stuðli að og stjórni myndun þriðja stigs tannbeins (3). 
Þriðja stigs tannbein eykur þykkt kalkaða lagsins sem 
verndar kvikuvef gegn ytra áreiti, stuðlar að lífvænleika 
kviku og ver hana gegn sýkingum. Tvær gerðir þriðja stigs 
tannbeins eru „viðbragðstannbein“ sem myndað er fyrir 
tilstilli upprunalegra ódontóblasta og „viðgerðartannbein“ 
sem myndað er af nýjum og sérhæfðum ódontóblöstum 
(4). Viðbragðstannbein hefur píplur og er að uppbyggingu 
svipað annars stigs tannbeini, en viðgerðartannbein (kallast 
einnig trefjatannbein eða „kalkaður örvefur“) (4) er talið 
vera fremur ógegndræpt og myndar lag milli píplutannbeins 
og kvikuvefs. 

KVIKUVEFUR OG SAMVÆGI HANS
Ódontóblastar eru ystu frumur tannkviku og mynda lag milli 
kviku og tannbeins. Þetta lag getur veikst við áverka, skurð 
tannbeins eða tannátu. Ódontóblastar skilja eftir sig tann-
píplur og í þeim myndast mjög kalkað umpíplutannbein sem 
lokar píplunum. Þessi stífla getur aukist við ytri ertingu (4). 

Tannkvika er laus og vel æða- og taugavæddur bandvefur 
sem samanstendur af millifrumuvökva og frumuneti, sem 

að mestu er úr kollageni (5). Flestar frumur í tannkviku 
eru fíbróblastar og ósérhæfðar frumur (stofnfrumur), sem 
geta þroskast í fíbróblasta eða sérhæfða ódontóblasta. 
Einnig má sjá átfrumur (Mynd 1), eitilfrumur og stundum 
mastfrumur. Ónæmisfrumur í heilbrigðri kviku gefa til kynna 
að ónæmisviðbrögð geti átt upptök sín í tannkviku.

Átfrumur í kviku

Mynd 1. Átfrumur í framtönn músar með mótefni gegn LYVE-1. 
Mælikvarði: 100 µm.
Figure 1. Macrophages in a mouse incisor identified with an antibody 
against LYVE-1. Bar: 100 µm

BLÓÐFLÆÐI OG ÍTAUGUN Í KVIKUVEF
Mest æðaþéttni er í krónuhluta kvikunnar. Slagæðar koma 
inn í kviku gegnum rótarenda og fara út úr henni sem 
bláæðlingar. Þétt háræðanet veitir ódontóblöstum og 
öðrum millifrumum næringu og súrefni. 

Lengi hefur verið tekist á um tilvist sogæða í tannkviku, 
áður fyrr var talið að slíkar æðar ættu þátt í stjórnun og 
temprun vökvamagns í vefjum (6). Nýjustu rannsóknir hafa 
leitt í ljós að sogæðar eru ekki til staðar í tannkviku (7,8).

Í kviku er mikill fjöldi taugafrumna, bæði með og án 
mýlis. Meirihluti (um það bil 90%) er skyntaugar, hin 
10% tilheyra ósjálfráða taugakerfinu. Mýlistaugafrumur 
eru skyntaugar og greinast í Aβ- og Aδ-taugaþræði. 
Við venjulegar aðstæður eru þessar frumur næmari en 
C-skyntaugafrumur án mýlis (Tafla 1). 
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og myndar taugaflækju undir ódontóblastalaginu. Sumar 
kvíslar liggja inn í tannbeinspíplur og að innra hluta 
tannbeins (Mynd 2), sérstaklega undir kúspum þar sem 
þéttni pípla er einnig mest (9). Þetta getur tengst tilfinningu 
um ytri ertingu (10). Taugaþræðir eru í náinni snertingu 
við ódontóblasta og hugsanlega geta tvístefnuboð borist 
milli þeirra (11). 

KVIKUBÓLGA 
Æðaviðbrögð og vökvatilfærsla
Bólga í kviku kemur fram milli stífra tannbeinsveggja. Fyrstu 
viðbrögð æðakerfis við bólguörvun er æðavíkkun og aukið 
magn millifrumuvökva vegna aukins gegndræpis æða, en 
við það verður hlutfallslega mikil hækkun stöðuþrýstings í 
kviku (12). Ef takmarkað rými er fyrir bólguviðbrögð berst 
vökvi inn í aðlægar blóðæðar (12) eða flyst á svæði undir 
minni þrýstingi þar sem bólga er ekki til staðar, líklega milli 
bandvefsfrumna í átt að rótarenda (6) (Mynd 3). 

Geta kviku til að tempra vökvamagn getur útskýrt 
hvers vegna staðbundinn aukinn vefjaþrýstingur í bólginni 
kviku getur verið til staðar um lengri tíma (13) án þess að 
valda miklum skemmdum á kviku. Ef bólguvaldandi þættir 
eru fjarlægðir getur þrýstingur náð eðlilegum gildum og 
vefurinn orðið heill á ný (afturkræf kvikubólga). Hins vegar 
getur veruleg þrýstingshækkun í millifrumuvökva vegna 
mikillar og dreifðrar bólgusvörunar þrýst á bláæðlinga og 
þannig hindrað blóðflæði í kviku og haft áhrif á þróun 
kvikudreps. Aðrir þættir sem stuðla að þróun dreps geta 
einnig komið fram þegar þel (endothelium) er óvarið 
fyrir inneitri (endotoxin) frá bakteríum. Þelið framleiðir 
æðaherpandi efni sem draga úr blóðflæði (14), þessi efni 
taka einnig þátt í forviðbrögðum storknunar sem stuðla að 
myndun fíbrínkökks (15).

Taugar á mörkum tannbeins og kviku

Mynd 2. Hluti af kvikuhorni úr jaxli rottu, sýnir taugaþræði undir 
ódontóblastalagi (*) með lengri þráðum sem fara milli ódontóblasta 
(OB) og liggja inn í innri hluta tannbeins (D).
Figure 2. Section of a pulp horn from a rat molar, showing nerve 
fibres in the subodontoblastic region (*) with extentions crossing 
between the odontoblasts (OB), 
penetrating the inner part of dentin (D).

Taugaþræðir bregðast við ólíku áreiti og kalla fram 
annaðhvort forstig sársauka eða sársaukaskynjun. 

Skyn- og semjutaugaþræðir (sympathetic nerve fibers) 
fylgja æðum og umvefja þær. Nokkrir skyntaugaþræðir liggja 
inn í rótarkviku en meginhluti þeirra kvíslast um krónukvikuna 

SKYNTAUGAR TANNKVIKU

Tafla 1. Flokkun skyntauga í tannkviku.
Table 1. Classification of the sensory nerves in dental pulp.

Gerð taugaþráða Þvermál (µm) Leiðnihraði (m/sek) Tilfinning Virkjun Taugaendar

A-β (7%) 5–12 30–70
„Forstig sársauka“, 

skarpur sársauki
Þrýstingur, snerting, 

titringur
Tannbein, fortannbein, 
ódontóblastar, kvika

A-δ (93%) 1–5 6–30
„Forstig sársauka“, 

skarpur sársauki
Hiti, kuldi

Tannbein, fortannbein, 
ódontóblastar, kvika

C 0,4–1 0,5–2 Verkur Hiti, bólgumiðlar Kvika, æðar
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Ónæmisfrumur í kviku 
Ónæmisfrumur í kviku geta brugðist við bólgu eða sýkingu 
með innbyggðri og lærðri ónæmissvörun (16,17). Tannbein 
með tannátu, ódontóblastar eða frumur í kviku geta losað 
bólgumiðla sem koma þessari ónæmissvörun af stað. 

Ódontóblastar bregðast fyrst við ytra áreiti og taka þátt 
í að hefja bólgu- og/eða ónæmissvörun. Þeir tjá tolllíka 
viðtaka (toll-like receptors, TLR), sem er flokkur sykur-
próteina sem berst yfir frumuhimnur og þekkir ákveðin 
einkenni örvera, veira og sveppa (18,19). Eftir fyrstu virkjun 
ódontóblasta hefst innbyggð ónæmissvörun með nýliðun 
ónæmis frumna, myndun örverueyðandi peptíða og þroskun 
angafrumna (dendritic cells) (18). Þær seyta ýmsum efnum 
sem hafa breiða örverueyðandi og ónæmisstýrandi virkni 
(20,21), s.s. að hefja myndun bólgumyndandi frumuboða 
í ónæmisfrumum, efnasamdrátt, þroskun angafrumna 
og sérhæfingu átfrumna (macrophages). Proteasar virkja 
PAR-viðtaka (viðtakar sem virkjaðir eru fyrir tilstilli prótínasa) 
með sundrun próteina. Þeir taka þátt í að stýra ýmsum 
líffræðilegum ferlum, svo sem bólgu, blæðingarstöðvun, 
segamyndun og myndun harða vefja. Í ódontóblöstum 
manna eru PAR-1 og -2 viðtakar (22). Þegar tannáta er til 

staðar eykst tjáning þeirra marktækt, bæði í ódontóblöstum 
(22) og kvikuvef, sem gefur til kynna stýrandi hlutverk við 
myndun viðgerðartannbeins og/eða í kvikubólgu.

Flókið net bólguboða stuðlar að nýliðun ónæmisfrumna 
og stýrir öðru bólgusvari, sem aftur hefur áhrif á hvort bólga 
sem myndast í upphafi hjaðnar eða eykst. Angafrumur flytjast 
yfir í svæðiseitla til að birta T-frumum nýja mótefnavaka. 
Virkjaðar T-frumur geta svo stuðlað að fjölgun B-frumna, 
því fylgir svo myndun plasmafrumna sem mynda mótefni. 
Daufkyrningar og átfrumur gegna mikilvægu hlutverki við 
innbyggða ónæmissvörun og á fyrstu stigum bólgu flykkjast 
þessar frumur í kvikuvef.

SÁRSAUKAVIÐBRAGÐ OG OFURNÆMI 
TANNBEINSKVIKU 
Bilið milli ódontóblastalags og pípluveggjar er fyllt 
tannbeinsvökva, hreyfing þessa vökva er talin gegna 
veigamiklu hlutverki við sársaukaskynjun í tannbeini. 
Sársaukaáreiti, þar á meðal hiti og kuldi, blástur og 
þrýstingur á strípað tannbein getur komið hreyfingu á 
pípluvökvann (23). Þetta má kalla ofurnæmi tannbeins 
vegna vökvaaflfræðilegra lögmála sem skýrist bæði af 

Vökvatilfærsla

Mynd 3. Vökvi og plasmaprótein (punktar) fjarlægð úr kvikuvef úr krónu þar sem bólga er til staðar (vinstra megin) og þar sem bólga er ekki til 
staðar (hægra megin). Örvar sýna hlutfallslegt magn og stefnu vökvatilfærslu (Pc, þrýstingur í háræðablóði; Pt, vefjaþrýstingur;) í millifrumuvökva. 
cor = við krónu, ap = við rótarenda. Endurprentað með leyfi frá (6).
Figure 3. Fluid and plasma protein (dots) removal from inflamed (left) and un-inflamed (right) coronal pulp tissue. Arrows indicate relative 
magnitude and direction of fluid 
transport (Pc, capillary blood pressure; Pt, tissue pressure;) in interstitial fluid. cor = coronal, ap = apical. Reprinted with permission from (6)

Æð á bólgusvæði Æð á óbólgnu svæði

PC ↑

Millifrumubil

Pt cor ↑

Pt cor – Pt ap > 0

Rótarendi

Vökvatilfærsla

Tannkróna
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hreyfingu vökva og tilfærslu afls. Sýnt hefur verið fram 
á að taugar sem liggja til tannkviku og ítauga innri hluta 
tannbeins hafa hefðbundna aflnema (24) (Mynd 4), hið 
sama á við um ódontóblasta (25,26,27,28). Þannig má 
rökstyðja ofangreinda kenningu. Hreyfing tannbeinsvökva 
er þýdd yfir í rafboð með virkjun aflnæmra jónaganga (29). 

A-þræðir (Tafla 1) í innri hluta tannbeins eru aðallega 
virkjaðir þegar innihald pípla hreyfist til (30) (Mynd 4). 
Í öðrum vefjum, t.d. húð og tannholdi, miðla A-þræðir 
sársaukalausu áreiti á borð við snertingu, ásamt upplýsingum 
sem fengnar eru gegnum snertiskyn. A-þræðir flestra 
taugafrumna sem ítauga tennur hafa sömu einkenni og 
aðrir næmir aflnemar. Annars konar skynjun aflnæmra 
A-þráða í tönnum kann að skýrast af uppröðun þeirra, en 
þeir liggja fyrst og fremst miðlægt að taugafrumum sem 
nema sársauka (31). Fjölþátta C-þræðir eru aftur á móti 
hefðbundnir sársaukanemar. Taugaendar þeirra liggja dýpra 
í kvikuvefnum og eru yfirleitt óvirkir ef engin bólga er í kviku. 
C-þræðir hafa fjölmarga viðtaka sem virkjast við hitahækkun 
og annars konar áreiti sem fylgir bólgu (32). Viðtaki sem 
kallast TRPV1 (transient receptor potential, subtype vanilloid 
1) bregst við hita, bólgumiðlum og sýrustigi (pH <6) (33). 
Ásamt hömlun Ca+2- og K+-ganga í taugafrumum sem 
liggja til tanna (34,35,36) dregur evgenól úr næmi TRPV1-

Verkur vegna bólgu í kviku

Mynd 5. Þegar bólga er til staðar, eins og hér er sýnt undir tannátu, 
geta taugaþræðir kvíslast og þannig stækkað móttökusvæðið. Taugar 
verða næmari fyrir ytra áreiti samhliða breytingum á tjáningu viðtaka 
á yfirborði þeirra.
Figure 5. During inflammatory conditions, as shown under a carious 
lesion, the nerve fibres have an ability to branch and extend their 
receptive fields. Combined with a change in receptor expression on 
their surface, the nerves become 
more sensitive to external stimuli.

Tannbeinsnæmi

Mynd 4. Taugaendar A-þráða mýlistaugafrumna sem liggja milli tanna 
(gult) eru í ytri hluta kviku, þessir taugaþræðir liggja milli 
ódontóblasta og ítauga innri hluta tannbeins. A-þræðir hafa 
tiltölulega lágan þröskuld og gefa skarpa og stingandi tilfinningu. 
Aflrænn þrýstikraftur (örvar) og ytra áreiti eins og kuldi og hiti sem 
veldur vökvaflæði geta virkjað þessa taugaþræði. Tannbeinspíplur 
geta verið óvarðar á svæðum sem ekki eru hulin sementi eða 
glerungi. Ómýldir C-þræðir hafa yfirleitt tiltölulega háan þröskuld, 
sem lækkar í kjölfar vefjaáverka og bólgu. C-þræðir valda hinni 
óþægilegu sviðatilfinningu og verkjum sem oft koma fram í kjölfar 
vefjaáverk.
Figure 4. Intradental myelinated A-fibres (yellow) have their nerve 
terminals situated in the pulp periphery, crossing between 
odontoblasts, and innervating the inner part of dentin. A-fibres have 
a relatively low threshold and give a sharp and pricking sensation. 
They can be activated by mechanical compression forces (arrows) and 
external stimuli like cold and hot causing fluid flow. Dentinal tubules 
may be exposed in areas not covered by cementum or enamel. 
Unmyelinated C-fibres have normally a relatively high threshold that 
is lowered following tissue injury and inflammation. C-fibres give rise 
to the unpleasant burning and acing sensation often experienced 
following tissue injury.



40 RITRÝND GREIN

Líffræði tannkviku Tannlæknablaðið 1. tbl. 41. árg. 2023

ALDURSTENGDAR BREYTINGAR Í TANNBEINS-
KVIKUKLASA
Breytingar á uppbyggingu
Með hækkandi aldri verða breytingar á tannbeins-kviku-
klasa, bæði innan og utan frumna. Myndun mjög kalkaðs 
umpíplutannbeins þrengir holrými pípla og lokar þeim 
jafnvel alveg. Aldurstengd hersli (sclerosis) í píplum tannróta 
koma fyrst fram við rótarenda (Mynd 6A) og halda áfram í 
átt að krónu (39,40), sem hefur áhrif á gljúpleika tannbeins 
í rót (41,42). Þetta getur dregið úr innferð baktería í 
tannbeinspíplur hjá öldruðum. Í eldri ódontóblöstum eru 
færri frumulíffæri, auk þess er stærð þeirra og skautun 
minnkuð (43). Þéttleiki kvikufrumna minnkar og taugum 
og æðum fækkar (44). Magn kollagens í kviku eykst og 
veldur trefjakenndum breytingum en dreifð og staðbundin 
kölkun er enn algengari (Myndir 6B og C). Þó kvikusteinar 
séu taldir líffræðilega eðlilegir (Mynd 6D) geta þeir stækkað 
með hækkandi aldri. Dreifð kölkun er hins vegar vegna 
aldurstengdra breytinga eða bólgu í tannkviku (45). 

Mynd 6. Aldurstengdar breytingar í kviku. A. Myndun hálfglærs 
tannbeins (TD og hvítar örvar) sem hefst við rótarenda og heldur 
áfram í átt að krónu veldur því að tannbeinspíplur lokast smám 
saman og bakteríuþyrpingar komast ekki gegnum þær. Einnig veldur 
áframhaldandi myndun sements (C) breytingu á líffærafræðilegum 
kennimerkjum. B. Óeðlilegar eða dreifðar kalkanir í aldraðri kviku. C. 
Örvefur (scar tissue) í kviku sem lýsir sér sem þriðja stigs tannbein 
meðfram brúnum tannfyllingar. Umfangsmiklar viðgerðir 
tannskemmda sem hafa í för með sér að mikið magn þriðja stigs 
tannbeins myndast geta dregið úr blóðflæði í kviku. D. Steinar (DT) 
eru nokkuð algengir í kvikuvef, bæði fastir og lausir. Þessir steinar 
geta stækkað með hækkandi aldri. Hvítar örvar sýna taugaþræði í rót. 
Myndir B og C endurprentaðar með leyfi norska Tannlæknablaðsins 
(46).
Figure 6. Age changes in the pulp. A. Translucent dentin formation 
(TD and white arrows), starting in the apical area and proceeding 
coronally, causes a gradual closure of the dentinal tubules, rendering 
them impermeable to 
bacterial colonization. Also continued cementum formation (C) 
causes a change in the anatomical landmarks. B. Dystrophic or diffuse 
calcifications in an aged pulp. C. “Scar tissue” in the pulp, presented 
by tertiary dentin under a restoration with marginal leakage. 
Extensive cavity preparations, resulting in large amounts of tertiary 
dentin, may compromise the pulpal circulation. D. Denticles (DT), 
both embedded and free, are relative common in the pulp 
tissue. They may increase in size during aging. White arrows points at 
nerve fibres in the root. Figure B and C reprinted with permission 
from the Norwegian Dental Journal (46).

viðtakans (37) sem getur átt þátt í verkjastillandi virkni 
sinkoxíðevgenóls.

Bólga og ofurnæmi
Vökvaaflfræðikenning getur einnig útskýrt ofurnæmi 
tannbeins. Við bólgu vaxa nýir taugaþræðir (Mynd 5), 
auk þess fjölgar nýjum natríumgöngum í taugaþráðum 
en þannig má auka virkjun tauga (38). Aukinn þéttleiki 
taugaþráða og natríumganga eykur næmi tannbeins og 
veldur þannig ofurnæmi. Ofurnæmi kemur einnig gjarnan 
fram á tannhálssvæði þar sem tannbein er óvarið vegna 
þess að glerungur eða sement er orðið slitið vegna álags 
eða sýruslits (Mynd 4). Ódontóblastar og/eða frumur í 
kviku bregðast við með því að mynda útfellingar innan 
pípla eða síðar meir þriðja stigs tannbein. Þetta veldur því 
að tannbeinspíplur þrengjast eða lokast. Uppsöfnun þriðja 
stigs tannbeins dregur úr leiðni samanborið við fyrsta og 
annars stigs tannbein. Það getur einnig dregið úr næmi þar 
sem ítaugun skyntaugaþráða er minni í viðgerðartannbeini.

Aldurstengdar breytingar í tannbeins-kvikuklasa
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Pulpal complications of caries, extensive wear or other external irritation may result with symptomatic or asymptomatic inflammation, 
followed by partial or progressing pulp tissue degradation and necrosis. Appropriate treatment of diseased pulp may aim to preservation 
of vitality of the pulp, either completely or partially, and can thus be regarded as “preventive endodontics”. Understanding of the 
physiology and pathology of dentin-pulp complex is a prerequisite for the proper diagnosis and 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 progression 
of inflammatory reactions in the low-compliance environment of 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 endodontic treatment, and will be discussed in detail in other articles in this issue dealing with the diagnostics, vital pulp 
therapies and emergency treatment. 
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