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Tannskader kan føre til en rekke pulpale og periodon-

tale komplikasjoner. Dessuten kan traume mot en

primær incisiv forstyrre den videre vekst og utvikling

av det permanente tannanlegget. I artikkelen blir

diagnose og behandling av de hyppigst forekommen-

de komplikasjoner diskutert. For permanente tenner

relateres også komplikasjonene til diagnosen ved

skadetidspunktet. Skadede tenner må i en oppføl-

gingsperiode kontrolleres klinisk og røntgenologisk

med henblikk på mulige senfølger. Traumets alvorlig-

hetsgrad, forventede komplikasjoner og pasientens

alder ved skadetidspunktet avgjør hvor hyppig og

lenge pasienten bør kontrolleres.

De fleste komplikasjoner diagnostiseres innen ett år

etter skaden. I det permanente tannsett må likevel

oppfølgingsperioden ikke avsluttes før alle senfølger

er ferdigbehandlet, eller før en tapt eller ekstrahert

tann er erstattet på en fullverdig måte. Skader i det

primære tannsett bør kontrolleres inntil den primære

tannen er felt og den permanente tannen er frem-

brudt.

Selv om førstehjelpen blir utført korrekt, kan en rekke

posttraumatiske komplikasjoner utvikles. Det er der-

for viktig at vi har gode oppfølgingsrutiner av alle

tannskader. De kliniske og røntgenologiske kontroller kan

eventuelt suppleres med foto (1).

Hvor ofte og hvor lenge bør vi kontrollere?
For å kunne besvare spørsmålet, må vi vite hvilke komplika-

sjoner som er sannsynlige. Vi må også vite hvor raskt etter

skaden de forskjellige komplikasjoner kan diagnostiseres. I

denne artikkelen gis en summarisk beskrivelse av pulpale og

periodontale senfølger. For permanente tenner relateres

dessuten de fleste komplikasjoner til diagnosen ved skade-

tidspunktet.

Permanente tenner
Komplikasjoner:

– Obliterasjon

– Pulpanekrose

– Inflammatorisk rotresorpsjon (ekstern)

– Erstatningsresorpsjon (ekstern)

– Intern resorpsjon

– Tap av marginalt ben

– Cervikal rotresorpsjon (ekstern).

Obliterasjon
Obliterasjon blir betraktet som respons på alvorlige skader av

pulpas blod- og nerveforsyning. Pulpa beholder sin vitalitet,

men det skjer en akselerert hårdvevsavleiring langs veggene i

pulpakanalen. Diagnosen stilles røntgenologisk i løpet av 3 til

12 måneder etter skaden. Klinisk ses ofte gulaktig misfarging

av tannkronen. På grunn av omfattende hårdvevsavleiring vil

sensibilitetstestingen gi usikre resultater. 

Selv om røntgenbildet indikerer total obliterasjon, vil det

alltid finnes en smal pulpastreng, og derved mulighet for

senkomplikasjoner. Det er rapportert at 8-16 % av oblitererte

tenner utvikler nekrose 5-20 år etter skaden (2-4). Nekrosen

manifesterer seg i form av apikal periodontitt.

Terapi – Årlig klinisk og røntgenologisk kontroll. Rotbehand-

ling ved diagnose av apikal periodontitt. 

Prognose – Periapikal tilheling (80 %) (5).

Pulpanekrose
Nekrose er den vanligste posttraumatiske komplikasjonen, og

kan utvikles etter alle typer traumer. Risikoen for nekrose er

likevel størst etter replantasjon, intrusjon og lateral luksasjon
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Tabell 1. Forekomst av komplikasjoner i det permanente tannsett ved forskjellige traumetyper*. Fra skandinaviske etterundersøkelser av barn og
ungdom (7, 16-22).

Obliterasjon Pulpanekrose Inflammatorisk Erstatnings- Tap av

rotresorpsjon resorpsjon marginalt

(ekstern) (ekstern) ben

% % % % %

Infraksjon – 3 – – –

Emaljefraktur – 1 – – –

Emalje-dentin-fraktur – 3 – – –

Komplisert fraktur (pulpa blottlagt) – 4** – – –

Rotfraktur 69 20 2 – –

Konkusjon 5 3 – – –

Subluksasjon 10 6 – – 1

Ekstrusjon 49 26 6 – 6

Lateral luksasjon 31 58 3 1 7

Intrusjon 13 85 38 24 31

Eksartikulasjon (replantasjon) 7 92 30 64 7

* Gjennomsnittstall for rotåpne og rotlukkete tenner

** Etter partiell pulpotomi

(Tabell 1) og i tenner med avsluttet rotutvikling. De aller fleste

nekroser diagnostiseres innen 3-4 måneder etter skaden, men

det kan også ta 1-2 år før en sikker diagnose kan stilles (6-8).

Diagnose
Som regel utvikles pulpanekrose uten symptomer. Bare i

sjeldne tilfeller registreres smerte eller perkusjonsømhet

(6,7). Diagnosen må derfor baseres på en samlet vurdering av

sensibilitetsreaksjon, tannkronens farge og røntgenologiske

observasjoner:

Sensibilitetstest – Den elektriske sensibilitetstesten er et godt

diagnostisk hjelpemiddel dersom funnene tolkes kritisk. Po-

sitiv respons umiddelbart etter skaden er en god indikasjon

på fortsatt sensibilitet, selv om en forandring fra positiv til

negativ ikke må utelukkes. Negativ reaksjon kan skyldes en

temporær skade av nervevevet i apikalområdet. Skaden kan

repareres, og reaksjonen blir positiv. En forandring fra nega-

tiv til positiv registreres oftest i løpet av de første måneder,

men det kan også gå ett år eller mer før reaksjonen blir

positiv. Negativ reaksjon isolert sett må derfor ikke tas som

bevis på nekrose. Rotbehandling er ikke indisert før det

foreligger minst ett annet klinisk eller røntgenologisk til-

leggsfunn.

Misfarging av tannkronen – Både rødlig og grålig misfarge kan

være temporær. Den rødlige ses få dager etter traumet. I løpet

av de neste par uker blir fargen blålig eller gråblå (6). Denne

misfargen indikerer blødning i pulpa, og kan gradvis for-

svinne som tegn på pulpavitalitet. Muligheten er størst i en

rotåpen tann, men er også til stede etter avsluttet rotutvikling.

Tiltagende grålig eller sen grålig misfarge kombinert med

negativ sensibilitetsreaksjon har vært betraktet som en god

indikasjon på nekrose. I en studie av lukserte og rotfrakturer-

te tenner er det rapportert at også en grålig misfarge kan

forsvinne (7).

Røntgenundersøkelse – Ekstern inflammatorisk rotresorp-

sjon er det eneste helt sikre tegn på nekrose de første

måneder etter skaden (Fig. 1). En apikal periodontitt som

indikasjon på infisert nekrotisk pulpavev kan riktignok

noen ganger ses allerede etter tre uker. Periapikale foran-

dringer må imidlertid tolkes med forsiktighet spesielt etter

ekstrusjon og lateral luksasjon. Det samme gjelder for ra-

dioluscens lateralt i spalten ved rotfraktur. Funnene kan

være en del av reparasjonsprosessen i pulpa eller periodon-

tiet, og forholdene kan normaliseres etter tilheling. Diagno-

sen kan være usikker opp til ett år etter skaden (7). I en

rotåpen tann kan også stans av rotutviklingen kombinert
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Fig. 1. Ekstern inflammatorisk rotresorpsjon etter ekstrusjon av rotåpen 21. A: Reponering og fiksering utført i løpet av få timer. B: Diagnose av
inflammatorisk rotresorpsjon mesialt og distalt (piler) 4 uker etter skaden. Radioluscens også i tilgrensende ben distalt. C: I løpet av langtidsbe-
handling med kalsiumhydroksidpasta. D: Ti år etter skaden. Vellykket endodontisk behandlingsresultat. Fullstendig reparasjon av resorpsjon
distalt og delvis mesialt (pil).

Fig. 2. Spontan rotfraktur i
rotåpen 21 som følge av pulpa-
nekrose.A, B: I løpet av lang-
tidsbehandling med kalsium-
hydroksidpasta. C: Rotfraktur
(spontan) observert ett år etter
fullført endodontisk behandling.

Fig. 3. A: 21 med spontan rotfraktur to år etter
fullført endodontisk behandling B: Kronen er
fjernet. Roten beror i alveolen for å unngå atrofi.
Enkel etsebro fremstilt som midlertidig erstatning.

Tannskader – kontroll
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med manglende fysiologisk forsnevring av pulpakanalen

indikere nekrose.

Terapi
Rotbehandling inkludert langtidsinnlegg med kalsiumhy-

droksidpasta.

Prognose
Periapikal tilheling (95 %) (9). Behandlingsresultatene er der-

for gode når de periapikale forhold vurderes isolert. En ung

incisiv med pulpanekrose har imidlertid et svakt cervikalom-

råde pga vid kanal og tynne dentinvegger, som lett frak-

turerer (Fig. 2). Cervikal rotfraktur i løpet av eller etter fullført

rotbehandling er rapportert å forekomme hos 40 % (9). 

Ved diagnose av nekrose før 10-årsalder bør vi derfor alltid

utarbeide en behandlingsplan som inkluderer en vurdering av

tannens prognose på lang sikt. Bør tannen beholdes, eller bør

den erstattes ved autotransplantasjon av premolar eller ortodon-

tisk lukning av luken? Hvis cervikalfrakturen skjer før en mer

permanent behandling kan utføres, fjernes kronen. Roten bør

om mulig beholdes for å unngå atrofi av kjevekammen (Fig. 3).

Inflammatorisk rotresorpsjon (ekstern)
Inflammatorisk rotresorpsjon ses hyppigst på rotåpne tenner

og etter intrusjon og replantasjon (Tabell 1). Denne alvorlige

komplikasjonen utvikles når cement på rotoverflaten skades

mekanisk, og det dessuten foreligger infisert, nekrotisk pul-

pavev. Bakterier og toksiner fra pulpavevet siver ut i det

skadete området via dentinkanalene. Resultatet blir en in-

flammatorisk reaksjon og resorpsjon av rotsubstansen. Dia-

gnosen stilles røntgenologisk. Små, skålformede defekter

med radioluscens i tilgrensende ben er karakteristiske funn

(Fig. 1). Defektene ses enten i rotens midtre eller cervikale

tredjedel. Diagnosen kan stilles allerede etter 2-3 uker og

oftest innen fire måneder (6). Prosessen kan utvikle seg svært

raskt. I en ung tann med vide dentinkanaler, kan roten resor-

beres fullstendig i løpet av få måneder.

Terapi – Rotbehandling må starte så raskt som mulig. Kanalen

bør alltid fylles temporært med kalsiumhydroksidpasta. 

Prognose – Vellykket endodontisk behandling med fullsten-

dig eller delvis reparasjon av resorpsjoner, (96 %) (Fig. 1) (10).

Men langtidsprognosen for en rotåpen tann er tvilsom pga

fare for spontanfraktur i cervikalområdet.

Erstatningsresorpsjon (ekstern)
Erstatningsresorpsjon er den alvorligste senkomplikasjon, og

ses først og fremst etter replantasjoner (Tabell 1) (11). Først

Fig. 4. Infraposisjon av replantert 11 som følge av erstatningsresorpsjon
(ankylose).

etableres ankylose på begrensede områder av rotoverflaten

som følge av nekrotisk rothinne. Deretter resorberes rotens

hårdvev gradvis og erstattes med benvev. Høy, metallisk

perkusjonslyd og nedsatt mobilitet indikerer ankylose. Disse

funn er karakteristiske, og kan registreres 4-8 uker etter en

replantasjon. Røntgenologiske tegn på erstatningsresorpsjon

ses vanligvis først etter ett år. I de aller fleste tilfeller stilles

diagnosen innen to år, men diagnose også etter flere år kan

ikke utelukkes (12). Det er ikke mulig å stoppe erstatnings-

resorpsjoner med noen form for behandling. Men progresjo-

nen av prosessen varierer mye. Det kan ta fra 3-7 år før roten

er fullstendig resorbert (11).

Terapi – Vurder om den ankyloserte tannen bør beholdes så

lenge som mulig, eller om den bør ekstraheres. I det unge

permanente tannsett vil en ankylosert tann ikke følge med i

den normale høydevekst av processus alveolaris. Dette resul-

terer i infraposisjon i forhold til nabotannen (Fig. 4), som igjen

kan komplisere senere permanent behandling. Det kan der-

for være riktig å frakturere kronen fra roten ved benkanten.

Roten vil deretter gradvis bli erstattet med benvev (13).

Intern resorpsjon (erstatnings- eller
inflammatorisk resorpsjon)
Intern resorpsjon er en sjelden senfølge etter luksasjoner, og

kunnskapene er derfor mangelfulle både når det gjelder etio-

logi og diagnosetidspunkt. Det kan være vanskelig å skille

mellom en intern resorpsjon og en ekstern som er lokalisert

bukkalt eller lingualt. Supplerende mesio- og distoeksentri-

ske røntgenopptak er nødvendig. Hvis resorpsjonen ikke

forandrer posisjon, er intern resorpsjon korrekt diagnose (14).
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Erstatningsresorpsjon viser seg som en irregulær forstør-

relse av pulpakammeret, og skyldes sannsynligvis at normalt

pulpavev omdannes til benvev. Endodontisk behandling er

ikke indisert.

Intern inflammatorisk resorpsjon ses oftest som en oval

utvidelse cervikalt i rotkanalen (14). Prosessen kan utvikle seg

meget hurtig.

Terapi – Rotbehandling. Prognosen er ikke kjent.

Tap av marginalt ben (temporært eller permanent)
Denne komplikasjonen kan forekomme etter alle luksasjons-

skader, men risikoen er størst etter intrusjon (Tabell 1) (7). Sen

reponering synes også å være en risikofaktor (14). Skaden kan

være temporær med mulighet for tilheling ved optimale hygi-

eniske forhold. Men skaden kan også progrediere slik at

tannen tapes. Det eksisterer ingen prognosestudier av denne

komplikasjonen.

Cervikal rotresorpsjon (ekstern)
Cervikal rotresorpsjon oppdages nesten alltid mange år etter

primærskaden, og er oftest lokalisert nær emaljecement-

grensen (15). En cervikal rotresorpsjon relateres først og

fremst til replanterte og til ankyloserte tenner i infraposisjon,

men forekommer også etter luksasjoner.

Terapi – Det er ofte nødvendig å frilegge resorpsjonen enten

kirurgisk eller ved ekstrusjon av tannen. Deretter fjernes alt

Fig. 5. A: 13 år gammel gutt
med rotfraktur av begge
centraler og sterk luksasjon
av koronale fragmenter. B:
Reponering og fiksering
utført 11⁄2 time etter skaden.
C: Tre år senere med
tilheling av frakturer og
obliterasjon av pulpakana-
ler.

granulasjonsvev omhyggelig, og defekten prepareres og fyl-

les med kompositt eller glassionomersement (15).

Komplikasjoner relatert til traumediagnoser
Infraksjon, ukomplisert og komplisert kronefraktur
Dersom bare tannkronens hardvev er skadet, er nekrose

eneste mulige komplikasjon, og risikoen er liten (Tabell 1)

(16-19). Ved eventuelle periodontalskader (subluksasjon, luk-

sasjon) i tillegg forverres prognosen betraktelig (Tabell 1).

Rotfraktur
Prognosen for pulpa er meget god. I ca 80% av tilfellene

bevarer pulpa sin vitalitet (Tabell 1). Det skjer tilheling i

bruddspalten og obliterasjon av pulpakanalen (Fig. 5) (20, 21).

Pulpaprognosen er god også ved fraktur i rotens cervikale

tredjedel såfremt det ikke foreligger kommunikasjon mellom

frakturområdet og munnhulen.

Nekrose av pulpa vil hindre reparasjonsprosessen. Sann-

synligheten for nekrose er størst ved dislokasjon av det koro-

nale fragmentet og i tenner med avsluttet rotutvikling. Med få

unntak begrenser nekrosen seg til det koronale fragmentet.

Rotfyll derfor kun til frakturspalten, og benytt tilsvarende

instrumentering og medikering som i en rotåpen tann.

Konkusjon, subluksasjon, ekstrusjon, lateral luksasjon og intrusjon
Både den pulpale og periodontale prognosen er meget god

etter konkusjon og subluksasjon (Tabell 1). Ved ekstrusjon,

lateral luksasjon og intrusjon slås tannen mer eller mindre ut

Tannskader – kontroll
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Fig. 6. Vellykket replantasjon av 21 hos syv år gammel gutt. 21 replantert umiddelbart av guttens far. A: I løpet av fikseringsperioden. B: Normale pulpale og
periodontale forhold fem uker etter skaden. C: Fortsatt rotutvikling og forsnevring av pulpakanaler 11⁄2 år senere. D: Avsluttet rotutvikling, normale perio-
dontale forhold og total obliterasjon av pulpakanaler 41⁄2 år etter replantasjonen.

av stilling, og derved øker faren for komplikasjoner. Som det

fremgår i Tabell 1, er intrusjon den alvorligste luksasjons-

diagnose. En intrudert permanent incisiv må kontrolleres

nøye både med henblikk på nekrose, eksterne rotresorpsjo-

ner og tap av marginalt ben.

Eksartikulasjon – replantasjon
Tallene som presenteres i Tabell 1, er hentet fra en prospektiv

undersøkelse av 322 individer (gjennomsnittsalder 13,1 år)

med 400 replanterte tenner (12). I likhet med andre kliniske

studier er det høy forekomst av både nekrose og erstatnings-

resorpsjon. Utviklingen av disse komplikasjoner kunne rela-

teres til flere faktorer, hvorav tidsfaktoren var aller viktigst.

Det beste resultat, med lav forekomst av nekrose og erstat-

ningsresorpsjon, ble registrert når replantasjon ble utført

umiddelbart (innen fem minutter) (Fig. 6). Etter en gjennom-

snittlig observasjonsperiode på fem år persisterte 70 % av de

replanterte tenner (22).

Konklusjon
Alle traumetyper har sin spesielle prognose. Kontrollinterval-

lene må derfor individualiseres ut fra traumets alvorlighets-

grad og forventede komplikasjoner. De første 3-4 måneder

kontrolleres de skadde tenner spesielt med henblikk på ne-

krose og ekstern inflammatorisk rotresorpsjon. Tenner som

kan forventes å utvikle denne type resorpsjon, bør observeres

med røntgen hver 14. dag inntil situasjonen er avklart.

Selv om de fleste komplikasjoner diagnostiseres innen ett

år, bør alle skader kontrolleres i minst 4-5 år. Oppfølgings-

perioden må ikke avsluttes før alle senfølger er ferdigbehand-

let, eller før en tapt eller ekstrahert tann er erstattet på en

fullverdig måte.

Primære tenner
Bare 25 % av traumatiserte primære incisiver unngår pulpale

eller periodontale komplikasjoner (23). Dessuten kan skade

av en primær tann få alvorlige konsekvenser for det perma-

nente tannanlegget. Det er derfor helt nødvendig med gode

oppfølgingsrutiner også i det primære tannsettet.

Komplikasjoner:

– Obliterasjon

– Pulpanekrose

– Intern resorpsjon

– Inflammatorisk rotresorpsjon (ekstern)

– Erstatningsresorpsjon (ekstern)

– Forsinket eller akselerert apikal rotresorpsjon

– Tidlig tap av primær incisiv

– Utviklings- og frembruddsforstyrrelser av den permanente

etterfølger.

Det er vanskelig å sette opp eksakte retningslinjer for hvor

ofte en traumatisert primær tann bør kontrolleres. Den første

tiden etter skaden må kontrollene individualiseres ut fra

traumediagnose, forventede komplikasjoner og barnets al-

der. Det kan være nødvendig med ukentlig kontroll den

første måneden ved omfattende bløtvevs- eller luksasjons-

A B C D
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Fig. 7. Misfarge som følge av lateral luksasjon av 51 og 61. A: Tre måneder etter skaden med henholdsvis gul og gråblå misfarge. B: Tre måneder senere
(seks måneder etter skaden), 51 er fremdeles gulaktig misfarget, mens 61 har forandret farge fra gråblå til gulbrun.

skader. Deretter er det som oftest tilstrekkelig å kontrollere

med tre eller seks måneders intervaller. De fleste komplika-

sjoner diagnostiseres i løpet av det første året (24). Likevel bør

alle skader observeres inntil den primære tannen er felt og

den permanente tannen frembrudt.

Obliterasjon
Nielsen undersøkte i 1972 standardiserte røntgenopptak av

553 førskolebarn. Etter 3-årsalder ble det observert oblitera-

sjon hos nesten halvparten av alle barn med tannskade (25).

Gulaktig misfarging av tannkronen er karakteristisk også ved

obliterasjon i primære tannsett. Ofte ses først en gråblå farge,

som gradvis forsvinner og går over i gult (Fig. 7) (24, 26).

Rotresorpsjon av en obliterert tann forløper normalt. Det er

derfor ikke indisert med profylaktisk ekstraksjon (23, 26).

Men det er dokumentert at 10-15 % av oblitererte primære

incisiver utvikler apikal periodontitt som bevis på nekrose

(24, 26).

Terapi – Årlig klinisk og røntgenologisk kontroll. Ekstraher

ved apikal periodontitt.

Pulpanekrose
Også i primære tannsett forekommer nekrose hyppigst etter

alvorlige luksasjonsskader. Dessuten ses nekrose sjelden hos

barn under 11⁄2 år, sannsynligvis fordi foramen apicale er

åpent med mulighet for revaskularisering (23).

Diagnose
Sensibilitets- og perkusjonstest – Begge tester er upålitelige som

diagnostiske hjelpemidler, da det er vanskelig å få pålitelig

reaksjon fra et lite barn.

Misfarging av tannkronen – Fargeforandringer er meget van-

lige. Rødlig misfarge som observeres de første dager og uker

etter traumet skyldes blødninger i pulpavevet. I mange til-

feller overlever vevet en slik skade, og misfargen forsvinner i

løpet av noen måneder. Grå eller gråblå farge er blitt tolket

som tegn på nekrose, og har resultert i ekstraksjon (27). Det er

imidlertid dokumentert at grå eller gråblå tenner også kan få

tilbake sin normale farge, eller at fargen forandres til nyanser

av gult (Fig. 7) (24, 26). Dette betyr at misfarge isolert sett ikke

må tas som bevis på nekrose. Det anbefales å innkalle barnet

til kontroll hver tredje måned inntil pulpadiagnosen er av-

klart.

Røntgenologisk undersøkelse – Røntgendiagnostikk av de peria-

pikale forhold er vanskelig, fordi den permanente tanns fol-

likkel lett kan forveksles med en apikal periodontitt. Ta derfor

alltid et okklusalbilde med steil vertikalvinkel, slik at den

primære tanns apeks friprojiseres. 

En apikal periodontitt kan observeres 6-8 uker etter skaden

og tyder på infeksjon av nekrotisk pulpavev (Fig. 8). Ekstern

Fig. 8. Røntgenkontroll
to måneder etter lateral
luksasjon og kronefrak-
tur av 51. Apikal perio-
dontitt indikerer in-
feksjon av nekrotisk
pulpavev.
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inflammatorisk rotresorpsjon er et sikkert tegn på nekrose

også i det primære tannsett. Dessuten vil manglende fysiolo-

gisk forsnevring av pulpakanalen indikere pulpadød.

Terapi
Som hovedregel anbefales ekstraksjon ved diagnose av ne-

krose.

Intern resorpsjon og ekstern inflammatorisk
rotresorpsjon
Forekomst, etiologi og diagnose antas å være identisk med

tilsvarende resorpsjoner i det permanente tannsett. Inflam-

matorisk resorpsjon ses hyppigst etter intrusjoner, mens in-

tern resorpsjon er en mulig komplikasjon ved alle luksasjons-

typer.

Terapi – Ekstraksjon.

Erstatningsresorpsjon (ekstern)
Det er vist at en fjerdedel av intruderte incisiver ikke reerup-

terer, og at årsaken er ankylose (23). 

Terapi – Ekstraher hvis den ankyloserte tann hindrer frem-

brudd av permanent etterfølger.

Forsinket eller akselerert rotresorpsjon
Både forsinket og akselerert resorpsjon forekommer, men

den akselererte resorpsjon er vanligst (23). 

Terapi – Årlig klinisk og røntgenologisk kontroll både av den

primære tann og den permanente etterfølger.

Tidlig tap av traumatisert primær tann
Dersom en primær incisiv eksartikuleres, eller en skadet tann

må ekstraheres, kan resultatet bli utviklings- eller frem-

bruddsforstyrrelser av den permanente tann (23). 

Terapi – Årlig røntgenologisk kontroll av den permanente

etterfølger.

Utviklingsforstyrrelser i permanente tannsett som
følge av traume mot primære tenner
Det permanente tannanlegget ligger palatinalt for og i nær

relasjon til den primære incisivs rotspiss. Det er derfor lett å

forstå at anlegget kan forstyrres i sin videre utvikling som

følge av traume mot en primær tann. I skandinaviske studier

varierer forekomst av utviklingsforstyrrelser fra 41-69 % (14).

Kroneskader er vanligst, fra små emaljedefekter til omfatten-

de misdannelser. Men også rotutviklingen eller frembruddet

Tabell 2. Forekomst av utviklingsforstyrrelser i permanente tannsett
relatert til traumetype i primære tannsett (30).

Traumetype Antall tenner Antall permanente

tenner med

utviklingsforstyrrelser

Subluksasjon 45 12 (27 %)

Ekstrusjon 76 26 (34 %)

Eksartikulasjon 27 14 (52 %)

Intrusjon 36 25 (69 %)

Fig. 9. Kronedilacerasjon av
31 som følge av intrusjon av
71 da barnet var to år.

kan forstyrres. Skader kan skje som følge av: luksasjon av den

primære tann, hvor roten traumatiserer anlegget direkte (14),

bevegelse av en luksert tann ved tygging (28), traumatiske

vevsforandringer (14), eller pulpale og periapikale inflamma-

sjoner i den primære tann (29).

Flere faktorer har betydning for type og omfang av ut-

viklingsforstyrrelser. Diagnosen i primære tannsett er en vik-

tig faktor. Som vist i Tabell 2 bør videre utvikling av perma-

nent tannanlegg observeres nøye etter intrusjon og eksartiku-

lasjon (30). Barnets alder er en annen viktig faktor. Mange

ulykker skjer før 2-3 års alder, dvs når det permanente anlegg

er lite mineralisert. Det betyr at tannanlegget er svært sårbart

med store sjanser for omfattende forstyrrelser.

Forstyrrelsene kan inndeles på følgende måte (30):
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Hypomineralisasjon – Hvite eller gulbrune flekker på bukkal-

flaten med eller uten substanstap. Utbredelsen varierer fra

små nesten usynlige flekker til store felt. Hypomineralisasjon

er ikke synlig på røntgen og forekommer når traumet skjer

etter 3-årsalder.

Emaljehypoplasi – Misfargede ujevnheter eller groper på buk-

kalflaten, kombinert med en cirkulær, hypoplastisk fure cer-

vikalt for det misfargede området. En emaljehypoplasi er

synlig på røntgen og ses spesielt etter eksartikulasjon, intru-

sjon og ekstrusjon ved 2-årsalder.

Dilacerasjon (av krone eller rot) – En avbøyning av tannens

lengdeakse som følge av at mineralisert vev slås ut av stilling i

forhold til bløtvev under utvikling (Fig. 9). Kronedilacerasjon

skyldes eksartikulasjon eller intrusjon ved 2-årsalder, og

halvparten av tennene retineres i kjeven.

Forstyrrelse av rotutvikling – Omfanget varierer fra en liten

innsnevring på rotoverflaten til fullstendig stopp av den vi-

dere vekst. 

Frembruddsforstyrrelse – Det er vanlig med sent frembrudd av

en misdannet permanent incisiv. Retensjon kan også fore-

komme. Dessuten er forsinket frembrudd vanlig ved tidlig tap

av primær incisiv.

English summary
Tooth injuries in children and adolescents.
How often and for how long should we follow-up?
Several pulpal and periodontal complications may develop

after dental trauma. Moreover, injuries to primary incisors

may also disturb further growth and development of the

underlying permanent incisors (Table 2). The most serious

developmental disturbances are seen when the damage oc-

curs before the age of 3 years. The diagnosis and treatment of

the main post-traumatic complications are discussed. For

permanent teeth, the complications are also related to the

diagnosis at the time of injury (Table 1). Following the initial

treatment phase, all traumatized teeth are carefully observed

for clinical or radiographic signs of complications. The in-

tervals between re-examinations should be individualized

dependent upon the severity of trauma, the expected type of

complication and the age of the patient. Most complications

are observed within the first year after trauma. However, the

follow-up evaluation of permanent teeth should continue

until treatment of all complications is completed, or until a

lost or extracted permanent tooth has been adequately re-

placed. In the primary dentition, periodic recalls are perform-
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