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Tannskader i det primaere tannsett kan fa konsekvenser for det
permanente. Hensikten med denne studien var & kartlegge falger
etter periodontalskader pa primaere tenner. Barn i alderen 8-15
ar (n=170) i Buskerud som var utsatt for en periodontalskade
i det primaere tannsett i 2003, ble undersgkt pa nytt i 2010. Per-
manente incisiver (n=300) der det hadde veert periodontalskade
pa korresponderende primaeer tann (konkusjon n=63, subluksa-
sjon n= 137, ekstrusjon n=13, lateral luksasjon n=44, intrusjon
n=24 og eksartikulasjon n=19), ble klinisk undersgkt og fotogra-
fert. Journaldata og data fra registreringsskjemaer ble analysert.
Mineraliseringsforstyrrelser ble registrert p4 130 tenner (43 %),
av disse var 22 % som fglge av traume, og 21 % hadde andre
arsaker (MIH, dental fluorose eller ukjent). Forekomsten som
folge av periodontalskade var; etter konkusjon 8 %, subluksasjon
18 %, lateral luksasjon 41 %, intrusjon 38 % og eksartikulasjon
47 %. Forekomst av mineraliseringsforstyrrelse hadde sammen-
heng med alder pa traumetidspunktet og om det var stillingsfo-
randring av den primaere tannen (p<0.05). Resultatene viste at
periodontalskader uten stillingsforandring samt indirekte trau-
mer kan fordrsake utviklingsforstyrrelser i permanente tenner.
Lav alder og stillingsforandring gkte sannsynligheten for utvi-
klingsforstyrrelse.
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annskader i det primeere tannsett er vanlige (1-6). Den

offentlige tannhelsetjenesten har ansvar for tannhel-

sen til barn og unge fra fodsel til og med det aret de

fyller 18 ar. Dette gjor det mulig raskt a diagnostisere, regis-

trere og folge opp tannskader; ogsd de mindre alvorlige ska-

dene blir registrert og kan falges opp (5). De fleste epidemio-

logiske undersgkelser er retrospektive og de mindre alvorlige
tannskadene blir ofte ikke diagnostisert (3).

Risikoen for fglger i det permanente tannsett etter tann-
skade péd primeer tann er veldokumentert, og jo alvorligere
skade, desto hgyere er forekomsten av utviklingsforstyrrelse
pa den permanente etterfolger (7-17). Den vanligste folgetil-
standen er fargeforandring av emaljen (8, 9, 14). Intrusjoner
og eksartikulasjoner er de skader som oftest forarsaker mine-
10, 13, 15, 16),
41-77 % og 30-52 %, mens mineraliseringsforstyrrelser er
og
10-30 % (8, 9, 12-14). Den store variasjonen som er rappor-

raliseringsforstyrrelser (9, henholdsvis

sjeldnere etter laterale luksasjoner subluksasjoner,
tert i forekomst av mineraliseringsforstyrrelser etter skade-
type, kan forklares med ulikheter i design og presentasjon av
resultatene, og studiene er derfor vanskelig & sammenligne.
Mineraliseringsforstyrrelser pa overkjevens incisiver kan
ha stor estetisk betydning. Det er viktig med adekvat hjelp og
oppfelgingsrutiner for & redusere risikoen for negative folger
for bade primeere og permanente tenner (18). I tillegg til den
direkte skaden kan senskader som pulpanekrose og periapikal
inflammasjon skade det permanente tannanlegget (19, 20).

Hovedbudskap

Lav alder og stillingsforandring gker sannsynligheten for
utviklingsforstyrrelse pd permanente tenner etter traume
mot primaere tenner

Indirekte traumer og periodontalskader uten stillingsfor-
andring i primaere tenner kan fgre til emaljeutviklingsfor-
styrrelser pa permanente tenner

Traumekontroller bgr utfares selv om primaer tann ikke er
slatt ut av stilling.
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Hensikten med denne studien var & kartlegge forekomst av
utviklingsforstyrrelser i permanente tenner etter periodontal-
skade i det primaere tannsett og evaluere oppfelgingsrutiner etter
skaden.

Materiale og metode
1 2003 ble barn som var utsatt for en tannskade i det primaere
tannsett systematisk registrert i Den offentlige tannhelsetjenes-
ten i Buskerud (n=266, alder 1-8 ar) (5). Det var forut for kart-
leggingen gjennomfoert kalibreringsmoter med gjennomgang av
diagnoser og rutiner for oppfelging av de primeere tenner. For
& diagnostisere eventuelle konsekvenser av tannskaden ble det
utarbeidet et eget registreringsskjema for klinikerne.

Barna som ble registrert med tannskade i lgpet av 2003 ble
i 2010 invitert til en oppfelgingsundersokelse av de permanente
tennene (25, 26). Av de inviterte barna hadde 73 enten flyttet
(n=21), onsket ikke & delta (n=13), motte ikke til den avtalte
timen (n=27) eller hadde kjeveortopedisk behandling som hindret
visuell inspeksjon av emaljen (n=12). Totalt var 193 barn (8- 15
ar) med 338 permanente etterfolgende tenner tilgjengelige for
undersgkelse. Eksklusjon av hardvevsskader og skader kun pa
blgtvev resulterte i 170 barn med 300 permanente tenner for
analyse. En periodontalskade ble klassifisert som alvorlig nar
tannen var slatt ut av stilling (ekstrusjon, lateral luksasjon, intru-
sjon og eksartikulasjon) og ikke alvorlig nér det ikke var stillings-

Fig. 1. Tann 11 med en liten hypoplasi og tann
21 med en velavgrenset opasitet. Traume ved
5-drs alder. Diagnose: 51 og 61 subluksasjon.
6-drsmolarene var ikke affiserte. Ingen opp-
lysninger om mulig annen etiologi.

Fig. 2. Tann 11 and 21 med velavgrensede
opasiteter storre enn 3 mm. Diagnose: 51
subluksasjon 3,5 dr. Ingen mineraliseringsfor-
styrrelse pd 6-drs-molarene utelukker «Mo-

forandring (konkusjon og subluksasjon). Ved kombinasjon av
hardvevsskade og periodontalskade, ble bare periodontalskaden
registrert.

All tilgjengelig informasjon ble benyttet; kliniske funn, kli-
niske bilder, rontgenbilder, journalopplysninger og registrerings-
skjemaet utarbeidet for klinikere. Klinikerne registrerte kliniske
funn (tannfarge, fistel/abscess) og rontgenfunn (apikal periodon-
titt, rotresorpsjon) og om de traumatiserte tennene var blitt
ekstrahert i lgpet av oppfelgingsperioden.

En intraoral underspkelse med kliniske bilder ble gjennomfert
pé klinikkene av forsteforfatter (25). De kliniske bildene ble vur-
dert av tre kalibrerte pedodontister basert pa modifisert DDE
(Developmental Defects of Enamel) indeks (27). Inter-observater
enighet ble malt med Cohens kappa, og utviklingsforstyrrelser
klassifisert som ikke-traumerelaterte var MIH (Molar-Incisor-
Hypomineralization), dental fluorose og idiopatisk defekt. Forste
permanente molar ble underspkt klinisk og fotografert nar MIH
ble diagnostisert ved den kliniske undersokelsen. Rentgenbilder
ble tatt dersom utviklingsforstyrrelse utover det som var klinisk
synlig, ble mistenkt. En indirekte skade ble definert som minera-
liseringsforstyrrelse pa permanent tann nar korresponderende

primaer tann var uskadet, men nabotannen hadde hatt en alvorlig
periodontalskade.

Fig. 3. Tann 11 med en velavgrenset opasitet
mindre enn 3 mm mot det incisale. Diagnose:
51 subluksasjon da pasienten var 3 dr.

lar-Incisor-Hypomineralization» (MIH), og
symmetrien indikerer en idiopatisk drsaks-

sammenheng.

Fig. 4. Tann 21 med en velavgrenset opasitet
mindre enn 3 mm mot det incisale. Diagnose:
61 total intrusjon 2 dr, re-erupsjon og eksar-
tikulasjon da pasienten var 3 dr.

Fig. 5. Tann 22 med en kombinasjon av opasi-
tet (gul) og hypoplasi. Diagnose: 62 eksarti-
kulasjon da pasienten var 3,5 dr.

Fig. 6. Tann 31, 41 og 42 med emaljehypoplasi
og misfarging. Diagnoser: 71 og 81 bukkal
luksasjon, 82 eksartikulasjon da pasienten
var 14 mdneder.
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All deltagelse var frivillig, og skriftlig samtykke ble innhentet
fra foresatte. Studien var godkjent av Regional etisk komité (REK)
og meldt til Norsk Samfunnsvitenskapelige Datatjeneste (NSD).

Data ble analysert ved hjelp av Statistical Package for the
Social Sciences (SPSS, Inc. Chicago, IL, USA, versjon 20). Inter-
observater enighet ble malt ved Cohens kappa og prosentvis
enighet (kappaverdi pa mindre enn 0,20 tolkes som darlig,
0,21-0,40 som svak, 0,41-0,60 som moderat, 0,61-0,80 som
god og 0,81-1,00 som sveert god). Sammenhenger ble analysert
ved hjelp av krysstabulering og testet med Kji-kvadrat og t-test.
Signifikansniva ble satt til p<0,05.

Resultater

Mineraliseringsforstyrrelser

Utviklingsforstyrrelser ble registrert pd 130 permanente tenner.
Tabell 1 viser at av 300 primeere tenner med periodontalskade
hadde 22 % av etterfolgende permanente tenner en emaljeutvik-
lingsforstyrrelse som mest sannsynlig var forarsaket av traumet,
mens en tilsvarende andel, (21 %), hadde utviklingsforstyrrelser
av andre arsaker. Enighet om diagnose basert pa de kliniske bil-
dene, inter-observater enighet, 1a i omradet 0,63-0,84 (Cohens
kappa) og prosentvis enighet 92-96 % (25). Figur 1 viser et ek-
sempel der observatgrene var uenige. Nesten halvparten av de
eksartikulerte primeere tennene forte til utviklingsforstyrrelse
i permanent tann (9 av 19 tenner), mens periodontalskade uten
stillingsforandring (konkusjon og subluksasjon) ga emaljedefekt
pa 29 av 200 tenner (14,5 %) (tabell 1). Andelen permanente ten-
ner med mineraliseringsforstyrrelse forarsaket av periodontal-
skade var; etter konkusjon 8 %, subluksasjon 18 %, ekstrusjon

Tabell 1. Antall og prosentandel permanente tenner med minera-
liseringsforstyrrelse (pga traume eller av andre drsaker) etter type
periodontalskade pd primeere tenner (n=300).

Emaljeutviklingsforstyrrelse

Diagnose Antall Traumerelatert Annen arsak
skadde
tenner
n n % n %
Konkusjon 63 5 7.9 16 25,5
Subluksasjon 137 24 17,5 35 25,5
Ekstrusjon 13 1 7,7 2 15,4
Lateral luksasjon 44 18 40,9 10 22,7
Intrusjon 24 9 37,5 1 4,2
Eksartikulasjon 19 9 473 0 0
Totalt 300 66 22,0 64 213

8 0p, lateral luksasjon 41 %, intrusjon 38 % og etter eksartikula-
sjon 47 % (tabell 1).

Tabell 2 viser andelen av permanente tenner med emaljeutvi-
klingsforstyrrelse klassifisert etter modifisert DDE-indeks og etter
arsak, og figur 2 viser et eksempel pa en utviklingsforstyrrelse
klassifisert som idiopatisk. Nar traume var arsak, var velavgren-
sede emaljeopasiteter mindre enn 3 mm mest vanlig (12 %) og
observert etter alle typer traumer (figur 3 og 4). Hypoplasier ble
diagnostisert pd 5% av etterfolgende permanente tenner nar

Tabell 2. Andelen permanente tenner med mineraliseringsforstyrrelse klassifisert etter en modifisert DDE-indeks og etiologi
(T=traume, A=annet) etter periodontalskade pd primcer tann (n=300).

Emaljeutviklingsfor- Konkusjon Subluksasjon  Ekstrusjon
styrrelse n=63 n=137 n=13
(Modifisert Etiologi Etiologi Etiologi
DDE-indeks)

T A T A T

% % %

Velavgrenset opasitet
<3mm 6,3 3,2 n7 29 7,7
>3 mm 3,2 1,5 0,7
Diffus opasitet
<3 mm 14,3 51
>3 mm n7
Hypoplasi
<3 mm 1,6 1,6 36 44
>3 mm
Kombinasjon 3,2 0,7 0,7
Totalt 79 255 175 255 7,7

15,4

Lateral luksasjon Intrusjon Eksartikulasjon Totalt
n=44 n=24 n=19 n=300
Etiologi Etiologi Etiologi Etiologi
T A T A T A T A
% % % %
15,9 4,5 20,8 15,8 12,0 3.0
23 4,2 10,5 2,0 1.0
23 57
1.4 4,2 7,6
"4 4,5 83 52 4,6 3,0
4,5 0,7
6,8 4,2 15,8 2,7 1.0
40,9 22,7 37,5 42 47,3 0 220 213
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Figur 7 A-C. A: Rantgenbilder tatt med to ulike vinkler viser primcere sentraler pd traumedagen. Barnet var da 20 maneder gammel. Diagnoser:
51 intrusjon, 61 palatinal luksasjon. B: Samme barn ved 8 dr viser normal emalje pd 11 og 21 og hypoplasi pd 22, sistnevnte en etterfolgende
tann til en ikke-skadet primeer tann. C: Rantgenbildene ved 8 dr viser normal 11, hypoplasi pd 21 og morfologisk avvik av kronen pa 22.

traume var arsak, mens diffuse opasiteter var mest vanlig nar
andre forhold ble vurdert som arsaksfaktor (13 %).

Det var sammenheng mellom emaljeutviklingsforstyrrelse og
lav alder pa traumetidspunktet (p<0,05). Det var ogsa sammen-
heng mellom utviklingsforstyrrelse og traumets alvorlighetsgrad,
det vil si om den primeere tannen var slatt ut av stilling eller ikke
(p<0,001), se eksempel figur 5.

Halvparten av tennene (9 av 18) med lateral luksasjon som for-
arsaket en mineraliseringsforstyrrelse i permanent etterfolger,
var luksert i bukkal retning, et eksempel er vist i figur 6.

Indirekte skade forarsaket mineraliseringsforstyrrelse hos seks
av de 170 barna (3,5 %). Disse barna hadde veert utsatt for alvor-
lige traumer for 4-arsalder; eksartikulasjon (n=1), intrusjon (n=3)
og lateral luksasjon (n=2). Utviklingsforstyrrelsene var hypoplasi
(n=3), avgrenset opasitet (n=2) og en kombinasjon (n=1). Et
eksempel pa en permanent etterfolger til en uskadet primaer tann
er vist i figurene 7A-C, den eneste permanente tannen i underse-
kelsen der kronen ogsé hadde en morfologisk utviklingsforstyr-
relse.

Av de 170 barna hadde 62 % mer enn én skadet tann. Forsin-
ket erupsjon eller andre erupsjonsproblemer ble registrert hos
6,5 % av barna og stillingsforandring av permanent tann hos 4 %
av barna.

Oppfolging
Registreringsskjemaer og journalnotater var i mange tilfeller
ufullstendige, og oppfelgingsperiodene varierte. Flere benyttet
ikke traumejournal, og rentgenundersokelse var ofte ikke utfort.
Etter eksklusjon av 19 eksartikulerte tenner, var 281 primaere
tenner tilgjengelig for oppfelging. Ved forste konsultasjon ble 31
tenner (11 %) ekstrahert, det var ikke utfort traumekontroll for 29
tenner (10 %), og 48 tenner (17 %) ble observert i mindre enn ett
ar. Av de 173 primzere tennene som ble fulgt mer enn et ar, ble
18 % (n=32) ekstrahert pi et senere tidspunkt. Femtito tenner ble
registrert med grd misfarging og uten annen patologi, og 14
(27 %) av de etterfolgende permanente tenner hadde en emalje-
utviklingsforstyrrelse. Nar utviklingsforstyrrelse ble registrert
etter en konkusjon (n=>5), var den primaere tann enten kontrollert
mindre enn ett ar (n=2) eller var diagnostisert med gra misfarging
(n=3). Halvparten av de sublukserte tennene med emaljeutvi-

klingsforstyrrelse i etterfolgende permanent tann (12 av 24) ble
enten kontrollert mindre enn ett ar (n=6) eller hadde gra misfar-
ging (n=6).

Diskusjon

Denne studien hadde til hensikt a kartlegge oppfelging og kon-
sekvenser av periodontalskader som ble diagnostisert og regis-
trert i det primeere tannsett i Den offentlige tannhelsetjenesten,
Buskerud. En styrke for denne undersgkelsen var at alle eller naer
alle tannskader i et geografisk omrade ble registrert pa traume-
tidspunktet. I de fleste tidligere studier er data om forekomst inn-
hentet retrospektivt pa spesialistklinikker, sykehus eller universi-
tet der bare de mer alvorlige tannskadene blir henvist (9, 13, 15).
Det er derfor stor variasjon i rapportert forekomst av utviklings-
forstyrrelser i permanente tenner etter periodontalskader i det
primeere tannsett (7, 9-13, 15, 16). Denne variasjonen kan ogsa
skyldes diagnostiske kriterier og registreringsmetoder eller at
evalueringen kun er foretatt av én person. Dette er et metodolo-
gisk problem ettersom kliniske vurderinger er subjektive, og ter-
skelen for registrering kan variere. Vanskeligheten med & dia-
gnostisere mineraliseringsforstyrrelser og etiologi er diskutert
i tidligere publikasjoner (25, 28).

Andelen tenner med mineraliseringsforstyrrelser som ble
registrert i denne studien, er i samsvarer med resultater i en del
studier (9, 10, 12, 13), men lavere enn i andre (7, 8, 11). En hoyere
forekomst etter skader der primeer tann hadde stillingsforandring
er ogsa funnet i tidligere studier (7 - 13). Emaljeutviklingsforstyr-
relse som fplge av traumetypen konkusjon har sé langt vi kjenner
til, ikke veert rapportert tidligere. Som nevnt, er det vanskelig
a sammenligne studier pad grunn av ulik design eller metode.
I denne studien vurderte tre kalibrerte spesialister i pedodonti de
kliniske bildene uavhengig av hverandre. En hayere forekomst av
utviklingsforstyrrelser ble funnet etter lateral luksasjon sammen-
lignet med tidligere studier. Dette kan forklares med at s& mange
som halvparten av de tennene som var lateral lukserte og forar-
saket en mineraliseringsforstyrrelse, var luksert i bukkal retning
slik at roten til den primaere tann kan ha veert i direkte kontakt
med det permanente tannanlegget.

Forekomsten av mineraliseringsforstyrrelser etter eksartikula-
sjon og intrusjon var hgy og sammenlignbar med tidligere funn
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(7-10, 12, 13, 15, 16). En hgyere forekomst etter eksartikulasjon
enn intrusjon sammenlignet med andre (7-13), kan skyldes gra-
den av intrusjon, en informasjon som sjelden var registrert av kli-
nikerne.

skade
i denne undersgkelsen var smi, velavgrensede opasiteter. Disse

Den vanligste emaljeutviklingsforstyrrelsen etter
ble observert i alle aldersgrupper og etter alle diagnoser. Selv om
tannanlegget er spesielt utsatt for skade pa et tidlig utviklings-
trinn, fortsetter modningen av mineralisert emalje over et lengre
tidsrom og til tannfrembrudd. Opasiteter kan derfor bli resultatet
ogsa etter mindre forstyrrelser i omliggende vev (13, 14, 28).
Andelen tenner med utviklingsforstyrrelse totalt etter tannskade
var relativt lav (22 %) fordi denne andelen ogsa omfattet emal-
jedefekter etter de ikke-alvorlige periodontalskadene, konkusjon
og subluksasjon, som var hyppigst forekommende.

Sammenhengen mellom utviklingsforstyrrelse og alder pa ska-
detidspunktet var i overensstemmelse med de fleste tidligere stu-
dier (9, 10, 12). De mer alvorlige defektene ble observert der ten-
ner var slatt ut av stilling ved lav alder. Den mest alvorlige utvi-
klingsforstyrrelsen var overraskende registrert pa en permanent
tann som etterfulgte en uskadet primaer tann, noe som sannsyn-
ligvis kan forklares ved barnets lave alder pa skadetidspunktet
(1,5 ar). Det indirekte traumet skjedde pa et tidspunkt da det per-
manente laterale tannanlegget var pa et tidlig utviklingstrinn
med sa vidt pabegynt mineralisering og med en tannfollikkel spe-
sielt sarbar for inflammatoriske mediatorer utlgst av traumet (14).
Det omliggende ben er ogsid mindre mineralisert pa dette alders-
trinnet og vil derfor ikke beskytte tannanlegget i samme grad
som pa et senere stadium (16). Skade pa naboanlegg ble i en tid-
ligere studie rapportert a forekomme pa 2,4 % av permanente
etterfolgere med utviklingsforstyrrelse, men uten at ytterligere
informasjon om alder og diagnose har blitt gitt (9).

Andelen utviklingsforstyrrelser var omtrent lik uavhengig av
om arsaken var traume (22 %) eller ikke (21 %), og de fleste for-
styrrelsene som ikke var traumerelatert, var diffuse eller fluoro-
tiske. Dette er i samsvar med en tidligere studie som rapporterte
at 25 % av permanente tenner ved siden av en skadet primeer
tann, hadde en mineraliseringsforstyrrelse (8).

Nar det gjelder oppfelging av traumene, er det en svakhet at
den ikke ble systematisk gjennomfert. Ettersom det er en sam-
menheng mellom merk misfarging og pulpanekrose (19,20), skal
alle tenner med periodontalskade, i henhold til internasjonale
retningslinjer, folges for a avdekke eventuell misfarging eller
infeksjon (18). Den ufullstendige oppfelgingen i denne studien
gjor at det ikke er mulig & konkludere om grd misfarging eller
infeksjon pavirket det nye tannanlegget.

Studien viser at alle typer tannskader i det primeere tannsett
kan fore til utviklingsforstyrrelser pd permanente tenner, inklu-
dert periodontalskader uten stillingsforandring og indirekte trau-
mer. Lav alder og stillingsforandring eker sannsynligheten for
utviklingsforstyrrelse.

Takk

Takk til fylkestannlege Berit Binde som gjorde undersgkelsen
mulig, og en stor takk til alle i Den offentlige tannhelsetjenesten
i Buskerud som deltok i prosjektet.

English summary

Skaare AB, Aas A-LM, Wang NJ

Luxation injuries to primary incisors — a follow up study in
Public Dental Service

Nor Tannlegeforen Tid. 2015; 125: 700-5

This study aimed to study frequency of sequelae in permanent te-
eth after luxation injuries to primary predecessors and to evalu-
ate follow-up.

Children 8-15 years (n=170) with luxation injury to primary
dentition in 2003 were re-examined in 2010. Data from dental
records and registration forms were analysed and tested by chi-
square and t-test. Enamel defects were registered in 130 succes-
sor teeth, 22 % due to trauma, 21 % due to other aetiological fac-
tors (MIH, dental fluorosis, idiopathic). The proportions of
successors with enamel defects were: after concussion 8 %; sub-
luxation 18 9%; lateral luxation 41 %; intrusion 38 % and avul-
sion 47 %. There were associations between enamel defects and
the child’s age and severity of the injury (P <0.05). Six children
had enamel defects in successors of non-injured primary teeth.
The clinicians did not always comply with the follow-up proto-
col. Minor luxation injuries and indirect trauma may cause ena-
mel defects in permanent successors. Young age at the time of
injury and dislocation of the primary tooth increases the proba-
bility of enamel defect in the permanent successor.
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