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RAUMER I DET PRIMÆRE TANDSÆT FOREKOM-
MER HYPPIGT. Ca. hvert tredje barn oplever 
et traume i førskolealderen (1). Incidensen 
er størst i 2-3-årsalderen (1,2), hvilket skyl-
des barnets begrænsede motoriske udvikling 
i sammenhæng med en mangelfuld evne til at 
vurdere potentielle risici. 

Fig. 1 illustrerer den tætte relation mel-
lem roden på de primære incisiver og det 

permanente tandkim. Kraften fra et slag mod en primær tand 
kan således overføres til det permanente tandkim og påvirke 
odontogenesen. Omfanget af skaden på det permanente tand-
kim afhænger af den permanente tands udviklingsstadie samt 
traumets omfang og retning. 

Formålet med denne artikel er at redegøre for prævalens, 
diagnostik og behandling af de forskellige typer af udviklings-
defekter, der kan opstå i det permanente tandsæt som følge af 
et traume i det primære tandsæt.

TRAUMETS OMFANG OG RETNING
Intrusion, avulsion (eksartikulation) og processus alveolaris-
fraktur er de skadestyper i det primære tandsæt, der oftest med-
fører udviklingsdefekter i det permanente tandsæt (3-6). I for-
bindelse med intrusion af en primær incisiv vil tanden oftest 
blive presset op forbi det blivende tandkim med apex i facial 
retning (Fig. 2A). Dette skyldes formentlig den apikale rodaf-

Traumer i det primære tandsæt forekommer hyp-
pigt. Ca. hvert tredje barn oplever et traume i førsko-
lealderen. Incidensen er størst i 2-3-årsalderen, hvor 
den permanente tandkrone endnu ikke er færdig-
mineraliseret. På grund af den tætte relation mel-
lem roden på den primære tand og det permanente 
tandkim er der risiko for, at traumet på den primære 
tand påvirker udviklingen af den permanente tand. 
Risikoen for disse udviklingsdefekter afhænger af 
den permanente tands udviklingsstadie samt trau-
mets omfang og retning. Velafgrænsede hvide eller 
gulbrune opaciteter er den hyppigst forekommende 
type af defekt og ses hos ca. 20 % af alle børn, der 
har haft et traume i det primære tandsæt. Alvorlige 
malformationer såsom kronedilaceration, afvigelser 
i roddannelsen og odontomdannelse er sjældne (< 
6 %) og ses oftest som følge af intrusion, avulsion 
(eksartikulation) eller fraktur af processus alveola-
ris hos børn i 0-3-årsalderen. 
Incisiver med alvorlige malformationer har ofte 
behandlingskrævende eruptionsafvigelser, og da 
behandling af tandens krone ligeledes kan være 
påkrævet kort efter eruption, bør disse patienter 
følges nøje i forbindelse med det forventede erup-
tionstidspunkt. Det er vigtigt så vidt muligt at be-
vare malformerede tænder af hensyn til udvikling 
og bevarelse af processus alveolaris. TEMNEORD Trauma, tooth  |  enamel opacity  |  enamel  

hypoplasia  |  tooth malformation  |  sequelae

ABSTRACT

Korrespondanceansvarlig førsteforfatter: 
EVA LAURIDSEN  
eva.lauridsen@regionh.dk

1

T  ∕  



bøjning på den primære incisiv. I så fald medfører intrusionen 
kun en begrænset eller ingen beskadigelse af det permanente 
tandkim. I andre tilfælde displaceres den primære tand ind i ret-
ning af det blivende tandkim og kan derved forårsage en mere 
omfattende beskadigelse af det permanente tandkim (Fig. 2B). 
Et intraoralt røntgenbillede (bidplansoptagelse) kan vise rela-
tionen mellem den primære tand og det permanente tandkim 
(Fig. 3A og B). En lateral optagelse af overkæbefronten kan give 
supplerende information (Fig. 3C). I nogle tilfælde er det dog 
tydeligt at se på røntgenbilledet, at det permanente tandkim 
er blevet displaceret i forbindelse med traumet. 

Hvis barnet falder med et objekt i munden, kan der opstå 
en lateral luksation af den primære tand, hvor tandkronen dis-
placeres i labial retning og apex i retning mod tandkimet (Fig. 
2C). Ved denne skadestype bør man derfor også være opmærk-
som på mulig kollision mellem tandkim og den primære tand.                                                                                                                               

Guidelines udarbejdet af International Association of Den-
tal Traumatology anbefaler, at man i første omgang afventer 
heling, før man beslutter, om den primære tand skal fjernes. 
Den primære tand fjernes kun, hvis det vurderes, at den hæm-
mer udviklingen af det permanente tandkim (7). Det kunne 
fx være en intruderet primær tand, der er ankyloseret. Her vil 
det være hensigtsmæssigt at tage et kontrolrøntgen en gang om 
året for at følge tandudviklingen af det permanente tandkim. 
Den primære tand fjernes, hvis der ses tegn på afvigelser i den 
fortsatte tanddannelse i forhold til den kontralaterale tand, el-
ler hvis den ankyloserede primære tand hindrer eruption af den 
permanente efterfølger.  

TANDENS UDVIKLINGSSTADIE
Den permanente tands udviklingsstadie er helt afgørende for, 
hvorledes tandkimet bliver påvirket som følge af traumet på 

Relation mellem roden på den primære tand  
og det permanente tandkim 

Fig. 1. Dette udsnit af et barnekranie viser den tætte relation mellem den 
primære tands rod og det permanente tandkim. Bemærk, hvorledes den laterale 
permanente incisivs tandkim er lokaliseret posteriort for det centrale incisivs 
tandkim.
Fig. 1. This section of a skull from a child shows the close relation between the 
root of the primary incisor and the permanent tooth bud. Please notice how the 
lateral incisor is located posterior to the tooth germ of the central incisor at this 
stage of development. 

Relation mellem den primære tand og det permanente tandkim efter displacering

Fig. 2. A. Intrusion af primær incisiv med apex i retning væk fra det permanente tandkim. B. Intrusion af primær incisiv i retning mod det permanente tandkim. C. Late-
ral luksation af primær incisiv, hvor kronen er displaceret i labial retning, og apex er displaceret i retning mod det permanente tandkim.
Fig. 2. A. Intrusion of the primary incisor with apex displaced in a direction away from the permanent tooth germ. B. Intrusion of the primary incisor with apex displaced 
in a direction toward the permanent tooth germ. C. Lateral luxation of a primary incisor where the crown is displaced in a labial direction and the apex is displaced in a 
direction toward the permanent tooth germ.
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den primære incisiv. Hvis der sker beskadigelse af amelobla-
sterne i den sekretoriske fase, vil det medføre emaljehypoplasi 
(en kvantitativ defekt), mens det vil føre til en hypomineralise-
ring af emaljen, hvis ameloblasterne forstyrres i modningsfasen 
(en kvalitativ defekt) (8-10) (Fig. 4). I barnets første leveår er 
de laterale incisivers tandkim lokaliseret lidt posteriort for den 
centrale incisiv (Fig. 1). Senere vil lateralens tandkim som følge 
af præmaksillens vækst bevæge sig frem til sin forventede po-
sition lateralt for den centrale incisiv. En svensk undersøgelse 
har vist, at der ved 16 % af patienterne med intruderede pri-
mære centrale incisiver udover en defekt på den centrale inci-
siv ligeledes var en emaljedefekt på den laterale incisiv (11). 
Dette kan muligvis skyldes et indirekte traume på lateralens 
tandkim forårsaget af tryk fra det traumepåvirkede centrale 
tandkim (Fig. 5). 

Malformationer som kronedilaceration eller odontomdan-
nelse ses typisk som følge af traumer sket i 0-3-årsalderen, 
mens rodafbøjning eller standset rodudvikling sker som følge 
af traume på børn i 5-7-årsalderen (12).

TYPER AF DEFEKTER
En række forskellige udviklingsdefekter er beskrevet i det føl-
gende afsnit. Flere defekter kan forekomme samtidig.

Radiologisk vurdering af  
intruderet primær incisiv 

Fig. 3. A. Den primære incisiv (01+) virker kort i forhold til den kontralate-
rale tand (+01), fordi apex er displaceret i en retning væk fra det permanente 
tandkim. B. Den primære tand (01+) virker lang i forhold til den kontralaterale 
tand, fordi apex er displaceret i retning mod det permanente tandkim. C. Lateral 
optagelse viser relation mellem tandkim og primær tand. Den primære tand er 
displaceret med apex i retning væk fra det permanente tandkim. 
Fig. 3. A. The primary incisor (01+) appears foreshortened in relation to the 
contralateral tooth (+01) because apex is displaced in a direction away from the 
permanent tooth bud. B. The primary incisor (01+) appears elongated in relation 
to the contralateral tooth (+01) because apex is displaced in a direction toward 
the permanent tooth bud. C. Lateral radiograph showing the relation between 
the permanent tooth bud and the primary tooth. The primary tooth is displaced 
with apex in a direction away from the permanent tooth bud.

Amelogenese

Fig. 4. Forenklet illustration af de forskellige stadier af amelogenesen. Den se-
kretoriske fase, hvor ameloblasterne secernerer emaljematrix, den tidlige mod-
ningsfase, hvor der sker udfældning og vækst af emaljekrystaller, samt den sene 
modningsfase, hvor den afsluttende transport af organisk materiale fra emaljen 
finder sted. Den sene modningsfase varer, helt frem til tanden erupterer, hvor 
mineralindholdet i emaljen når op på ca. 96 %. Når tanden erupterer, fusionerer 
det reducerede emaljeepitel med det orale epitel (12-14).
Fig. 4. A simplified model of the different stages of amelogenesis. The secretory 
stage where the ameloblasts are secreting the enamel matrix and the early and 
late maturation phases where the enamel crystals are growing and the mineral 
content reaches 96% prior to tooth eruption.  The reduced enamel epithelium is 
fusing with the oral epithelium when the tooth is erupting. 

Emaljeopacitet og emaljehypoplasi

Fig. 5. A. og B. Avulsio dentis (exarticulatio dentis) +01 på skadestidspunktet, 
hvor barnet var 1 år og 3 måneder. C og D. Ved Kontrol af de permanente 
incisiver i 8-årsalderen ses emaljehypoplasi incisalt på +2 og en mindre opacitet 
facialt/incisalt på +1. Hypoplasien på +2 er formentlig opstået via indirekte 
påvirkning fra +1. 
Fig. 5. A. and B. Avulsion +01 at the time of injury, when the child was 1 year, 3 
months old. C and D. When the patient was 8 years old, a minor opacity is seen 
on +1 and a hypoplasia is seen in the incisal part of the crown of +2. This may be 
a result of an indirect trauma from the +1 tooth bud.
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klinisk relevans
Traumer i det primære tandsæt forekommer hyppigt. Heldig-
vis medfører disse traumer kun sjældent alvorlig malformati-
on af de permanente tænder. Det er dog vigtigt, at tandlæger, 
der behandler børn, kan identificere de patienter, der har høj 
risiko for udviklingsdefekter, således at de kan tilbyde patien-
ten det mest hensigtsmæssige kontrol- og behandlingsforløb. 

Velafgrænsede hvide eller gul-brune opaciteter 
Disse defekter opstår, hvis ameloblasterne er blevet påvirket i 
modningsfasen (12). Den gulbrune farve er udtryk for et lave-
re mineralindhold i emaljen i forhold til helt hvide opaciteter. 
Mørk misfarvning af defekten kan skyldes nedbrydningspro-
dukter fra hæmoglobin som følge af blødning i forbindelse med 
traumet (4,14). Skandinaviske studier viser, at ca. 20 % af alle 
traumer i det primære tandsæt medfører en velafgrænset opaci-
tet på de permanente incisiver, og det er således den hyppigste 
type af overført skade (3,13). Den ses efter næsten alle typer af 
luksationsskader (subluksation, ekstrusion, lateral luksation, 
intrusion og avulsion) og som følge af traume i 1-7-årsalderen 
(3,13). Disse defekter kan almindeligvis først diagnosticeres 
efter eruption af den permanente incisiv.

Behandling
Hvis emaljedefekterne er kosmetisk skæmmende, er der flere 
forskellige behandlingsmuligheder, der afhængigt af defektens 
størrelse og dybde kan anvendes separat eller i kombination. I 
helt overfladiske tilfælde kan man anvende emaljemikroabra-
sion for at reducere en opacitet (14). Hvis defekten strækker 
sig dybere ind i emaljen, er denne behandling dog ikke hen-

sigtsmæssig. En anden mulighed er at dække opaciteten eller 
det hypoplastiske område med plast. For at opnå et tilfredsstil-
lende æstetisk resultat kan det dog være nødvendigt at fjerne 
en del af den misfarvede emalje (4,14). Ved meget gule eller 
brune defekter kan man eventuelt blege lokale områder inden 
restaurering med plast. I de senere år er emaljeinfiltration med 
Icon® blevet en populær metode til at reducere skæmmende 
emaljedefekter. Infiltrationen virker på den måde, at resinen 
trænger ind i porøsiteterne i emaljen og derved ændrer bryd-
ningsindekset, så det nærmer sig brydningsindekset for sund 
emalje, og opaciteten vil derfor blive mindre synlig. Effekten 
af denne behandling vil dog afhænge af dybden af læsionen, 
da resinen ikke kan penetrere gennem hele emaljens tykkelse. 
Der er derfor rapporteret størst succes med denne metode ved 
dental fluorose og superficiel caries fremfor traumeinducerede 
læsioner eller større Molar Incisiv Hypomineralisation (MIH)-
læsioner, der ofte strækker sig gennem hele emaljelaget (15). 
Der findes ikke kliniske studier med langtidsopfølgning på be-
handling af traumeinducerede defekter med emaljeinfiltration, 
herunder om der på længere sigt kan ske misfarvning af resi-
nen. Den optimale behandling vil ofte være en kombination af 
flere af ovenstående metoder og vil afhænge af læsionens stør-
relse og farve, samt om der er substanstab i form af posterup-
tivt sammenbrud eller hypoplasi af emalje. Hos voksne kan det 
være nødvendigt med fremstilling af en porcelænsfacade eller 
porcelænskrone for at opnå et optimalt kosmetisk resultat (14). 

Emaljehypoplasi
Denne type af defekt er udtryk for, at ameloblasternes funk-
tion er blevet påvirket allerede i den sekretoriske fase. Emalje-
hypoplasierne forekommer ofte i kombination med opaciteter 
og kan variere i størrelse fra små defekter med en størrelse på 
omkring 1 mm i diameter til store hypoplasier, der omfatter op 
til halvdelen af kronen (Fig. 6). I et nyere norsk studie baseret 
på 193 patienter var hyppigheden af emaljehypoplasi 7 % (13). 
Behandlingen er plastopbygning af defekten, hvis det skønnes 
nødvendigt enten af kosmetiske årsager, plakretinering eller 
øget følsomhed (14).  

Velafgrænsede hvide eller gul-brune opaciteter med 
cirkulær emaljehypoplasi
Ved denne type skade optræder opaciteten på det område af 
den permanente incisiv, hvor den primære rod har været i kon-
takt med det permanente tandkim. Kraften fra traumet har 

Emaljehypoplasi 

Fig. 6. Emaljehypoplasi 1+ og +1 som følge af traume i 11-månedersalderen. 
Tanden blev kort tid efter eruption restaureret med plast på grund af udtalt 
følsomhed.
Fig. 6. Enamel hypoplasia 1+ and +1 caused by at trauma when the child was 
11 months old. The tooth was restored shortly after tooth eruption because of 
severe sensitivity to cold. 
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endvidere påvirket hele tandkimet, og der opstår derfor en cir-
kulær hypoplasi svarende til det cervikale loop (den cervikale 
afgrænsning af tandkimet) (12). Denne type defekt er alminde-
ligvis synlig på røntgen, før tanden erupterer. Den rapporterede 
forekomst er 12 % og oftest associeret med enten intrusion, eks-
trusion eller avulsion af den primære incisiv i alderen 0-3 år (3).

Behandlingen er som ved emaljeopaciteter og hypoplasier 
i øvrigt.

Kronedilaceration
Kronedilaceration opstår som følge af tryk mod tandkimet, 
når det befinder sig på et tidligt udviklingsstadie. På facialfla-
den af tandkimet strækkes emaljeepitelet, hvilket resulterer i 
manglende emaljedannelse i et horisontalt bånd henover kro-
nen. Det cervikale loop påvirkes tilsyneladende ikke, og derfor 
fortsætter emaljedannelsen apikalt for det traumatiserede om-
råde. På lingvalfladen af tandkimet sker der i stedet en kom-
primering af cellelagene, således at der sker en duplikering 
af emaljeepitelet, der igen resulterer i en emaljeinvagination i 
cavum pulpae. Denne type malformation forekommer forholds-
vis sjældent (ca. 3 %) og ses som regel som følge af intrusion, 
ekstrusion eller avulsion af den primære incisiv (11,12). Kro-
nedilacerationen kan diagnosticeres på røntgen, før tanden er 
erupteret (Fig. 7A). 

Behandling
Manglende eruption af den malformerede incisiv er hyppigt 
forekommende, og i disse tilfælde vil kirurgisk frilægning og 
ortodontisk nedføring være nødvendigt (4,14).

Når tanden erupterer, kan den koronale defekt repræsentere 
en indgangsvej for bakterier. Det er derfor vigtigt, at den mal-
formerede krone forsegles med plast eller resin umiddelbart 
efter eruption for at forebygge pulpanekrose. Ofte vil det være 
nødvendigt at fjerne den dilacererede incisale del af kronen, for 
at tanden kan restaureres med plast (4,14) (Fig. 7).

Påvirket roddannelse
Hvis traumet sker, mens roden dannes, kan det medføre vesti-
bulær eller lateral rodafbøjning eller en hel eller delvis stands-
ning af roddannelsen. Dvs. at denne type defekt opstår som 
følge af traume i 4-7-årsalderen og er forholdsvis sjælden (1-3 
%) (11,12). En rodafbøjning kan medføre manglende eruption 
af tanden. Det er vigtigt at forsøge at bevare tænder med selv 
meget begrænset roddannelse, da tandens tilstedeværelse er 
helt afgørende for udviklingen af processus alveolaris, indtil 
endelig behandling kan udføres (fx transplantation af præmo-
lar, ortodontisk lukning af mellemrum eller implantatindsæt-
telse) (Fig. 8). 

Odontomdannelse
I sjældne tilfælde (< 1 %) kan et traume på den primære tand 
forrette så meget skade på det permanente tandkim, at der 
sker odontomdannelse (11,12). Denne type af malformation 
ses som følge af beskadigelse af tandkimet på et meget tidligt 
udviklingsstadie. Behandlingen vil være kirurgisk fjernelse af 
odontomet (14). Det kan dog være hensigtsmæssigt, hvis odon-

tomet ikke interfererer med eruptionen af de øvrige tænder, 
at vente med at fjerne det, til relevant behandlingsalternativ 
foreligger. 

Sekvestration af permanent tandkim
I sjældne tilfælde (< 1 %) kan der opstå infektion omkring 
det permanente tandkim (11,14). I så fald vil der være risiko 
for sekvestration af tandkimet, hvor kirurgisk fjernelse er den 
eneste behandlingsmulighed (14). Primære tænder med kro-
nisk apikal parodontit indebærer en risiko for infektionsspred-
ning til det permanente tandkim og bør derfor ikke efterlades 
ubehandlede (4). Behandlingen vil oftest være ekstraktion af 
den primære tand, men endodontisk behandling kan være en 
mulighed, hvis barnets accept tillader det.

ERUPTIONSAFVIGELSER
Afvigelser i den permanente tands forventede eruptionstids-
punkt ses ofte efter traume i det primære tandsæt. Hyppigst 

Kronedilaceration +1 og +2 som følge af  
fraktur af processus alveolaris, da patienten  
var 1 år gammel 

Fig. 7. A og B. +1 i eruption. Kronedilacerationen ses tydeligt på røntgen. Patien-
tens alder: 7 år. C. +1 er delvis erupteret. Patientens alder: 8 år. D og E. +1 og +2 
efter endelig plastopbygning i 10- årsalderen. Bemærk den lingvale invaginati-
onsmisdannelse på +2.
Fig. 7. A and B. +1 is erupting. The dilaceration of the crown is seen on radio-
graphs. Patient age: 7 years. C. +1 is partly erupted. Patient age: 8 years. D and 
E. +1 and +2 after composite restoration when the child is 10 years old. Please 
notice the lingual invagination +2.
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ses forsinket eruption som følge af tidligt tab af den primære 
incisiv. Dette kan muligvis skyldes, at tanden har svært ved at 
trænge igennem gingiva på grund af en mere fiberrig arvævs-
struktur (4). I så fald vil kirurgisk fjernelse af gingiva føre til 
spontan eruption. Ved permanente incisiver med malformation 
ses ofte manglende eruption (12). Dette kan skyldes, at der er 
sket kraftig beskadigelse af folliklen i forbindelse med traumet 
på den primære incisiv, hvilket påvirker folliklens eruptions-
potentiale. Permanente incisiver med kraftig rodafbøjning kan 
ligeledes have vanskeligt ved at eruptere normalt. I begge tilfæl-
de kan denudering af kronen og påsætning af ortodontisk træk 
føre til eruption. Ektopisk frembrud af de permanente incisiver 
er ligeledes hyppigt forekommende efter traume i det primære 
tandsæt. Dette kan skyldes direkte displacering af det perma-
nente tandkim som følge af traumet eller manglende eruptions-
guidance, hvis den primære tand er mistet præmaturt (4,14). 

KONKLUSION
Velafgrænsede hvide eller gulbrune opaciteter i emaljen er de 
hyppigst forekommende defekter og ses hos ca. 20 % af alle 
børn, der har haft et traume i det primære tandsæt. Alvorlige 
malformationer såsom kronedilaceration, roddannelsesafvigel-
ser og odontomdannelse er sjældne (< 6 %) og ses oftest som 
følge af intrusion, avulsion eller processus alveolaris-fraktur 
hos børn i 0-3-årsalderen. 

Malformerede incisiver har ofte behandlingskrævende erup-
tionsafvigelser, og da behandling af tandens krone ligeledes 
kan være påkrævet kort efter eruption, bør disse patienter føl-
ges nøje i forbindelse med tandens forventede eruptionstids-
punkt. Det er vigtigt så vidt muligt at bevare malformerede tæn-
der af hensyn til udvikling og bevarelse af processus alveolaris, 
indtil relevant behandlingsalternativ foreligger. 

På trods af den lave risiko for alvorlige traumebetingede 
udviklingsdefekter i det permanente tandsæt anbefales det al-
ligevel, at patienten anmelder traumer i det primære tandsæt 
til sit forsikringsselskab. Yderligere forskning indenfor området 
vil forhåbentlig bidrage til et mere nuanceret billede af hyp-
pigheden af overførte skader og gøre det muligt i højere grad 
at identificere patienter med risiko for udviklingsdefekter og 
eruptionsforstyrrelser. 

Central incisiv med delvis standset rodudvikling 

Fig. 8. A og B. Ektopisk eruption af +1 som følge af traume i det primære tand-
sæt. Røntgen viser delvis standset roddannelse. Patientens alder: 8 år. Tanden 
blev ortodontisk ført ned på plads og emaljeopaciteten dækket med plast. C. 
Røntgen i 24-årsalderen. D og E. Røntgen og klinisk foto i 32-årsalderen. (Ven-
ligst udlånt af Jette Daugaard-Jensen og Birgitte Lønberg).
Fig. 8. A and B. Ectopic eruption +1 caused by a trauma in the primary denti-
tion. The radiograph shows partly arrested formation of the root. Patient age: 
8 years. The tooth was orthodontically alined and the opacity was covered with 
composite. C.  X-ray in patient age: 24 years. D and E.  X-ray in patient age: 32 
years. (Courtesy of Jette Daugaard-Jensen and Birgitte Lønberg).
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SEQUELAE AFTER TRAUMA IN  
THE PRIMARY DENTITION
Trauma in the primary dentition occurs very frequently. Ap-
proximately one third of all children will experience a trau-
matic dental injury in the primary dentition. The incidence 
is highest among 2-3- year- olds where the crown of the 
permanent incisor is not yet fully formed. Because of the 
close relation between the root of the primary tooth and 
the permanent tooth bud, there is a high risk of damage to 
the permanent incisor. The risk of developmental defects 
will depend on the stage of tooth development of the per-
manent incisor, the severity of the injury and the direction 
of the impact. The most frequent sequelae are demarcated 

enamel opacities. Serious malformations such as crown 
dilacerations, root dilacerations or odontomas are rare (< 
6%). Malformations are usually seen because of traumatic 
injuries in children less than 3 years of age and usually af-
ter intrusion, avulsion or fracture of the alveolar process. 
Eruption disturbances of malformed incisors are frequent 
and surgical exposure and/or orthodontic realignment may 
be required. Furthermore, teeth with malformation of the 
crown may require restorative treatment soon after erup-
tion. It is therefore recommended to monitor these patients 
closely around the expected time of eruption. It is important 
to preserve these teeth if possible, in order to ensure normal 
development of the alveolar ridge.   
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