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Abstract:Hypoplasiaofprimaryteethisrarecolllparedwiththatofpermanentteeth,andthehypoplastic

lesionsareusuallylocalizedwithintheeIlamelanddentinlayer.Thisreportdescribestwocasesofseverely

affectedhypoplasticmaxillaryprimaryincisorswithexposedpulp.Thepatientswerea1-year-11･month-oldboy

(caseD anda2-year-l l-month-oldboy(case2).

Incase1,thelabialcervicalgiIlgivaofthemaxillaryrightprimarycentralincisorwasswollenandexte王Ided

tothehypoplasticlabialsurface.Aftertheswollengingivawasremovedsurgically,thehypoplasticlabial

surfaceappearedwiththeexposedpulp.Thecentralincisorwastreatedbyvitalpulpotomy.Histological

examinationoftheremovedgingivaltissuerevealedtherewereformationofmanypiecesofdysplastictooth

elementsingranulationtissueattheconnectingpartwiththeexposedpulp.Thefindingssuggestedthatpulp

exposureresultedfromfocaldentalhypoplasianotfromresorptionofthetooth.

Incase2,themaxillaryleftprimarylateralincisorhadstartedtoeruptattheageof2yearsllmonths.Most

ofthecrownwasdefectiveandcoveredwithgingivaltissue.Afterthegingivaltissueoverlyingthecrownwas

removedsurgically,smallpulpwasexposedandtheincisorwastreatedbyvitalpulpotomy.Histological

examinationoftheremovedgingivaltissuerevealedgranulationtissue.Therewerenodentaltissuesuchaspulp.

抄録 :乳歯は母体内の比較的安定した環境下で形成されるため,永久歯に比し形成不全歯の頻度は低いとされている｡

今回我々は, 1歳11か月 (症例 1)と2歳11か月 (症例 2)の男児において,歯冠部歯髄に及ぶ重度の形成不全を伴っ

た乳切歯の2症例を経験 したので報告する｡

症例 1では,A の唇側歯頭部歯肉は円形に膨隆し,さらに三角形に伸びてÅ 唇側面を覆い歯の陥凹部と癒着してい

たo同部の歯肉を切除したところ,Å 唇側面で歯肉と歯髄との交通が認められたO旦 匡 は生活断髄を行い予後良好で

ある｡病理組織学的には,歯髄との交通部に肉芽組織化した歯小嚢組織が認められ,象牙質小片およびェナメル基質

からなる異形成歯質断片が多数含まれていたことから,歯冠が吸収されたのではなく,歯肱の部分的欠損による歯冠

形成不全であることが示唆された｡
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症例 2では,LRは2歳11か月時にようやく萌出を開始したが,歯冠は大きく欠損し,口蓋側から歯冠遠心部に伸び

た歯肉弁状の軟組織が歯冠切縁側のほとんどを覆い,一部歯面と癒着していた｡同部の歯肉を切除したところ,歯冠

中央の一部で,わずかな歯髄との交通が認められた｡LRには生活断髄を行い,予後良好である｡病理組織学的には,

切除歯肉に慢性炎症細胞浸潤を伴う肉芽組織が認められたが,歯髄様組織は明らかではなかった｡

緒 看

歯の形成不全は,歯膝が形成中何 らかの障害を受けた

際に生ずる｡原因としては,栄養障害,ホルモン異常,

薬物の投与,遺伝などの全身的原因,あるいは外傷,衣

症,放射線の作用などの局所的原因があげられている1)0

乳歯の形成不全の頻度は,乳歯が母体内の比較的安定し

た環境下で形成されるため,永久歯に比べ低いとされて

いる2~4)｡また,その程度は,歯肱の発育時期,障害の種

類ないし強さなどによって異なり,臨床的には軽度な白

斑から,大きな実質欠損,さらにはそれに着色を伴 うも

のまで,さまざまな様相を呈した形で認められる1)｡しか

し,その多 くはエナメル質,あるいは象牙質内に限局 し

てお り,歯髄に達する程の歯質欠損を伴 うものは,検索

した文献中には認められず非常に稀である｡

今回我々は, 1歳11か月と2歳11か月の男児の上顎乳

切歯歯冠部に露髄を伴 う形成不全を認め,同部でエプー

リス様に伸びた歯肉と歯髄が連続 していた稀な2症例を

経験 した｡処置方法 としては,エプーリス様の歯肉の切

除と,形成不全歯に生活断髄処置を施 したところ良好な

予後が得 られたので病理組織所見 とともに報告する｡

症 例

症 例 1

患者 :1歳11か月 男児

初診 :平成 7年 9月5日

主訴 :Å 部歯肉の異常

家妖厘,既往歴 :特記事項なし

現病歴 :Aは生後 8か月頃,LA_と同時期に萌出したが,

萌出開始時より唇側面遠心部は歯頚部より伸びた歯肉で

覆われていた｡その後 もA は,歯肉で被覆されたまま萌

出を続け,かつ無症状で経過 した｡1歳 6か月検診でA
部の異常を指摘され,近医を受診 した｡同医より当科を

紹介され来院した｡

現症 :

全身所見 :体格,栄養状態 ともに良好

顔貌所見 :特記事項なし

口腔内所見 ‥萌出歯は器 ≡封 芸≡gE で,亜 外の

歯に異常はみられなかった｡旦｣切縁には陥凹が認められ

たが,顧蝕はなく,柊痛,動揺なども認められなかった｡

初診時口腔内写真

図2 左 :初診時デンタルⅩ線写真

右 :術後 1年 3か月時デンタルⅩ線写真

(矢印 :DentinBridge)
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図3 a:切除した歯肉の膨隆部

b二歯の陥凹部の組織
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図4 歯肉の膨隆部を切除し歯髄を切断したところ

Å唇側歯頭部歯肉には,約 3×3mmの比較的競界明

瞭でやや白色がかった,ほぼ円形の膨隆が認められ,さ

らに三角形に伸びて,A 唇側面形成不全部に癒着してい

た｡口蓋側歯肉には異常は認められなかった (図1)｡

Ⅹ線写真所見 :A の切縁の遠心側1/2は歯質が欠損U,

その下部には比較的鏡界明瞭な円形の歯髄腔と連続する

透過像が認められた｡歯根の形成は2/3で,LA_とほほ同

L･, 1/'

図5 上段:歯肉の膨隆部の病理組織像 (H-E染色,×100)

下段:拡大像 (H-E染色,×450)
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程度だった (図2,左)｡

臨床診断 ･'A 部のエプーリス

処置および経過 :平成 7年10月18日 (2歳 0か月時)に

局所麻酔下に歯肉膨隆部の境界よりやや外側に切開線を

入れ,同部より歯冠方向へ剥離した｡歯肉の膨隆部 (図

3,a)は唇面の歯質欠損部で歯髄と交通しており,歯

の陥凹部の組織 (図3,b)と共に切除した｡歯冠唇面

の実質欠損は,歯頚部より切縁にかけてⅩ線写真像にほ

ぼ一致していた｡露出した歯冠歯髄は生活歯髄と判断し,

水酸化カルシウム製剤 (カルビタール⑧)による生活断

髄を行い,グラスアイオノマーセメントにて仮封した｡

感染予防のため抗生剤を3日間投与した(図4)｡その後

レジン充填を行い予後良好に経過し,術後 1年 3か月時

のデソタルⅩ線写真では,断髄面にDentinBridgeの形

成が確認された (図2,右)｡

病理組織所見 :

歯肉の膨隆部(図3,a):表面は錯角化症,および棟細

胞症を呈する粘膜上皮で被覆されていた｡歯肉粘膜固有

層から粘膜下層にかけて線維性結合組織の増生が認めら

れ,成熟したコラーゲソ線維が密で不規則に配列してい

た｡その深部の歯髄との交通部には,肉芽組織化した歯

=､､● .､∴ ､'･･ ∴∵

図6 上段 :歯の陥凹部の組織 (H-E染色,×90)

下段 :拡大像 (H-E染色,×730)
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小嚢組織が認められ,象牙質小片主体の異形成歯質断片

が多数含まれていた (図 5)0

歯の陥凹部の組織 (図3,b):aと連続 している肉芽組

織化 した歯小嚢組織で,疎なコラーゲン線維中に軽度の

リンパ球の浸潤が認められた｡同部にも,象牙質小片,

およびエナメル基質からなる異形成歯質断片が多数含ま

れていた (図 6)｡

病理診断 :異形成歯質断片を伴った肉芽組織

症 例 2

患者 :2歳11か月 男児

初診 :平成 7年12月 5日

主訴 :LR形態異常

既往歴 :胎生28週で切迫早産のため帝王切開にて出生

し,出生時体重は1,126gだった｡脳性麻痔,内斜視,両

側鼠径-ルニア,贋-ルニ7,陰嚢水腫があ り現在も加

療中である｡

家妖厘 :特記事項なし

現病歴 :脳性麻痔のため小児療育センターに適所 し,同

センター内の歯科にて定期検診を受けていたが, 2歳す

ぎまでLRは未萌出だった｡2歳11か月時に萌出が確認さ

れたが歯冠は形態が異常で,かつ 口蓋側から伸びた歯肉

が切縁のほとんどを被覆 していたため,当科を紹介され

来院した｡

現症 :

全身所見 :全身的な発育遅延が認められ自立歩行は不能

だった｡

顔貌所見 :内斜視が認められたが,ほぼ左右対称だった｡

口腔内所見 :萌出歯は EDCBA ABCDE

EDCBA ABCDE
で,LR以

外の歯に異常はみられなかった.恒_ほ捻転し,かつ唇側

に転位 してお り,歯冠は切縁側から大きく欠損していた

が,蘭蝕,痔痛,動揺などほ認められず, 口蓋側から歯

冠遠心部に伸びた歯肉弁状の軟組織で覆われていた｡同

部は基底部の幅約 3mm長 さ約 3mmで,表面は正常

歯肉色で平滑,弾性硬で,切縁側で歯面 と一部癒着 して

いた (図 7)0

Ⅹ線写真所見 :LRの歯冠部は切縁側から大 きく欠損 し

ていた｡歯根は根尖孔部が関大 していたが,歯根長はBJ

とほぼ同程度で歯髄腔,歯根膜腔の拡大などの所見はみ

られなかった｡歯根の遠心-の雪曲は撮影上の問題 と思

われる (図 8,左)0

臨床診断 :LR部の-プ一.)ス

処置および経過 :3歳 1か月時に,局所麻酔下にてLRの

口蓋側歯頚部に沿って切開を入れ,歯冠を覆 う歯肉を剥

離し切除した｡切除後,歯肉に覆われていた歯冠部のエ

ナメル質はなく象牙質も一部欠如し,歯冠中央に帽針頭

大の露髄が認められた(図 9)｡生活歯髄 と判断し水酸化

図7 初診時口腔内写真

図8 左 :初診時デンタルⅩ線写真

右 :術後7か月時デンタルⅩ線写真

(矢印 :DentinBridge)

､カルシウム製剤 (カルビタール⑧)による生活断髄を行

い,グラスアイオノマーセメン トにて仮封 し光重合 レジ

ンにて修復 した｡感染予防のため抗生剤を3日間投与 し

た｡その後予後良好に経過 し,術後 7か月時には根尖の

完成 と断髄面のDentinBridgeの形成が確認 された｡

A 旦歯根部に破折線が認められたが,外傷の既往等は明

らかではなかった (図 8,右)0

病理組織所見 :切除物は3×2×1mmの弾性硬,白色

の軟組織で,被覆上皮は麻細胞症を呈してお り,上皮脚

は互いに癒合していた｡歯肉粘膜固有層には,軽度形質

細胞浸潤を伴 う幼君な肉芽組織がみ られたが,歯髄様組

織は明らかではなかった (図10)0

病理診断 :肉芽組織

考 察

乳歯の形成不全の頻度については,診断基準によって

データにばらつきがあるが,健常児の乳歯の5.9-33%と

報告されている5~11)｡成書では,永久歯で10%内外,乳歯
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図9 歯肉切除後

で は そ れ よ り少 な い 5-6%で あ る と され て い

る1,12,13)｡しかし,脳性麻痔児においてほ54%14),低出生

体重児においてほ26.9%と発現頻度が高 く,特に在胎週

数34遇以下,出生時体重2,100g以下の児において多発す

る傾向にあるとの報告がある15)｡また,歯種別の発現頻度

についてみると,上顎乳中切歯が40.8%,上顎乳側切歯

が39.2%,上顎乳犬歯が25.7%のように上顎切歯部に多

いと報告されている11)0

歯の形成不全の程度は,臨床的に軽度な白斑から,大

きな実質欠損,さらにはそれに着色を伴 うものまで,さ

まざまな様相を呈した形で認められる1)｡これまでの報

告にみられる乳歯の形成不全の検査項 目は白斑,歯質欠

損 (小罵,溝など),着色などエナメル質･象牙質内に限

局 してお り,歯髄に達する程の歯質欠損を伴 うものは検

索した文献中には認められず非常に稀である｡

歯の萌出以前に起こる歯質欠損の原因としては,①形

成不全により歯質が最初から形成されないため露髄 して

いるもの,②歯が一旦形成された後に吸収が起こり露髄

したものとの2通 りの考え方がある｡これまでに,未萌

出の永久歯において歯髄に及ぶ歯冠部の欠損が認められ

た症例が数例報告されており,それらのほとんどが歯冠

吸収によるものとされている16~19)｡これは,乳歯の根尖

病巣,外傷,過度の矯正力,腫疾,嚢胞など17･19~22)により,

歯冠を被覆し保護している退縮エナメル上皮が破壊され

ることによ り起 こるもの と考 えられている｡Black-

wood16),Skaff24)らほ,正常な歯の発生の場合,未萌出歯

の歯冠は退縮エナメル上皮で被覆されているが,この保

護層が破壊されればエナメル質が周 りの血管を含む結合

組織に接触し,吸収が開始され うるとしている16,18･23,24)0

症例 1では,A は萌出時より,歯冠部歯面に歯肉が癒

着 した状態で萌出を続けていた｡旦｣の歯冠は生後 1か月

半から2か月半に完成することが知 られている｡患児に

は生後から8か月に同歯が萌出開始するまで,同部に外

1
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図10 切除した歯肉の病理組織像 (H-E染色,×120)

傷や炎症などの既往はなかったことから,同歯の欠損が

生後に生じたとは考えにくい｡病理組織学的にも,歯冠

を覆っていた組織には肉芽反応はあるものの,その器質

化の程度 と範囲から判断して,完成歯歯冠の吸収を惹起

するはどの変化はなかった｡同部歯肉の変化は,むしろ

歯冠上に位置することによる外傷性刺激の結果とみなす

べきであろう｡本例では,従来報告された歯冠吸収症例

の周囲組織で観察されているような,多核破歯細胞の出

現等の所見16,17･23,25)はみられなかったが,付着していた歯

肉組織では線維化が進行しており,すでに歯質界面での

吸収活性は停止していたためと考えられる｡また,歯髄

との交通部には歯小嚢組織が存在し,多数の異形成歯質

断片が認められたが,それら歯質断片には吸収鴛の形成

および吸収後の骨様象牙質の添加等の所見はみられず,

吸収されて残存した歯質とは考えにくかった｡したがっ

て,我々は本症例における歯冠部歯質欠損は歯腔発育過

程に何らかの障害によって生じた形成不全と考えた｡

症例 2では,歯冠は大きく欠損し,形態異常がみられ

ること,また,形成不全歯の発現頻度が高いとされる脳

性麻痔,早産,低出生体重児等の既往歴を有することか

ら,歯の形成不全によるものと考えられた｡ しかしなが

ら,全身的な要因を背景としてはいるものの,他の乳歯

には形成不全がみられず直 のみに発現していることは,

何 らかの局所的原因が作用したものといえる｡

このような歯髄に達するほど重度の形成不全歯の処置

としてほ,直接覆髄,生活断髄,抜髄などの各種歯髄処

置,及び抜歯が考えられる｡今回の2症例では生活断髄

を行った結果,術後 1年 3か月,および7か月後には断

髄面のDentinBridgeの形成が確認され予後良好に経過

している｡今後,経過を観察し,後継永久歯の形成状態

を確認していく予定である｡
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結 請

新潟歯学会誌 27(2):1997

今回我 々は,乳切歯歯冠の形成不全部が歯髄に達し,

同部で歯肉と歯髄が連続 していた 1歳11か月 と2歳11か

月の男児の2症例を経験 したので文献的考察を加 え報告

した｡

本論文の要旨は,平成 9年度新潟歯学会第 1回例会に

おいて発表 した｡
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