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Abstract 

Background and Aim: Amelogenesis Imperfecta is a hereditary complication that affects the 

quality and quantity of tooth enamel. This disease usually affects both deciduous and permanent 

dentition and causes various abnormalities such as unaesthetic appearance, dental sensitivity, and 

severe attrition. The incidence of this condition is estimated at 1 in 14,000 people. At the moment, 

there are no specific treatment recommendations for patients suffering from AI. when treating 

these patients, a comprehensive treatment with interdisciplinary approach should be considered.  

Case Report: The patient was a 14-year-old girl who had referred to Shahab Dental Clinic in 

Mashhad with a complaint about the improper shape and color of her teeth. The patient had no 

history of any specific disease and no family history of this disease was reported in his family. 

After clinical and radiographic examination the patient was diagnosed with AI (hypoplastic type).  

Conclusion: Related to Patient’s functional and emotional impression of AI, treatment of these 

patients has specific importance. 
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 :خلاصه

 بيماری این. دهد می تاثيرقرار تحت را دندان مينای کميت و کيفيت که است ارثی عارضه یک ایمپرفكتا آملوژنز هدف: و سابقه

 تحساسي نازیبا، ظاهر نظير متعددی های ناهنجاری بروز سبب و سازد می مبتلا را دایمی هم و شيری های دندان هم معمولاً

 های توصيه حاضر، حال در است شده زده تخمين فرد 54888 در 5 حالت این وقوع. شود می بيمار در شدید سایش و ها دندان

 اغلب کمک با جامع درمان یک ،  بيماران این درمان هنگام. ندارد برند،وجود می رنجAI  از که بيمارانی برای مشخصی درمانی

 . شود رفتهگ نظر در باید دندانپزشكی های رشته

 شهر در شهاب دندانپزشكی کلينيک به  دندانها نامناسب رنگ و فرم از شكایت با که بود ای ساله چهارده دختر : بيمارمورد معرفي

 وی درخانواده بيماری این از خانوادگی تاریخچه و نداشته خاصی بيماری سابقه کودك بالينی نمای در. بود کرده مراجعه مشهد

 . شد داده هيپوپلاستک نوع از آملوژنزایمپرفكتا تشخيص رادیوگرافی، و کلينكی نهمعای. نشد گزارش

 اهميت از بيماران این درمان ميدهد، قرار تاثير تحت را بيمار عملكردی و روانی نظر از ایمپرفكتا آملوژنز که آنجایی از :گيری نتيجه

 .است برخوردار ای ویژه

 مينایی،  هيپوپلاستيک. نزیایمپرفكتا، آژ آملوژنز  :ها کليدواژه
 

  

 

 مقدمه:

 (Amelogenesis Imperfecta) مپرفكتایا سیآملوژنز

 راتيياست که باعث بروز تغ یو اغلب ارث یعارضه تكامل کی

عارضه  چگونهيشود و معمولا با ه یم نايدر ساختار م یتكامل

ممكن  ی.این بيمار (02 5)ستيهمراه ن یواضح کيستميس

را  یمیدا ایو  یريش یاز دندان ها یتعداد ایاست همه 

 لات اصلی این بيماران می توان به.از مشك( 2)ر کنديدرگ

، حساسيت دندانی و از دست رفتن ارتفاع کاهش زیبایی

طبق مطالعات التهاب لثه ، ( 4)عمودی اکلوژن اشاره کرد.

 مارانيدر ب شتريدندان ب تيدندان و حساس یناينقص م

 رگروهیطور خاص در کودکان با زو به  AI جوان مبتلا به

hypocalcified این عارضه عموماً با  (.2)شود یمشاهده م 

Fluorosis  که بافت مينا را درگير می کنند اشتباه گرفته

به علت  دیاز حد فلورا شيب افتیدر خچهی، تار(3)می شود

 دیوجود فلورا ای یدر کودک ردندانيمانند خوردن خم یعادات

دو  نیا صيتواند به تشخ یم ،یمحل در منابع آب ادیز

 یها صياز تشخ گرید یكی. (4)کمک کند گریكدیاز  یماريب

-Time) وابسته به زمان یینايم یپوپلازي، ه AI یافتراق

Dependent Enamel Hypoplasia) نیباشد که ا یم 

 یدندان ها، به علل مختلف یريشكل گ نيتواند ح یعارضه م

 یماريمدت و ب یطولان یا دهرو-یمعده ا یاز جمله ناراحت

 نی. ادیبه وجود آ یضد لوسم یتب دار تا مصرف داروها یها

وابسته به زمان  عیو توز خچهیتوان با تار یرا م یماريب

 Molar)مولر-ایثنا ونيزاسينراليپوميداد. ه صيعلامتها تشخ

Incisor Hypomineralization) صيتشخ گریهم از د 

را  یکاملا متفاوت یها افتهیه که البت باشديم یافتراق یها

 ( 4)دهدينشان م

منتشر شد و  5542در سال یماريب نیا یطبقه بند نياول

و  کيپوپلاستيکردند: ه ميگروه تقس 2را به  AI سندگان،ینو

از بيماری که  ی. ولی با مشخص شدن موارد(0)هيفيپوکلسيه

در طبقه بندی های قبلی نمی گنجيد در سالهای اخير طبقه 
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های جدیدی ارائه شده که مبنای آنها روش های بندی 

در  Witkop طبقه بندی (.5)مولكولی می باشد صتشخي

و بر مبنای نمای بالينی بافت شناختی ،  5543سال 

رادیوگرافی و ژنتيكی صورت گرفته و هم اکنون نيز مورد 

 AI (. این طبقه بندی5توجه محافل علمی قرار دارد)جدول 

ی و چهارده زیر گروه تقسيم بندی می را به چهار گروه اصل

 :III ، نوع پومچوريه: ΙΙنوع ک،يپوپلاستيه : Ιکند: نوع

همراه  کيپوپلاستيه - پومجوريه :IV و نوع هيفيپوکلسيه

 یاز نظر کم نايم ،کيپوپلاستي. در نوع ه(2)سميبا تارودنت

شده است، در نوع  یاما نسبتاً خوب معدن ابدی یکاهش م

 ريغ یساز یمعدن ندیفرآ ییآن مراحل نهاکه در  پومچوريه

 ریدر مقاد نايکه در آن م هيفيپوکلسياست و در نوع ه یعاد

. (4)شده است یشود اما کمتر معدن یم ليتشك یعينسبتاً طب

را از  هيفيپوکلسيو ه کيپوپلاستي، انواع ه ینيبال یها یژگیو

 یناي، م کيپوپلاستيه یکند. در فرم ها یم زیمتما گریكدی

 (.58)دارد یعيطب ینسبت به دندان ها یدان ضخامت کمتردن

 ینايم هيفيپوکلسي،  انواع ه کيپوپلاستيبرخلاف انواع ه

دندان  ینايکنند، اما م یم جادیا یعيدندان را با ضخامت طب

شود  یعاج برداشته م یاز رو ینرم و شكننده بوده و به راحت

 یم جادیا یعيدندان را با ضخامت طب ینايم پومچوريانواع ه

دندان سخت تر  ینايم هيفيپوکلسيکنند، اما برخلاف انواع ه

 لیمات ، زرد ما ديسف یبه رنگ ها ییلكه ها یاست و دارا

به  لیتما  شتريقرمز است و ب لیمتما یقهوه ا ای یبه قهوه ا

  (52-55)دارد. نیریورقه ورقه شدن از عاج ز

AI های ينپروتئ ژنی ساختار در جهش بروز اثر اغلب در 

درواقع موتاسيون  .(052 54)آید می بوجود مينا دهنده تشكيل

در هر یک از ژن های کد کننده پروتئين های مينایی 

 Enamelin ،Amelogenin (AMELX) (ENAMI)مثل

، Kallikrein4         ( KLK4) ، ( MMP- 20) 

20Matrix Metalloproteinase   ژنو     (DLX3 ) 

Distal - less Homeobox3  و ژن هایRELT  و SP6 

 ( 53-28)باشد مرتبط AI با بروز  تواند می

 (6)است متغيير مختلف جوامع در  AI وراثتی و شيوع الگوی

نفر  54888 در هر مورد آمریكا یک در آن شيوع برای مثال

نفر گزارش شده  488و در شمال سوئد یک مورد در هر 

(021 2)است
 چاپ آمار رسمی طهراب این در ایران در چند هر، 

 الگوهای با توانند می ایمپرفكتا آملوژنزیس .(6)است نشده

 ارث به X به وابسته یا و مغلوب اتوزومال غالب، اتوزومال

توزیع نوع الگوی وراثتی این بيماری در بين  .(023 022 9)برسد

در مطالعه ی . جمعيت های مختلف، متفاوت است

Backman 32ه در سوئد نشان داده شد ک همكاران و 

در  ،(24)درصد موارد به صورت اتوزومال غالب به ارث می رسد

حالی که در خاورميانه الگوی اتوزومال مغلوب شایع ترین 

 (026 25)فرم وراثت می باشد.

 بندی ايمپرفکتا بر اساس طبقه آملوژنزيسانواع  -جدول
Witkop 

AI نوع       خصوصيت 
 

Ιنوع   

ΙA ،اتوزومال غالبهيپوپلاستيک، حفره دار  

ΙB هيپوپلاستيک، موضعی،اتوزومال غالب 

ΙC هيپوپلاستيک، موضعی،اتوزومال مغلوب 

ΙD هيپوپلاستيک، صاف،اتوزومال غالب 

ΙE هيپوپلاستيک، صاف،وابسته به جنس غالب 

ΙF هيپوپلاستيک، خشن،اتوزومال غالب 

ΙG توزومال مغلوبآژنزی مينایی،ا  

ΙΙنوع   

ΙΙA توزومال مغلوبمانته،اهيپومچور،پيگ  

ΙΙB ،وابسته به جنس مغلوب هيپومچور  

ΙΙC وابسته به جنس ،snow capped دندان های   

ΙΙD اتوزومال غالب ،snow capped دندان های   

ΙΙΙنوع   

ΙΙΙA اتوزومال غالب 

ΙΙΙB توزومال مغلوبا  

ΙVنوع   

ΙVA هيپوپلاستيک همراه با تاردنتيسم،اتوزومال غالب-هيپومچور  

ΙVB هيپوپلاستيک همراه با تاردنتيسم،اتوزومال مغلوب-هيپومچور  
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در حال حاضر، توصيه های درمانی مدونی برای بيمارانی که 

. هنگام درمان این (27)رنج می برند،وجود نداردAI از 

با کمک اغلب رشته های  ، یک درمان جامع بيماران 

مان در طرح در .(27)دندانپزشكی باید در نظر گرفته شود

بيماران با نقص مينایی می تواند از یک درمان محافظه 

تا یک درمان پيچيده مثل روکش  bleaching کارانه مثل

اپن در برخی موارد حتی برای جبران  .کامل تغيير نماید

قدامی این افراد، جراحی و ارتودنسی پيشنهاد می بایت 

 و زودهنگام تشخيص شامل مناسب درمانی رویكرد .(6)شود

 و اکلوزال پيشرونده سایش از جلوگيری برای مرتب معاینات

 .(27)باشد می پوسيدگی از ناشی هنگام زود تخریب یا

 در اینجا یک مورد آملوژنز ایمپرفكتا از نوع هيپوپلاستيک

گزارش ميگردد که بدلایلی ازمایش ژنتيک نيز انجام  GΙ نوع

 ت. داده است و نوع جهش ژنی دقيقا در وی مشخص شده اس

 

 گزارش مورد

بيمار دختر چهارده ساله ای بود که با شكایت از فرم و رنگ 

نامناسب دندانها  به کلينيک دندانپزشكی شهاب در شهر 

 سابقه مشهد مراجعه کرده است. در نمای بالينی کودك

 بيماری این از خانوادگی تاریخچه و نداشته بيماری خاصی

 یافته مرتبط دهانی خارج معاینه. گزارش نشد وی درخانواده

دهانی، افزایش  داخل معاینه در. نداد نشان را بيماری با

خفيف حجم لثه ها و رشد بيش از حد استخوان آلوئول 

 دیاستم و ژنراليزه زرد رنگ ماگزیلا قابل مشاهده بود. تغيير

 دندانی سطوح. ( 5شكل بود ) قدامی مشهود دندانهای مابين

 طبيعی های دندان از چكترو کو نامنظم شكل نظر از خشن،

 پوسيدگی شدید و قدامی دندانهای پریدگی بودند ، همچنين

بالا و مولر اول و دوم پایين در هر  اول مولر دندانهای

دندان های مولر شيری . (2 شكلشد) دوسمت مشاهده

مندیبل باقيمانده در دهان بيمار دچار پوسيدگی شدید 

 کلاس اکلوژن دارای ربيما مولر های دندان. (2 شكلبودند. )

I قرار نوك به نوك حالت در قدامی های دندان و بوده 

 وضعيت پروبينگ، و پریودونشيم . معاینه(2 شكل) داشتند

بيمار شكایتی از درد و . داد نشان پریودنتال را نرمال

حساسيت دندان ها نداشت و تنها به دليل ظاهر نازیبا 

 .مراجعه کرده بود

 بررسی افی پانوراميک تجویز شد. دربرای بيمار رادیوگر 

 بوده، نرمال ریشه شكل  از نظر ها دندان رادیوگرافيک،

طبيعی  با سوند معاینه در آن )قوام کم بود مينا ضخامت

. دندان های کانين چپ فک بالا و دندان  (4 شكل) بود(

های کانين و پرمولرهای چپ پایين و پرمولر دوم راست 

د و دندان های شيری باقيماند در پایين در حال رویش بودن

معاینه  براساس .(4 شكل)حال اکسفوليه شدن بودند

 نوع هيپوپلاستيک از ، AIرادیوگرافی تشخيص  و کلينيكی

 . شد داده

 

 

 

 نمای داخل دهاني فك بالا و پايين از رو به رو. -1شکل 
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 اکلوزال. نمای بالا فك قوس ، ب( اکلوزال از نمای پايين فك الف( قوس -0شکل 

 

 

 

 

 

 

 
از  پايين و بالا فك های چپ، پ( دندان لترال پايين از نمای و بالا فك های دندان ، ب( لترال الف( اورجت و اوربايت بيمار از نمای  -3 شکل

 راست. نمای لترال
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در تاریخچه بيمار هيچ یافته ای دال بر بيماری تب دار در 

سابقه تشنج که احتمال سایر تشخيص های  و کیکود

با ناهنجاری  AIافتراقی را مطرح کند وجود نداشت.گاهی 

به همين دليل بيمار جهت های استخوانی همراه است 

بررسی های بيشتر به روماتولوژیست ارجاع شد. طی بررسی 

ها به تجویز روماتولوژیست بررسی ژنتيكی بيمار انجام شد و 

 :FAM20A  ((exon12يكی در ژن ناهنجاری ژنت

c.C988T:p.Q330X این وراثت تشخيص داده شد که 

طبق گزارش   .است بوده مغلوب اتوزومال شكل به ژن

 Amelogenesis imperfecta  ژنتيک و باتوجه به اینكه

 می ایجاد FAM20A در جهش اثر درIG  (AI1G ) نوع

تایيد  ΙG، تشخيص ژنتيكی آملوژنز ایمپرفكتا نوع (28)شود

 شد.

 
 راديوگرافي پانوراميك قبل از درمان -0شکل 

 

 ترميم و فلورایدتراپی، بروساژ بهداشت، آموزش از بعد

آمالگام انجام شد و طرح درمان  با خلفی دندانهای

 و بستن ظاهر بهبود جهت قدامی دندانهای ونيرکامپوزیت

تعيين شد، اما به علت  آنها عملكرد ارتقا برای و دیاستم

رحله دندانی و مشكلات اکلوژنی بيمار  توصيه شد م

درمانهای زیبایی بعد از رویش دندان های دائمی و اصلاح 

اکلوژن بيمار با درمان ارتودنسی انجام گردد بيمار برای 

 .شروع درمان ارتودنسی به متخصص ارتودنسی ارجاع گردید

( بيمار جهت بررسی سنگ کليه به متخصص 2)شكل 

جاع شد و از نظر دندانی و اقدامات پيشگيرانه نفرولوژیست ار

 گرفت. دندانپزشكی تحت فالوآپ منظم قرار

 

 راديوگرافي پانوراميك بعد از درمان اوليه -3 شکل

 

 بحث

 ایجاد باعث که است ارثی بيماری یک آملوژنزیس ایمپرفكتا

تظاهرات بالينی . (29)شود می دندان مينای تشكيل در اختلال

در نوع . یس ایمپرفكتا بسيار متفاوت استانواع آملوژنز

اغلب به  ومينا سخت، براق و بد شكل است  ،هيپوپلاستيک

قهوه ای دیده می  -سوراخ دار، نازك و با ته رنگ زرد شكل 

دندانها ممكن است به شدت سایش یافته باشند و . شود

در یک مطالعه .تماس های بين دندانی از بين رفته باشد

 آملوژنزیس ایمپرفكتا مبتلا که بيماران مروری مشاهده شد

 می احتمالی استعداد به پوسيدگی پایينی دارند، که عامل

پيت و فيشور  رفتن بين از و پروگزیمال تماس فقدان تواند

در این نوع  .(30)باشد دندان مينای سایش و حذف در اثر ها

AI و برخی دندان ها  رویش دندان با مشكل مواجه است

مينا در  .ریشه تحليل یافته، رویش پيدا کنند ممكن است با

نوع هيپو مچور نرم و اپک است و دارای لكه های سفيد، زرد 

 .یا قهوه ای می باشد و به راحتی از عاج زیرین جدا می شود

در نوع هيپوکلسيفيه مينا اغلب سایش یافته است و از عاج 

. زیرین مدت زمان کوتاهی پس از رویش دندان جدا می شود



 545   (: گزارش مورد یینايم ی)آژنز GΙنوع  کيپوپلاستيه مپرفكتایآملوژنزا

 

 42/پياپی 5485  تابستان     /دوم   /شماره  نوزدهم مجله تحقيق در علوم دندانپزشكی/دوره  

 
 

 

دندانها به شدت به تغييرات حرارتی حساس هستند و به 

  .(31)رنگ قهوه ای تيره در می آیند

AI  در. باشد می همراه نيز کرانيوفاسيال مشكلات برخی با 

 اسپی قوس تنگ، ماگزیلای قوسگاهی  بيماران این

 اسكلتی بایت اپن و صورت تحتانی ارتفاع افزایش معكوس،

 در اسكلتی بایت اپن که وجودی با. (033 32)شود می دیده

 سایر به نسبت ایمپرفكتا آملوژنزیس به مبتلا بيماران

 این با مرتبط مكانيسم ولی (33)است تر شایع جمعيت

 .است نشده مشخص درگيری

 AI را آملوژنز که شود می ایجاد هایی ژن در جهش اثر در 

وراثت،  الگوهای از طریق انواع مختلف و کنند می کنترل

 یا( AR) مغلوب اتوزومال ،( AD) غالب اتوزومال شامل

، Xدر انواع وابسته به  .(34)یابند انتقال می Xوابسته به 

اختلال ناشی از جهش ژن آملوژنين و در انواع اتوزوم غالب، 

 سندرم یک اخيراً .(35)ژن اناملين دچار اختلال می شود

 هشد گزارش لثه هيپرپلازی و AI با مرتبط مغلوب اتوزومال

ژنوم بيماران مبتلا به این  توالی تعيين از استفاده با است که

 .(36)کردند شناسایی FAM20A ژن  در جهشی را سندرم،

 Nitayavardhanaبراساس یک مطالعه مروری که توسط 

 جنراليزه و هيپوپلاستيک مينای و همكاران انجام شد،

 FAM20A جهش دارای همه بيماران در لثه هيپرپلازی

مينایی  هيپوپلازی دارای های . دندان(20)شده بود مشاهده

 بين فاصله ایجاد باعث توانند می و شده تخریب سرعت به

 شوند عمودی صورت ابعاد کاهش و مال اکلوژن ، دندانی

در افراد مبتلا به این  مكرر طور به که هایی یافته دیگر

رویش  دائمی های دندان شود شامل می سندرم مشاهده

و  شيری های دندان مدت طولانی اقی ماندنب ، نيافته

 های یافته این .(29)می باشد پالپ داخل کلسيفيكاسيون

 به وجود جهش را دندانپزشک تواند می رادیوگرافی و بالينی

 ،طبق مطالعات .(29)بيمار مشكوك کند  FAM20A در ژن

 و بروز سنگ کليه مستقيم نه چندان محكمی بين رابطه

احتمال ایجاد سنگ  .(24)رددا وجود FAM20A جهش

کم گزارش  AI1G جوانی در افراد مبتلا به در سنين کليه

 سنگهای بالينی بروز زمان  تعيين همچنين ،(25)شده است

 شود می توصيه بنابراین. است بينی پيش غيرقابل کليوی،

 طور به AI1G به مبتلا بيماران در کليوی وضعيت که

 (29)شود کنترل منظم

AI کاهش به منجر تواند می که است دیج مشكل کی 

 روانی و فيزیولوژیكی مشكلات از برخی و زندگی کيفيت

 به را نفس به اعتماد کاهش و جامعه از دوری ، لذا(34)شود

 چالش بيماران این دندانپزشكی در درمان. (37)دارد دنبال

 موفق درمان برای گاید لاین مشخصی .(38)های فراوانی دارد

 طرح درمان این بيماران. (39)نشده است بيان بيماران این در

 وضعيت اختلال، شدت سن، عواملی مثل به وابسته

. (40)می باشد بيمار همكاری ميزان اقتصادی و -اجتماعی

مصرف  اصلاح رژیم غذایی، پيشگيرانه شامل درمان های

 کاربرد. بهداشت می باشد آموزش و فلوراید های مكمل

 انجام دایمی دوره دندانهای طی در ميتواند موضعی فلوراید

 .(37)شود

 نتيجه گيری

 مراحل در باید که است اختلال نوعی AI ، خلاصه طور به

 از ناشی های تخریب تا شود داده تشخيص اوليه وسن کم

 برای دندانپزشكی مكرر ملاقات های. برسد حداقل به آن

انجام  و دهان تقویت بهداشت پریودنتال، وضعيت بهبود

 بيماران است. نياز مورد پيشرونده های تخریب یغربالگر

 ارتودنسی نيازمند درمان AI هایپوپلاستيک فرم به مبتلا

درمان بادوام  برای ممكن اکلوژن بهترین آوردن بدست برای

 اتمام محض به. می باشند در آینده تر ترميمی و پروتزی

 بيمارانی تمام برای دهان کامل پروتز بازسازی ، اسكلت رشد

 تخریب و سایش از جلوگيری برای برند می رنج AI از هک

 ، عمودی ابعاد دادن دست از از جلوگيری و ها دندان بيشتر

 .مورد نياز است
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