Atatiirk Univ. Dis Hek. Fak. Derg.
J Dent Fac Atatiirk Uni
Supplement: 12, Yil: 2015, Sayfa: 149-155

Derleme/Review

AMELOGENEZIS IMPERFEKTA: SINIFLAMA, TESHIS VE TEDAVI (DERLEME)

AMELOGENESIS IMPERFECTA: CLASSIFICATION, DIAGNOSIS AND

Dt. Fatih DEMIRCI"

Makale Kodu/Article code: 1929
Makale Gonderilme tarihi: 21.10.2014
Kabul Tarihi: 05.01.2015

TREATMENT (REVIEW)

Dt. Abdulsamet TANIK™*
Yrd. Doc. Dr. Sedat GUVEN"

OzZET

Amelogenezis imperfekta (Al), kalitimsal gecis
gosteren, sut ve daimi dislerdeki minenin yapisini,
miktarini ve bilesimini etkileyen genetik bir mine
gelisim anomalisidir. Bu hastalik fenotipik olarak;
hipoplastik, hipokalsifiye, hipomatir ve hipomatiir-
hipoplastik ile beraber gdzlenen taurodontizm olmak
lUzere dort ana tipte siniflanabilmektedir. Amelogenezis
Imperfekta’nin siit ve daimi dislerde estetik gériiniim,
fonksiyon, okluzyon, fonasyon ve diseti saghdi tzerin-
deki olumsuz etkileri, geleneksel dis tedavilerinden
daha farkli yaklagimlari giindeme getirmektedir. Bu
makalede Amelogenezis imperfekta vakalarinda
siniflama, teghis, ve tedavi kriterlerinin derlenmesi
amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Amelogenezis
Siniflama, Teghis ve Tedavi

imperfekta,

ABSTRACT

Amelogenesis imperfecta (AI) is a genetic abnormality
of enamel development that shows  hereditary
transmission and affects the structure, amount and
composition of the primary and permanent teeth
enamel. Phenotypically this disease can be classified
into four main types; hypoplastic, hipocalcified,
hipomature and taurodontism observed with
hipomature-hypoplastic. The negative effects of
amelogenesis imperfecta on aesthetics, function,
occlusion, phonation and gingival health of primary
and permanent teeth produces a different approach
than conventional dental treatment. In this article,
classification,diagnosis and treatment of amelogenesis
imperfecta cases is aimed to search.

Key Words: Amelogenesis Imperfecta, Classification,
Diagnosis and Treatment.

GIRIS

Amelogenezis imperfekta(Al), kaltimsal
gecis gosteren, siit ve daimi diglerdeki minenin yapi-
sini, miktarini ve bilesimini etkileyen genetik bir mine
gelisim anomalisidir. Genellikle otozomal dominant ya
da otozomal resesif gegis gosterir; X-kromozomuna
badli gecisler seyrektir. Kalitimsal mine defektlerinin
biiylik cogunlugu Al olarak tanimlanmaktadir.'
Yapilan epidemiyolojik galismalarda goriilme sikhidinin
1:700 ile 1:15000 arasinda oldugu rapor edilmistir.>*

Al' de, minedeki problemlere ek olarak
konjenital dis kayiplan, anterior open-bite, pulpal
kalsifikas- yonlar, dentin displazileri, kék ve kuron
rezorpsiyon- lari, hipersementoz, kok malformasyonlari
ve dislerin erlipsiyonunda anormallik gériilebilir.>*?

ETYOLOJi

Dis olusumu sirasinda mine, ilk dnce, mine-
dentin birlesiminde yeni olusan dentin katmani
ylizeyinde gorilmektedir. Amelogenezisin sekretuar
safhasl sirasinda apozisyonel biiylime ile mine tabakasi
kalinhigi artmaktadir. Ameloblastlarin sekresyon alanin-
dan uzaklasacak sekilde, dogrusal hareketlerinin eslik
ettigi, mevcut mine ylizeyi tizerinde mine proteinlerinin
devam eden birikimi ile apozisyonel bliyiime olmak-
tadir. Mine kristalleri uzanimlarina bagli olarak yetersiz
apozisyonel bliyiime, mine tabakasinin patolojik olarak
ince veya hipoplastik olmasina neden olmaktadir.'*

AI' nin kalitsaliginin nedeni bircok patolojik
olayin mine defektlerinden sorumlu oldugunu goster-
mektedir. Mine matriks proteinlerinin, mineralizasyo-
nun baslamasi ve kristal biiyiimenin diizenlemesi gibi
minenin sekillenmesi esnasinda farkl safhalarda etkili
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oldugu dislnilmektedir. Minenin olusumda ok etkili
olan mine proteinlerinin islev. gdérmemesi mine
defektlerine yol acabilir.!>® AI' Ii dislere sahip olan
hastalarin minesinde yetersiz mineral de vardir.'”
Arastirmacilar, A'li minenin normal mineye gére
%10-30 daha az mineral icerdigini saptamiglardir,81°
Bu tip diglerin mine prizmalarinda eksiklik olmasindan
dolay, bu bosluklarin renklendirici ve boyayici
maddelerle doldugu tespit edilmistir.?

Mine olusumunda toplam 5 genin (AMELX,
ENAM, KLK4, MMP20 ve DLX3) rol oynadidi bildirilmis-
tir.2122 Normal mine olusumunda kritik gérevleri olan
bu genlerin mutasyonu sonucu Al olusmaktadir.
Amelogenin geninin  (AMELX; Xp22.3-p22.1, OMIM
*300391) mutasyonu X ‘e bagli Al' ye, enamelin
geninin (ENAM; 4921, OMIM *606585) mutasyonu ise
otozomal kalitimli Al' ye neden olmaktadir. Kallikrein-4
(KLK4; 19qg13.3-q13.4, OMIM *603767), matrix
metalloproteinase 20 (MMP-20; 11g22.3-q23, OMIM
*604629) ve Distal-Less Homebox 3 (DLX3; 17g21.3-
g22, OMIM *600525) gibi diger genler ise, bazi Al
gesitlerinin ortaya cikmasinda etkili olabilecedinden
arastiriimaya devam edilmektedir.?2

SINIFLANDIRMA

Al fenotip olarak, hipoplastik, hipokalsifiye,
hipomature ve hipomatiir-hipoplastik ile beraber
gbzlenen taurodontizm olmak lizere dort ana tipte
siniflanabilmektedir. Bu dort ana grup klinik, histolojik,
radyolojik ve genetik 6zelliklerine gore yaklasik 14 alt
gruba ayriimaktadir.!*?® AI' de bircok alt gruba rag-
men bu hastalarda dig hassasiyeti, estetik ve fonksiyon
yetersizligi gibi benzer semptomlar gdzlenir.® Al hasta-
larinda gdzlenen mine malformasyonlarinin gesitliligi,
etkilenen minenin kalinlik, sertlik ve dizglnligine
bagl olarak degismektedir. Bu parametrelerdeki fark-
liliklar, Amelogenezisin farkli evrelerinde meydana
gelmesinden kaynaklanmaktadir.?’%8

Al icin cok sayida siniflandirma olup bunlar
arasinda en cok kabul edilen; hastalidin genetik
gecisini ve ayni zamanda Kklinik o6zelliklerini de
tanimlayan Witkop ve Sauk? tarafindan yapilan
1976'daki siniflandirmadir. Witkop?® 1989'de gézden
gecirerek yeni bir Al siniflandirmasi énermigtir(Tablo
1).

Tip I (Hipoplastik tip)

Olgularin ¢odunlugunu olusturan Tip I Al' de
mine matriksinin olusumu yetersizdir; mine kalsifi-
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yedir; ancak ¢ok incedir. Hipoplazi alanlarinda gukurlar
ve oluklar saptanir. Digler sarimtirak kahverengi renk-
tedir, dokulari plrizlidir ve disler arasi alan genisle-
mistir. Mine defektlerinin biylk oldugu alanlarda den-
tin ylzeyi giplaktir. Radyolojik olarak, mine ve dentin
dansitesi benzerdir. Hipoplastik A’ nin siddetli formun-
da mine, klinik ve radyografik olarak izlenememek-
tedir.26,29-32

Tablo 1. Witkop’ a gére Al siniflandirmasi®® (1989)

Tip 1 Hipoplastik

1A [ipoplastik, gukurcuklu otozomal dominant
1B Hipoplastik, lokalize otozomal dominant
1C Hipoplastik, lokalize otozomal resesil

D Hipoplastik, diiz olozomal dominant

IE Hipoplastik, diiz x’e baglh dominant

IF Hipoplastik, piiriizli otozomal dominant

1G Mine agenezisi, otozomal resesif
Tip 11 Hipomatiir
1A Hipomatiir, pigmente otozomal resesil
1B Hipomatiir, x’e bagh resesif
Ic Karla kaph goriintiisii veren, otozomal dominant

Tip 111 Hipokalsifiye

A Otozomal dominant
1B Otozomal resesif
Tip IV Hipomatiir- hipoplastik ile birlikte taurodontizm
IVA Hipomatiir-hipoplastik taurodontizm ile birlikte, otozomal dominant
IVB Hipomatiir-hipoplastik taurodontizm ile birlikte, otozomal resesif

Normal dis gelisiminde, mine kristalleri son
uzunluklarina, mine tabakasi son kalinlidina ulasti-
dinda, mine kristalitlerini ayiran organik matriks yikima
ugramakta ve geri emilmektedir. Sonraki asamada,
mine kristallerinin yan ylizeylerinde meydana gelen
mineral depozisyonu ile mine tabakasi olgunlagsmak-
tadir.'*?® 2° Mine kristalitlerinin kaliniginda artisin
oldugu olgunlasma safhasi, 3-4 yil kadar stirmektedir.
Bu silireg, mine tabakasinin yeterli sertlije ulagmasi
icin gerekmektedir.?®

Tip II (Hipomatiir tip)

Organik matriksin uygun bir sekilde uzaklasti-
riimasinda ve mine tabakasi sertliginin artisinda ortaya
cikan problemler, patolojik olarak yumusak veya Al’
nin hipomatir tipinin olusmasina neden olmaktadir.
Dislerin kuronlari normal boyutta, komsu diglerle
kontaktadir; fakat benekli ve kahverengimsi sari mine
yumusaktir ve dentine yakin radiodansitededir.

Olgularin %?20' sini olusturur. Minenin kalinhgi
normaldir. Ancak normale oranla yumusak, oldukca
benekli ve sarimsi renkte bir yapi gdsterir. Var olan
mine pargaciklar halinde doékulir.
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Olgularin bir bdliminde, &zellikle 6n diglerin
yalnizca kesici yiiziinde mine vardir, koleye dogru
mine giderek azalir; bu 0zellijinden dolayr ‘kar
sapkasl "na benzetilir,22%30

Tip III (Hipokalsifiye tip)

Hipokalsifiye Al’ da, mineralizasyon problemleri
cok daha siddetlidir. Olgularin %10'unu olusturan Tip
III Al olgularinda mine matriksinin olusumu ve kalinhi&
normaldir; ancak kalsifikasyon yetersizdir; bu nedenle
mine ¢ok yumusaktir. Dis slrmesini takiben hizla
asinmaktadir. Sit digleri sari-turuncu renktedir. Dentin
ylzeyini Orten yumusak mine matriksi zamanla
yerinden ayrlir. Bu hastalarda hipokalsifiye mine ve
acida cikan dentin gevresel faktorlerin etkisiyle kolayca
boyanir; dislerde sari-kahverengi opak bir renklesme
saptanir. Bu tip hastalarda dis tasi ¢ok hizli olugsmakta,
akut ve kronik periodontitis gelismektedir.2%3%3!

Tip IV (Hipoplastik-Hipomatiir tip)

Tip I ve Tip II olgularinin ortak 6&zelliklerinin
saptandi§i Al tipidir (Tablo 2). Dislerin vestibill
ylzlerinde gok sayida benek bigiminde defektler vardir.
Bu hastalarda ayrica ‘taurodontizm” bulgusu da
saptanir,2%30:32

TESHiS

Codunlukla vakanin  klinik ve radyolojik
verilerine bakilarak fenotipe gore teshis konulur (Tablo
2). Aile dykisi, soyadacinin cizilmesi, klinik muayene
ve detayli kayit formlari herhangi bir potansiyel kalitim
durumunda klinik teghisin ana hatlarini olusturmak-
tadir. Mine proteinlerini kodlayan genlerdeki defektler,
genellikle vicudun diger bdélimlerini etkilemeden,
mine malformasyonlarina neden olmaktadir. Ancak
mine defektleri ile iligkili farkli genetik sendromlarda
bulunmaktadir.?®

Her ne kadar klinik gdzlemler tanida 6nemli bil-
giler verse de kesin tani laboratuar ortaminda
yapilacak birtakim tetkikler sonucunda koyulabilir.>*

TEDAVI

Farkli Al tiplerinin tedavisi spesifik Al tirli ve
etkilenen minenin karakterine baglhdir.'® Al' nin sadece
mine {zerindeki etkisi dedil stomatolojik sistemde
neden oldudu problemlerde dikkate alinmalidir (Tablo
3).
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Tablo 2. Al tiplerinin genel gériinimii®

Tip Klinik Gériiniimii

Kuron boyu kilgtikten
normale degigir,

Hipoplastik
(TipD)

Normalden inceye
Olukdar,

Mine Kahnl Radyolojik

Giiriiniim

Kahitim

Otozomal
dominant,
resesif’ ya da

Mine normal,
dugak kontrast

yok, renk normalden
opak beyaz, sar,
kahverengi

Diglerin belirgin krem
opak sar / kahverengi,
yumusak , piiriizlil ve
benekli yilzey. dis
hassasiyeti ve open bite
Opak beyaz,Sari-
kahverengi, yumusak
piiriizlii mine yiizeyi,
open bite, dis
hassasiyeti ve yaygn
caleulus olusumu

Hipomatiir
(Tip 1)

Hipokalsifiye
(Tip 11D

Benekli beyaz/san,
Kahverengi kogik digler [
proksimal kontak
olmayabilir,
Taurodontizm

Taurodontizm
(TipIV)

Normal kalmlskta,
benekli yaps,
Kirlgan ve kolay
aginir

Normal kalnlikta,
lanlgan ve kolay
aginir. dentinden
kolay ayrilir

Normal,

alanlar ve qukurlar

X kromozom

meveut

Mine kontrasti
dentine yalan

Otozomal
dominant,

rescsif ya da
X kromazom

Mine kontrast: Otozomal
dominant,

resesif’

dentine yakn ya da
dasiik siirmemig
kuronlar normal

matfolojide

Otozamal
dominant

Mine kontrast:
normal yakin
dentinden yaksek,
genig pulpa odasi

lipomineralize

Tablo 3. AI' nin neden oldugu genel problemler

Digsel Problemler

Estetik Problemler

Mine defektleri
Hipersensitivite
Abrazyon

Pulpa kalsifikasyonu, pulpa
tasi

Kanal malformasyonu
Kuron-Kok rezorpsiyonu
Hipersementozis
Gingival hiperplazi

Dig gurukleri
Taurodontizm

« Dens in dente

+ Proksimal kontakt
eksikligi(Diestemalar)

» Renklesme

« Konik ve silindirik disler

Ortodontik Problemler

> Malokllizyon, Ters Spee egrisi
* Omega sekilli maksiller ark

> Vertikal bliylime paterni

- Digsel ve iskeletsel open bite

Fonksiyonel Problemler

Periodontal Problemler

« Okluizal Dikey Boyutta

+Kotl adiz hijyeni

Kayiplar +Periodontitis
* Yetersiz gigneme fonksiyonu «Odematdz ve hiperemik
 Multiple gémiik digler gingiva
- Konjenital dis
eksikligi(Agenesis)
Fonasyon

Al’ nin estetik gdriiniim, fonksiyon, okliizyon,

fonasyon ve diseti sagligi

Uzerindeki olumsuz etkileri

geleneksel dis tedavilerinden daha farkh yaklagimlari
giindeme getirmektedir. Ancak bu hastalidin tedavisi
sadece estetik ve fonksiyon sikintilarinin giderilmesi
bakimindan degil hastanin sosyo-psikolojik durumunun

pozitif agidan

etkilenmesi

bakimindan da ¢ok

Onemlidir. Bu hastalarin tedavi plani, hastanin yasi,

sosyoekonomik durumu, ag

1z igi durumu, hastaligin tipi

ve siddeti gibi bircok faktérden etkilenmektedir.3®
Yaygin hipokalsifiye ve hipomatiir Al ile goriilen

termal, kimyasal ve mekan
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hassasiyeti olmasi, yeterli cigneme fonksiyonu ve
uygun oral hijyeni gergeklestirmek igin tum digleri
kapsayan erken tedavi gerekebilir,*36

Ciddi etkilenen Al tiirlerinde tedavi genellikle
form, fonksiyon ve estetigi korumak icin siit dislenme
(2-6 yas), erken kansik dislenme (6-11 yas) ve daimi
dislenme (11 yas ve Uzeri) olarak birden ¢ok
asamadan olusur. TUm dislerin mevcut oldugu zaman
gec ergenlik veya erken eriskinlik donemine kadar
gecikebilir, disler tamamen siirdiigiinde etrafindaki
diseti ylksekligi stabil olur. Eger vyeterli dis eti
ylksekligi yoksa periodontal cerrahi ile sekillendirilerek
daimi restorasyonlara gegilebilir.®

Al agir formlarinda koruyucu tedavi primer
dislenme doéneminde baslar. Bu dénemde amag asiri
duyarligi onleme, dis dentisyonunu korumak ve
fonksiyonel  okllizyonun  saglanmasidir. Bu tip
hastalarda tedavi yaklasimi gelistirirken dental, estetik,
psikolojik, iskeletsel ve fonksiyonel faktorler goz
éniinde bulundurulmalidir.3>3¢

Ideal tedavi yaklasimi A’ nin tipine ve defektin
ozelligine gére degisir. Ornedin bonding uygulamalari
Al hipoplastik dislerin restorasyonunda ¢ok etkili
olabilir iken hipomineralize ve zayif mine (hipokalsifiye,
hipomatiir)  formlarinda uygulama sadece mineye
yapilirsa retansiyon icin giivenilir olmayabilir.3®3’

Al Hipokalsifiye tiirdeki mineler baz durum-
larda geleneksel restoratif yaklagimlar veya yapistirma
islemleri icin kétii adaylardir.” Mine gatlamaya ve hizli
asinmaya yatkindir. Fakat cogu durumda Hipoplastik
Al tirlerinde malforme digleri ciiriikten korumak ve
estetidi saglamak icin restoratif tedaviler uygulanmak-
tadir. Hipoplastik disler genellikle mineye retansiyon
iceren restoratif tedaviler icin uygun, ince ve / veya
gukurlu bir yapi olsa da, gayet iyi mineralize mine
vardir. Al’ nin klinik varyasyonlarina gére minenin asit
uygulama paterni sklerotik minede oldugu gibi farklilik
gostermektedir.38:3°

Yeni dentin bonding sistemleri dentine
baglanmada ilk sistemlere gére daha giivenilirdir.”
Ayni zamanda yeni sistemler mine prizmasina daha
etkili niifus ederek anormal mine ve dentin yapisinda
geleneksel yontemlerden daha dayanikli bir baglanma
sadlar. Bu konuyla ilgili rapor edilen vakalarda siddetli
mine defektleri olmasina ragmen seramik restorasyon-
larin baglanmasinda basarili olunmustur ve adezyonla
ilgili birkag komplikasyon gelismistir. Laminate veneer-
lerde marjinal adaptasyon ve adezyon problemleri
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dezavantajlari olarak belirtilebilir.**** Anterior dislerin
sekli, buylkligl veya rengi diizeltiimek istendiginde,
kompozit rezinler veya porselen veneerler kullanilabilir.
Restoratif tedavilerle kapatilamayan diestemalarda ise
ortodontik tedavi tercih edilebilir.**

Sundell** yaptigi arastirmada, Al’ nin hipokal-
sifiye tiplerinde kuron restorasyonu ve protetik tedavi
yontemleri ile, hipoplastik tiplerinde diglerin kompozit
rezinlerle restore edilebilecegini bildirmistir. Ancak
okliizal ve vertikal boyutta bir azalma s6z konusu
oldugunda hastanin ideal okliizyonunu saglamak igin
overdenture protezler, kuron restorasyonu ve onley
restorasyonlar gibi protetik tedaviler &nerilmek-
tedir.** Bu tip hastalarda sorun olan estetik, fonk-
siyon, fonasyon ve dislerdeki asinma nedeniyle vertikal
boyutun diismesi tedaviyi gerektirmektedir,*

Al hipomatiir ve hipokalsifiye tiplerinde mine
hasari ciddi dedilse geleneksel yaklagimlar ile restore
edilebilir. Bonding restorasyonlar minenin mineral
icerigi ve glictine bagh olarak basarili olabilir. Fakat hi-
pokalsifiye ve hipomatiir Al tiirlerinde ciddi mine hasa-
rinda protetik yaklasim tercih edilmelidir. Minenin ye-
tersiz oldugu durumlarinda paslanmaz celik kuronlar,
primer ve erken silrekli dislenmede de kullanila-
bilir, ¥4

Hipomatiir ve hipokalsifiye Al tiirlerinde open
bite vakalari sik ortaya giktifindan bu tip hastalarda
ortodontik tedavi de gerekmektedir.”’ Bilindigi gibi
malokluzyonlarin ortodontik tedavisi braketler kullani-
larak yapilir. Braketler genellikle mine {izerine bonding
uygulamasi ile yerlestirilir. Minenin yetersiz oldugu Al
durumlarinda, ortodontik braket ortodontik bantlar
kullanarak yerlestirilebilir.  Birgok  malokluzyonun
tedavisi yalniz ortodonti ile tedavi edilebilirse de,
genellikle Al ile iliskili siddetli iskeletsel open bite
vakalarinda ortognatik cerrahi gerekebilir. Farkh Al
tipleri ile iligkili cesitli digsel ve iskeletsel bulgularin
dizeltiimesi icin multidisipliner midahale gerekebilir.
Karmagik Al hastalarinin dental tedavisi, primer ve
sekonder dislenme asamalarindan olusan ok sayida
uzman dis hekimini igerebilecek sekilde onlarca yila
yayilabilir, 4849

Sonug olarak yapilan bircok calismada Al
hastalarinda sabit metal- porselen ve tam porselen
kuronlar, paslanmaz gelik kuronlar, porselen- kompozit
veneerler, kompozit restorasyonlar, inlay/onley, over-
denture uygulamalari ile tedavi edilebilmektedir. %053
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Kisaca Al hastalarinda tedavi kapsami koruyucu
dis hekimligi uygulamalarn ve restoratif tedavilerden,
hareketli ve sabit protetik tedavilere kadar uzanir.

SONUC

Al hastalarinin tedavi planlamasinda hastanin
yasl, sosyo-ekonomik durumu, hastaligin tipi, siddeti
ve hastanin adiz i¢i durumu gibi pek cok faktor etkili
olmaktadir. Bu tir hastalarda zamanla birlikte doku
yikiminin artmasi ve erken dis kayiplarinin énlenmesi
acisindan tedaviye miimkiin oldugunca erken yaslarda
baglamak 6nemlidir. AI' nin sadece mine (izerindeki
etkisi dedil, stomatolojik sistemde neden oldugu
problemlerde dikkate alinmalidir. Bu sebepten dolayi
multidisipliner yaklasim yararhdir.

KAYNAKLAR

1. Koyutirk A, Kahvecioglu F, Sener Y, Gokalp A.
Gegici overdenture protezler ile rehabilite edilen
amelogenezis imperfekta: Olgu sunumu. CU Dis
Hek Fak Derg 2006; 9: 41-5.

2. Koroglu A, Ekren O, Kurtoglu C. Farkh tip
amelogenezis imperfektall hastalarin  protetik
rehabilitasyonu: iki olgu sunumu. Atatiirk Uni Dig
Hek Fak Derg 2012; 5 : 34-9

3. Backman B. Amelogenesis imperfecta-clinical
manifestations in 51 families in a northern Swedish
country. Scand J Dent Res. 1988;96:505-16.

4, Sundell S. Hereditary amelogenesis impertecta an
epidemiological, genetic and clinical study in a
swedish child population. Swed Dent J (Suppl)
1986;31:1-38.

5. Lykogeorgos T, Duncan K, Crawford PJM, Aldred
MJ. Unusual manifestations in  X-linked
amelogenesis imperfecta. Int ] Paediatr
Dent 2003; 13: 356-61.

6. Peters E, Cohen M, Altini M. Rough hypoplastic
amelogenesis imperfecta with follicular
hyperplasia. Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1992;
74: 87-92.

7. Yip KH, Smales RJ. Oral rehabilitation of young
adults with amelogenesis imperfecta. Int J
Prosthodont 2003; 16: 345-9.

8. Seow WK. Clinical diagnosis and management
strategies of amelogenesis imperfecta variants.
Pediatr Dent 1993;15:384-93.

153

DEMIRCI, TANIK, GUVEN

9. Coffield KD, Phillips C, Brady M, Roberts MW,
Strauss RP, Wright JT. The psychosocial impact of
developmental dental defects in people with
hereditary amelogenesis imperfecta. J Am Dent
Assoc 2005;136:620-30.

10. Ayers KM, Drummond BK, Harding W], Salis SG,
Liston PN. Amelogenesis imperfecta-
multidisciplinary management from eruption to
adulthood: Review and case report. N Z Dent J
2004;100:101-4.

11. Persson M, Sundell S. Facial morphology and open
bite deformity in amelogenesis imperfecta. Acta
Odontol Scand 1982;40:135-44.

12. Aren G, Ozdemir D, Firatli S, Uygur C, Sepet E,
Firati E. Evaluation of oral and systemic
manifestations in anamelogenesis imperfecta
population. J Dent 2003;31:585-91.

13. Backman B, Adolfsson U. Craniofacial structure
related to inheritance pattern in amelogenesis
imperfecta. Am J Orthod Dentofacial Orthop
1994;105:575-82.

14 Kirziodlu Z, Ciftci Z. Dis yapisi ile iligkili genetik
malformasyonlar. Siileyman Demirel Univ Dis Hek
Fak Derg 2009 ; 1: 21-30.

15. Mardh CK, Backman B, Simmons D, Golovleva I,
Gu TT, Holmgren G, MacDougall M, Forsman-Semb
K. Human ameloblastin gene:  Genomic
organization  and mutation  analysis  in
amelogenesis imperfecta patients. Eur J Oral Sci
2001; 109: 8-13.

16. Collier PM, Sauk 1]J, Rosenbloom SJ], Yuan ZA,
Gibson CW. An amelogenin gene defect associated
with human X-linked amelogenesis imperfecta.
Arch Oral Biol 1997; 42: 235-42.

17. Collins MA, Mauriello SM, Tyndall DA, Wright JT.
Dental anomalies associated with amelogenesis
imperfecta: A radiographic assessment. Oral Surg
Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod 1999; 88:
358-64.

18. Backman B, Angmar-Mansson B. Mineral
distribution in the enamel of teeth with
amelogenesis imperfecta as determined by
quantitive microradiography. Scand ] Dent Res,
1994; 102: 193-7.

19. Wright JT, Kula K, Hall KI, Simmons JH, Hart TC.
Analysis of the tricho-dento-osseous syndrome

genotype and phenotype. Am J Med Genet 1997; 72:
197-204.




Atatiirk Univ. Dis Hek. Fak. Derg.
J Dent Fac Atatiirk Uni
Supplement: 12, Yil: 2015, Sayfa: 149-155

20. Crawford PJ], Aldred MJ. Clinical features of a
family with X-linked amelogenesis imperfecta
mapping to a new locus (AIH3) on the long arm of
the X chromosome. Oral Surg Oral Med Oral Pathol
1993; 76: 187-91.

21. Wright JT. The molecular etiologies and associated
Phenotypes. Am J Med Genet A 2006; 140: 2547-
55.

22. Stephanopoulos G, Garefalaki ME, Lyroudia K.
Genes and related proteins involved in
amelogenesis imperfecta. J Dent Res 2005; 84:
1117-26.

23. Sholapurkar AA, Joseph RM, Varghese 1M,
Neelagiri K, Acharya SRR, Hegde V, Pai KM, Bhat
M. Clinical diagnosis and oral rehabilitation of a
patient with amelogenesis imperfecta: a case
report. J Contemp Dent Pract 2008; 9: 92-8.

24. Iwasaki K, Bajenova E, Somogyi-Ganss E, Miller M,
Nguyen V, Nour-keyhani H, Gao Y, Wendel M,
Ganss B. Amelotin-a NovelSecreted, Ameloblast-
specific Protein. J Dent Res 2005; 84: 1127-32.

25. Lee SK, Lee ZH, Lee S], Ahn BD, Kim Y], Lee SH,
Kim JW. DLX3 mutation in a new family and its
phenotypic variations. J Dent Res 2008; 87: 354-7.

26. Hu JC, Chun YH, Al Hazzazzi T, Simmer JP. Enamel
formation and amelogenesis imperfecta. Cells
Tissues Organs 2007;186:78-85.

27. Witkop CJ, Sauk JJ. Heritable defects of enamel.
In: Stewart RE, Prescott GH (eds). Oral facial
genetics. St.Louis; Mosby: 1976;156-93.

28. Witkop CJ Jr. Amelogenesis imperfecta,
dentinogenesis imperfecta and dentin dysplasia
revisited: problems in classification. J Oral Pathol
1989;17:547-53

29. Simmer JP, Hu JC. Dental enamel formationand its
impact on clinical dentistry. J Dent Educ 2001;
65:896-905.

30. Wright J. The diagnosis and treatment of
dentinogenesis imperfecta and amelogenesis
imperfecta. Hellenic Dent J 1993;2:17-24.

31. Tulga F. Bir olgu nedeniyle amelogenesis
imperfekta: Kalitim sekli, klinik, histolojik bulgulari
ve tedavisi. AU Dis Hek Fak Derg 1992; 19: 169-
74.

32. Ayna E, Celenk S, Kadiroglu ET. Restoring function
and esthetics in 2 patients with amelogenesis
imperfecta: Case report. Quintessence Int 2007;
38: 51-3.

154

DEMIRCI, TANIK, GUVEN

33. Forestier IB, Molla M, Verloes A, Berdal A. The
genetic basis of inherited anomalies of the teeth:
Part 1: Clinical and molecular aspects of non
syndromic dental disorders. Eur J Hum Genet

2008;51:273-91.

34. Timen EC. Amelogenezis Imperfekta: Siniflamas,
klinik teshis ve tedavi yaklagimlari (derleme). Dicle

Dighek Derg 2009; 10: 58-62.

35. Williams WP, Becker LH. Amelogenesis imperfecta:
functional and esthetic restoration of a severely
compromised dentition. Quintessence Int 2000;
31: 397-403.

36. Wright JT, Waite P, Mueninghoff L, Sarver DM.
The multidisciplinary approach managing enamel
defects. JADA 1991;122:62-5.

37. Seow WK, Amaratunge A: The effects of acid-
etching on enamel from different clinical variants
of amelogenesis imperfecta: an SEM study. Pediatr
Dent 1998;20:37-42.

38. Sanchez-Quevedo C, Ceballos G, Rodriguez IA, et
al:  Acid-etching effects in hypomineralized
amelogenesis imperfecta. A microscopic and
microanalytical study. Med Oral Patol Oral Cir Bucal
2006;11:E40-3.

39. Kwong SM, Tay FR, Yip HK, et al: An
ultrastructural study of the application of dentine
adhesives to acid-conditioned sclerotic dentine. J
Dent 2000;28:515-28.

40. Turkun LS. Conservative restoration with resin
composites of a case of amelogenesis imperfecta.
Int Dent J 2005;55:38-41.

41. Yamaguti PM, Acevedo AC, de Paula LM.
Rehabilitation of an adolescent with autosomal
dominant amelogenesis imperfecta: case report.
Oper Dent 2006;31:266-72.

42. Kostoulas I, Kourtis S, Andritsakis D, et al:
Functional and esthetic rehabilitation in
amelogenesis  imperfecta  with  all-ceramic
restorations: a case report. Quintessence Int
2005;36:329-38.

43. Bowley JF, Stockstill JW, Attanasio R. A
preliminary diagnostic and treatment protocol.
Dent Clin North Am 1992;36:551-68.

44, Sundell S. Hereditary amelogenesis imperfecta.
Swed Dent J 1986;10:151-63.

45, Tengiin A, Ozer F. Restoring function and esthetics
in a patient with amelogenesis imperfecta: A case
report. Quintessence Int 2002;33:199-204.




Atatiirk Univ. Dis Hek. Fak. Derg.
J Dent Fac Atatiirk Uni
Supplement: 12, Yil: 2015, Sayfa: 149-155

46. Sari T, Usumez A. Restoring function and esthetics
in a patient with amelogenesis imperfecta: a
clinical report. J Prosthet Dent 2003;90:522-5.

47. Cartwright AR, Kula K, Wright JT. Craniofacial
features associated with amelogenesis imperfecta.
J Craniofac Genet Dev Biol 1999;19:148-56.

48. Hoppenreijs TIM, Voorsmit RACA, Freihofer HPM.
Open bite deformity in amelogenesis imperfecta
Part 1: an analysis of contributory factors and
implications for treatment. ] Cranio-Maxillo Surg
1998;26:260-6.

49. Sadighpour L et al. Fixed Rehabilitation of an ACP
PDI Class III Patient with Amelogenesis
Imperfecta. J Prosthodont 2009; 18; 64-70.

50. Patil PG, Patil SP. Amelogenesis imperfecta with
multiple impacted teeth and skeletal class III
malocclusion: Complete mouth rehabilitation of a
young adult. J Prosthet Dent 2014;111:11-5.

51. Robinson FG, Haubenreich JE. Oral rehabilitation
of a young adult with hypoplastic amelogenesis
imperfecta: A clinical report. J Prosthet Dent
2006;95:10-3.

52. Sengun A, Ozer F: Restoring function and esthetics
in a patient with amelogenesis imperfecta: a case
report. Quintessence Int 2002;33:199-204.

53. Miloglu O, Karaalioglu OF, Caglayan F, Yesil ZD.
Pre-eruptive coronal resorption and congenitally
missing teeth in a patient with amelogenesis
imperfecta: a case report. Eur J Dent 2009;3:140-
4,

54. Ayna B, Ayna E, Hamamci N, Celenk S, Bolgiil B.
Amelogenezis imperfektali iki hastada estetik ve
fonksiyonun saglanmasi: olgu sunumu. CU Dis Hek
Fak Derg 2008;11;113-7.

55. Halicioglu K, Karaalioglu F, Kiig N, Oktay H.
Amelogenezis imperfektanin interdisipliner tedavisi:
vaka raporu Atatiirk Univ Dis Hek Fak Derg 2011;
21; 125-8.

155

DEMIRCI, TANIK, GUVEN

Yazisma Adresi

Dt. Fatih Demirci

Dicle Universitesi

Dis Hekimligi Fak.

Protetik Dis Tedavisi AD
Diyarbakir, Turkiye,

fax: +904122488100

Tel. 4905303059090

e-mail: fatihdemirci.dr@gmail.com



http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fixed+Rehabilitation%20of%20an%20ACP%20PDI%20Class%20III%20Patient%20with%20Amelogenesis%20Imperfecta
mailto:dentistsedat49@hotmail.com

