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บทคัดยอ 

 

        การสรางเคลือบฟนไมสมบูรณ เปนความผิดปกติทางพันธุกรรมที่มีมาแตกําเนิดของ

กระบวนการสรางเคลือบฟน  ซึ่งปรากฎความผิดปกติทั้งในชุดฟนนํ้านมและฟนแทโดยไมเกี่ยวของ

กับความผิดปกติของระบบอ่ืนๆ การสรางเคลือบฟนไมสมบูรณมีรูปแบบการถายทอดทาง

พันธุกรรมที่หลากหลายขึ้นอยูกับยีนที่ควบคุม การกลายพันธุของยีนที่เกี่ยวของกับการสรางเคลือบ

ฟนไมสมบูรณที่แตกตางกันสงผลตอฟโนไทปที่แตกตางกันของเคลือบฟน ยีนอีนาเมลลินเปนยีนที่

มีความจําเพาะตอฟน เชื่อวายีนดังกลาวมีบทบาทในการควบคุมการสรางและการยื่นยาวของผลึกแร

ธาตุในการสรางเคลือบฟน การ กลายพันธุของยีนอีนาเมลลินสัมพันธกับสาเหตุการเกิดภาวะพรอง

ของเคลือบฟนในผูปวยที่มีการสรางเคลือบฟนไมสมบูรณ งานวิจัยน้ี มีวัตถุประสงคเพื่อ ศึกษา

ความสัมพันธระหวางการกลายพันธุของยีนอีนาเมลลินกับการสรางเคลือบฟนไมสมบูรณ ทําการ

วิเคราะหการกลายพันธุโดย ครอบคลุมเบสสวนที่จะ ถอดรหัสออกมาเปนโปรตีนทั้งหมด ศึกษา ใน

ผูปวยที่มีการสรางเคลือบฟนไมสมบูรณจํานวน 6 คนและกลุมควบคุม จํานวน  100 คน ผลการ

วิเคราะหไมพบการกลายพันธุของยีนอีนาเมลลินในกลุมผูปวยที่ทําการศึกษา  จากผลการศึกษา พบ

เพียงสนิปสในผูปวยเหลาน้ีซึ่ง เปนการกลายพันธุที่ไมกอใหเกิดโรค แตเปนการเปลี่ยนแปลงที่พบ

ไดในคนปกติที่อาจเพิ่มความเสี่ยงตอการมีการสรางเคลือบฟนไมสมบูรณได  นอกจากน้ีงานวิจัยน้ี

ยังไดรายงานความผิดปกติของฟนที่พบรวมกับการสรางเคลือบฟนไมสมบูรณเชน การมีฟนเกิน 
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ฟนเชื่อมติดกัน เหงือกงอกเกินโดยทั่วไปในชองปาก รอยโรคโปรงรังสีที่สัมพันธกับการไมขึ้นของ

ฟนในกลุมผูปวยที่ทําการศึกษาคร้ังน้ีดวย 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 

 

 

 

Thesis Title  Mutation Analysis of Enamelin Gene (ENAM) in Patients with 

Amelogenesis Imperfecta 

 

Author   Mr. Sathian Suravisankul 

 

Degree  Master of Science (Dentistry) 

 

Thesis Advisor  Prof. Dr. Anak Iamaroon 

 

 

ABSTRACT 

 

 

        Amelogenesis imperfecta (AI) is a hereditary defect of abnormal enamel 

formation which affects both primary and permanent dentitions without other organ 

disorders.  It can have different inheritance patterns depending on the gene that is 

altered.  Mutation of different genes associated with AI show different phenotypes in 

enamel.  ENAM is a tooth-specific gene which is thought to play a role in enamel 

crystallite growth regulation and elongation in amelogenesis.  Mutations of ENAM are 

known to be the causes of hypoplastic AI.  This research aimed to study the 

association between ENAM mutations and hypoplastic AI.  Mutation analysis was 

performed covering all the coding regions of ENAM in six patients with hypoplastic 

AI and 100 Thai controls.  The present study indicates that the AI in these studied 

families was not caused by ENAM mutations.  These findings reveal the single 

nucleotide polymorphisms which are not pathogenic, but these variants may increase 

the risk of AI. Moreover, some dental anomalies associated with AI, such as 

supernumerary teeth, fusion, gingival overgrowth and pericoronal lesions associated 

with unerupted teeth, are also reported in this research. 


