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Genetica en parodontitis

Parodontitis is een complexe, multifactoriële ziekte en men gaat ervan uit dat de vatbaarheid voor parodontitis erfelijk bepaald 

is. De laatste jaren is veel onderzoek gedaan naar genetische factoren als risicodeterminanten in relatie tot parodontitis. Op dit 

moment wordt uitgegaan van een model van de vatbaarheid voor parodontitis waarin het genotype van de patiënt centraal staat. 

De ziekte (fenotype) is echter ook afhankelijk van de aanwezigheid van microbiologische risicofactoren, leefstijlfactoren en de 

interactie tussen deze factoren en de genen. Een groot aantal kandidaatgenen is bestudeerd in relatie tot parodontitis. De meest 

onderzochte kandidaatgenen coderen voor eiwitten die een rol spelen in het aangeboren afweersysteem. Het lijkt erop dat sommige 

varianten van kandidaatgenen (genetische polymorfismen) in het IL1-gencluster en in de FcγR-genen mogelijk met parodontitis zijn 

geassocieerd. Maar tot op heden is er geen sterk bewijs welke genen en polymorfismen in het ziekteproces een zodanige sleutelrol 

spelen dat ze de vatbaarheid voor parodontitis vergroten. Derhalve zijn genetische testen voor parodontitis nog niet zinvol.
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Inleiding
Parodontitis is een complexe, multifactoriële ziekte. Onder-
zoek naar genetische factoren als risicodeterminanten in 
relatie tot parodontitis heeft recent een vlucht genomen 
(Loos et al, 2005). Op dit moment wordt uitgegaan van 
een model van de vatbaarheid voor parodontitis waarin 
het genotype van de patiënt centraal staat. De expressie van 
de aandoening (fenotype) is echter ook afhankelijk van de 
aanwezigheid van microbiologische risicofactoren, de leef-
stijlfactoren en de interactie tussen genen en omgevings- en 

leefstijlfactoren (afb. 1). Daarnaast moet rekening worden 
gehouden met het feit dat bepaalde verworven systemi-
sche ziekten de weerstand van de patiënt kunnen verla-
gen en daarmee de vatbaarheid voor parodontitis kunnen 
vergroten.

Erfelijke factoren bij parodontitis
In de parodontologie heeft men vele jaren aangenomen dat 
mensen die gedurende lange tijd hun mond slecht verzor-
gen, gingivitis krijgen en uiteindelijk parodontitis met verlies 

Afb. 1. Parodontitis is een multifactoriële ziekte. In het middenkader zijn schematisch de chromosomen getekend waarop het erfelijke materiaal ligt. 

Dit bepaalt de vatbaarheid voor parodontitis in reactie op omgevings-  en leefstijlfactoren.
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van gebitselementen. Maar een van de eerste onderzoeken 
waaruit reeds kon worden afgeleid dat sommigen meer 
risico lopen op het krijgen van parodontitis dan anderen, is 
een onderzoek uit 1966 (Trott en Cross, 1966). In elke leef-
tijdscategorie blijkt het percentage gebitselementen dat ver-
loren gaat door parodontitis altijd hoger dan het percentage 
patiënten dat gebitselementen verliest door parodontitis. 
Met andere woorden relatief veel gebitselementen gaan ver-
loren door parodontitis bij een relatief kleine groep mensen. 
Dit fenomeen werd ook gevonden door Burt et al (1990).
 Het concept van een individueel risico voor het krijgen 
van parodontitis werd verder bevestigd in een longitudinaal 
onderzoek naar de natuurlijke ontwikkeling van parodonti-
tis bij een groep mensen in Sri Lanka (Loë et al, 1986). Voor 
deze personen was geen enkele mondzorg beschikbaar en 
zelf deden zij ook niets aan mondverzorging. In dit cohort 
konden 3 groepen worden onderscheiden: een groep die 
geen parodontale afbraak vertoonde (11%), een groep met 
matige progressie van parodontale afbraak (81%), en een 
groep met een hele snelle parodontale afbraak (8%).
 Sinds begin 1990 heeft men zich gerealiseerd dat vaker 
dan verwacht broers en zussen van patiënten met juveniele 
parodontitis ook aan parodontitis lijden. In een Amerikaans 
onderzoek waaraan 77 broers of zussen van 39 patiënten 
met gelokaliseerde of gegeneraliseerde juveniele parodon-
titis deelnamen, werd aangetoond dat bijna 50% van de 
broers en zussen ook juveniele parodontitis had (Bough-
man et al, 1992). Deze bevindingen zijn zeer opmerkelijk 
omdat op basis van epidemiologisch onderzoek in de Ver-
enigde Staten een prevalentie van 0,16 tot 2,49% zou mogen 
worden verwacht (Loë en Brown, 1991). Familiaire aspecten 
van adulte parodontitis zijn ook in een Nederlandse popu-
latie onderzocht. Er werden 24 families geselecteerd met in 
elke familie 1 patiënt, een echtgeno(o)t(e) en 1 tot 3 kinde-
ren (Petit et al, 1994). De patiënten waren tussen 30 en 50 
jaar oud en de kinderen tussen 3 maanden en 15 jaar. Uit 
de resultaten bleek dat bij de kinderen in de leeftijd van 10 
tot 15 jaar ten minste 45% 1 parodontale pocket van 5 mm 
met aanhechtingsverlies had. Dit percentage is veel hoger 
dan de prevalentie van parodontitis die is gevonden in een 
epidemiologisch onderzoek in Amsterdam. Hierbij bleek 
dat bij 15-jarigen slechts 5% een pocket van 5 mm met aan-
hechtingsverlies had (Van der Velden et al, 1989).
 Onderzoek onder tweelingen is uiterst geschikt om erfe-
lijke aspecten van parodontitis te onderzoeken (Michalo-
wicz et al, 1991; Corey et al, 1993; Michalowicz et al, 1999; 
Michalowicz et al, 2000). De conclusie uit deze onderzoeken 
is duidelijk: de familiaire clustering van parodontitis wordt 
niet bepaald door bacteriën of leefstijlfactoren, maar erfe-
lijkheid lijkt de basis te vormen voor het vóórkomen van 
parodontitis.

Humaan genoom en genetische polymorfismen
Variantvormen van een gen op een specifieke chromosoom-
locatie (locus) worden allelen genoemd. Een polymorfisch 

gen is een gen waarvan de allelen in een zodanige frequentie 
in een populatie voorkomen dat de normale variant (N-allel) 
bij minder dan 99% van de mensen voorkomt. Dus als in 
een bepaalde populatie voor een gen bijvoorbeeld 2 allelen 
bestaan, komt het zeldzame R-allel (van het Engels woord 
‘rare’) in die populatie voor met een frequentie van meer dan 
1%. Als in een bepaalde populatie voor een bepaalde locus 
verschillende allelen tegelijkertijd bestaan, spreekt men van 
genetische polymorfismen (Loos en Van der Velden, 2003).
 Een polymorfisme is een variatie in het DNA die ontstaat 
door een mutatie. Alle organismen ondergaan een bepaalde 
mate van spontane mutaties door normale celfuncties of 
door interacties met de omgeving. Een mutatie die slechts 
één enkele nucleotide beïnvloedt, heet een puntmutatie. 
Lang niet alle mutaties kunnen worden gerepareerd en 
worden dus doorgegeven aan het nageslacht. De meest 
voorkomende puntmutatie heet transitie. Hierbij wordt 
een nucleotide vervangen door een andere nucleotide. Dat 
is bijvoorbeeld de vervanging van een guanine-cytocine 
nucleotidepaar met een adenosine-thymine nucleotidepaar 
of andersom. De transitie heeft kort geleden de naam ‘single 
nucleotide polymorphism’ (SNP) gekregen (Schork et al, 
2000).
 Een SNP heeft meestal geen biologisch effect, maar soms 
wel, bijvoorbeeld als een transitie plaatsvindt in het code-
rende gedeelte van een gen. Dan kan dit resulteren in een 
aminozuursubstitutie en dientengevolge in een veranderd 
eiwit met misschien wel een veranderde functie. Als een 
transitie plaatsvindt in de promoterregio (transcriptieregu-
lerend netwerk) van een gen, kan een gewijzigde genregu-
latie plaatsvinden. De veranderde regulatie van het gen kan 
leiden tot onder- of overexpressie van het gen, mogelijk met 
biologische gevolgen. Single nucleotide polymorphisms 
komen het meest voor van alle soorten polymorfismen. 
Men schat dat ze in iedere 300 tot 1.000 basisparen voorko-
men. Er zouden dus ten minste 3 x 106 van deze polymor-
fismen kunnen bestaan.
 Andere soorten genetische polymorfismen ontstaan door 
‘deleties’ of ‘inserties’. Een eenvoudige vorm van deze poly-
morfismen doet zich voor als een enkele nucleotide verdwijnt 
(deletie) of juist extra wordt ingebouwd (insertie), met in 
potentie dezelfde effecten als beschreven voor de transitie.
 Polymorfismen worden gebruikt in epidemiologische 
onderzoeken naar de genetische achtergrond van een 
ziekte. Als van individuele deelnemers aan een onderzoek 
het genotype is vastgesteld en als de frequenties van geno-
typen in de onderzoeksgroep bekend zijn, kunnen ook de 
frequenties van het N- en het R-allel worden vastgesteld. 
Elk allel en elk daaruit voortvloeiend genotype heeft een 
bepaalde frequentie in de populatie. Indien men op zoek 
is naar een SNP dat verband houdt met een ziekte, dient 
men te onderzoeken of de frequenties van het N- en het 
R-allel variëren tussen een groep met en een groep zonder 
de ziekte. Het is belangrijk op te merken dat mondiaal ver-
schillende bevolkingsgroepen verschillende frequenties van 
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een genotype hebben. Dit betekent dat elke groep met de 
ziekte, in ieder geval etnisch gezien, zijn eigen controlegroep 
moet hebben.

Genetisch onderzoek in de parodontologie
Als men al het huidige onderzoek naar genetische aspec-
ten in de parodontologie op een rij zet, blijkt dat het aantal 
onderzoeken, en vooral ook het beperkte aantal deelnemen-
de proefpersonen in een onderzoek, eigenlijk te klein is om 
conclusies te trekken (Loos et al, 2005). Bovendien zijn de 
onderzoekspopulaties vaak verschillend van afkomst, zoals 
mensen van blank-Europese afkomst of Japanners. Resul-
taten voor een bepaalde etnische onderzoekspopulatie zijn 
niet zonder meer vergelijkbaar met of toepasbaar op een 
andere etnische populatie. Als men bijvoorbeeld dragers 
van een bepaald R-allel van een gen voor parodontitis ver-
gelijkt met een controlegroep, is er een grote variatie zicht-
baar tussen verschillende onderzoeken, zelfs als men zich 
beperkt tot groepen met dezelfde etnische achtergrond.
 In het vervolg wordt een beperkt overzicht gegeven van 
mogelijke genetische risicofactoren voor parodontitis. Dit 
overzicht is voornamelijk gebaseerd op de kandidaatgen 
benadering. Hierbij hebben de onderzoekers goede argu-
menten voor een bepaalde rol die een gen zou kunnen spe-
len in de pathofysiologie van parodontitis. Daarom kandi-
deren ze dit gen en gaan onderzoeken of genetische variaties 
in het gen geassocieerd zijn met ziekte of gezondheid (Loos 
et al, 2005). Toch kan men ook zonder vooropgezet con-
cept een gen voor parodontitis ontdekken. Door middel 
van onderzoek bij een bepaalde familie waar een ziekte 
met een heel sterk fenotype, een alles-of-niets-aspect, zich 
op een klassieke Mendeliaanse wijze manifesteert, kan een 
parodontitisgen worden gevonden. Op deze manier is het 
ziektegen voor het Papillon-Lefèvre-syndroom ontdekt, 
een ziekte die wordt gekenmerkt door hyperkeratose van de 
handpalmen en de voetzolen en door ernstige prepuberale 
en/of juveniele parodontitis.

Het Papillon-Lefèvre-syndroom
Parodontitis wordt regelmatig gezien bij syndromen waar-
aan een enkelvoudige genmutatie ten grondslag ligt (Kinane 
en Hart, 2003). Vaak worden deze syndromen gekarakteri-
seerd door een structurele of immunodeficiëntie. Het Papil-
lon-Lefèvre-syndroom is relatief uniek omdat hierin paro-
dontitis 1 van de 2 karakteristieken is en niet een bijkomend 
verschijnsel. Het gemuteerde gen ligt op chromosoom 11 
(Fischer et al, 1997; Laass et al, 1997; Hart et al, 1998). Dit 
gen codeert voor het lysosomaal protease-cathepsine-C-gen 
(CTSC-gen) (Toomes et al, 1999). De verscheidene mutaties 
in dit laatste gen leiden tot een volledig functieverlies van 
het genproduct. Meer dan 40 mutaties in dit gen die resul-
teren in het Papillon-Lefèvre-syndroom, zijn nu in de litera-
tuur beschreven (Selvaraju et al, 2003; De Haar et al, 2004, 
Noack et al, 2004). Alleen volledig functieverlies van dit gen 
leidt tot het Papillon-Lefèvre-syndroom. Een restactiviteit 

van minimaal 13% van de normale functie is voldoende om 
het syndroom te voorkomen (Hewitt et al, 2004).
 Mutaties in het CTSC-gen zijn ook ontdekt in gevallen 
van prepuberale parodontitis zonder de andere kenmerken 
van het Papillon-Lefèvre-syndroom (Hart et al, 2000). Maar 
lang niet alle gevallen van prepuberale parodontitis hebben 
een mutatie in het CTSC-gen. Dit geeft aan dat prepube-
rale parodontitis een genetisch heterogene aandoening is, 
waar sommige gevallen een variant van Papillon-Lefèvre- 
syndroom zijn (Hewit et al, 2004).

Modificerende genen voor parodontitis
Modificerende genen gedragen zich niet op een klassiek 
Mendeliaanse wijze omdat zowel hetero- als homozygote 
personen voor een bepaald genetisch polymorfisme niet 
per se de ziekte krijgen (Loos en Van der Velden, 2003; Loos 
et al, 2005). Andere genetische factoren, interacties tussen 
genen onderling en/of interacties tussen genen en omge-
vingsfactoren moeten aanwezig zijn om parodontitis te krij-
gen. Dit is per definitie het geval bij complexe ziekten.
 Nog nauwelijks bekend is welke genen als modificerende 
genen zijn betrokken bij parodontitis. In tabel 1 staat een 
overzicht van kandidaatgenen die mogelijk zijn betrokken 
bij de pathofysiologie van parodontitis en die als zodanig 
zijn onderzocht. Het valt bij deze lijst op dat onderzoekers 
duidelijk een relatie zoeken met een verstoord afweersy-
steem bij de pathogenese van parodontitis, terwijl genen 
die zijn betrokken bij de structuur van het parodontium 
of bij het transport van essentiële voedingsstoffen niet of 
nauwelijks zijn genoemd en/of onderzocht.

Belangrijke kandidaatgenen voor parodontitis
De genen die coderen voor de eiwitten interleukine (IL) 
IL-1α, IL-1β en IL-1Ra (receptorantagonist) heten respec-
tievelijk IL1A, IL1B en IL1RN. Deze genen liggen dicht bij 
elkaar in een IL-1 gencluster op chromosoom 2.
 De SNP’s in het IL1B-gen lijken risicodeterminanten voor 
parodontitis, in ieder geval bij mensen van blanke Europe-
se afkomst (Kornman et al, 1997; Korman en Di Giovine, 
1998). Het zou zowel aan de vatbaarheid voor als aan de 
ernst van parodontitis een bijdrage kunnen leveren. Daar-
naast is gesuggereerd dat het N-allel beschermend zou zijn, 
tenminste bij Chilenen (Quappe et al, 2004). Er is daarente-
gen ook literatuur die deze relatie niet vindt. Daarom wordt 
het N-allel hier alleen genoemd als een mogelijke risicode-
terminant (Diehl et al, 1999; Parkhill et al, 2000). Verder is 
het dragerschap van de variant (R-allel) van het IL1B +3954 
bij Aziaten zo laag (< 3%), dat er met parodontitis nooit een 
relatie kan worden gevonden.
 In 1997 is gerapporteerd over de combinatie van poly-
morfismen in het IL1A -889 en in het IL1B +3954 (Korn-
man et al, 1997). Als op beide posities de variant aanwezig 
was, vonden de onderzoekers een associatie met de ernst 
van parodontitis onder niet-rokende patiënten van blanke 
Europese afkomst. Deze combinatie wordt het ‘samenge-
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steld IL1-genotype ad modum Kornman’ genoemd. Gezien 
dit veelbelovende resultaat zijn er veel onderzoeken gestart 
naar dit samengestelde IL1-genotype. Zoals wel vaker in 
de wetenschappelijke literatuur wordt gezien, is het initiële 
enthousiasme getemperd door contrasterende of negatieve 
resultaten. Sommigen vonden geen associatie met de ernst 
van parodontitis, anderen zagen het samengestelde genoty-
pe alleen als risicodeterminant voor de ernst van parodon-
titis bij patiënten van West-Europese afkomst die juist wel 
rookten (Loos et al, 2005; Huynh-Ba et al, 2007). Onderzoek 
suggereert een rol voor het ‘samengesteld IL1-genotype ad 
modum Kornman’ in combinatie met de genetische variatie 
in het ILRN-gen bij niet-rokers, op voorwaarde dat zowel 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans als Porphyromonas 

gingivalis in de subgingivale microflora ontbreken (Laine 
et al, 2001). Het is dus de vraag of het samengesteld IL1-
genotype een risicodeterminant is voor parodontitis wan-
neer andere bekende risicofactoren niet aanwezig zijn. Het 
onderzoek van Laine et al (2001) is belangrijk omdat niet 
alleen genotypen zijn onderzocht, maar omdat deze ook in 
verband zijn gebracht met andere risicofactoren, de com-
plexiteit van parodontitis in ogenschouw nemend.
 Genpolymorfismen in de groep van genen die coderen 
voor een aantal IL-1-eiwitten lijken veelbelovende moge-
lijke risicodeterminanten voor parodontitis. Dit geldt echter 
alleen voor mensen van blanke Europese afkomst, dus bij 
lange na niet voor de gehele wereldbevolking. 

FcγR-genen
De literatuur vermeldt een aantal onderzoeken die poly-
morfismen hebben onderzocht in de genen die coderen 
voor Fc-gammareceptoren (FcγR). De meest onderzochte 
genen zijn FcγRIIA, FcγRIIIA en FcγRIIIB. Bij alle 3 heeft de 
genetische variatie een functieverandering in het gecodeer-
de eiwit tot gevolg. Daarom worden deze polymorfismen 
belangrijk geacht en zijn ze onderzocht in relatie tot allerlei 
chronische aandoeningen, ook in relatie tot parodontitis. Bij 
zowel mensen van blanke Europese afkomst als bij mensen 
van het zwarte ras is het dragerschap van een R-allel relatief 
hoog, namelijk 63 tot 77%. Onder Japanners is het drager-
schap echter lager, namelijk 39 tot 50%. Het blijkt dat bij 
Japanners en bij personen van het zwarte ras het FcγRIIA-
polymorfisme niet is geassocieerd met parodontitis of met 
de ernst ervan. In 2 onderzoeken met blanke Europese 
mensen werden wel associaties tussen SNP’s in FcγRIIA 
en parodontitis gevonden (Loos et al, 2003; Yamamoto et 
al, 2004). De associaties waren echter met het N-allel (H 
op 131) gevonden, in tegenstelling tot eerdere hypothesen 
waarin naar voren was gebracht dat het R-allel met paro-
dontitis zou kunnen zijn geassocieerd (Wilson en Kalmar, 
1996). Een relatie met juveniele/postadolescente parodon-
titis werd ook gevonden. Bovendien was de parodontitis 
ernstiger bij mensen die drager waren van het N-allel.
 Het is aannemelijk dat één of meer polymorfismen in het 
FcγR-gencluster geassocieerd zijn met adulte parodontitis 
en/of met juveniele dan wel postadolescente parodontitis. 
Er zijn hiervoor aanwijzingen in de literatuur, waarbij ook 
verschillende etnische groepen zijn bestudeerd. De bevin-
dingen zijn vooral interessant omdat de genpolymorfismen 
een functioneel effect hebben.

Genen van aangeboren immuniteit
Polymorfismen in de genen die coderen voor receptoren 
op gastheercellen voor bacteriën en hun bestanddelen zijn 
bijzonder interessant. Een voorbeeld is het CD14-gen dat 
codeert voor een membraangebonden eiwit en dat functio-
neert als een receptor voor lipopolysaccharide van gramne-
gatieve bacteriën. Enkele onderzoeken waaraan uitsluitend 
mensen van blanke Europese afkomst meededen, rappor-

Gen Gecodeerd eiwitproduct

 

ACE Angiotensine-converterend enzym

CARD15 (NOD2) Caspase recruitment domain-15

CCR5 Chemokinereceptor-5

CD14 CD-14

ER2 Oestrogeenreceptor-2

ET1 Endotheline-1

FBR Fibrinogeen

FcγRIIA Fc-γ-receptor IIa

FcγRIIB Fc-γ-receptor IIb

FcγRIIIA Fc-γ-receptor IIIa

FcγRIIIB Fc-γ-receptor IIIb

FPR1 N-formylpeptidereceptor-1

IFNGR1 Interferon-γ-receptor-1

IL1A Interleukine-1α

IL1B Interleukine-1β

IL1RN Interleukine-1-receptorantagonist

IL2 Interleukine-2

IL4 Interleukine-4

IL6 Interleukine-6

IL10 Interleukine-10

LTA Lymphotoxine-α

MMP1 Matrixmetalloproteïnase-1

MMP3 Matrixmetalloproteïnase-3

MMP9 Matrixmetalloproteïnase-9

MPO Myeloperoxidase

NAT2 N-acetyltransferase-2

PAI1 Plasminogeen-activator-inhibitor-1

RAGE Receptor ‘advanced glycation end products’

TGFB Transformerende groeifactor-β

TIMP2 ‘Tissue inhibitor’ van matrix metalloproteinase-2

TLR2 ‘Toll-like’-receptor-2

TLR4 ‘Toll-like’-receptor-4

TNFA Tumornecrosefactor-α

TNFR2 Tumornecrosefactorreceptor-2

VDR Vitamine D-receptor

Tabel 1. Kandidaatgenen en hun gecodeerde eiwitproduct die zijn onderzocht 

in relatie tot parodontitis.
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teerden over het CD14-260-polymorfisme bij patiënten 
met adulte parodontitis (Holla et al, 2002; Folwaczny et 
al, 2004a). In deze onderzoeken zijn geen associaties met 
parodontitis gevonden. Ook in een Japans onderzoek is 
deze associatie niet gevonden. Toch is een toegenomen fre-
quentie van het CD14 -260 R-allel gerapporteerd bij patiën-
ten met een ernstige vorm van parodontitis, vergeleken met 
patiënten met een minder ernstige vorm (Holla et al, 2002). 
In een recent Nederlands onderzoek met een redelijk aantal 
patiënten met ernstige parodontitis en gezonde controle-
personen was het R-allel van CD14 -260 geassocieerd met 
parodontitis, ook als rekening werd gehouden met bacteri-
ologische parameters en roken (Laine et al, 2005).
 ‘Toll-like’-receptoren zijn verantwoordelijk voor de her-
kenning van bacteriële bestanddelen en vervolgens voor de 
signaaltransductie van het celoppervlak naar cytoplasma en 
celkern. Tot op heden is slechts op beperkte schaal onder-
zocht of genpolymorfismen voor ‘toll-like’-receptoren geas-
socieerd zijn met parodontitis. Hoewel men speculeert dat 
deze polymorfismen een belangrijke rol zouden kunnen 
spelen als risicodeterminant voor parodontitis, is er tot nu 
toe geen relatie met parodontitis gevonden (Folwaczny et al, 
2004b; Laine et al, 2005).
 Samenvattend: enkele kandidaatgenen die coderen voor 
celreceptoren in de aangeboren immuniteit, lijken een kans 
te hebben om geassocieerd te zijn met parodontitis. Verder 
onderzoek is echter gaande. Onderzoekspopulaties moeten 
groter zijn en beter gedefinieerd en moeten een homogenere 
fenotypering hebben. De interacties tussen de aangeboren 
immuniteit en paropathogenen zal een sterk aandachtspunt 
zijn in de komende jaren.

Andere kandidaatgenen
Er zijn nog veel andere kandidaatgenen die zijn bestudeerd 
in relatie tot parodontitis. Deze kandidaatgenen zijn niet 
in dit artikel beschreven, maar wel genoemd in tabel 1. De 
vaak beperkt bruikbare resultaten zijn samengevat in een 
overzichtsartikel (Loos et al, 2005).

Conclusies
Tot op heden zijn er voor juveniele, postadolescente en adulte 
parodontitis geen eenduidige ziektegenen geïdentificeerd bij 
mensen zonder systemische ziekten. Er is echter een groot 
aantal kandidaatgenen bestudeerd in relatie tot parodontitis, 
waarbij men uitgaat van een modificerende rol in het ziekte-
proces. De meeste kandidaatgenen coderen voor eiwitten die 
een rol spelen in het afweersysteem. Het lijkt erop dat som-
mige polymorfismen in het IL1-cluster en in de FcγR-genen 
mogelijk met parodontitis zijn geassocieerd. Maar lang niet 
alle onderzoeken geven een consistent beeld (tab. 2). Som-
mige onderzoeken vinden bijvoorbeeld alleen een resultaat 
als er kleine subgroepen zijn gemaakt. De combinatie van 2 
of meer genetische variaties zal vaker worden getest en men 
kan verwachten dat in de toekomst genpolymorfismen in 
verschillende genclusters worden gecombineerd en worden 

getoetst in multivariantieanalyses waarbij de huidige geac-
cepteerde microbiologische en leefstijlfactoren worden mee-
genomen. Vooralsnog wordt ervan uitgegaan dat de vatbaar-
heid voor parodontitis erfelijk is bepaald, maar tot op heden 
is er geen sterk bewijs welke genen en polymorfismen in het 
ziekteproces een zodanige sleutelrol spelen dat ze de vatbaar-
heid voor parodontitis vergroten. Derhalve zijn genetische 
testen voor parodontitis nog niet zinvol.
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Summary

Periodontitis is a complex, multifactorial disease and the suscepti-

bility is genetically determined. In the last decade a multitude of 

research projects on genotyping of patients and controls in search 

of putative genetic risk factors has been performed. The disease 

(phenotype) however is also dependent on the presence of environ-

mental and lifestyle factors, and their interaction with the various 

genes. Many candidate genes have been proposed and studied in 

relation to periodontitis. Most of the studied candidate genes code 

for proteins that play a role in the innate immune system. Some 

variants of candidate genes (gene polymorphisms) in the IL1 gene 

cluster and the FcγR genes are possibly associated with periodontitis. 

However till today there is no strong evidence for target genes and 

gene polymorphisms that play a key role in the susceptibility to and 

severity of periodontitis. Therefore genetic testing for periodontitis 

is currently not indicated.
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