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| artiklen omtales geners mulige betydning for udviklingen af marginal
parodontitis, og det konkluderes, at der ikke eksisterer en genetisk test,
der kan anvendes til at bedgmme det enkelte individs risiko for stor
parodontal sygdomsaktivitet. Dermed er det med den aktuelle viden
naturligvis ikke i overensstemmelse med god klinisk praksis at tilbyde
gennemfgrelse af gentest til patienterne. Ligeledes omtales genetisk test
af den subgingivale mikroflora, og det konkluderes, at en genetisk test
af subgingivale bakterier kun tilfgrer en beskeden information, hvis
nytte - med mulig undtagelse af visse befolkningsgrupper af afrikansk
oprindelse - er meget begraenset. De etiske problemer knytter sig til
sygeligggrelse af raske personer, til etablering af frygt og til betaling for
en ydelse, der savner fagligt grundlag.

ed den genteknologiske udvikling er der &bnet
M muligheder for afdeekning af genetiske variationer
i forbindelse med sygdom. Ikelvandet pa denne
udvikling opstar det naturlige spergsmal, om man ved under-
spgelse af genkompositionen hos det enkelte individ kan
bestemme tilbgjeligheden til udvikling af en given sygdom eller
til givne sygdomsforleb. Der rejser sig herved en reekke etiske
temaer, der allerede for en del ar siden havde pressens beva-
genhed (1,2). I neerveerende artikel spges nogle af de etiske pro-
blemstillinger kort belyst med fokus pa marginal parodontitis.
Som en del af problemstillingen er det veesentligt at forsta,
hvordan gener kan have betydning for sygdomsudviklingen,
hvorfor dette gennemgés nedenfor.
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Da parodontitis forarsages af bakterier i tandplak, og efter-
som forskellige bakterier kan have forskelligt patogent poten-
tiale, kunne analyse af plakkens sammenszetning ved under-
sogelse af bakteriernes gener ogsd teenkes at veere nyttigt.
Relevansen heraf diskuteres kort.

Sammenhangen mellem genkomposition og sygdom
For en lang reekke sygdomme er det velkendt, at arvelighed
indgar som en komponent i sygdommens atiologi og patoge-
nese, og det kan ikke undre, at den markante inter-individu-
elle forskel i feestetabsudvikling og respons pa behandling
hos parodontitispatienter med sammenlignelig plakerfaring
er sogt forklaret ud fra genetisk betingede forskelle i det im-
munologiske respons pa bakterierne. De senere artiers vee-
sentlige fremskridt i forstaelsen af genernes betydning har sa-
ledes medfort et gget indblik i reguleringen af veertsresponset
ved infektion. Det star klart, at genomet i hgj grad kontrolle-
rer de talrige interaktioner mellem inflammationsprocessens
mange komponenter, og man har derfor forsegt at identificere
forskelle i de gener, som kunne teenkes at have betydning for
forlgbet af den parodontale infektions- og inflammations-
proces. Betydningen af denne forskning understreges af, at
@ndringer i DNA-molekylets nukleotidsekvenser vil kunne
nedarves og saledes resultere i arvelige forskelle i sygdomstil-
bejelighed.

Inter-individuel variation i nukleotidsekvensen et bestemt
sted i DNA’et betegnes genetisk polymorfi. Hvis forskellen

Hovedbudskap
Hvordan er gener knyttet til udvikling af marginal paro-
dontitis?
Er der grundlag for genetisk test af parodontitispatienter?
Er der grundlag for genetisk test af den subgingivale

mikroflora?

Den etiske udfordring er sygeligggrelse og betaling for nyt-
telos test.
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kun involverer et enkelt nukleotid, tales om «single nucleotide poly-
morphism» - SNP (3). Hvis den pageeldende polymorfi forekommer
pa begge kromosomparrets dele, er genotypen homozygot, mens en
heterozygot genotype indebeerer, at den kun forekommer pa det ene
af kromosomerne i et kromosompar. Andringer i DNA-sekvenser
kan opsta i forbindelse med celledeling, enten spontant eller som
folge af kemisk eller stralemeessig pavirkning. ZAndringer i DNA-
sekvenser kaldes ogsa mutationer, om end denne betegnelse oftest
anvendes om aendringer, der medfgrer sygdom.

Opdagelsen af de genetiske polymorfier har stimuleret forskere til
at identificere «kandidat-gener» med betydning for udvikling af
medicinske og odontologiske sygdomme. Kandidat-genernes fore-
komst er blevet underspgt i patientgrupper med bestemte sygdomme
sammenlignet med raske kontrolgrupper, idet der derved kan opnas
et indtryk af, om der er sammenhaeng mellem de enkelte polymorfier
og sygdommene.

De genetiske polymorfier, der isser har interesse, viser sig ved
sekvensforskelle i gener, der koder for syntetiserede proteiner og cel-
lulzere receptorer, der er involveret i de inflammatoriske processer.
Ikke kun marginal parodontitis, men ogsd talrige andre sygdomme
har multifaktoriel baggrund. Der er derfor spgt efter forklaringer pa
en lang raekke kroniske inflammatoriske sygdomme i samspillet
mellem gener og omgivelser. Det har i den forbindelse overraskende
vist sig, at sygdomme sé forskellige som fedme og astma har ligheder
pa det molekyleere og cellulaere plan (4). Der er saledes identificeret
adskillige sygdomsrelaterede polymorfier, der kan taenkes at forklare
dele af de reaktionsforskelle, som betinger individets tilbgjelighed til
disse og andre sygdomme. Imidlertid tyder underspgelser pa, at de
enkelte geners betydning for udvikling af sygdom er begraenset. Det
har fx vist sig, at sygdomsassocierede gener kun star for 1 9% af arve-
ligheden for type 2-diabetes til trods for, at arvelighedsunderspgelser
har vist, at neaere sleegtninge med type 2-diabetes indebaerer en 3-4
gange gget risiko for at fi sygdommen (5-7). Der synes saledes ikke
at veere nogen simpel sammenhseng mellem genkomposition og
individuel tilbgjelighed til sygdom.

Dette indebeerer fx, at en genetisk test for identifikation af syg-
domstilbgjelighed ved type 2-diabetes er nyttelgs (4). Det betyder
dog ikke, at de enkelte sekvensforskelle i gener, der er relateret til det
immunologiske respons, er uden betydning for sygdomsudviklingen,
men der ligger formentlig en kombination af en lang raekke sekvens-
forskelle bag det, der i klinikken opleves som forskellig tilbgjelighed
til sygdom (4).

I den forbindelse er det vigtigt, at ikke alle genetiske forskelle ngd-
vendigvis kommer til udtryk i det enkelte individ. Mekanismer uden
for generne, betegnet epigenetiske mekanismer, er saledes afgerende
for, om generne bliver gjort tilgeengelige og afleest. For yderligere
uddybning vedr. epigenetik kan henvises til (8). Det betyder, at om
end en given genetisk forskel er til stede i de celler, der har betyd-
ning for det immunologiske respons, er det ikke sikkert, at denne for-
skel kommer til udtryk i den inflammatoriske proces. Forskelle i de
epigenetiske mekanismer er dermed ogsa afgerende for cellernes
reaktionsmgnstre, og miljofaktorer kan pdvirke de epigenetiske
mekanismer. Dermed spiller ogsé miljofaktorer en betydelig rolle for
den individuelle sygdomstilbgjelighed (9). Disse miljofaktorer kan fx

Papillon-Lefevres syndrom - Rgntgen

Fig. 1. Ortopantomogram af 11-drig dreng med Papillon-Lefévres
syndrom. Den udtalte marginale parodontitis har afficeret sdvel
mcelketandscettet som de permanente teender.

veere mikroorganismer, ernzeringsforhold og tobak. Det er siledes
beskrevet, at hungersned i fostertilstanden har medfert blivende
arvelige epigenetiske eendringer (10), og epigenetiske forskelle er
dermed blevet forklaret som bindeleddet mellem generne, miljget og
feenotypeudviklingen, herunder udviklingen af en given sygdom (4).

Sammenhangen mellem genkomposition og marginal
parodontitis

En netop offentliggjort amerikansk underspgelse (NHANES) har vist
en prevalens af marginal parodontitis pd over 47 % hos personer
over 30 ar. Sygdommen fordelte sig med 8,7 %, 30% og 8,5%
i grupperne let, moderat og svaer, henholdsvis (11). Parodontitis er
sdledes ikke blot en af de hyppigste sygdomme i mundhulen, men
ogsé en af de hyppigste sygdomme i mennesker i det hele taget. Til
trods for dette og den viden, der eksisterer om sygdommens bakte-
rielle setiologi, ved vi i dag fortsat ikke i detaljer, hvorfor nogle in-
divider rammes hérdere af parodontitis end andre. Introduktionen af
genetisk test til identifikation af polymorfier, der maske kunne be-
grunde serlig tilbejelighed til parodontal nedbrydning, skabte pa
den baggrund betydelig optimisme for 15 ér siden (12).

Idet der henvises til en nylig publikation om marginal parodonti-
tispatogenese i Tandleegebladet (13) for en neermere gennemgang af
sygdommens patogenetiske aspekter, blev det, som nzevnt i denne
artikel, allerede for mange ar siden erkendt, at iseer defekter, der
involverer fagocytternes antal og funktion (14), indebeerer en steerkt
forpget risiko for at udvikle aggressiv marginal parodontitis. Flere af
de involverede sygdomme, fx Papillon-Lefevres syndrom, vides at
veere monogenetisk arvelige, dvs. de kan henfores til mutationer i et
enkelt gen (se nedenfor). Tidlige studier af marginal parodontitis-
nedarvning inden for familier har imidlertid antydet, at ogsa former
for marginal parodontitis, der ikke er relateret til sddanne syg-
domme, kan vise tegn pé arvelighed (15). I tvillingestudier blev det
sdledes vist, at halvdelen af sygdomsvariationen ved marginal paro-
dontitis kunne forklares ud fra genetiske forhold. Ligeledes er der
konstateret familizer ophobning i studier af unge individer med
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aggressiv parodontitis (16,17). P4 den baggrund har omfattende
nyere forskning vist, at marginal parodontitis er delvist arvelig med
baggrund i en lang raekke forskellige gener af betydning for immun-
reaktioner.

Mens immundefekter som led i syndromer som regel kan henfores
til et enkelt sygdomsgen med stor penetrans, medfgrer hver enkelt
variant for de ikke-syndromassocierede modifikationer af
immunsystemet kun en begraenset pgning af sygdomsrisikoen (odds-
ratio ca. 1,5-3,0) (18). Endvidere har risikogener identificeret i en
bestemt population ikke altid kunnet genfindes ved undersogelser af
andre etniske grupper. De foreliggende undersogelser tyder siledes
pa, at marginal parodontitis kan veere knyttet til defekter forskellige
steder i immunsystemet, men formentlig skal flere led veere @ndret,
for tilbgjeligheden til sygdommen oges. Endvidere synes forskellige
kombinationer af risikogener at kunne fore til gget sygdomsrisiko,
hvilket bl.a. fremgar af flere oversigtsartikler om emnet (18,19).
Kompleksiteten af de genetiske variationer, der kan gge risikoen for
marginal parodontitis, medferer formentlig sygdomstilbgjelighed pa
mange forskellige niveauer.

Cytokinerne har pga. deres betydning for inflammationsprocessen
medfort betydelig interesse. Individuelle forskelle i deres syntese
kunne maske forklare en del af den store variation i tilbgjeligheden
til sygdomsaktivitet. I den forbindelse har der veeret fokuseret pa
genetisk polymorfi i de gener, der koder for inflammatoriske cytoki-
ner, fx IL-1 (20), IL-6 (21) og IL-10 (22-25) og deres antagonister
(26).

I et pionerstudie af Kornman og medarbejdere (12) blev forekom-
sten af fem polymorfier relateret til sveer, moderat og let forekomst
af marginal parodontitis undersegt. Fire af polymorfierne havde
relation til gruppen af interleukin (IL)-1-relaterede gener, og en
havde relation til Tumor Necrosis Factor (TNF). Ingen af disse enkelte
polymorfier viste signifikant eget hyppighed i patientgrupperne,
men en kombination af to af de undersegte polymorfier (IL1A -889
og IL1B +3953) blev konstateret seerligt hyppigt forekommende hos
ikke-rygende patienter med sveer parodontitis (12). Genkombinatio-
nen (haplotypen) blev efterstdende undersegt i associationsstudier af
genetisk polymorfi og marginal parodontitis. Den var imidlertid
positiv hos omkring 1/3 af befolkningen, og s mange patienter har,
som bekendt, ikke sveer eller aggressiv parodontitis. Endvidere var
sammenhzngen til IL-1-gener ikke paviselig hos rygere, méaske som
udtryk for, at rygning som risikofaktor overdgvede IL-1-genvarian-
ter. Andre undersggelser har vist varierende resultater, og den funk-
tionelle relevans af haplotypen er ikke afklaret.

Mange andre studier af forskellige genetiske polymorfier og paro-
dontitis er udfort efterstaende. Et af de generelle problemer med disse
studier er manglende statistisk styrke pga. sma undersogelsesgrup-
per. Det er sdledes blevet naevnt, at studier af denne type kan kraeve
flere tusind patienter for at opnad beeredygtige resultater (27). En
omfattende ny oversigtsartikel har sammenfattet resultaterne af
kandidat-gen-undersggelser med mindst 100 involverede parodon-
titispatienter (28). I underspgelserne indgik ovennaevnte haplotype
og andre cytokin-relaterede kandidat-gener (TNFA, IL4, IL6, IL10),
gener relateret til Fc-gamma receptorer (Fc R), der er vigtige for
iveerkseettelse af fagocytose af bakterier, og vitamin D receptor-

gener (VDR). Gener, der er relateret til det innate immunforsvar, er
ligeledes undersegt, herunder polymorfier med relation til matrix-
metalloproteinase (MMP) 1 og iseer Toll-like receptors (TLR), der er
afgerende for iveerkszettelse af det innate og dermed ogsa det adap-
tive immunforsvar (28). Laine et al. (28) understregede, at der er store
variationer i genotypefrekvenser mellem forskellige populationer,
hvorfor etnicitet m& indga i vurderingen af eventuelle kandidat-
gener. Et af de problemer, der fremgar af undersggelserne, er de
anvendte sygdomsklassifikationer, herunder definitioner af aggres-
siv og kronisk parodontitis, der varierer. Det blev konkluderet, at der
kan veere associationer mellem aggressiv parodontitis og polymor-
fier i generne IL1B, IL1RN, Fc RIIIb, VDR og TLR4. Tilsvarende kan
der veere associationer mellem kronisk parodontitis og IL1B, IL1RN,
IL6, IL10, VDR, CD14,TLR4, og MMP1 polymorfier. P4 baggrund af
disse fund er der udviklet metoder til gentest af patienter med hen-
blik pa forudsigelse af stor tilbgjelighed til destruktiv marginal paro-
dontitis. Da nogle klinikker, som det bl.a. fremgér ved segning pa
internettet, gor brug heraf, er det dog vigtigt at understrege, at der
ikke ved nogen kendt gentest kan forudsiges noget om risiko for stor
sygdomsaktivitet i forbindelse med marginal parodontitis (29-32).

Ved studier af specielle kandidat-geners sammenhseng med mar-
ginal parodontitis sker en selektion i udveelgelsen af de undersogte
gener, og hidtil ukendte kandidat-gener kan méske overses. Yderli-
gere udvikling af forskningen har ved screening af hele det mennes-
kelige genom givet mulighed for at erkende genetisk sammenhaeng
med sygdomme i mere omfattende analyser. Sddanne undersggelser,
betegnet «genome-wide association studies» (GWAS), har veeret
anvendt ved studier af flere systemiske sygdomme, herunder type 2-
diabetes, hjerte-kar-sygdom og osteoporose (33,34), og ma forventes
at kunne kaste yderligere lys over genetikkens betydning for margi-
nal parodontitis. Der er forelgbig kun f4 af denne type studier inden
for odontologi, men en associationsundersggelse af 1.758 individer
med aggressiv parodontitis eller sunde parodontale forhold har med-
fort identifikation af en SNP med relation til marginal parodontitis,
lokaliseret i glycosyltransferase-genet, GLT6D1. Den funktionelle
betydning af denne SNP er dog ukendt (35).

Andre mutationer kan som naevnt forekomme i et enkelt gen og
derved manifestere sig ved opstaen af monogenetiske syndromer, der
nedarves if. Mendels love. Flere af disse sygdomme kan praesentere
sig i mundhulen, fx sygdomme med defekter i de neutrofile granu-
locytters antal og funktion (36). Et eksempel er Papillon-Lefévres
syndrom, der er karakteriseret ved svaer aggressiv parodontitis og sar
i mundhulen. Da der ikke er muligheder for at behandle den gene-
tiske baggrund for sygdommen, indebzerer behandlingsstrategien for
marginal parodontitis en forsteerket indsats med infektionskontrol.
Baggrunden for Papillon-Lefévres syndrom er en mutation i cathep-
sin C-genet. Cathepsin C er en vigtig lysosomal protease med specifik
betydning for de neutrofile granulocytters funktion ved at aktivere
proenzymer og ved eliminering af patogener og rekruttering af andre
leukocytter (37,38). Defekten i genet ved Papillon-Lefévres syndrom
medforer siledes beskadiget funktion af de neutrofile granulocytter,
hvorved infektionsmodstanden reduceres. Sygdommens manifesta-
tioner viser sig allerede i tidlig barnealder med hurtigt progedierende
marginal parodontitis i melketandseettet og efterstdende i det per-
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manente tandseet (Fig.1). Om end der gares alt for infektionskontrol-
len hos disse patienter, er prognosen for teenderne yderst tvivlsom.
Flere andre monogenetisk betingede former for parodontitis er
beskrevet (18).

Etiske overvejelser om gentest af patienter med marginal
parodontitis

Som det fremgér af ovenstaende, eksisterer der ikke en genetisk test,
der kan anvendes til at bedomme det enkelte individs risiko for stor
parodontal sygdomsaktivitet. Dermed er det med den aktuelle viden
naturligvis ikke i overensstemmelse med god klinisk praksis at tilby-
de gennemforelse af gentest til patienterne. En sddan handling er
ikke forenelig med den sundhedsvidenskabelige model for tandlee-
gepraksis. Den er naeppe heller forenelig med kebmandsmodellen, da
testen ikke leverer det, der loves (39). Med baggrund i den komplek-
sitet, der karakteriserer genernes mulige betydning for marginal pa-
rodontitis, kan man betvivle, at der nogensinde kommer en sddan
test. Skulle en test for sygdomstilbgjelighed alligevel blive mulig,
ville det dog rejse en raekke etiske spergsmal, iseer fordi et positivt
fund kunne medfere frygt hos de undersggte patienter. Der ville ogsa
opsta betydelig risiko for sygeliggorelse af raske individer, hvilket er
i konflikt med det nytteetiske princip, dvs. det princip, der indebae-
rer, at udbyttet af en handling ber overstige de negative konsekven-
ser. Da det er vigtigt som tandleege ikke at skabe unedig frygt (40),
er der ogsa af den grund et etisk problem, som ikke bare knytter sig
til de undersogte, men ogsa til deres sleegtninge (1,2).

Sygeliggarelse og frygt er negative effekter, og der kan sperges
om, hvad der kunne veere pa positivsiden? Under alle omstaendighe-
der ma de kliniske fund danne grundlag for tilretteleeggelse af en
behandling. Med den aktuelle viden betyder det, at en gentest naeppe
kan tilfore noget, der @ndrer behandlingssituationen, hverken
i hygiejnefasen, i den korrektive fase eller i vedligeholdelses- og
kontrolfasen. Positivsiden er dermed vanskelig at fa gje pa.

Den fortsatte videnskabelige sogen efter genetiske faktorer, der
kan spille en rolle for forstaelsen af patogenesen ved aggressive for-
mer for marginal parodontitis, er veesentlig og kan teenkes med tiden
at indebzere pgede muligheder for effektiv behandling,.

Gentest af subgingivale bakterier hos patienter med marginal
parodontitis: etiske overvejelser

Det er muligt ved genetisk analyse af subgingival plak at bestemme
forekomst og meengde af bakteriearter i plakken. Disse metoder er
baseret udelukkende pa analyse af bakteriernes DNA, og resultaterne
pavirkes saledes ikke af, at kun ca. 500 af plakkens bakterier er
dyrkbare. Undersggelsen kan veere rettet mod opnaelse af et totalt
billede af artssammensaetningen eller mod identifikation af enkelte
bakteriearter. I nogle fa tilfeelde har man mulighed for at teste for
tilstedeveerelsen af en enkelt bakterieklon inden for en art. Interes-
sen for sddanne undersggelser knytter sig til en hypotese om, at visse
bakterier i seerlig grad bidrager til udvikling af marginal parodonti-
tis og méske i seerlige tilfeelde kan veere hovedansvarlige for et ag-
gressivt forleb af sygdommen. Disse bakteriers identitet og virknin-
ger har veeret genstand for omfattende forskning (41,42) og skal ikke
gennemgas detaljeret her.

Hypotetisk har det veeret fremfort, at preecise oplysninger om
plakkens sammenseetning vil kunne fore til et optimalt valg af
behandling, svarende til hvad der geelder ved behandling af ekso-
gene infektioner med klassisk patogene mikroorganismer, hvor iso-
lation, identifikation og antibiotisk resistenstest er standard (43,44).
Berettigelsen af denne analogi er dog langtfra indlysende. For det
forste tilhorer neesten alle kendte parodonto-patogene bakterier
mundhulens fysiologiske normalflora, hvorfor antibiotisk behand-
ling med den tilhgrende uundgaelige forstyrrelse af mikrofloraens
balance, sd vidt muligt ber undgas. Antibiotisk behandling kan dog
i visse tilfeelde veere indiceret (for detaljer, se (45)), men forsgges
sjeeldent rettet mod enkelte, identificerede medlemmer af mikroflo-
raen. Tilmed kan et resistenstest-baseret valg af antibiotisk behand-
ling, hvor denne métte veere indiceret, ikke med fordel foretages pa
grundlag af en genetisk analyse. For det andet er der ikke generelt
grund til at antage, at parodontitis med en bestemt sammensztning
af den lokale subgingivale flora bedst behandles efter et regime, der
indrettes efter de mikrobiologiske fund.

Forskningsresultater fra de seneste ar har dog identificeret en
parodontitisform, hvor infektion med en bestemt bakterie synes at
spille en dominerende rolle. Det drejer sig om aggressiv parodontitis
induceret af en mikroflora indeholdende den sakaldte JP2-klon af
bakterien Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.). Denne
klon, som nzesten udelukkende koloniserer born og unge mennesker
af afrikansk oprindelse, heriblandt afroamerikanere, er karakteriseret
ved sin produktion af szerligt store maengder af et leukotoksin, der
draeber fagocyterende celler og efterlader vaevet i forsvarslgs, men
steerkt inflammeret tilstand. Bakteriens @gede produktion af toksin
skyldes en mutation inden for det genomrade, der regulerer toksin-
produktionen. Dette udnyttes i en DNA-baseret pavisning af bakte-
rien ved en sdkaldt polymerase chain reaction, der kan udferes
direkte pa en prave af hel plak (46). Der er for nylig udviklet appa-
ratur til udferelse af denne test i omrader uden laboratoriefaciliteter
(47). Det er habet, at testen kan spille en vigtig rolle i diagnostikken
af denne sygdom og i evalueringen af den efterfolgende behandling.
Der er endnu ikke udfert systematiske behandlingsstudier af syg-
dommen, men det forekommer sandsynligt, at en optimal behand-
ling bl.a. vil involvere administration af antibiotikum med virkning
pa JP2-klonen. Samtidig ma det omvendt understreges, at genetisk
analyse af plakprover fra andre end individer med risiko for infek-
tion med JP2-klonen af A.a. synes at savne faglig begrundelse.

Samlet set tilforer en genetisk test af subgingivale bakterier som
hovedregel kun en beskeden information, hvis nytte er meget
begraenset. Det etiske problem i denne sammenhaeng er iseer knyttet
til betalingen. Vil man udseette patienten for en sadan udgift, nar
nyttevirkningen i bedste fald er dubies?

Konklusion

Der synes ikke at veere tilstraekkelig saglig baggrund for at tilbyde
genetisk test af patienter. Undtagelsesvis kan test af subgingival mi-
kroflora for tilstedeveerelse af JP2-klonen af A.a. veere indiceret ved
tilfeelde af aggressiv parodontitis i seerlige befolkningsgrupper af
afrikansk oprindelse. De etiske problemer knytter sig til sygeliggo-

DEN NORSKE TANNLEGEFORENINGS TIDENDE 2013; 123 NR 2

115



relse af raske personer, til etablering af frygt og til betaling for en
ydelse, der savner fagligt grundlag.

English summary

Holmstrup P, Berglundh T, Reinholdt J.
Genetic tests in dentistry?

Nor Tannlegeforen Tid. 2013; 123: 112-17

The possible significance of genetic variations for periodontal disea-
se activity is briefly reviewed and it is concluded that there is no ge-
netic test available for the clinical purpose of evaluating an
individual’s periodontal disease susceptibility. Therefore, based on
present knowledge, it is not considered good clinical practice to offer
a genetic test to patients. Moreover, genetic test of the subgingival
microflora adds only little information, the utility of which for the
clinical handling of periodontitis patients is insignificant, with the
possible exception of certain populations of African origin. The re-
lated ethical issues are particularly the possible creation of morbidity
and fear among healthy individuals and the requirement to pay for
a test without sufficient professional support.
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