Genetische factoren.
Er zijn duidelijke aanwijzingen dat er een genetische component is bij SZ; bij familieleden
van SZ-ers komt meer SZ voor dan in de algemene bevolking. Er is daarom intensief
gezocht en tot op 128 plaatsen op de chromosomen zijn onderzocht, echter geen van de
onderzoeken leidde tot een definitief uitsluitsel. Onderstaande tabel laat zien waar allemaal

aan gedacht is.

Auteur jaartal bevindingen

Levinson et al’ 1998 Geen specifieke relatie vastgesteld

Levinson et al 2 1998 Waarschijnlijk meerdere genen betrokken, dus niet
enkelvoudig

Sakurai et al® 2000 Het GRIN1 gen is waarschijnlijk niet betrokken bij de
etiologie van SZ.

Schwab et al* 2000 Er lijken op chromosoom 10 en 6 locaties te zijn die zouden
kunnen passen bij SZ

Mowry et al® 2000 Er lijkt een verband te bestaan tussen chromosoom 10q en
mogelijk ook 2qen 4 g

Shibata et al® 2001 Geen verband tussen SZ en de afwijkingen in het gen van
de GRINT1.

Gurling et al’ 2001 Er werden veel verbanden gevonden sterk op 1933.2,
5033.2 8p22.1-22 en 11921, en minder sterk op 4913-31 en
11923.3-24

Miyamoto et al® 2003 Geen verbanden aangetroffen

Harrison et al® 2005 Verband met genen voor neuregulin, dysbindin, COMT,
DISC1, RGS4, GRM3, en G72

Owen et al™® 2005 Veronderstelt een verband met de glutamaterge synaps.

Hanson et al'! 2005 Denkt aan genetisch bepaalde ontstekingen

Craddock et al'? 2006 Signaleren overlap met bipolair, met name op de genen
voor DAOA, dysbindin, COMT, BDNF, DISC1 en NRG1.

Werner et al ' 2006 De te geringe activiteit van de NMDA receptor wordt
veroorzaakt door (genetisch bepaalde) hypo-activiteit van
neureguline 1.

Stahl 4 2007 Niet een enkel gen, maar een combinatie van genen voor
DBNF, dysbindine, neureguline , DAOA en RSG4

O’Donovan et al’® | 2008 Weinig of geen relatie met gen- afwijkingen

Sanders et al'® 2008 Geen relatie met afwijkingen van de genen voor RGS4,
DISC1, DTNBP1, STX7, TAARG, PPP3CC, NRG1, DRD2,
HTR2A, DAOA, AKT1, CHRNA7, COMT, en ARVCF

Holmans et al'’ 2009 de chromosomen 8p21 8g24.1 9934 en 12g24.1 sterk
verdacht, minder sterk maar ook wel: 10p12 en 22q11.1

Europe PNC 2009 Significante samenhang met een gen op chromosoom 6 en

funders'® op chromosoom 11 en een mogelijk verband met een gen
op chromosoom 18

Papiol et al'® 2011 Geen relatie gevonden

Hosak et al*° 2012 Geen specifiek verband benoemd

Bergen et al*! 2012 Er is geen duidelijkheid

Fanous et al?2 2012 Genetische factoren zijn te linken aan negatieve
symptomen en verwardheid. Niet benoemd welke

Levinsonetal #® | 2012 Geen specifiek verband gevonden

Hass et al 24 2013 6 correlaties gevonden, gelokaliseerd op de genen NR2F6
USHBP1 en BABAM1 en vier andere in drie andere regio’s
(Chromosoom 1, 2 en 10)

Bergen et al*® 2014 Geen enkelvoudig gen defect dat leidt tot SZ




Europe PNC 2014 128 associaties gevonden, veel in verband met

funders % glutamaterge transmissie of immuun apparaat.

Xu et al # 2014 Geen verband aantoonbaar.

Arnedo et al % 2014 Een heterogene groep genen, niets specifiek.

Bigdeli et al %° 2016 Geen specifiek verband, vermoedelijk is SZ een groep
aandoeningen.

Prasad et al *° 2017 Geen verband met afwijkingen op chromosoom 6.

Rujescu et al 3 2019 Bij SZ zijn deleties vastgesteld (1921.1; 2p16.3; 15911.2;
15q13.3), die ook bij andere neurobiologische aandoening
aanwezig zijn.

Priya et al 2 2019 NOTCH4 (rs2071827) en GRIN1 (G100C) laten een
significante associatie zien.

Karimian et al* 2020 Er was alleen een associatie met het NrCam gen

Ishii et al 3* 2025 In dit artikel worden geen specifieke genen benoemd

Concluderend moeten we vaststellen dat er geen duidelijke verbanden konden worden
aangetoond langs de weg van genetisch onderzoek. Het gen voor apo A-IV ligt op
chromosoom 11, en dat werd wel benoemd in sommige van deze studies.

Opvallend is dat in geen van deze studies chromosoom 7 genoemd wordt, terwijl daar het
gen voor caveoline-1 ligt, wat naast apo A-IV een belangrijke plaats inneemt in de
pathofysiologie van SZ zoals wij die zien. Mogelijk heeft dat te maken met het lage
percentage waarin defecten in dit gen voorkomen.

In een aantal hierboven geciteerde artikelen wordt een verband met neureguline, dysbindine
of DAOA gesuggereerd. Deze stoffen hebben alle drie te maken met de intracellulaire signaal
overdracht. Dysbindine wordt wel in verband gebracht met negatieve symptomen, maar dat
is nog allerminst duidelijk. Tegelijk moeten we vaststellen dat er heel wat personen zijn die
geen SZ hebben maar die wel genetische afwijkingen hebben op het gebied van één of meer
van deze stoffen. Als dé oorzaak van SZ kunnen ze daarom uitgesloten worden, al is het
goed denkbaar dat ze mede de klinische presentatie bepalen.
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