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Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) har
laenge veeret forbundet med parodontitis juvenilis
(juvenil parodontit (JP)). | de seneste ar er en speci-
fik klon af A.a., karakteriseret ved en deletion (mis-
tet DNA-stykke) i det genomrade der regulerer leu-
kotoxinproduktionen, blevet endnu staerkere forbun-
det med JP. Denne klon er is&r blevet isoleret fra
unge med en afrikansk baggrund.

| nervaerende arbejde er forekomsten af A.a. med og
uden ovennavnte deletion blevet undersggt i tre fa-
milier med afrikansk baggrund. Familierne har veeret
bosiddende i Danmark i en arraekke, og der forekom
JP i alle tre familier. A.a. med deletion i leukotoxin-
genomradet blev isoleret fra bgrnene i to af familier-
ne, hvor der desuden var en hgj forekomst af JP.
Pga. den staerke association mellem den specifikke
klon af A.a. og forekomsten af JP ma ogsa herboen-
de unge med afrikansk baggrund formodes at udgg-
re en hgjrisikogruppe for udvikling af JP, hvilket
kraever serlig taet diagnostisk overvagning.
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arodontitis juvenilis (juvenil parodontit (JP)) er en
P form for parodontitis marginalis der bryder ud hos

unge efter puberteten, og som er karakteriseret ved et
hurtigt fremadskridende marginalt faestetab. Preevalensen af
JP er lav, men varierer i forskellige dele af verden. Saledes
har undersggelser vist en hgjere forekomst af JP i populatio-
ner af afrikansk oprindelse end blandt kaukasiere (1-4).

Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.) har laenge vaeret
forbundet med JP, da den ofte har veeret isoleret fra den sub-
gingivale mikroflora hos patienter med JP. Der har ogsa
vaeret malt hgjere koncentrationer af antistoffer mod A.a. i
serum og gingivalvaeske fra patienter med JP end fra raske
individer (5). Inden for de senere ar er der blevet isoleret en
mutant af A.a. der har vist sig at have en 10-20 gange forhgjet
leukotoxinproduktion sammenlignet med andre isolater af
A.a. (6). Denne mutant (JP2-klon) er karakteriseret ved at
have mistet et DNA-stykke (en deletion) pa 530 basepar (bp)
i den region som regulerer leukotoxinproduktionen. JP2-
klonen er iseer blevet isoleret fra individer med afrikansk
baggrund (7). I en nyere undersggelse fra Marokko blev det
desuden observeret at JP2-klonen var associeret med JP, lige-
som den parodontale nedbrydning var mere omfattende
blandt patienter med denne A.a.-klon end blandt patienter
hvor denne bakterie ikke fandtes (8). JP2-klonen er isoleret
fra patienter med JP i Danmark, men kun hos individer af af-
rikansk oprindelse (9).

Flere udenlandske undersggelser har vist at A.a. overfgres
inden for familier hvor der forekommer individer med JP
(10-12). Der er kun fa oplysninger om hvorledes JP2-klonen
og andre klonale typer af A.a. forekommer i familier (13).

Formalet med neervaerende kasuistik var derfor at under-
spge forekomsten af marginal parodontit og af JP2-klonen af
A.a. samt andre typer af A.a. hos tre familier af afrikansk op-
rindelse, som er bosiddende i Danmark, og hvor der fore-
kommer JP.

Materiale og metode

I materialet indgér tre familier med nordvestafrikansk bag-
grund som blev undersggt klinisk, rontgenologisk og mikro-
biologisk. En person fra hver familie var indskrevet pa Tand-
leegeskolen, Kgbenhavns Universitet, til behandling for JP.
Pga. information om den afrikanske baggrund blev familie-
medlemmerne til de tre patienter som boede i samme hus-
stand, tilbudt parodontal undersggelse.

Klinisk underspgelse

Alle fik foretaget en klinisk undersggelse omfattende: intrao-
ral inspektion og registrering af tilstedevaerende teender,
samt registrering af plak (score 0-3) (14), pochemaling og
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blpdning ved pochemaling pa fglgende indekstender:
621+126 og 621+126. Safremt en tand manglede, registrere-
des pa naermest bagved staende tand i tandraekken. Der re-
gistreredes tre flader facialt og tre flader lingvalt, ialt 72 sites
per individ.

Pa de henviste patienter (probanderne) blev marginalt
knogletab malt mesialt og distalt pa 621+126 og 621+126 pa
helstatusrgntgenoptagelser. Der blev registreret knogletab
pa en tand hvis afstanden mellem emalje-cement-graensen
(CE)) og den marginale knogle var = 2 mm. Pa familiemed-
lemmerne blev knogletab malt mesialt og distalt pa 621+126
og 621+126 pa panoramargntgenoptagelser. Knogletab re-
gistreredes hvis afstanden mellem CEJ og den marginale
knogle var = 1/5 af afstanden fra CEJ til vertex. Safremt en
tand manglede registreredes pa neermest bagved staende
tand i tandreekken.

Diagnosen JP blev stillet hos individer med pocher > 5
mm og marginalt knogletab pa to eller flere incisiver og/eller
1. molarer, og hvor sygdommen var brudt ud inden 20-ars-
alderen (Fig. 1). Diagnosen parodontitis marginalis adulta
progressiva lenta (AP) blev stillet hos individer med to eller
flere teender med pocher = 5 mm og marginalt knogletab,
hvor der ikke var kliniske symptomer pa stor sygdomsaktivi-
tet.

Mikrobiologisk provetagning — Subgingivale prover blev taget
fra 2-4 sites med de dybeste pocher. Var der ingen pocher = 3
mm, blev der taget prgver fra sites med radiologisk knogle-
tab eller fra sites med gingivitis. Proverne blev taget med pa-
perpoint-teknik. Efter fjernelse af supragingival plak blev en
steril paperpoint fort til pochebunden med en steril pincet. Ef-
ter 10 sek. overfortes paperpoint’en til prgvetagningsrgrene.

Fig. 1. Rgntgenstatus af 21-arig kvinde fra Gambia med juvenil parodontitis. Der ses lokaliseret marginalt knogletab mesialt pa 2+

og distalt pa +6 og =7, samt mere udbredt knogletab ved underkabeincisiverne.

Fig. 1. Radiographic full mouth survey from 21-year-old woman from Gambia with juvenile periodontitis. Localized angular bony defects are seen me-

sially to 2+ and distally to -6 and -7, as well as more extended bone loss along the mandibular incisors.
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Juvenil parodontit i tre familier

Der blev taget fire prover fra hver poche. Den fgrste prgve
anbragtes i prgvergr med RTF (Reduced Transport Fluid). Den
naeste i provergr med sterilt saltvand (0,9%) og si fremdeles.
Prgver fra flere sites per individ blev samlet i samme prgve-
rgr. Underspgelsen af prgverne omfattede mikrobiologisk
dyrkning og PCR-analyse.

Mikrobiologisk underspgelse

Dyrkning — Prgverne i RTF blev udsaet inden for to timer pa
TSBV-plader (selektivt medium for A.a.) samt pa praereducere-
de TSBV- og TSA-plader (non-selektivt medium). Der blev
fremstillet en 10-fold fortyndingsraekke til en koncentration pa
10, Fra hver af fortyndingerne blev udsaet 100 pl pa pladerne,
der inkuberedes ved 37 °C. Ikke-reducerede TSBV-plader in-
kuberedes i CO,-inkubator og praereducerede TSA- og TSBV-
plader i anaerob boks i syv dage.

Teelling og identifikation af A.a. baseredes pa kolonimorfolo-
gi, gramfarvning, katalasetest (15) samt forgeering af lactose,
mannitol, sucrose, trehalose og glucose (16). Der blev udtaget
enkelte kolonier til PCR-analyse. Endvidere blev der foretaget
teelling af sortpigmenterede kolonier (Porphyromonas- og Prevo-
tella-arter) samt totalt antal kolonier pa TSA-plader.

PCR-analyse — Prgverne i saltvand analyseredes for A.a.-stam-
mer med og uden den karakteristiske 530 basepar deletion i
promotorregionen af leukotoxinoperonet ved brug af Polynier-
ase Chain Reaction (PCR)-teknik. Efter centrifugering i 30 min.
ved 20.000 omdr./min. ved 4 °C og fjernelse af supernatanten
blev der tilsat 100 pl dobbeltdestilleret vand. Prgven blev
kogt i 10 min. Fem piko-mol af primerne 1tx3 (5'-GCCGA-
CACCAAAGACAAAGTCT) og ltx4 (5-GCCCATAACCAAG-
CCACATAC) (venligst modtaget af lektor Knud Poulsen, Insti-
tut for Medicinsk Mikrobiologi og Immunologi, Aarhus Uni-
versitet), blev tilsat et PCR-rgr med Ready-10-Go-PCR Beads
(Amersham Biosciences) indeholdende Taq DNA polymera-
se, dNTP’er og buffere. 23 pl af den kogte prgve blev derefter
tilsat PCR-rgrene, og PCR-processen blev sat i gang i en
PCR-maskine (Perkin Elmer 2400) pa fglgende program: 94
°C i fem min. én gang i starten, derefter 30 cykler a 94 °C i ét
min., 60 °C i ét min., 72 °C i to min. og til sidst 72 °C i otte
min. Herefter blev tilsat 5 pl loading-buffer (0,25% bromphe-
nolblat, 40% sucrose oplgst i 1x TAE-buffer) til hvert PCR-ror
med 25 pl prgver samt til ét rgr med 4 pl DNA-marker
(ADNA, Hind III digested), og prgverne blev derefter load’et
pa 1% agarosegel i 1x TAE-buffer (0,04 M Tris-acetate og 0,01
M EDTA) i elektroforesekarret (Bio-Rad Sub-Cell Electro-
phoresis System). Elektroforesen kgrte i ca. én time ved en
spaendingsforskel pa ca. 110-15 V/cm. Agarosegelen farvedes
derefter med ethidiumbromid oplgst i 1x TAE-buffer (0,5
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pg/ml) i ca. én time og fotograferedes under UV-lys. A.a.-
stammer med eller uden deletionen demonstrerede DNA-
fragmenter af storrelsesordenen hhv. 0,5 kb og 1 kb. Som
kontroller fremstilledes to positive prover med A.a.-stam-
merne JP2 og HK 1605 og én negativ prgve samtidig med
patientprgverne.

Resultater
Familie nr. 1
Familien var fra Marokko og bestod af foraeldre pa hhv. 41 og
39 ar samt fire bgrn i alderen 12-21 ar. Den kliniske undersg-
gelse viste at begge forzldre havde AP, de tre xldste bgrn
havde JP, og det yngste barn pa 12 ar havde gingivitis. De tre
2eldste bgrn var blevet behandlet for JP inden for de seneste
ar (Tabel 1). De to bgrn pa hhv. 19 og 15 ar havde imidlertid
fortsat inflammation karakteriseret ved pocher 2 5 mm pa
hhv. 12 og fem sites samt blgdning ved pochemaling pa hhv.
35 og 32 sites ud af 72 undersggte sites. Mundhygiejnen var
darlig hos de fleste familiemedlemmer, karakteriseret ved
plakindeks (PI) pa 1,1 til 2,1, undtagen hos den aldste datter.
Der blev observeret radiologisk marginalt knogletab fra 1-
13 approksimalflader hos de fem af familiemedlemmerne.
Det ses af Tabel 2 at JP2-klonen blev pavist i to subgingivale
prover, fra én sgn med JP og én der havde gingivitis. A.a.
uden deletionen blev observeret hos moderen samt hos den
12-arige som ogsd havde JP2-klonen. Der blev siledes ikke
fundet A.a. hos de to dgtre der var behandlet for JP, og hos
faderen. Det fremgar ligeledes af Tabel 2 at der ogsa forekom
sortpigmenterede kolonier hos fire individer.

Familie nr. 2

Denne familie var fra Gambia og bestod af moderen pa 41 ar
samt fire bgrn i alderen 4-21 ar. Den kliniske undersggelse
viste at moderen havde AP, og de tre aeldste bgrn havde JP,
mens det ikke var muligt at gennemfgre en grundig under-
spgelse af den firearige son. Den yngste datter pa 17 ar var
flere gange tidligere blevet behandlet for JP, sidst for 1!/, ar
siden. Af Tabel 1 ses at de tre @ldste bgrn i denne familie
havde pocher 2 5 mm ved 10-17 af de 72 undersggte sites,
samt 15-54 sites med blpdning ved pochemaling. PI var hgjst
hos moderen, mens det for de tre zldste bgrn varierede mel-
lem 0,7 og 1,3. Der observeredes marginalt knogletab hos
alle undersggte. Det ses af Tabel 2 at JP2-klonen blev fundet
hos tre af bornene. Hos den 20-arige s¢n blev den fgrst iden-
tificeret efter dyrkning af primerpreven og efterfolgende
PCR-analyse. Hos denne sgn blev der tillige fundet A.a. uden
deletionen, mens den 17-arige datter alene havde A.a. uden
deletionen. Der blev desuden observeret sortpigmenterede
kolonier hos alle fem familiemedlemmer.
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Tabel 1. Parodontal undersogelse af tre familier med afrikansk baggrund. Plakindeks, pochedybde, blodning ved pochemdling og marginalt knogletab
er angivet for indeksteenderne 621+126 og 621+126. AP: Parodontitis marginalis adulta progressiva lenta. | P: Parodontitis juvenilis.

Familie Familie- Parodontal Antal
nr. medlemmer  Alder diagnose teender
1 Far 41 AP 27
Mor 39 AP 28
*Datter 21 jpa 28
Son 19 Jp? 30
Datter 15 P2 27
Son 12 Gingivitis 24
2 Mor 41 AP 30
*Datter 21 P 32
Son 20 JP 32
Datter 17 jp? 30
Son 4 — 20
3 Far 58 AP 27
*Datter 28 Jpa 26
Son 16 Gingivitis 24
Son 15 Gingivitis 28
Son 12 Gingivitis 27
*Proband.
2 Tidligere behandlet for JP.
—) Manglende data.
Familie nr. 3

Familien stammede fra Marokko og bestod af faderen og fire
bgrn. Den kliniske undersggelse viste at faderen havde AP,
den aeldste datter havde JP, og de tre yngste bgrn havde gin-
givitis. Datteren var tidligere behandlet for JP, men havde
fortsat kraftig inflammation i parodontiet, og af Tabel 1 ses
det endvidere at 11 af 72 undersggte sites havde pocher > 5
mm. Hos den yngste sgn var der syv pocher = 5 mm, og 57
sites af 72 sites havde blpdning ved pochemaling. Der regi-
streredes ikke knogletab hos de tre sgnner. PI hos den yng-
ste sgn var 2,0, mens de resterende familiemedlemmer hav-
de PI fra 0,9 til 1,6. Det ses i Tabel 2 at JP2-klonen ikke blev
fundet hos denne familie, men fire familiemedlemmer havde
A.a. uden deletionen, og kun hos den ene sgn kunne der slet
ikke isoleres A.a. Der blev observeret sortpigmenterede kolo-
nier i proverne fra de tre yngste born.
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Antal approksi-
malflader med
Pochedybde.  Blpdning ved  knogletab pa
Plak- Antal sites pochemaling.  registrérbare
indeks =5 mm Antal sites flader

21 6 41 12
11 11 23} 6
0,6 0 20 13
14 12 35 2
12 B 32 1
13 1 55 0
16 B 41 4
12 17 42 9
1,3 12 54 2
0,7 10 15 4
15 B 6 B

- 11 - 18
0,9 0 14 0
16 1 45 0
2,0 7 57 0

Diskussion

De tre familier der indgik i denne undersggelse, var bosid-
dende i Danmark, men var af afrikansk oprindelse, og ud-
valgt fordi én person fra hver familie havde faet diagnostice-
ret JP. Den kliniske undersggelse viste at i to af familierne
havde tre af de fire underspgte spskende JP, mens kun én
havde JP i den tredje familie. Dette er i overensstemmelse
med at tidligere studier har vist familizere ophobninger af JP
(17). Mundhygiejnen hos de undersggte var generelt darlig,
og der var inflammation i gingiva med blgdning fra mange
pocher.

Der blev pavist A.a. i den subgingivale plak hos 11 af de 16
undersggte individer. A.a. forekom bade hos individer med
og uden marginal parodontitis, sdledes kunne A.a. pavises
hos fem af de syv unge med JP. De to unge som ikke havde
A.a., var blevet behandlet for JP inden for det sidste ar. Den
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Juvenil parodontit i tre familier

Tabel 2. Mikrobiologiske fund hos tre familier med afrikansk baggrund ved dyrkning af subgingival plakprove samt PCR-analyse direkte pd subgingi-

val plakprove samt pa dyrkede isolater af Actinobacillus actinomycetemcomitans (A.a.). PCR er foretaget mhp. pavisning af to leukotoxin-promoter-ty-

per af A.a., med eller uden forekomst af en 530 bp deletion i leukotoxin-genoperonet. AP: Parodontitis marginalis adulta progressiva lenta. ] P: Parodon-

titis juvenilis.

Identifikation af

A.a. ved PCR-teknik

Identifikation af

A.a. med 530 bp Sortpigmenterede

pa primarprgver. deletion (JP2) kolonier i % af
A.a.med Aa.uden ved PCR-teknik Aa.i% af den totale dyrk-
530 bp 530 bp efter dyrkning den totale bare mikroflora
Familie Familie- Parodontal deletion  deletion af primezer plak- dyrkbare fra subgingival
nr. medlemmer  Alder  diagnose (JP2) proven mikroflora plakprgve
1 Far 41 AP - - 0 0
Mor 39 AP = + 0 0,65
*Datter 21 jp2 - - 0 0
Son 19 jp2 + = 0 94
Datter 15 Jp? - - 0 0,5
Sgn 12 Gingivitis i &3 0 4,0
2 Mor 41 AP = = 0 135
*Datter 21 JP + = < 0,6 0,1
Sen 20 P = + + 0,2 13311
Datter 17 jp? = + 0 21
Son 4 - % - # 5 0,09
B Far 58 AP = + 0
*Datter 28 Jpa - + =4 4
Sgn 16 Gingivitis - H 0 3,75
Sen 15 Gingivitis = = 0 795
Sen 12 Gingivitis = + 0 0,004
*Proband.

 Tidligere behandlet for JP.

b Tkke klinisk undersegt pa grund af manglende patientkooperation.

€ PCR pa de rendyrkede isolater er ikke udfgrt.
4 Dyrkning af plakprove er ikke gennemfgrt.

hgje forekomst af individer med A.a. er ogsa observeret i tid-
ligere praevalensunderspgelser af A.a. i familier med fore-
komst af JP (12,18). Der er desuden vist en lavere praevalens
af A.a. hos individer der ikke havde JP (19,20).

JP2-klonen blev fundet i familie nr. 1 og nr. 2. Disse famili-
er var karakteriseret ved en meget hgj forekomst af JP. Sale-
des havde tre af de fire bgrn i begge familier JP, mens kun ét
af de fire bgrn i familie nr. 3 havde JP. Dette er i overensstem-
melse med en tidligere undersggelse, hvor det blev observe-
ret at i en stor del af de familier hvor JP2-klonen kunne pavi-
ses, havde mere end ét familiemedlem JP (7).

JP2-klonen blev fundet hos fem unge, hvoraf de tre havde
JP. De to unge med denne type A.a., som ikke havde JP — en
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firearig og en 12-arig dreng — udgjorde de yngste familie-
medlemmer i familie 1 og 2. I begge disse familier havde alle
eldre spskende JP, og risikoen for at disse to individer pa et
senere tidspunkt vil udvikle JP ma skgnnes hgj.

A.a. har i en lang arreekke veeret associeret med JP (21). I de
populationer hvor JP2-klonen har kunnet pavises, har den-
ne association veeret seerlig steerk. Saledes er der i en under-
spgelse af 14-19-arige i Marokko fundet JP2 hos 38,5% af de
unge med JP, hvorimod den kun blev fundet hos 2,2% af
dem der var raske. Derimod blev der ikke fundet nogen sig-
nifikant sammenhaeng mellem forekomsten af A.a. uden de-
letion og JP (22).

I en amerikansk undersggelse af individer med forskellig
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parodontal status og etnisk baggrund blev JP2-klonen fun-
det hos ca. halvdelen af individerne med JP, hvorimod den
ikke blev isoleret i de gvrige grupper (13). Lignende resulta-
ter blev observeret i en undersggelse af en stgrre gruppe af
patienter med JP, AP og parodontalt raske individer. Her
fandtes JP2-klonen hos 57% af patienterne med JP, men kun-
ne ikke pavises hos de parodontalt raske individer eller pa-
tienterne med AP (23).

JP2-klonen har, foruden at veere associeret med en hgj fo-
rekomst af JP, ogsa i en nyere undersggelse vist sig at vaere
associeret med stgrre grad af feestetab hos de patienter med
JP hvor den blev pavist, end hos de patienter hvor den ikke
blev pavist (8). Denne sammenhang har ikke kunnet kon-
stateres i denne undersggelse, formodentlig pga. undersg-
gelsens begreensede stgrrelse og pga. aldersspredningen.

I de to familier der var positive for JP2-klonen, blev den
kun fundet hos bgrnene. Saledes var ingen af foraeldrene po-
sitive for denne A.a.-klon. Dette er i overensstemmelse med
tidligere undersggelser, hvor det blev fundet at JP2-klonen
forekom langt hyppigere hos patienter med JP under 14 ar
end hos dem der var over 14 dr, mens den slet ikke blev pa-
vist hos individer over 25 ar (13). I en anden tilsvarende un-
derspgelse af patienter med forskellig parodontal status hav-
de ingen af individerne over 21 ar JP2-klonen (23). Arsagen
til at JP2 hovedsageligt forekommer hos helt unge og tilsyne-
ladende forsvinder hos @ldre, har varet sat i forbindelse
med vertsorganismens ggede immunologiske respons pa
disse stammers szrligt store leukotoxinproduktion (24). I
neervaerende undersggelse blev der pavist bade JP2-klonen
og A.a. uden deletionen i den subgingivale plak hos ét enkelt
individ. Tilsvarende polyklonale infektioner med A.a. er
0gsa beskrevet i tidligere underspgelser (25).

I den subgingivale plak blev isoleret sortpigmenterede
bakteriearter svarende til tilstedeverelse af Porphyromonas-
eller Prevotella-arter hos 12 af de 16 undersggte, hvor de ud-
gjorde en betydelig andel af den totale dyrkbare mikroflora
hos syv af de undersggte familiemedlemmer. Porphyrononas
gingivalis- og Prevotella-arter er i flere underspgelser blevet
steerkt associeret til AP (26,27). Disse bakterier er i neervae-
rende arbejde isoleret som en markgr for eventuel forekomst
af parodontale patogener ud over A.a. Det ma formodes at
disse mikroorganismer ogsa kan have veret medvirkende
arsag til omfanget af parodontal sygdom hos de undersoggte.

Til at pavise A.a. i den subgingivale plak er der i denne un-
derspgelse foretaget dyrkning pa selektivt medium samt an-
vendt en genteknologisk metode (PCR-analyse). Dyrkning
pa selektivt medium er tidligere vist effektiv til at pavise selv
sma maengder A.a. (15), men genteknologiske metoder har
senere vist sig mere sensitive til at pavise bl.a. A.a. (28). Sale-
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des er der i neerveerende undersggelse blevet pavist A.a. i 3-4
gange sa mange af plakprgverne ved PCR-analyse som ved
dyrkning.

I dette arbejde er JP2-klonen fundet i den subgingivale
mikroflora hos flere individer i to af tre tilfaeldigt udvalgte fa-
milier med afrikansk baggrund, som har levet i Danmark i
flere ar, og hvor der forekom JP. Pga. den steerke association
mellem JP2-klonen og forekomsten af JP ma ogsa herboende
unge med afrikansk baggrund formodes at udggre en hgjri-
sikogruppe for udvikling af JP, hvilket kreever en serlig teet
diagnostisk overvigning.

Lektor Knud Poulsen, Institut for Medicinsk Mikrobiologi og Immu-
nologi, Aarhus Universitet, takkes for assistance i forbindelse med
etablering af PCR-metoden.

English summary

Actinobacillus actinomycetemcomitans in families with juvenile peri-
odontitis. Casuistic report of three families

For many years Actinobacillus actinomycetemcomitans has been
associated with juvenile periodontitis. A particular clone of
A. actinomycetemcomitans characterised by a 530-bp deletion
in the leukotoxin promoter region and an enhanced produc-
tion of leukotoxin, has lately shown an even stronger associ-
ation with juvenile periodontitis. This clone has particularly
been isolated from young individuals of African origin. In
the present study A. actinomycetemcomitans with and without
the 530-bp deletion were examined in three families with Af-
rican background. The families had been living in Denmark
for several years, and juvenile periodontitis was present in all
three families. A. actinomycetemcomitans with the 530-bp dele-
tion were isolated from the children and adolescent indivi-
duals in two of the families in which the prevalence of ju-
venile periodontitis was high.

The high association between the specific clone of A. acti-
nomycetemcomitans and presence of juvenile periodontitis
indicates that young individuals with an African background
and residing in Denmark are probably of high risk for devel-
oping juvenile periodontitis, which calls for a particular clo-
se diagnostic supervision.
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