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Resorption af 
tandsubstans 
er styret af 
signalmolekyler 
fra naboceller i 
rodoverfladen og 
pulpa
Henrik Løvschall, Jens Ove Andreasen, Sven 

Lindskog og Leif Mosekilde

Tandorganets væv indeholder populationer af celler 

der hurtigt både kan danne og nedbryde hårdtvæv. 

Resorption af tandorganets hårdtvæv, både internt og 

eksternt, opstår som følge af at der i blødtvævene fore-

går en ophobning af klaster der er specialiserede til at 

resorbere hårdtvæv: knogle, cement, dentin og emalje. 

Hvad der har styret denne ophobning af klaster, har 

hidtil været præget af stor uklarhed, men ny forskning 

har kastet lys over flere spørgsmål.

n række nye studier beskriver en unik regulation af

hårdtvævsresorption, hvilket har stor betydning for

både fysiologiske og patologiske reaktioner i tandor-

ganet (1). Nyere studier finder at signalmolekyler i odonto-

blaster og pulpale stromaceller (2,3), samt i cementoblastkul-

turer (4-6) og rodligamentet (7), er afgørende for regulering 

af de resorberende celler. Den nye viden tyder på at den ny-

fundne signalvej har central betydning for dannelsen af celler 

der kan nedbryde hårdtvæv: osteoklaster og odontoklaster. 

Regulering af disse resorberende celler på tændernes overfla-

de antages at fremme eller modvirke tandresorption (2,8,9). 

Signalmolekyler bliver dannet af lokale celler omkring 

tænderne. Visse molekyler optræder som ligand der kan 

binde sig til receptorer på kommende klaster og stimulere 

deres dannelse (klastogenese) og funktion. Signalmolekyler 

kan derved stimulere hårdtvævsnedbrydning medmindre 

et opløseligt molekyle blokerer og forhindrer resorptionen. 

RANK er en receptor (receptor activator of nuclear factor kap

paB) der ved binding af et signalmolekyle kan stimulere 

og aktivere den intracellulære NFkappaB-signalvej (Fig. 1), 

hvilket er afgørende for at stimulere klastforløbercellens dif-

ferentiering. 

Nye gennembrud i vor forståelse af osteoklastbiologien 

har afsløret den rolle som (s)RANKL, RANK og OPG spil-

E

Fig. 1. Lysmikroskopisk billede visende multinukleære 

osteoklaster der er lejret i en cutting cone af en osteon i inter-

radikulær knogle fra transgene mus med lacZ reporter (blå 

farve) der markerer genexpression af NFkappaB/IkappaB.

Fig. 1. Multinuclear osteoclasts are here located in the cutting cone 
of an osteon. The microphotograph is from an interradicular bone 
section from a transgenic mouse with a lacZ reporter of NFkappaB/
IkappaB gene expression (blue).
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ler i osteoklasters differentiering, tre nye medlemmer af de 

såkaldte »tumor necrosis factor ligand and receptor superfamilies« 

(10,11). RANKL (receptor activator of nuclear factor kappaB li

gand) er et ekstracellulært signalmolekyle som kan aktivere 

RANK-receptoren på klasten så den differentierer og mod-

ner. RANKL bliver dannet af naboceller, fx osteoblaster eller 

mesenkymale celler lokalt i vævet, hvor det kan sidde på 

cellemembranerne (RANKL) eller bliver frigivet i opløselig 

Fig. 3. Udvikling af forløberceller til osteoklaster sker igen-

nem flere stadier. Modningen kræver at der er signaler til 

stede, som kommer fra lokale naboceller. De lokale celler er 

her symboliseret ved cellen i midten. Fra denne celle kom-

mer signalmolekyler (frie eller på cellemembranen) der bin-

der til receptorer på klast-forløbercellen (19). Det kan stimu-

lere klasters differentiering, forlænge cellens livscyklus, øge 

cellens aktivitet, og derved stimulere hårdtvævsnedbryd-

ning, medmindre et opløseligt molekyle, osteoprotegerin 

(OPG), blokerer for signalmolekylet og derved forhindrer 

resorption (19). Balancen mellem signalerne OPG/(s)RANKL 

regulerer derved ikke kun klasternes modning, men påvir-

ker også deres overlevelse og apoptoseaktivitet og påvirker 

derved deres antal og samlede celleaktivitet (16,17,19). 

Fig. 3. Development of clasts from precursor cells occur through 
several stages. The maturation requires that signals are present, ie 
they are released from local neighbouring cells. The local cells are 
here symbolized by the cell in the middle. From this cell signaling 
molecules (soluble or localized on the cell membranene) bind to re
ceptors on the clast precursor (19). This signaling stimulate clast dif
ferentiation, prolong their life cycle, increase the cellular activity and 
thereby stimulate removal of hard tissue, unless a soluble molecule, 
osteoprotegerin (OPG), blocks the signaling molecule (the ligand) 
and thereby inhibits resorption (19). The balance between the signals 
OPG/(s)RANKL regulates not only the maturation of clasts, but it 
also affects their survival and apoptosis activity and thereby influ
ence their number and total activity (16,17,19).

Fig. 2. Nedbrydning af hårdtvæv forudsætter at der er kla-

ster tilstede. Udvikling og rekruttering af klaster kræver at 

der er naboceller til stede som danner vigtige signalmole-

kyler, fx osteoblaster, fibroblaster eller mesenkymale celler. 

Nabocellerne frigiver eller præsenterer signalmolekyler på 

cellemembranen (receptor activator of nuclear factor kappaB li
gand; RANKL). Disse signalmolekyler kan binde til recepto-

rer på klastforløbercellerne (receptor activator of nuclear factor 
kappaB, RANK). De sidder på mononukleære monocytter 

og makrofager (precursors). Signalmolekylernes aktivering af 

receptoren aktiverer en intracellulær NFkappaB-signalvej, 

hvilket fører til cellers fusion, modning og dannelse af mul-

tinukleære klaster. Medmindre et molekyle, OPG (osteopro-

tegerin), blokerer og derved beskytter hårdtvævet. 

Fig. 2. Elimination of hard tissues by resorption requires the presence 
of clasts. The development and recruitement of clasts necessitate 
that neighboring cells, eg osteoblasts, fibroblasts, or mesenchymal 
cells, are present for the release of important signaling molecules. 
The neighbouring cells release or present signaling molecules on 
the cell membrane (receptor activator of nuclear factor kappaB 
ligand; RANKL). These signaling molecules can bind to receptors 
on the clast precursors (receptor activator of nuclear factor kappaB, 
RANK). The receptors are positioned on mononuclear monocytes 
and macrophages (precursors). Signaling molecules bind to the 
receptors and thereby activate the intracellular NFkappaBsignal
ing in the precursor cells which lead to cell fusions, maturation and 
formation of a multinuclear clast, unless a molecule OPG (Osteopro
tegerin) blocks and thereby protects the hard tissue. 
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form (soluble, sRANKL). Den specifikke binding mellem sig-

nalmolekylet (s)RANKL (opløselige eller på cellemembran) 

og receptoren-RANK kan dog blokeres. 

Osteoprotegerin (OPG) er et opløst molekyle, der kan 

agere som en »decoy receptor« der binder sig til RANKL og 

derved forhindrer at RANKL aktiverer RANK-receptoren. 

OPG virker således som en frit opløselig hæmmer, en re-

ceptorantagonist for signalmolekylet (s)RANKL. Hæmmer-

molekylerne modvirker eller forhindrer lokal dannelse og 

differentiering af osteoklaster, og de kan derved hæmme 

nedbrydning af knogle- og tandsubstans (3,12) (Fig. 2 og 

3).

regulering af knogletab

Der sker løbende en remodellering i knogle, dvs. opbyg-

ning og nedbrydning af knoglevæv hele livet igennem. Det 

foregår i et afgrænset rum af en sinusoidelignende struk-

tur, hvor én side er beklædt med osteoblaster der aflejrer ny 

knogle, og én side er beklædt med osteoklaster der nedbry-

der knogle (13). Under remodelleringen vil knoglevæv der 

er blevet fjernet, blive gendannet umiddelbart efter af osteo-

blaster (14,15). Knogleresorption og knogleformation er så-

ledes indbyrdes koblet i tid og rum (14). (Fig. 5; se senere). 

Resorption af hårdtvæv kræver at der hele tiden bliver 

dannet nye klaster. De resorberende celler har en kort livs-

cyklus der bliver afsluttet med apoptose (16,17). Modning 

af mononukleære celler til osteoklaster kræver at der er 

osteoblaster eller andre stromale celler til stede (Fig. 3). Man 

har igennem en årrække fundet en lang række molekylære 

signaler som regulerer interaktionen mellem osteoblaster og 

osteoklaster (18).

Det har nu vist sig at de fleste af disse hormoner, cytokiner 

og vækstfaktorer der stimulerer eller hæmmer knogleresorp-

tionen, i bemærkelsesværdig høj grad virker ved at modulere 

de centrale faktorer OPG og RANKL (12,19,20) (Tabel 1). 

Gennem disse mekanismer er der mulighed for at påvirke 

balancen mellem knogleresorption og -formation. Opda-

gelsen af osteoprotegerin har vist sig at give nye perspek-

tiver for behandling af knoglesygdomme, bl.a. osteoporose, 

Paget’s disease, hyperkalcæmi og reumatoid artrit (12,19,20). 

Odontologiske studier

Klasterne og deres regulering spiller en afgørende rolle i 

forskellige kliniske situationer (Fig. 4), her kan nævnes nog-

le eksempler: 

– interne og eksterne tandresorptioner, ankylose (21-26)

– parodontitis, periimplantitis, Paget’s disease, reumatoid ar-

trit (12,27)

– eruption og tandfældning (22,28-30)

– ortodontisk tandforskydning (31-34).

I odontologisk sammenhæng synes det specielt interessant 

at opdagelsen af OPG, RANK og (s)RANKL kan bidrage til 

at forstå hvad der styrer klasternes resorption af både hårde 

tandvæv og knogle.

Følgevirkninger af traumer

Det er tidligere foreslået at celler fra parodontalligamentet 

(PDL) og cementoblaster danner en vævsbarriere der, hvis 

den ikke er beskadiget, kan modvirke ansamling af resor-

berende celler som angriber rodoverfladen og resorberer 

rødderne (1,23,35-37). I dag ser det ud til at cellerne fra 

vævet omkring rødderne, både odontoblaster (2), pulpa-

celler (2,3), cementoblaster (4-6) og rodligamentet (7) kan 

producere molekylære signalmolekyler som vi ved har en 

hæmmende virkning på klasternes dannelse. Det ser såle-

des ud til at skader på parodontiets væv vil kunne bane 

Tabel 1. Forskellige faktorer der regulerer RANKL OG OPG i knog
levæv. ↑ Stimulering; ↓ hæmning (19).

 RANKL OPG

Autocrine motility factor  ↑ Bone morphogenetic protein2 ↑
Bone morphogenetic protein7 ↑ Bone morphogenetic protein7 ↑
Calcium ↑ Calcium ↑
Cyclosporin A ↑ 1,25-Dihydroxyvitamin ↑
  D3*

Dexamethason ↑ 17ß-Estradiol ↑
1,25-Dihydroxyvitamin  ↑ Interleukin-1 and -1ß ↑
D3*

Fibroblast growth factor2 ↑ Transforming growth factorß ↑
Indian hedgehog ↑ Tumor necrosis factor and ß ↑
Interleukin-1ß ↑ Vasoactive intestinal peptide ↑
Interleukin-6 ↑
Interleukin-11 ↑ Cyclosporin A ↓
Oncostatin ↑ Dexamethasone ↓
PGE2 ↑ 1,25-Dihydroxyvitamin D3 ↓
PTH ↑ ICI 182,780 ↓
Rapamycin ↑ PGE2 ↓
Tacrolimus ↑ PTH ↓
Tumor necrosis factor ↑ Rapamycin ↓
  Tacrolimus ↓
Inhibin ↓
Transforming growth factorß ↓
Vasoactive intestinal peptide ↓

*1,25-Dihydroxyvitamin D3 kan både øge RANKL og OPG. 
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vejen for klasterne (1,23). Desuden vil vævsskader kunne 

fremme inflammation og invasion af mononukleære celler 

(38) og dermed fremme rekruttering af klast-precursor-cel-

ler (39) (Fig. 5). Kliniske studier har foreslået at defekter i 

cementoblastlaget er en forudsætning for at klaster binder 

sig til roden og resorberer rodens eksterne overflade (23). 

En række nye studier foreslår samstemmende at signal-

molekyler på tandrodens overflade kan regulere resorpti-

onsaktiviteten. Den molekylære OPG/(s)RANKL-ratio ser 

derfor ud til at have central betydning (22). (s)RANKL pro-

duktion i PDL-cellerne fremmer mononuklære forløbercel-

lers differentiering til klaster hvorimod OPG blokerer for 

klastogenese (40). 

Når skaden er sket på dentoalveolære væv, og de heler 

med de forkerte vævstyper, kan der opstå uheldige kliniske 

følgeproblemer (23). Hvis rodhinden er gået tabt, kan der 

være frit løb for at knoglevæv ekspanderer til rodkontakt. 

Det er foreslået at intakt cement der indeholder OPG, kan 

forebygge knoglecellers attachment på rodoverfladen (41). 

Når den klasthæmmende barriere omkring tandrødderne 

mangler, har knogleosteonernes cutting cones, der er fyldt 

med klaster, mulighed for at angribe dentinen; hvorefter 

Fig. 4. A: En aktiv osteoklast 

(SEM). B: Resorption af 

rodsubstans med multinuk-

leære klastlignende celler 

langs en uregelmæssig 

dentinoverflade (LM). C: 

Rodoverflade med en re-

sorptionslakune der delvist 

er fyldt op med reparativ 

cement (SEM).

Fig. 4. A: An active osteoclasts 
(SEM). B: The root surface is re
sorbed by multinuclear clastlike 
cells along an irregular dentin 
surface (LM). C: A root surface 
with a resorption lacunae which 
in part is filled with reparative 
cement (SEM).

A B

C
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knogleremodellering kan brede sig igennem roddentinen 

der bliver helt eller delvist erstattet af knogle (Fig. 6). 

De enkelte vævstyper har specifikke funktioner, og trauma-

tiske forskydninger eller forandringer i vævstypernes domæ-

ner kan medføre patologiske tilstande med risiko for progres-

siv tandresorption og dekoronering (23,24,37,42), ankylose 

(23-26,37) og hos unge risiko for infraposition (23,43) (Fig. 7). 

inflammatorisk knogletab

Ved infektion og skader på væv frigives et netværk af sig-

nalmolekyler, bl.a inflammatoriske cytokiner. Beskadiget 

væv tiltrækker derved en inflammatorisk invasion af hvide 

blodlegemer via kapillærerne (44). Inflammation, specielt 

kronisk inflammation, er leverandør af mononukleære cel-

ler, monocyter og makrofager som kan fusionere til klaster 

(38,39). Samstemmende tyder en række nyere studier på at 

OPG-RANK-(s)RANKL-systemet kan regulere dannelse af 

klaster under inflammatoriske tilstande, såsom infektion 

(6), apikal og marginal parodontitis (45,46), periimplantitis 

(27,47), samt inflammatorisk rodresorption. 

RANK og RANKL er også involveret i immunsystemets 

udvikling og respons. Det har fx vist sig at mus uden RANKL 

pga. gen-knock-out, mangler lymfeknuder (48) og har fejl i 

differentieringen af T- og B-lymfocytter (49,50). RANK- og 

RANKL-molekylerne bliver udtrykt i dendritic cells og T-lym-

focytter (49). I væv hvor der er inflammation, og der fore-

Fig. 5. Hvis cellerne på tandoverfladen, cementoblaster el-

ler odontoblaster, er gået tabt, kan cellerne af gode grunde 

ikke levere osteoprotegerin. Det ser ud til at hvis forholdet 

mellem OPG og (s)RANKL falder, så kan cellerne ikke 

danne barriere mod klasterne, som tværtimod bliver opre-

guleret. 

Fig. 5. If the cells on the tooth surface, cementoblasts or odontoblasts, 
are lost the cells cannot produce osteoprotegerin. Apparently, if the 
ratio between OPG and (s)RANKL has decreased, the cells cannot 
form a barriere against the clasts which on the contrary are upregu
lated. 

Fig. 6. Ved ankylose er vævet omkring tanden blevet beska-

diget og barrieren i periodontalmembranens celler er gået 

tabt; hvorefter knoglevævets osteoklaster og den efterføl-

gende knogleformation uhindret kan fortsætte på bekost-

ning af tandsubstansen.

Fig. 6. During ankylosis the tissue around the tooth has been dam
aged and the barrier in the periodontal membrane has been lost, af
ter which the osteoclasts of the bone tissue and the subseqeunt bone 
formation may continue at the expense of the dental tissue.
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går vævsreparation, fx af nekrotisk knogleoverflade som er 

denuderet og uden osteoblaster, kan osteoblasters forsyning 

af RANKL være begrænset, og sekundære faktorer har her 

større betydning. Det gælder bl.a. RANKL der bliver produ-

ceret af T-lymfocytter, som er til stede i det inflammerede 

knoglevæv, dog evt. i mindre mængde (51).

tandforskydning

Studier af ortodontisk tandforskydning indikerer at par-

odontale celler kan ændre balancen mellem RANKL-signa-

ler og OPG på hhv. tryk- og træksiden og derved påvirke 

knogleresorption og -remodellering med tandforskydning 

til følge (32) (Fig. 8). 

Eksperimentelle studier indikerer at lokal gen-terapi der øger 

ekspression af OPG, kan hæmme ortodontisk tandbevægelse 

(52). Studier in vitro indikerer at OPG-niveauet tilsyneladende 

er konstant under kompressive kraftpåvirkninger af PDL-cel-

ler, hvorimod RANKL-niveauet bliver opreguleret (33). 

eruption og fældning

En forudsætning for at en ny tand kan erstatte en primær 

tand, er at den alveolære knogle og tandroden på den pri-

mære tand bliver resorberet, samtidig med at ny knogle bli-

ver dannet omkring rødderne på den nye permanente tand. 

Disse ændringer i de hårde tandvæv bliver reguleret nøje i 

tid og rum (Fig. 9).

Under fældning af det primære tandsæt ser den klasthæm-

mende barriere på primære tænders rodoverflader ud til at 

blive nedreguleret forud for den primære tands resorption 

og fældning. Det sker tilsyneladende ved at RANKL/OPG-

ratio bliver ændret. PDL-celler isoleret fra primære tænder 

uden rodresorption har vist sig overvejende at danne OPG, 

og ikke RANKL. Hvorimod PDL-celler fra primære tænder 

med rodresorption har en overvægt af RANKL (22).

Der er fundet en række molekyler over og under tand-

anlægget der har indvirkning på knogleremodelleringen. 

Knogleresorption som giver plads til tandens eruption, ser 

ud til at hænge sammen med et fald i OPG-genets ekspres-

sion i tandsækken over tandanlægget (29).

I forbindelse med udvikling af nye tænder ser det ud til at 

signalmolekyler fra emaljeorganet, bl.a. parathyroid hormone

related proteine (PTHrp) og Interleukin 1 (Il-1) kan fremme 

modning af precursor-cellerne til osteoklaster, og i øvrigt kan 

stimulere produktion af molekyler i tandsækken, såsom col

ony stimulating factor-1 (CSF-1) og (MCP-1), der tiltrækker 

mononukleære forløberceller (30).

Studier in vitro har tilsvarende fundet at tilsætning af col

onystimulating factor-1 (CSF-1) og PTHrp til celler fra tand-

sækken kan hæmme deres produktionen af OPG (29). Under 

tandanlægget ses en markant stigning i RUNX2, også kaldet 

»mastergenet for knogle«, som fremmer knogleformation 

(30). Der ses her en øget differentiering af osteoblaster. 

kobling af klaster og blaster under remodellering

Observationerne af en tæt kobling mellem knogleformation 

og -resorption i tid og rum (14) har ført til den antagelse 

Fig. 7. Knoglevævet udskiftes gennem hele livet. Denne 

remodelleringsproces foregår ved at små områder af knog-

levævet fjernes gennem osteoklastisk knogleresorption 

(cutting cones), for derefter at gendannes gennem en efterføl-

gende osteoblastisk knogleformation (closing cones) (14). De 

strukturelle enheder der herved dannes, udgøres i kortikal 

knogle af osteoner som på figuren (i trabekulær knogle af 

hemiosteoner) (14,15). Knogleresorption og knogleformation 

er indbyrdes koblet i tid og rum (14). En manglende balance 

mellem de to processer kan føre til tab eller overproduktion 

af knoglevæv (53). Den normalt tætte kobling mellem resorp-

tion og formation har ført til den antagelse at der eksisterer 

en egentlig »koblingsfaktor« der sikrer at knogleresorption 

tidsmæssigt efterfølges af knogleformation (20). (Gentegning 

fra disputats med tilladelse fra Leif Mosekilde).

Fig. 7. Bone is replaced the whole life through. This remodeling process 
takes place in small locations where bone is removed through osteo
clastic resorption (cutting cones), and it is thereafter rebuild through 
subsequent bone formation by osteoblasts (closing cones) (14). The 
structural units which are formed thereby are osteons in cortical bone 
and hemiosteones in trabecular bone (14,15). Bone resorption and for
mation are balanced and associated in time and space (14). When bal
ance is lacking the two processes may eventually lead to loss or over
production of bone tissue (53). The normally close coupling between 
resorption and formation has led to the interpretation, that there might 
exist a »coupling factor«, which secure, that bone resorption is followed 
in time by bone formation (20). (Redrawn from doctoral thesis with 
permission from L. Mosekilde).
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at der eksisterer en egentlig koblingsfaktor der sikrer at re-

sorption efterfølges af en knoglenydannelse (20). En uba-

lance mellem de to processer kan medføre osteoporose hvis 

der resorberes mere knogle end der dannes; eller osteoskle-

rose hvis der gendannes mere knogle end der resorberes 

(53) (Fig. 7).

Fordi RANKL-gen-ekspression er meget reduceret i 

knock-out-mus (Runx2-/-) som mangler mastergenet for 

knogle-RUNX2 er det foreslået at RUNX2 indvirker på 

RANKL-ekspression (54,55). Det antages at der er to ste-

der RUNX2 kan binde i promotor-regionen af RANKL-genet 

(56). Men RUNX2-binding elements findes også i promotor-

regionen for OPG-genet, og RUNX2 øger her aktiviteten af 

OPG-promotoren, hvilket indikerer at RUNX2 kan hæmme 

osteoklasters differentiering og aktivering gennem OPG-in-

duktion (57). De foreløbige observationer tyder på at OPG-

RANK-(s)RANKL-signalsystemet har central betydning for 

at knoglenedbrydning er nært koblet til knogledannelse. 

Både den sekventielle kobling og den lokale cyklus af knog-

leresorption og -formation under knogleremodellering fore-

slås at være under indflydelse af OPG-RANK-(s)RANKL-sig-

nalsystemet (19).

Sammenfatning

Vi har fået et nyt koncept der belyser klasternes regulering 

under forskellige fysiologiske og patologiske processer i de 

hårde tandvæv. En række studier har samstemmende fun-

det at OPG, RANK og (s)RANKL spiller en central og inte-

grerende rolle under knogleremodellering, udvikling af en 

række almene sygdomme (27,47,58,59), og en række situa-

tioner med resorption af hårde tandvæv (22,30).

Tidligere studier har forslået at rodligament og cement 

danner en barriere der forhindrer rodresorption ved at 

hæmme dannelse af klaster. Det er foreslået at traumer kan 

føre til at vævsbarrieren bliver fjernet, og at klaster derfor 

bedre kan resorbere tandvævet (1,23,35-37). Disse observa-

tioner ser nu ud til at være understøttet på det molekylære 

plan. OPG, RANK og (s)RANKL, der er fundamentale for 

regulering af knogleresorption og -formation, indgår også 

i reguleringen af resorptioner af de hårde tandvæv. Nyere 

Fig. 8. Under ortodontisk 

tandforskydning ses en sti-

mulering af hhv. knoglere-

sorption og knogledannelse. 

Tilsyneladende kan OPG-, 

RANK- og (s)RANKL-sy-

stemet også her bidrage til 

at forstå reguleringen af 

knogleresorption og hvorfor 

større ortodontiske kræfter 

som potentielt kan give 

vævsskade, kan fremme 

resorption af tandrødder 

(32,33,52). 

Fig. 8. During orthodontic tooth 
movement bone resorption and 
formation are activated. Appa
rently the OPG, RANK and 
(s)RANKL system also here 

contribute to the understanding of how bone resorption is regulated and why bigger orthodontic forces, which potentially may induce some tissue in
jury, can promote resorption of the roots (32,33,52). 

Fig. 9. Under eruption ses en stimulering af hhv. knogleresorption over tandanlægget og knogledannelse omkring den nye tands 

rødder. Studier indikerer at OPG-/RANK-/RANKL-systemet her også er involveret i reguleringen af rodresorption af primære tæn-

der (22). 

Fig. 9. During tooth eruption we see stimulation of bone resorption in the bone above the erupting tooth and bone formation around the roots. Studies 
have indicated that the OPG/RANK/RANKL system also here is involved in regulation of root resorption of primary teeth (22).

8 9
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studier tyder på at signalmolekylerne også kan være et cen-

tralt element i at forstå klasternes rolle under eruption og 

tandfældning (22,30), under udvikling af tandresorptioner, 

ankyloser og evt. infraposition (8,22,60). Opdagelserne af 

OPG, RANK og (s)RANKL bidrager med ny viden om basale 

vævsreaktioner der skaber sammenhæng mellem teori og 

klinik, en viden der potentielt kan bidrage til udvikling af 

nye behandlingsformer (61).

tak
Pia Kjærgaard Møller, Afdeling for Tandsygdomslære, Tandlægesko-

len i Århus, takkes for udarbejdelse af illustrationer, og lektor Ernst
Martin Füchtbauer, Institut for Molekylærbiologi, Aarhus Universitet, 

for transgene mus.

english summary

Resorption of dental hard tissue is governed by signal molecules from 

neighbouring cells in the surface of the root and the pulp

Recent studies have provided a new concept which eluci-

date the regulation of clasts during physiologic or patho-

logic processes in the teeth. A number of these studies have 

found that OPG, RANK and (s)RANKL plays a pivotal and 

integrating role during bone remodeling, development of 

several diseases (27,47,58m59), and a range of situations 

with resorption of hard dental tissue (22,30).

 Previous observations indicated that the periodontal liga-

ment and cement forms a barriere which inhibit the forma-

tion of clasts and root resorption. It has been suggested that 

dental trauma may lead to removal of such a barriere and 

eventually with better opportunities for the clasts to resorb 

the dental hard tissues (1,23,35-37). These observations are 

now supported at the molecular level. OPG, RANK and 

(s)RANKL are fundamental in the regulation of bone resorp-

tion and formation, and they are also involved in the regula-

tion of resorptions in dental hard tissues. Recent evidence 

indicate that the signaling molecules play a central role dur-

ing eruption and shedding (22,30), during development of 

tooth resorptions, ankylosis and potential development of 

infraposition (8,22,60). The discovery of OPG, RANK and 

(s)RANKL adds new knowledge which integrates clinical 

observations with basic tissue reactions, a knowledge which 

potentially can contribute in the development of new treat-

ment modalities (61).
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