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Морфологічні зміни тканин, що впливають 
на порушення процесу прорізування зубів

Morphological Сhanges of Tissues that Affect Eruption Disorders

Мета: Вивчити патогістологічні зміни твердих тканин фолікулів нижніх третіх молярів, 

що можуть спричинити порушення процесу прорізування зубів та їхню ретенцію. 

Методи: Досліджено 7 фолікулів, видалених за ортодонтичними показаннями у 5 

осіб віком 13—16 років. Операційний матеріал фіксували в 10% розчині формаліну. 

Після фіксації матеріал знежирювали та декальцинували за допомогою водного 

7,5% розчину азотної кислоти. Тканини зуба на 24 години поміщали в 96% спирт, далі 

промивали дистильованою водою упродовж 1—2 діб. Тканинний блок заливали у 

парафін і на ротаційному мікротомі «Leica» виготовляли зрізи товщиною 5—6 мкм, які 

забарвлювали гематоксилін-еозином за загальноприйнятою методикою. Результати: 
Стінка фолікула мала ознаки дистрофічних змін з порушенням співвідношення між 

волокнистими структурами та основною речовиною. Одонтогенний епітелій вогнищево 

гіперплазований, наявні ділянки акантозу. У пульпі знаходились острівці жирової 

тканини, ділянки фібротизованої сполучної тканини були гіпоцелюлярні, фібробласти 

розміщувалися невпорядковано. Ступінь мінералізації дентину неоднорідний, низький. 

Шар одонтобластів стоншений, місцями вони відсутні, частина — з ознаками вакуольної 

гідропічної дистрофії. Кількість цементоцитів зменшена, ступінь колагенізації цементу 

достатній. Висновки: Тканинним компонентам фолікулів нижніх третіх молярів 

притаманна значна гіпоплазія зубного зачатку, що морфологічно проявляється 

гіпоцелюлярністю усіх його елементів з дистрофічними змінами одонтобластів та 

цементоцитів. 

Ключові слова: фолікули, нижні треті моляри, дентин, одонтобласти.

Purpose: To examine histopathological changes in hard tissues of mandibular third 

molar follicles that can cause teething disorders and retention. Methods: Morphological 

examination was conducted with seven follicles extracted for orthodontic indications of 

5 patients aged 13 to 16. Operating materials were fixed in 10% formalin solution. After 

fixation the material was degreased and decalcified with 7.5% aqueous solution of nitric 

acid. Dental tissues were placed in 96º alcohol for 24 hours and washed thoroughly with 

distilled water for 1—2 days. Tissue block was embedded into paraffin and sections were 

made using rotary microtome «Leica» 5—6 microns thick, stained with hematoxylin and 

eosin according to conventional method. Results: Follicle wall had signs of degenerative 

changes with ratio distortion between fibrous structures and basic substance. 

Odontogenic epithelium was focal hyperplastic with the formation of acanthosis areas. 

Islands of adipose tissue were located in the pulp, areas of fibrous connective tissue 

had reduced cellularity, and fibroblasts were located randomly. In some areas the pulp 

tissue was diffusely sclerosed with angiomatosis foci; degree of pulp vascularization was 

significantly reduced, microfocal perivascular mononuclear infiltrates and single small 

denticles were found. Degree of dentine mineralization was heterogeneous and low. Layer 

of odontoblasts was thinner, and in some areas odontoblasts were absent. Some of them 
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had signs of hydropic vacuolar degeneration. The number of cementocytes was reduced. 

The degree of cementum collagenation was sufficient. Conclusions: Tissue components of 

mandibular third molar follicles have signs of significant hypoplasia of dental germ that 

morphologically manifests as reduced cellularity of all germ elements with degenerative 

changes in odontoblasts and cementocytes. 

Key words: follicles, mandibular third molars, dentine, odontoblasts.

Вступ

Попри численні дослідження, погляди 
клініцистів на тактику лікування ниж-
ніх третіх молярів (НТМ) доволі супе
речливі. Одні дослідники вважають за 
доцільне раннє профілактичне вида-
лення цих зубів ще до завершення 
формування кореня з метою профілак-
тики післяопераційних ускладнень, ін-
ші рекомендують зберігати їх для від-
новлення жувального апарату з мож-
ливістю використання при протезуван-
ні. Дослідження розвитку фолікулів 
нижніх третіх молярів та їхнього впли-
ву на процес формування зубощелепо-
вих аномалій недостатні. Atkinson S.P. 
вказує, що у процесі прорізування НТМ 
можуть спричинити надмірне прорізу-
вання другого моляра, що призведе до 
виникнення відкритого прикусу [8]. За 
даними Стадницької Н.П. (2009), почат-
ком формування фолікулів вважають 
вік від 6 до 16 років. Автор вказує, що 
аномалії розташування та форми фолі-
кулів третіх молярів виникають у 18,7% 
випадків, скупченість передніх зубів 
через порушення процесу їх прорізу-
вання — у 17% чи його рецидив після 
ортодонтичного лікування — у 12%. 
Найоптимальнішим для видалення фо-
лікулів дослідниця вважає вік 12—18 
років за ортодонтичними показаннями 
при відсутності місця для їх прорізу-
вання, коли завершився основний ріст 
щелепи у дистальній ділянці, а зуби 
досягли 5—6 стадії розвитку [5, 6]. 
У науковій літературі описані різні 
теорії прорізування зубів: коренева, 
альвеолярна, пульпарна, кістково-
мозкова, гормональна та ін., що су-
перечать одна одній [1]. Сьогодні до-
стовірно невідомо, чому не прорізу-

ються навіть  постійні зуби, що мають 
правильне положення. Stewart D.J. 
(1978) у результаті проведеного дослі-
дження припустив, що ретенція — це 
результат неправильного розвитку за-
родка зуба [9]. Лукомський І.Г. (1936) в 
експерименті на щурах виявив пору-
шення процесу прорізування зубів, 
пов’язане із перебудовою одонто-
бластів при їх пошкодженні [3]. Ми 
вивчали патоморфологічні зміни тка-
нин зубів на різних етапах їх розвитку: 
1) із сформованим коренем; 2) із неза-
вершеним формуванням кореня на 
6—7 стадії розвитку, за Точиліною Т.А. 
(1985) [7]. Дослідивши першу групу, 
виявили гіпопластично-атрофічні змі-
ни з ознаками альтерації одонтоблас-
тів і цементоцитів, неоднорідним сту-
пенем мінералізації дентину та скле-
ротично-запальними змінами періо-
донту [2]. У другій групі — ознаки гіпо-
плазії усіх тканинних компонентів, що 
може спричинити порушення процесу 
прорізування зубів і їх ретенцію [4].
Метою роботи є вивчення патогісто-
логічних змін твердих тканин фоліку-
лів нижніх третіх молярів (5 стадія 
розвитку зубів за Точиліною Т.А.), що 
можуть спричинити порушення про-
цесу прорізування зубів і їх ретенцію. 

Матеріал і методи

У групу дослідження увійшли 7 вида-
лених фолікулів у 5 осіб віком 13—16 
років, серед яких 4 дівчини та 1 хло-
пець. У пацієнтів виявили скупчення 
передньої групи зубів, тому фолікули 
третіх молярів видалили за ортодон-
тичними показаннями на 5 стадії роз-
витку, згідно з класифікацією Точилі-
ної Т.А. (1985).

Операційний матеріал фіксували в 
10% розчині формаліну. Термін фік-
сації тривав не менше 48 годин че-
рез повільне проникнення фіксатора 
у тканини внаслідок їх високої щіль-
ності. Після фіксації матеріал ре-
тельно промивали проточною во-
дою, для знежирення препарат про-
водили через батарею спиртів на-
ростаючої концентрації (50%, 70%, 
96%), а далі доводили до води через 
спирти низхідної концентрації. Де-
кальцинації досягали методом об-
робки тканин за допомогою водного 
7,5% розчину азотної кислоти, що 
здатна розчиняти неорганічні солі, 
не пошкоджуючи при цьому струк-
турних елементів. Після повної де-
кальцинації тканини зуба на 24 годи-
ни поміщали в 96% спирт,  ретельно 
промивали дистильованою водою 
упродовж 1—2 діб. Тканинний блок 
заливали у парафін. Із парафінових 
блоків виготовляли зрізи на ротацій-
ному мікротомі «Leica» товщиною 
5—6 мкм, забарвлюючи їх гематок-
силін-еозином, згідно із загально-
прийнятою методикою.

Результати та їх обговорення

Стінка фолікула складається з нерівно-
мірно фібротизованої сполучної ткани-
ни, що має ознаки дистрофічних змін: 
дискомплексація колагенових волокон 
на фібрили, порушення співвідношен-
ня між волокнистими структурами та 
основною речовиною (мал. 1). 
Сполучна тканина фолікулярного мі-
шечка гіпоцелюлярна та гіповаскуля-
ризована. Одонтогенний епітелій, що 
вкриває порожнину мішечка, вогни-
щево гіперплазований, що проявля-
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Мал. 1. Стінка фолікула, що складається з нерівномірно фібротизо-
ваної сполучної тканини, дискомплексації колагенових волокон (ге-
матоксилін-еозин, зб.: об. 10, ок. 10)

Мал. 3. Гіповаскулярна дифузно склерозована пульпа (гематокси-
лін-еозин, зб.: об. 10, ок. 10)

Мал. 5. Стоншення шару одонтобластів, місцями клітини розміщу-
ються поодинці, мають ознаки вакуольної дистрофії, пульпа — ди-
фузно склерозована, дентинні канальці розширені (гематоксилін-
еозин. Зб.: об. 40, ок. 10)

Мал. 2. Гіповаскулярна тканина пульпи, фібробласти розміщуються 
невпорядковано, тканина містить множинні дентиклі (гематоксилін-
еозин, зб.: об. 40, ок. 10)

Мал. 4. Дентинні канальці неоднорідні за діаметром, частина з них 
кістозно змінена, ступінь мінералізації неоднорідний (гематоксилін-
еозин, зб.: об. 40, ок. 10)
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ється потовщенням пласта з форму-
ванням ділянок акантозу.
У пульпі зубного зачатка морфологічні 
зміни варіабельні. Розподілу на шари 
переважно не було, у пульпі розміщу-
валися острівці жирової тканини, фі-
бротизована сполучна тканина лока-
лізувалася лише на периферії пульпо-
вої камери, ділянки фібротизованої 
сполучної тканини були гіпоцелюляр-
ні, фібробласти розташовувалися не-
впорядковано (мал. 2). 
В інших випадках тканина пульпи була 
дифузно склерозована, ступінь васку-
ляризації пульпи — значно зменше-
ним, але в ділянках склерозування 
виявили вогнища ангіоматозу (мал. 3).
Нервовий апарат пульпи представле-
ний поодинокими і дуже тонкими не-
рвовими стовбурами, у частині пре-
паратів нервових елементів не вияви-
ли. Лише в поодиноких ділянках іден-
тифікували дрібновогнищеві перивас-
кулярні мононуклеарні інфільтрати та 
поодинокі дрібні дентиклі.

Дентинні канальці хвилясті, неодно-
рідні за діаметром, ступінь мінералі-
зації також неоднорідний, низький. У 
поодиноких випадках знайдено скуп-
чення кістозно змінених канальців 
(мал. 4). 
Шар одонтобластів стоншений, кіль-
кість клітин вогнищево зменшена, 
місцями одонтобластів не виявили. 
Клітини неоднорідні за формою та 
розміром, частина з них має ознаки 
вакуольної гідропічної дистрофії. На 
значній протяжності одонтобласти 
дискомплексовані, розміщуються по-
одинці (мал. 5). 
Кількість цементоцитів зменшена, міс
цями вдається знайти лише окремі 
клітини. Ступінь колагенізації цементу 
достатній, але колагенові пучки гіпоце-
люлярні.
Тканинні компоненти фолікулів ниж-
ніх третіх молярів мають ознаки зна-
чної гіпоплазії зубного зачатка, що 
морфологічно проявляється гіпоце-
люлярністю всіх елементів зачатка з 

дистрофічними змінами одонтоблас-
тів та цементоцитів. Мезенхімальний 
компонент має ознаки поверхневої 
дезорганізації сполучної тканини, вог-
нищевого склерозу та ліпоматозу 
пульпи. Слід зазначити, що тканини 
фолікула гіповаскулярні, кількість 
структурних елементів нервового 
апарату зуба також зменшена.

Висновки

Тканинним компонентам фолікулів 
нижніх третіх молярів притаманна 
значна гіпоплазія зубного зачатка, що 
морфологічно проявляється гіпоце-
люлярністю усіх його елементів з дис-
трофічними змінами одонтобластів та 
цементоцитів. Альтерація одонтобла
стів та недостатність мінералізації 
дентину може спричинити порушення 
процесу прорізування зубів, що під-
тверджує думку D.J. Stewart (1978) та 
одонтобластичну теорію І.Г. Луком-
ського (1936).
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