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СТРУКТУРНІ ОСОБЛИВОСТІ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ НИЖНЬОЇ 
ЩЕЛЕПИ

Резюме. В огляді розглянуто особливості морфогенезу нижньої щелепи, її відмінності порівняно 
з трубчастими кістками. Описані її ембріогістогенез, процеси ремоделювання, остеогенний потенціал 
мезенхімних стовбурових клітин. Показані особливості цитологічної будови клітинного остеобластно-
го, остеоцитарного та остеокластного кластерів, з’ясовано їх функціональну роль. Акцентована ува-
га на будові колагено- оссеїнового білка органічного кісткового матриксу, який визначає біомеханіч-
ні характеристики кістки. Подані його посттрансляційні модифікації як результат міжмолекулярного 
зшивання та гідроксилювання лізину, який є найважливішим детермінантом структури колагену, ви-
значаючи міцність і пружність нижньої щелепи. Акцентовані причини високої швидкості його ремоде-
лювання, що й визначає ступінь пружності цієї лицевої кістки.
Ключові слова: нижня щелепа, ремоделювання, органічний матрикс.

Нижня щелепа за гістологічною структу-
рою є прикладом змішаних кісток черепа. На від-
міну від довгих трубчастих кісток скелету кінці-
вок, у нижній щелепі трапляються два різних типи 
скостеніння. Більша частина тіла й гілки щелепи 
відповідають прямій внутрішньомембранній схе-
мі скостеніння, що направляється Меккелевим хря-
щем. Крім того, нижня щелепа має три пари вто-
ринних центрів скостеніння: вінцевий, симфізарний 
та виростковий хрящі, які піддаються скостенінню 
за рахунок непрямого ендохондрального його шля-
ху. Хоча перші два центри повністю піддаються 
скостенінню до народження й упродовж першого 
року життя, відповідно, залишок виросткового хря-
ща зберігається до кінця другого десятиліття життя, 
забезпечуючи ріст нижньої щелепи, будучи анало-
гом епіфізарного хряща довгих кісток. Виростковий 
відросток нижньої щелепи має відмінні риси. Він 
має здатність до різнонаправленого росту, хоча фор-
мування відростків досягає свого піку в період ста-
тевого дозрівання. Виростковий хрящ залишається 
активним протягом усього життя й здатний адап-

туватися до функціональних вимог, залишаючись 
важливим центром росту та формоутворення ниж-
ньої щелепи, краніофаціального росту й оклюзії [1].

Ремоделювання щелеп відбувається швидше 
від інших кісток скелета людини [2].

Це зумовлено двома факторами:
– морфогенезом щелепи, яка формується 

із клітин нервового гребеня зародкового листка 
нейроектодерми [3], піддаючись ендесмальній 
оссифікації [4]. Стовбурові стромальні клітини 
кісткового мозку наділені більше високим остео-
генним потенціалом і різними характеристиками 
порівняно зі стовбурними клітинами інших кісток 
скелету [5-7];

– особливостями самого процесу ремоделю-
вання, де постійне відновлення здійснюється в ос-
новному біомеханічним навантажувальним стиму-
лом (силами) під час жування; у комірковій частині 
нижньої щелепи швидкість цього процесу в 6 разів 
вища, ніж у стегновій кістці [8-13].

У процесах ремоделювання нижньої щелепи, 
як і в інших кістках скелета, беруть участь клітини 
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остеогенного диферона, які також відіграють важ-
ливу роль в утворенні кісткової тканини (преосте-
области, остеобласти, остеоцити) і остеокласти, які 
диференціюються з моноцитів крові й кісткового 
мозку [14-18].

Остеобласти – клітини кісткової тканини, 
які беруть участь в утворенні остеоїда, а також 
регулюють мінеральний обмін і мінералізацію. 
Морфологічно це клітини кубічної форми, що ло-
калізуються на поверхні кістки разом з їхніми по-
передниками, де вони формують щільний шар. 
Характерною ознакою остеобластів є інтенсивний 
розвиток гранулярної ендоплазматичної мережі. 
«Шорсткі» пластинчасті мембрани утворюють 
складну систему каналів і цистерн, які займають 
значну частину цитоплазми, що має велику кіль-
кість вільних полісом; виявлені округлі вклю-
чення у вигляді фосфоліпідних гранул [19-21]. 
Остеобласти формують спочатку тонкий шар ор-
ганічної строми (остеоідної тканини, передкіст-
ки), яка потім кальцинується. Участь остеобластів 
у мінералізації міжклітинної речовини зводиться 
до синтезу й секреції лужної фосфатази, нагромад-
женні й секреції іонів кальцію, фосфору за допо-
могою мітохондрій і везикул матрикса, енергетич-
ному забезпеченні початкових етапів мінералізації, 
регуляції обміну мінеральних речовин між кров’ю 
й кісткою. Однак, не виключено, що остеобласти 
беруть участь у деградації колагену, протеогліка-
нів і глюкопротеїдів [20-22]. Ультраструктура ос-
теобластів характерна для секреторної клітини. 
Основним продуктом її секреторної активності є 
проколаген. Однак, остеобласти секретують ще й 
аморфні компоненти кісткового матрикса. Вони 
характеризуються більшим вмістом гідролітичних 
ферментів, зокрема лужної фосфатази, що бере 
участь у процесах остеогенезу. Крім того, у них ви-
явлені кисла фосфатаза, бета-глюкозидаза, аміно-
пептидаза, фосфоамілаза та інші ферменти [19-23].

За особливостями морфології, рівнем біосин-
тетичної активності, топографічними взаємина-
ми із зоною мінералізації виділяють чотири типи 
або стани остеобластів [19]. Остеобласти першого 
типу – молоді клітини з ексцентрично розташова-
ним ядром. За структурною будовою такі остеоб-
ласти найбільш близькі до преостеобластів, з якими 
зв’язані перехідні форми. У них активно проходять 
процеси синтезу р- РНК, колагену, сульфатованих 
глікозаміногліканів. Остеобласти ІІ типу – зрілі, 
функціонально активні клітини. При ідентифіка-
ції за допомогою світлової мікроскопії нагадують 
остеобласти 1 типу, однак мають більший розмір, 
розташовуються на кісткових трабекулах метафі-
зу в ділянках активного остеогенезу. У них прохо-

дить активація процесів специфічного біосинте-
зу й, насамперед, біосинтезу колагенових білків. 
Остеобласти ІІІ типу (гіпертрофовані остеобласти 
або клітини «депо колагену») спостерігають лише 
в ділянках активного остеогенезу. У цих клітинах 
поступово зменшується інтенсивність специфіч-
ного біосинтезу, і вони перетворюються у своєрід-
не «депо» синтезованого продукту. У ході остеоп-
ластичного процесу остеобласти ІІІ типу зазнають 
часткову або повну деструкцію й реєструються 
як неактивні відносно специфічного біосинтезу – 
остеобласти ІV типу, або «відпочиваючі». Вони 
сплюснуті й менш базофільні. Розміщені остеоблас-
ти переважно в остеогенному шарі окістя, а також 
у периваскулярных остеонах. Диференційований 
остеобласт – клітина з помірно вираженою плаз-
матичною мембраною. Поверхня клітини покрита 
більшою кількістю мікроворсинок [19]. Взаємодія 
між остеобластами здійснюється за допомогою різ-
них трaнсмембранних протеїнів (інтегринів, конек-
синів, колхеринів). На їхній поверхні є специфічні 
рецептори для цитокинів, гормонів, факторів росту, 
за допомогою яких підтримуються клітинні функції 
й здійснюється можливість реагування на метабо-
лічні й механічні подразники [24]. Період життя ос-
теобластів коливається від 3-ох днів у молодих кро-
ликів до 8-ми тижнів у людей, протягом якого вони 
збільшують остеоїд на 0,5-1,5 мм за день. Згодом 
остеобласти можуть «захоплюватися» у їх власний 
кальцифікований матрикс, змінюючи свій фенотип 
і перетворюючись у остеоцити. Ці клітини продов-
жують існувати, значно зменшуючи кількість вну-
трішньоклітинних органоідів і продукцію матрич-
них протеїнів. Вони зберігають зв’язок з іншими 
подібними клітинами, а також з кістковопідклад-
ковими клітинами (неактивними остеобластами) 
на кістковій поверхні, створюючи велику мережу 
міжклітинної комунікації. Є дані про функціональ-
ну роль цих клітинних зв’язків у зчитуванні інфор-
мації при визначенні місця нового кісткоутворення 
[25, 26]. Слід зазначити, що спостерігаються дея-
кі функціональні розходження між остеобластами 
щелеп і трубчастих кісток. Так остеобласти щелеп 
проявляють меншу чутливість до паратиреоїдного 
гормону та мають більш високий ангіогенний по-
тенціал за рахунок експресії пов’язаних факторів 
з ним [27, 28].

Остеоцити походять із остеобластів, але мор-
фологічно й функціонально відрізняються від ос-
танніх. Вони найбільш численний пул клітин 
кістки. Їхня морфологія різниться в певних типах 
кісток. Подовжені остеоцити перебувають у довгих 
трубчастих кістках, які переважно навантажуються 
паралельно їхнього поздовжнього напрямку. Круглі 
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остеоцити виявляються у плоских кістках склепін-
ня черепа й навантажені набагато більш низькими 
амплітудами, радіально й/або тангенціально через 
внутрішньочерепний тиск і/або жування [29]. Що 
стосується щелепних кісток, то їх остеоцитарний 
фенотип представлений обома типами клітин з пе-
ревагою сплющених форм [30]. Є припущення, що 
на їхню морфологію й орієнтацію впливає напря-
мок механічного навантаження. Лакуни остеоцитів 
збігаються з орієнтацією колагенових волокон, що 
може відповідати орієнтації деформації розтягнен-
ня кістки [31-33]. Остеоцити містять менше органо-
їдів типу рибосом і ендоплазматичного ретикулуму 
порівняно з остеобластами й мають сплющене ядро. 
Наявність великого числа філоподій і цитоплазма-
тичних розширень дозволяє здійснювати зв’язок 
між ними й з іншими живими кістковими клітина-
ми. Вони утворюють у навколишньому мінералізо-
ваному кістковому матриксі лакуни (печери), вузькі 
тунелі (канальці), які наповнені фібрилами колаге-
ну й інтерстиціальною рідиною – посередником 
метаболічного обміну з клітиною. Вони створю-
ють тривимірний синцитій, у якому починають ви-
значатися їхні функції [19]. Ультраструктурні до-
слідження остеоцитів показують, що ці остеогенні 
клітини мають невелике ядро, цитоплазму з малою 
кількістю мітохондрій і пластинчастим комплексом, 
величина яких змінюється залежно від активності 
клітин. За даними електронно- мікроскопічних до-
сліджень у трабекулярній кістці виділено три фази 
розвитку остеоцитів: у першій фазі за структурою 
остеоцити подібні до остеобластів; у другій фазі 
відбувається редукція ендоплазматичної мережі й 
пластинчастого комплексу, з’являються цитоплаз-
матичні відростки. В остеоцитах третьої фази від-
значені дегенеративні зміни [19]. Виділяють три 
типи остеоцитів за морфологічними й функціональ-
ними ознаками. Остеоцити першого типу – молоді, 
«продукуючі», які нагадують активні остеобласти й 
здатні синтезувати компоненти кісткового матрик-
су. Розташовуються в остеонах, біля стінок широ-
ких каналів. Стінки їхніх лакун не мають базальної 
мембрани. Остеоцити другого типу – «резорбуючі», 
або зрілі. Локалізуються в остеонах із широкими 
гаверсовими каналами та по периферії цих каналів, 
характеризуються добре розвиненим пластинчас-
тим комплексом і зменшенням площі гранулярної 
ендоплазматичної мережі. Вони здатні синтезувати 
й секретувати лізосомні ферменти. Третій тип ос-
теоцитів – «дегенеруючі». Вони перебувають у си-
стемах вставних пластинок і на периферії остеонів. 
Остеоцити відіграють значну роль у деструктури-
зації навколишнього кісткового матриксу у процесі 
остеолізу й здатні формувати певну кількість кіст-

кової тканини [34]. Найбільш детально гідроліз ос-
теоцитами навколишнього їх матрикса досліджу-
вав в 60-ті роки XX століття Leon Belanger [30]. 
Автор назвав цей феномен остеоцитарним остео-
лізом (osteocytіc osteolіsіs), включивши в це понят-
тя морфологічні характеристики локального осте-
оцитконтрольованого типу резорбції, не залежні 
від остеокластів, але регулюючі гомеостаз кальцію 
в організмі. Механізм дії остеоцитів при остеоци-
тарному остеолізі (пазушна резорбція) пояснюєть-
ся виробленням ними кислих полісахаридів і про-
теолітичних ферментів, що руйнують компоненти 
основної речовини кістки. Найбільш детально мор-
фологічну картину остеоцитарного остеолізу опи-
сав J. Durіez, який виділив дві морфологічно візуа-
лізованих стадії цього процесу: розширення лакун 
з наявністю менш кальцифікованої прикордонної 
зони, ніж навколишня речовина, та їхнє злиття, що 
морфологічно описується як «стільники» (nіd 
d’abeіlles), злиття яких надалі приводить до утво-
рення пазух [37].

У сучасній остеології домінують поняття, що 
остеоцити, володіючи механосенсорною функці-
єю, регулюють вектор активності остеобластів 
і остеокластів, а також беруть участь у метаболіз-
мі фосфату кальцію, підтримуючи параметри гоме-
остазу в організмі шляхом ремоделювання перила-
кунарного матриксу. Перші класичні морфологічні 
докази остеоцитарного ремоделювання, як єдиного 
фазового процесу, надав C. A. Baud [38] на підста-
ві детальних електронно- мікроскопічних дослі-
джень. Автор виділив остеоцити остеобластично-
го й остеокластичного типів (des osteocytes aspect 
osteoclastіque, aspect osteoblastіque). Феномен ін-
тралакунарної резорбції проявляється появою ла-
кун, що мають шорсткуватий край, і остеоцитів 
з мікроворсинками – аналогічно остеокластам. 
Лакуни остеоцитів остеобластичного типу, що 
формують тканину, мають гладкий інтралакунар-
ний край, що оточує ці клітини. На думку авто-
ра, резорбційні й синтетичні функції остеоцитів 
проявляють фазові зміни активності фізіологіч-
них механізмів гомеостатичної регуляції клітин. 
Активність і спрямованість дії остеоцитарного 
ремоделювания в певний момент часу кожного 
вогнища оссифікації скелету визначаються зміна-
ми нейрогуморальних впливів і механічного на-
вантаження. У процесі цього типу ремоделюва-
ния відбувається трансформація форми й розмірів 
лакунарно- канальцевого простору без зміни геоме-
трії кістки. Остеоцитарне ремоделювання – один 
з елементів ієрархічно організованих механізмів 
локальної перебудови скелета, що забезпечує стій-
кість параметрів мінерального гомеостазу й супро-
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воджується істотними локальними змінами міне-
ральної щільності кісткової тканини [39].

Остеокласти – багатоядерні клітини, що вини-
кають у результаті злиття попередників мієлоїдного 
походження, відповідають за резорбцію кістки, віді-
граючи важливу роль у її ремоделюванні. Прийнято 
вважати, що всі остеокласти подібні; але окремі до-
слідження припускають гетерогенність остеокластів 
на різних ділянках кістки, які мають розходження 
у клітинній морфологій й реакції на субстрати [40, 
41] Диференціація остеокластів із кісткового моз-
ку в щелепній кістці відрізняється від формоутво-
рення попередників остеокластів у трубчастих 
кістках. Виявлено, що попередники остеокластів 
щелеп і трубчастих кісток різняться динамікою 
остеокластогенезу. У клітинних культурах, отри-
маних з трубчастих кісток, остеокласти формува-
лися швидше, ніж у культурах отриманих з ниж-
ніх щелеп. Крім того, остеокласти щелепи мають 
більші розміри. Головна особливість остеокластів 
– їхня здатність до резорбції повністю мінералізо-
ваної кістки в місцях, названих лакунами Хаушипа. 
Остеокласти походять із гематопоетичних стовбуро-
вих клітин і нагадують макрофаги. Це високомігра-
ційні багатоядерні поляризовані клітини, що несуть 
у собі необхідний арсенал лізосомальних фермен-
тів [42]. Вони високоспеціалізовані й містять кілька 
унікальних ультраструктурних характеристик, та-
ких як плеоморфні мітохондрії, вакуолі та лізосоми. 
Розрізняють у них чотири ділянки: 1) «гофрована 
облямівка» – частина цитоплазми, що безпосеред-
ньо прилягає до кісткової поверхні, де відбувається 
резорбція; вона утворена відростками типу мікро-
ворсинок; 2) світла зона, або зона герметизації, що 
оточує ділянку «гофрованої облямівки»; 3) ділянка 
пухирців і вакуолей; 4) базальна частина клітини, 
де перебувають ядра, мітохондрії, полісоми і канали 
гранулярної ендоплазматичної мережі та структури 
пластинчастого комплексу. У дослідженнях із вико-
ристанням растрової електронної мікроскопії [21] 
відзначено, що у функціональному відношенні се-
ред остеокластів виділяють пасивні преостеоклас-
ти і активні остеокласти. Преостеокласти містять 
численні лізосоми, мітохондрії, розвинутий плас-
тинчастий комплекс і гранулярну ендоплазматич-
ну мережу. У них відсутні дрібні пухирці. Пасивні 
остеокласти віддалені від поверхні кістки. За своєю 
ультраструктурною будовою вони подібні до актив-
них резорбуючих остеокластів, але відрізняються 
відсутністю в них «гофрованої облямівки», світ-
лої зони й рівномірним розподілом дрібних пухи-
рців. В активних остеокластах ці пухирці концен-
труються над «гофрованою облямівкою», для якої 
вони є мембранним резервуаром. Активність гід-

ролітичних ферментів в остеокластах змінюється 
залежно від функціональної активності останніх. 
Гістологічним свідченням резорбційної активності 
остеокластів слугує їхнє розташування у невеликих 
заглибленнях, які вони й формують. Подібні загли-
блення звуться лакуни Хаушипа, або ніші резорбції. 
В остеокластах може бути від двох до сотні ядер. 
Іноді на зрізах видно темні зморщені неправильної 
форми або навіть пікнотичні ядра. У цих випадках 
можна припустити, що вони належать старим ос-
теобластам і клітинам, що гинуть. Цитоплазма за-
лежно від функціональної стадії може бути базо-
фільною або ж ацидофільною. У функціонально 
активному стані вона має добре розвинені органо-
їди, такі як едоплазматична мережа, пластинчастий 
комплекс, мітохондрії. Зазвичай, на тому полюсі 
клітини, що розташований найближче до кісткової 
поверхні, утримується менше ядер, ніж на проти-
лежному. Цитоплазма більшості остеокластів по-
близу кісткових поверхонь слабко забарвлена й 
сильно вакуолізована. Між остеокластами й кіст-
ковою поверхнею, особливо якщо остеокласт пе-
ребуває в лакуні Хаушипа, можна бачити численні 
прямі мікроворсинки, що утворять гофровану обля-
мівку. Активізовані остеокласти здатні резорбувати 
200 000 мкм кістки в день, сформованої десятьма 
поколіннями остеобластів із середньою тривалістю 
життя 15-20 днів [41, 42].

Кісткова структура перебуває у прямому взає-
мозв’язку з її складниками: органічною й мінераль-
ною. Органічна частина кісткового матрикса в ос-
новному складається із двофазного композитного 
матеріалу: мінерального й фібрилярного колагену. 
Основний колаген кістки – це коллаген І типу, вміст 
якого становить близько 95 %. Інші типи колагену, 
такі як типи ІІІ і V [42], перебувають на низьких 
рівнях і, очевидно, модулюють діаметр колагено-
вих фібрил першого типу. Мінеральний компонент 
і фібрилярний колаген І типу тісно зв’язані один 
з одним; останній функціонує як тривимірний ша-
блон, що організує відкладення й ріст першого [43, 
44]. Кістка здобуває стійкість до зовнішніх впли-
вів завдяки добре організованому архітектурному 
розташуванню мінерального складника й фібрил 
колагену першого типу. Природа й ступінь пост-
трансляційних модифікацій колагену багато в чому 
унікальні, пов’язані з організацією мінеральних 
і колагенових фібрил. Одна з таких модифікацій 
– міжмолекулярне ковалентне зшивання колагену, 
ініційоване ферментативним окисним дезаміну-
ванням певних залишків лізину (Lys) і гідроксилі-
зину (Hyl) лізилоксидазою (LOX), сприяє міцнос-
ті кісток. Фактично, інгібувания активності LOX 
лафірогенами порушує зшивання, що призводить 
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до зниження міцності кістки, викликаної підвище-
ною розчинністю й аномальною структурою кола-
генових фібрил [43, 44]. Інша модифікація – фер-
ментативне гідроксилювання певних залишків Lys 
лізилгідроксилазою (LH) також може контролювати 
організацію кісткового матрикса. Hyl виступає ді-
лянкою глікозування, а отримані глікозовані залиш-
ки впливають на дозрівання колагену, фібрилогенез 
і мінералізацію [45, 46]. Крім того, ця модифікація 
визначає характер міжмолекулярного зшивання ко-
лагену. Серед трьох ізоформ LH (LH1, 2 і 3), LH2b, 
сплайсований варіант LH2 каталізує гідроксилюван-
ня залишків Lys в C- або N- кінцевому, телопептид-
ному домені колагену, що потім направляє наступ-
не поперечне зшивання шляхом альдегідної форми 
лізина (Hylald), зокрема у мінералізованих ткани-
нах [45]. Ектопічна активація шляху за рахунок на-
декспресії LH2b веде до дефектного фібрилогенезу 
колагену й мінералізації матрикса [46]. LH1 каталі-
зує гідроксилювання Lys у потрійному спіральному 
домені, тоді як LH3 має активність LH і активність 
галактозилгідроксилізин – глюкозилтрансферази 
HylaldHylald. У результаті специфічного для кісток 
шляху перехресного зшивання залишок Hyl у до-
мені телопептида (утворений LH2b) перетворюєть-
ся в альдегід (Hylald) за допомогою LOX. Амінові 
міжмолекулярні двовалентні зв’язки утворяться 
першими, а потім вони перетворюються у трива-
лентні внаслідок реакцій конденсації. Зв’язок з Hyl 
(утвореним LH1) у спіральному домені сусідньої 
молекули утворить відомий зв’язок, дегідродигід-
роксилізинолейцин (deH-DHLNL). Основна зрі-
ла зшивка, піридинолін (Pyr), представляє собою 
продукт дозрівання deH-DHLNL, утворений кож-
ною з наступних реакцій конденсації: (1) конденса-
ція двох їх кетоамінів за допомогою відщеплення 
Hyl (2), конденсація кетоаміна й / або (3) конден-
сація deH-DHLNL. Мінорною зрілою поперечно- 
поперечно-зшитою формою є дезоксипіридинолін 
(d- Pyr), лізований аналог Pyr, що складається з двох 
і одного Lys у спіральному домені. Оскільки реакції 
конденсації поперечних зв’язків звичайно є спон-
танними, швидкість обміну є важливим чинником 
у регуляції їхнього дозрівання. Наприклад, колаген 
періодентальної зв’язки має менш стабільні зв’яз-
ки через високу швидкість обміну, що у свою чер-
гу приводить до їх більш легкого руйнування [47]. 

У такий спосіб біомеханічна роль колагену в кістці 
зв’язана не тільки з його кількістю, а й з його моле-
кулярною стабільністю й зшиванням молекул.

Вікове зниження вмісту колагену нижньої 
щелепи нелінійно корелює з максимальною на-
пругою на злам й модулем пружності, порівняно 
з гребенем клубової кістки людини [48]. Це не оз-
начає, що розходження у вмісті колагену обов’яз-
ково пов’язане з цими змінами, а вказує тільки 
на те, що вони пов’язані з колагеном. В інших 
місцях, таких як голівка й шийка стегнової кіст-
ки, змін у змісті колагену не виявлено [49]. Інші 
особливості нижньої щелепи, такі як висока швид-
кість ремоделювання й ступінь мінералізації, мо-
жуть незалежно впливати на її склад і як наслідок 
на механічні властивості. Вміст колагену в нижній 
щелепі більший, ніж у плечовій і стегновій кістках 
[50]. Фізіологічна основа цього високого вмісту 
не ясна. Одне з можливих пояснень – більш висо-
ка швидкість обмінних процесів у нижній щеле-
пі. Її колаген має властивості незрілої кістки, що 
має нижчий ступінь мінералізації, ніж у трубчас-
тих кісток, що призводить до більшого його вміс-
ту. Колагенові фібрили сприяють гнучкості кісток, 
а мінеральні речовини збільшують їхню твердість. 
У результаті нижня щелепа більш гнучка, ніж труб-
часті кістки. Ця механічна властивість робить 
нижню щелепу добре пристосованою до впливу 
постійних різнонаправлених сил, пов’язаних із жу-
ванням і мовленням.

Інше можливе пояснення високого вмісту ко-
лагену в нижній щелепі – відносно низька кіль-
кість неколагенових білків. Хоча вміст мінералів 
і колагену звичайно мають негативну кореляцію, 
зменшення колагену іноді компенсується збіль-
шенням білків неколагенового походження. Якщо 
нижня щелепа має меншу кількість неколагенових 
білків, тоді вона природньо буде мати більшу част-
ку колагену. Ще одною причиною високого змісту 
колагену нижньої щелепи є низьке гідроксилюван-
ня, що допускає наявність більш товстих фібрил 
колагену, які відповідають його більшій кількості.

Висновки. Отже, висока рухливість і гнуч-
кість нижньої щелепи, які необхідні для того, щоб 
витримувати постійні й різнонаправлені наванта-
ження при жуванні чи розмовній артикуляції, зу-
мовлені особливостями колагенового каркасу.
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STRUCTURAL FEATURES OF THE BONE TISSUE OF THE LOWER JAW
Abstract. The review considers the features of morphogenesis of the lower jaw, its diff erences in comparison 
with tubular bones. Its embryogistogenesis, remodeling processes, osteogenic potential of mesenchymal stem 
cells are described. The features of the cytological structure of the cellular osteoblastic, osteocyte and osteoclast 
clusters are shown, their functional role is cleared. Its posttranslating modifi cations are presented as a result 
of intermolecular stitching and that hydroxylation of lysine, which are the most important determinant of the 
knocking of cogagen, determining the strength and elasticity of the lower jaw.
Key words: mandible, remodeling, organic matrix.
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