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На молекулярному рівні в усіх аеробних ор-
ганізмах постійно продукуються активні 

форми кисню (АФК) у відповідь на ендогенні та 
екзогенні фактори. У фізіологічних концентраціях 
вільні радикали беруть участь у таких процесах, 
як передача сигналу в клітині та захист від мі-
кроорганізмів. Однак надмірне утворення вільних 
радикалів або їх недостатня інактивація призво-
дить до порушення структури клітин та процесів 
метаболізму. Джерелами АФК в організмі є мі-
тохондріальний, мікросомальний, фагоцитарний 
електронно-транспортні ланцюги окиснення, мо-
ноамінооксидаза, ксантиноксидаза, взаємодія іонів 
металів змінної валентності з киснем та відновни-
ками [5-18]. В фізіологічних умовах АФК утворю-
ються переважно в наступних системах:

– В дихальному ланцюзі мітохондрій в невеликій 
кількості (до 100 пмоль) внаслідок переносу 5-10% 
електронів з фізіологічних акцепторів на молеку-
лярний кисень (в цьому випадку генерується пере-
важно 2амо прискорення О2•–, швидкість утворення 
якого знаходиться в прямій залежності від ступе-
ню спряженості дихального ланцюга); фермента-
тивні комплекси дихального ланцюга мітохондрій, 
які генерують О2•– (НАДФ-залежна дегідрогеназа,  
НАД-залежна убіхінонредуктаза), можуть акти-
вуватися при фізичних навантаженнях (м'язове 
скорочення), енергозалежних процесах в нирках, 
трансмембранних процесах тощо; вважають, що О2•–  
є попередником усіх інших форм АФК in vivо;

– В процесі активації НАДФН-оксидази; екс-
пресія цього ферменту характерна для фагоцитів 
крові, ендотеліоцитів, хондроцитів та астроцитів; 
НАДФН-оксидаза каталізує 2амо прискорюєт від-
новлення О2, приймаючи відновлюючий еквівалент 
від НАДФН; активація НАДФН-оксидази відбува-
ється під дією цитокінів (INF-γ, TNF-β, IL-1β, дея-
кі ростові фактори) і супроводжується утворенням 
О2•– і Н2О2;

– При синтезі простагландинів як по циклоок-
сигеназному шляху в процесі перетворення PgG2 
в PgН2 (пероксидазна функція PgН-синтази), так і 
по ліпооксиганазному шляху – в процесі перетво-
ренння гідроперексу арахідонової кислоти в окси-
кислоту; цей процесс контролюється рядом пеп-
тидних гормонів (ангіотензин), цитокінів (TNF-β) і 
ростових факторів;

– В системі мієлопероксидаза– Н2О2-галогени 
(Cl–, Br–, I–), яка запускається внаслідок ак-
тивації фагоцитоза і призводить до утворення  
О2•– OСl– і НО;

– При спонтанному МАО окисненні дофаміну 
і адреналіну (при спонтанному окисненні утворю-
ється О2•–, а при каталізованому МАО – Н2О2;

– При активації глутаматних рецепторів; так, 
активація NMDA-підтипа глутаматних рецепто-
рів на постсинаптичній мембрані призводить до 
відкриття каналів, проникних для Са2+ і К+; на-
слідком активації цих рецепторів є внутрішньоклі-
тинна продукція АФК (О2•– і НО), а результатом 
активації Са2+-залежної NO-синтази – NO;

– При активації АМРА рецепторів, на основі, як 
Са2+-залежних, так і мітохондріальних механізмів;

– Під час синтезу NO [1-5, 18].
Окрім повного відновлення молекули О2 до 

води в дихальному ланцюзі мітохондрій в кліти-
нах аеробних мікроорганізмів завжди відбуваєть-
ся і неповне – одно-трьохелектронне відновлення 
з послідовним утворенням різних АФК, до яких 
відносяться вільний радикал-аніон, синглетний 
кисень, перекис водню Н2О2 і найбільш активний 
радикал –| НОJ. Донорами електрона можуть бути 
Fe2+, Сu+, а також: H2O2, Fe2+, HO–, HOJ, Fe3+. Тер-
мін «АФК» ширший, ніж «вільні радикали кисню», 
оскільки крім останніх включає також молекули 
Н2О2, синглетний кисень. О2, озон О3 і гіпохлорит 
HOCl. АФК генеруються у всіх частинах клітини. 
Найбільший внесок вносить дихальний ланцюг 
мітохондрій, особливо при низькій концентрації 
АДФ. Важлива роль належить і системі цитохрома 
Р-450, локалізованої в ендоплазматичному рети-
кулумі. Беруть участь у цих процесах також ядер-
на мембрана та інші частини клітини, при цьому 
АФК часто виникають не лише спонтанно, але і 
ферментативно (НАДФН-оксидаза дихального ви-
буху в плазматичній мембрані і ксантиноксида-
за в гіалоплазмі). Концентрації АФК в тканинах 
невисокі: Н2О2 – 10-8 М, – 10-11 М, НОJ<10-11 М. 
АФК спричиняють утворення органічних гидро-
пероксидів ROOH – ДНК, білків, ліпідів, а також 
малих молекул. ROOH утворюються і в реакції 
із звичайним молекулярним О2, за участю фер-
ментів диоксигеназ або циклооксигеназ. ROOH за 
своєю структурою подібний до Н2О2 (R-O–O-H і 
Н-О-О-Н) і хімічно теж активні, при подальшо-
му метаболізмі вони переходять у спирти, аль-
дегіди, эпоксиди та інші окиснені сполуки. Утво-
рення ROOH називають перекисним окисненням, 
а сукупність описаних реакцій іменують окисною 
модифікацією молекул [5-18]. АФК спричиняють 
в ліпідах, переважно в залишках жирних кислот, 
ланцюгові реакції з накопиченням ліпідних ради-
калів LJ, LOOJ, LOOH і алкоксилів LOJ. Виділя-
ють такі стадії ВРО – це ініціація і продовження 
ланцюга, а реакція LOOH з Fe2+ створює її роз-
галуження. Далі утворюються 4амо при кон'югати, 
а потім мінорні метаболіти: малоновий діальдегід, 
етан, пентан [1, 3]. Впродовж багатьох років пере-
кисне окиснення ліпідів (ПОЛ) вважали переваж-
но спонтанним і неспецифічним процесом, і йому 
надавали провідне значення в ОМ і її наслідках. 
Однак, потім стало ясно, що: 1) величезне значен-
ня мають і ферментативні реакції, що каталізу-
ються ліпооксигеназами і циклооксигеназами – ці 
ферменти призводять до утворення специфічних 
регуляторів – эйкозаноїдів; 2) у організмі голо-
вними продуктами ПОЛ є 4-гидроксиалкени типу 
С5Н9-СНОН-СН=СН-СНО; 3) велике значення має 
окисна модифікація (ОМ) і інших макромолекул –  
ДНК і білків, що посилено вивчається починаю-
чи з 90-х років минулого століття [11, 19]. АФК 
спричиняють ОМ нуклеотидів і нуклеїнових кис-
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лот, особливо ДНК. Це призводить до утворен-
ня гидропероксидів ROOH, а потім до гідрокси-
похідних ROH або R(OH)2, основними з яких є  
8-ОН-2'-дезоксигуанозин і тимінгліколь (їх визна-
чення в тканинах і сечі використовують як індекси 
ОМ ДНК). ОМ білків також спричиняє утворення 
в організмі ROOH, а потім ROH (o– і m-тирозини), 
R(OH)2, карбонілових та інших окиснених похід-
них; відбувається також автооксидативне глікози-
лювання білків [6-19].

Загальновідомо, що будь-який адаптивний або 
патологічний процес відбувається на фоні утво-
рення активних форм кисню (АФК) та інтенсифі-
кації вільнорадикального окиснення біосубстратів. 
Надмірна продукція АФК або порушення нор-
мального функціонування систем антиоксидант-
ного захисту викликають посилене окиснювальне 
ушкодження біомолекул, що призводить до розви-
тку окиснювального стресу та дисфункції клітин і 
тканин організму. Вважається, що посилення про-
цесів перекисного окиснення вказує на порушен-
ня захисно-пристосувальних реакцій організму на 
клітинному рівні та гомеостазу в цілому. У роботах 
багатьох дослідників визначена роль перекисного 
окиснення ліпідів у нормальному та патологічно-
му функціонуванні клітин [8-17]. Проте, на сьогод-
нішній день доведено, що в стані окиснювального 
стресу під дією АФК перекисному окисненню під-
лягають не тільки ліпіди, а й, насамперед, білки 
плазматичних мембран [6]. Вважається, що не-
гативний ефект окисно-модифікованих білків у 
клітинах пов'язаний із тим, що окисненні білки є 
джерелом вільних радикалів, які виснажують за-
паси клітинних антиоксидантів. In vitro показано, 
що продукти вільнорадикального окиснення білків 
призводять до окиснювального ураження ДНК. 
При цьому перекисне окиснення білків є не тільки 
пусковим механізмом патологічних процесів при 
стресі, а й найбільш раннім маркером окиснюваль-
ного стресу. Динаміка змін продуктів перекисного 
окиснення білків є відображенням ступеня окис-
нювального ураження клітин та резервно-адапта-
ційних можливостей організму [3-5].

Процеси пероксидного окиснення відіграють 
важливу роль у метаболізмі всіх живих організ-
мів. Розвиток цих процесів ініціюється активними 
формами кисню, серед яких, зокрема, перекис вод-
ню за оптимальних умов виконує роль сигнальної 
молекули [6-18]. Процеси пероксидного окиснення 
знаходяться у динамічній рівновазі з функціону-
ванням добре розвиненої системи антиоксидант-
ного захисту, яка представлена антиоксидантними 
ферментами та неферментними сполуками [12].

Посилення процесів пероксидного окиснення вна-
слідок накопичення АФК є неспецифічною відповід-
дю клітин на вплив негативних факторів, в резуль-
таті чого в них виникає оксидативний стрес [2-7]. 
Надлишок АФК у клітинах спричиняє руйнування 
ліпідів, білків та нуклеїнових кислот, призводячи 
до накопичення продуктів пероксидного окиснення. 
Зростання вмісту АФК активує систему антиокси-
дантного захисту, що дозволяє живим організмам 
підтримувати окисно-антиоксидантний баланс та 
адаптуватися до змінених умов існування [1-7].

ВРО – давній природній механізм деструкції, 
необхідний для подальшого оновлення клітин і 
тканин, їх пристосування до мінливих умов серед-
овища. Інша його біологічна функція – захист ор-
ганізму від інфекцій. Третя – участь в утворенні 
біологічно активних сполук, в тому числі проста-
гландинів. Фізіологічний рівень вільних радикалів 
в нормі завжди присутній в організмі. При бага-

тьох видах патологій, що супроводжуються підви-
щеним рівнем вільних радикалів в організмі, інгі-
бування ВРО антиоксидантами полегшує перебіг 
захворювання [1, с. 13-19].

На сьогоднішній день не викликає сумнівів, що 
процеси ВРО відіграють важливу роль у життє-
діяльності клітин. В живих організмах у проце-
сі біологічного окиснення постійно утворюються 
активні форми кисню, основним джерелом яких 
є оксидоредуктази та процеси автоокиснення 
деяких низькомолекулярних речовин, напри-
клад катехоламінів. Універсальним механізмом 
ушкодження тканин під дією різних факторів є 
активація вільно-радикального окиснення, інди-
каторним показником якого є визначення вмісту 
окисно-модифікованих протеїнів. Активація про-
цесів вільно-радикального окиснення призводить 
до ендогенної інтоксикації та до збільшення вміс-
ту молекул середньої маси (МСМ). Відмічається, 
що ендотоксемія різного ґенезу супроводжується 
підвищенням концентрації МСМ, при цьому рі-
вень МСМ корелює з тяжкістю захворювання. 
За різноманітних патологічних станів (токсемія, 
опікова хвороба, інфаркт міокарда, циркулятор-
ний шок, уремія, онкологічні захворювання) у 
плазмі крові з'являються в підвищених концен-
траціях молекули середньої маси, що охоплю-
ють діапазон з молекулярною масою 300-5000 Да.  
Подібні молекули являють собою продукти де-
градації білків та їхніх комплексів і відіграють 
роль ендотоксинів. МСМ, змінюючи фізико-хімічні 
властивості мембран, роблять їх більш доступними 
для різноманітних ушкоджуючих дій, включаючи 
процеси перекисного окиснення ліпідів [8-11].

Окисна модифікація клітинних структур та 
ферментів є одним з механізмів їх деструкції з на-
ступним оновленням молекулярних компонентів. 
Процес радикального окиснення пов'язаний з об-
міном білків, ліпідів, нуклеїнових кислот, проста-
гландинів та ін. За виснаження антиоксидантної 
системи, це стає основним обтяжливим фактором 
у патогенезі ряду захворювань. В цей перелік вхо-
дять патології з ішемічним, запальним, стресорним 
та іншими симптомокомплексами. Для протидії не-
гативним ефектам оксидативного стресу в організ-
мі є система антиоксидантного захисту. Існують 
різноманітні механізми ігібування окиснювального 
стресу, які відрізняються будовою та точкою при-
кладання в ланцюзі розгалуджених реакцій проце-
сів ВРО [2-7]. Антиоксидантна система складається 
з двох ланок: ферментативної та неферментатив-
ної. Активність антиоксидантів обумовлюється 
стереоелектронними ефектами ароматичного та 
хроманового кілець, орто- та параположенням гід-
роксильних груп, тіоловими сполуками, хелату-
ванням металів змінної валентності, рецепторними 
взаємодіями з клітинною мембраною та ін. Високу 
ефективність демонструють ферментні антиокси-
данти. Мідь-цинквмісна СОД, гемвмісна каталаза, 
селенвмісна глутатіонпероксидаза розкладають 
перекис водню і блокують утворення агресивнішо-
го гідроксильного радикалу. За виснаження фер-
ментного захисту організму основними корегуючи-
ми факторами є екзогенні природні та синтетичні 
антиоксиданти [2-5, 12]. Неферментативні анти-
оксиданти можуть бути як ліпофільними: токофе-
рол, вітамін А, убіхінон, бета-каротиноїди, так і 
гідрофільними: аскорбінова кислота, ліпоєва кис-
лота, флаваноїди, глутатіон. Інгібуючий потенціал 
антиоксидантної системи має компенсаторно-при-
стосувальну спрямованість [14]. Доведено, що не-
достатнє функціонування системи антиоксидантів, 
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яка знешкоджує вільні радикали, може ініціювати 
розвиток запалення, гіперчутливості та автоімун-
них реакцій.

Для оцінки вільнорадикальних процесів у тка-
нинах легень щурів, ми досліджували такі фер-
ментні компоненти антиоксидантної системи: ак-
тивність каталази та СОД.

Каталаза (пероксид водню: пероксид водню 
оксидоредуктаза, 1.11.1.6.) – ензим класу окси-
доредуктаз, виявлений у тканинах майже всіх 
еукаріотичних організмів, здійснює реакцію від-
новлення пероксиду водню до води і кисню з вико-
ристанням різних донорів протонів. В найбільшій 
кількості каталаза знаходиться в клітинах печін-
ки, нирок, еритроцитах. Каталаза складається із 
чотирьох ідентичних субодиниць, кожна з яких 
містить простатичну гемову групу. Атом заліза 
у складі гему перебуває у тривалентному стані. 
Оптимальною величиною рН для каталази люд-
ського організму є 7, але активність каталази не 
зазнає значних змін у проміжку рН між 6,8 та 7,5. 
Каталаза є одним із найшвидших ферментів, довго 
не втрачає активності, майже не потребує енер-
гії активації, швидкість реакції лімітується лише 
швидкістю дифузії субстрату до активного центру. 
Одна молекула каталази здатна перетворити кіль-
ка мільйонів молекул пероксиду водню на воду і 
кисень за секунду. У присутності перекису водню 
каталаза також може окислювати різні токсини, 

такі як формальдегід, феноли та спирти. Іони важ-
ких металів є неконкурентними інгібіторами цього 
ферменту, конкурентним інгібітором є ціанід-іон. 

Наявність у клітині перекису водню в присут-
ності перехідних металів, таких як мідь та залізо, 
призводить до утворення гідроксильних радика-
лів, що є набагато сильнішими окисниками, ніж 
власне перекис водню.

Крім цього, перекис водню, на відміну від су 
пероксиду, вільно проходить крізь клітинну мемб-
рану, збільшуючи цим ушкоджуючий вплив віль-
норадикального окиснення. Перекис водню є вто-
ринним месенджером в клітині, тому каталаза є не 
тільки ферментом антиоксидантного захисту, але 
й фактором впливу на передачу сигналу в кліти-
ні. Низькі концентрації перекису водню спричи-
нюють мітогенний ефект та імітують дію факторів 
росту. Перекис водню синтезується клітинами як 
вторинний месенджер для передачі та підсилення 
сигналу. Це невелика молекула, що швидко проду-
кується у відповідь на позаклітинну стимуляцію та 
швидко продукується у відповідь на позаклітинну 
стимуляцією та швидко розкладається за допомо-
гою численних механізмів, у тому числі каталазою. 
Стабільність перекису водню залежить від рН та 
окисно-відновного балансу в клітині. На відміну від 
інших АФК, перекис водню є електронейтральною 
молекулою та може вільно дифундувати крізь клі-
тинну мембрану. Порівняно з гідроксил-радикалом 

Таблиця 1
Основні види АФК

Вид АФК Хімічний 
символ

Період напівроз-
паду при 37оС, с Властивості

Супероксид 
аніон-радикал О2

– 10-6

Сильний відновник, помірний окиснювач. Має властивості 
внутрішньоклітинного месенджеру: сигнальний механізм при 
взаємодії різних підтипів глутаматних та аспартатних рецеп-
торів, регуляція активності хлорних каналів, індукція утво-
рення пор в мітохондріальній мембрані. Бере участь в окис-
лювальній модифікації SH- і NH2- груп низькомолекулярних 
сполук. Вазоконстриктор. Антисептик.

Гідрокил- 
радикал НО 10-9

Потужний окиснювач. Надзвичайно активний в реакціях ак-
цептування та переносу електронів. Бере участь в окислю-
вальній модифікації нуклеїнових кислот, білків, ліпідів, про-
стагландинів. Дифундує на дуже малі відстані.

Перекис
водню Н2О2 10-100

Оксидант, має малу швидкість взаємодії з органічними суб-
стратами. Має властивості месенджеру: активація факторів 
транскрипції NF-κB, АР-1, редокс-регуляція експресії генів.

Синглентний 
кисень

1О2 10-6 Потужний окиснювач.

Молекулярний 
кисень О2 >102 Помірний окиснювач

Пероксильний 
радикал 
(алкіл-діоксид)

RO2  
(ROO•) 10-2

Має низьку окислювальну активність в порівнянні з ОН•, але 
краще дифундує. Бере участь в регуляції гемодинаміки. Ва-
зодилятатор.

Алкоксиль-
ний радикал 
(алкоксид)

RO• 10-6
Ефективний при взаємодії з ліпідами, призводить до їх окис-
нювальної модифікації. Окиснювальні властивості на рівні 
ОН•.

Монооксид 
азоту NO• 10-3

Помірний окиснювач, добре дифундує, сильний відновник. 
Має властивості медіатора, вторинного месенджера або не-
йромодулятора. Бере участь в утворенні міжнейрональних 
контактів, експресії генів, імуногенезі, активації гуанілатци-
клази. Вазодилятатор.

Пероксинітрил ONOO– 
(O=NOO–) 10-7

Потужний окиснювач. Бере участь в реакції нітрування біл-
кового тирозину, окисненні SH-груп і метало протеїнів, роз-
риві ланцюгів ДНК, активує полі-(АДФ-рибоза)-полімеразу, 
регулює рівень внутрішньоклітинного НАД. Має високу ди-
фузійну здатність.

Гіпохлорит OCl– 10-6

Потужний окиснювач. Характеризується вищою, ніж у ONOO–,  
дифузійною здатністю, бере участь в окисненні сульфонових 
та дисульфонових груп білків та ДНК, хлоруванні тирозину. Є 
редокс-регулятором клітинного сигналу через тирозинкіназу.
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та супероксиданіон-радикалом, перекис водню є 
досить м'яким окислювальним агентом, що в пер-
шу чергу окислює залишки цистеїну в певних біл-
ках, де просторове положення цистеїну поряд з 
полярним аніоном кислоти робить його доступним 
для окиснення і забезпечує вибірковість передачі 
сигналу тільки до певних білків [5-13].

Супероксиддисмутаза – фермент групи анти-
оксидантних ферментів, що захищає організм від 
високотоксичних кисневих радикалів. СОД ката-
лізує дісмутацію супероксиду в кисень і перекис 
водню. СОД знаходиться в усіх клітинах, що по-
глинають кисень. Швидкість реакції надзвичайно 
висока та лімітується тільки швидкістю дифузії 
кисню. Каталітичний цикл цього ферменту вклю-
чає відновлення та окиснення іону метала в актив-
ному центрі ферменту. В організмі є три форми 
СОД, що містять мідь (знаходиться в цитозолі), 
цинк (ектрацелюлярна) і магній (в матриксі міто-
хондрій). СОД проводить інактивацію радикалів 
кисню, які можуть виникнути в ході біологічних 
реакцій переносу електронів або при дії металів з 
перемінною валентністю, іонізуючого, ультрафіо-
летового опромінення, ультразвуку, гіпербаричної 
оксигенації, різних захворювань [1-8].

Вищенаведені ферменти відіграють важливу 
роль у знешкоджені вільних радикалів: каталаза 

забезпечує руйнацію перекису водню, а СОД –  
детоксикацію суперокидного радикала. Відомо, 
що ці ферменти визначають стійкість клітин до дії 
вільних радикалів. Також важливим компонен-
том ферментної ланки антиоксидантного захисту 
є глутатіонпероксидаза. В пептидному ланцюгу 
глутатіонпероксидази є залишок селеноцистеїну –  
аналогу цистеїну, в якому атом сірки заміще-
но атомом селену. Селеноцистеїн входить в ак-
тивний центр ферменту. Глутатіонпероксидаза 
може відновл ювати гідроперекиси вільних жир-
них кислот, гідроперекиси фосфоліпідів, етери-
фікованих жирних кислот. Глутатіонпероксида-
за відновлюється НАДФ-залежним ферментом 
глутатіонредуктазою. Дві молекули відновлен-
ної форми при окисеннні утворюють дисульфід. 
Відновлений глутатіон – головний антиоксидант 
еритроцитів, де він є коферментом при віднов-
ленні метгемоглобіну в функціонально активний 
гемоглобін. За допомогою відновленного глутаті-
ону здійснюється детоксикація перекису водню 
та гідроперекисів, які утворюються при реакції 
АФК з ненасиченими жирними кислотами мемб-
рани еритроцитів [4-12].

Оцінка стану системи антиоксидантного захис-
ту організму може дати можливість судити про 
ефективність адаптаційних реакцій.
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АКТИВНЫЕ ФОРМЫ КИСЛОРОДА

В статье описаны активные формы кислорода. В обзоре проанализированы литературные материалы по этой теме. 
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REACTIVE OXYGEN

This article describes the reactive oxygen species. In this review the data in the literature on this topic. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА ЗУБОЩЕЛЕПНИХ АНОМАЛІЙ У ОПЕРОВАНИХ ПАЦІЄНТІВ 
З ВРОДЖЕНИМИ НЕЗРОЩЕННЯМИ ВЕРХНЬОЇ ГУБИ І ПІДНЕБІННЯ

Олійник А.Ю., Олійник Г.В., Олійник Ю.Ю., Олійник М.Ю.
Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького

У статті досліджено клінічну та морфометричну характеристику виявлених деформацій зубощелепної системи у хво-
рих з вродженими незрощеннями верхньої губи та піднебіння. Всього первинному обстеженню було піддано 41 пацієнта, 
в тому числі з однобічними незрощеннями – 28, з двобічними – 12 пацієнтів, 1 – з неповним частковим незрощенням 
піднебіння. Встановлено, що сагітальна довжина зубного ряду верхньої щелепи в оперованих дітей з однобічними та 
двобічними незрощеннями піднебіння, яким у ранньому дитячому віці була зроблена пластика верхньої губи, є мен-
шою за сагітальну довжину зубного ряду нижньої щелепи. Найбільше виражена невідповідність між сагітальними 
довжинами зубних рядів верхньої і нижньої щелеп характерна для пацієнтів з двобічними незрощеннями піднебіння 
(p<0,05). Сагітальний недорозвиток верхньої щелепи у дітей як з однобічними, так і з двобічними незрощеннями 
піднебіння найбільш виражений у передньому відділі верхньої щелепи. Виявлене співвідношення сагітальних розмірів 
верхньої і нижньої щелеп у хворих з незрощеннями піднебіння є підставою для розвитку прогенічного співвідношення 
щелеп, яке класифікується як «несправжня прогенія». Виражені сагітальні аномалії у пацієнтів з незрощеннями су-
проводжуються супутніми аномаліями положення окремих зубів та аномаліями зубних рядів, серед яких найбільш 
поширеними є звуження зубного ряду верхньої щелепи та його асиметрія при однобічних незрощеннях.
Ключові слова: вроджені незрощення верхньої губи і піднебіння, деформації та розміри зубних рядів.

Постановка проблеми. Одним із найбільш 
розповсюджених видів вродженої патоло-

гії є вади щелепно-лицевої ділянки, які складають 
30-45% усіх вад розвитку, серед яких вроджені 
незрощення верхньої губи та піднебіння (ВНВГП) 
посідають друге місце і є однією з актуальних ме-
дичних і соціальних проблем, їх частота в популя-
ції є важливою характеристикою стану здоров'я 
населення [1, 2]. Різноманітні аномалії зубощелеп-
ного ряду у хворих з ВНВГП складають 51,6-97,6% 
[3]. Особливо виражені зубощелепні аномалії у 
хворих з наскрізним одно– і двобічним незрощен-
ням верхньої губи і піднебіння. 

Аналіз останніх досліджень і публікацій. У па-
цієнтів із ВНВГП спостерігається верхня мікрогна-
тія, яка поєднується зі звуженням зубного ряду, 
сплющенням фронтальної ділянки, аномаліями 
розміщення окремих зубів, частковою адентією [5]. 
Деформація верхньої щелепи при незрощенні під-
небіння набуває типового вигляду, спостерігаєть-
ся бічна компресія верхньої щелепи, укорочення 

зубного ряду і деформація зубної дуги: зуби най-
частіше прорізуються не на своєму місці, розташо-
вуються скупчено і повернені за віссю. Часто має 
місце ретенція молочних і постійних зубів [6, 7]. За 
даними деяких авторів, у 88% дітей виявляють по-
ворот центральних різців за вертикальною віссю, 
що поєднується в деяких випадках з їх піднебін-
ним положенням. Типові бічні незрощення верхньої 
губи розташовуються по лінії бічного різця, який 
знаходиться на внутрішньому краю дефекту ззовні 
або з'являється з обох країв незрощення, при цьо-
му, як правило, різець зменшений у розмірах [8].

Виділення не вирішених раніше частин за-
гальної проблеми. Однак зустрічається порівняно 
невелика кількість праць, які б у повному обсязі 
охоплювали дану тематику. У зв'язку з цим ви-
вчення особливостей деформацій щелепно-лицевої 
ділянки у дорослих з різними видами вродженого 
незрощення у післяопераційному періоді важли-
во для розпрацювання методів їх попередження і 
протетичного лікування у постійному прикусі.
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