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Зміни експресії мРНК TLR 2 і 4 типу, ядерного фактора кВ  
і прозапальних цитокінів IЛ-1β і IЛ-17А епітелієм ротової порожнини  
у дітей з особливими потребами
Ю. М. Колесник, О. М. Камишний, М. А. Гавриленко
Запорізький державний медичний університет, Україна

Мета роботи – оцінити відносний рівень мРНК прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17А, толл-подібних рецепторів 2 і 4 
типів і транскрипційного фактора NF-κB в епітелії ротової порожнини в дітей із захворюваннями центральної нервової 
системи, системи крові, органів дихання та в дітей із психічними розладами.

Матеріали та методи. Виконали молекулярно-генетичне дослідження методом полімеразної ланцюгової реакції зі 
зворотною транскрипцією в режимі реального часу (ЗТ-ПЛР) експресії мРНК генів TLR2, TLR4, NF-κB, IL-1β і IL-17А 
в епітелії ротової порожнини 93 дітей з інвалідністю та 25 дітей із хронічним катаральним гінгівітом без супутньої 
патології віком від 12 до 15 років.

Результати. У дітей з особливими потребами спостерігають зростання транскрипційної активності мембранних TLR2 і 
TLR4 в усіх групах дослідження, крім групи дітей із психічними розладами. Активація паттерн-розпізнавальних рецепторів 
закономірно викликає транскрипційну індукцію гена NF-κB і прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17A, що ним регулюються, 
букальним епітелієм: рівні експресії мРНК IL-1β і IL-17A в дітей із захворюваннями ЦНС збільшувались у 8,9 і 7,7 раза 
(p < 0,05) відповідно, в дітей із психічними захворюваннями рівень IL-17А підвищився у 2,2 раза (p < 0,05) порівняно з 
контролем, у дітей із захворюваннями дихальних шляхів і захворюваннями системи крові експресія IL-1β підвищилась 
в 6,5 та 2,9 раза (p < 0,05) відповідно, IL-17А – у 3,8 і 3,0 раза (p < 0,05) порівняно з контролем.

Висновки. Виявлена транскрипційна індукція генів TLR2 і TLR4 з наступною активацією Nf-kB і продукцією проза-
пальних цитокінів IL-1β і IL-17А є одним із механізмів, який пояснює тяжчий перебіг пародонтиту в дітей з інвалідністю 
порівняно з хворими на пародонтит без супутньої патології.

Изменения экспрессии мРНК TLR 2 и 4 типа, ядерного фактора кВ  
и провоспалительных цитокинов ИЛ-1β и ИЛ-17А эпителием ротовой полости  
у детей с особыми потребностями

Ю. М. Колесник, А. М. Камышный, М. А. Гавриленко
Цель работы – оценить относительный уровень мРНК провоспалительных цитокинов IL-1β и IL-17А, толл-подобных 
рецепторов 2 и 4 типов и транскрипционного фактора NF-κB в эпителии ротовой полости у детей с заболеваниями 
центральной нервной системы, системы крови, органов дыхания и у детей с психическими расстройствами.

Материалы и методы. Проведено молекулярно-генетическое исследование методом полимеразной цепной реакции 
с обратной транскрипцией в режиме реального времени (ОТ-ПЦР) экспрессии мРНК генов TLR2, TLR4, NF-κB, IL-1β 
и IL-17А в эпителии ротовой полости 93 детей с инвалидностью и 25 детей с хроническим катаральным гингивитом 
без сопутствующей патологии в возрасте от 12 до 15 лет.

Результаты. У детей с особыми потребностями отмечен рост транскрипционной активности мембранных TLR2 и TLR4 во 
всех группах исследования, кроме группы детей с психическими расстройствами. Активация паттерн-распознающих рецеп-
торов закономерно вызывает транскрипционную индукцию гена NF-κB и регулируемых им провоспалительных цитокинов 
IL-1β и IL-17A буккальным эпителием: уровни экспрессии мРНК IL-1β и IL-17A у детей с заболеваниями ЦНС увеличивались 
в 8,9 и 7,7 раза (p < 0,05) соответственно, у детей с психическими заболеваниями уровень IL-17А повысился в 2,2 раза 
(p < 0,05) в сравнении с контролем, у детей с заболеваниями дыхательных путей и заболеваниями системы крови экспрессия 
IL-1β повысилась в 6,5 и 2,9 раза (p < 0,05) соответственно, IL-17А – в 3,8 и 3,0 раза (p < 0,05) в сравнении с контролем.

Выводы. Обнаруженная транскрипционная индукция генов TLR2 и TLR4 с последующей активацией Nf-kB и продук-
цией провоспалительных цитокинов IL-1β и IL-17А является одним из механизмов, который объясняет более тяжелое 
течение пародонтита у детей с инвалидностью по сравнению с больными пародонтитом без сопутствующей патологии.

Changes in the expression of mRNA TLR2 and 4 type, nuclear factor kВ and  
pro-inflammatory cytokines IL-1β and IL-17A in the epithelium of the oral cavity in children  
with special needs
Yu. M. Kolesnyk, O. M. Kamyshnyi, M. A. Gavrilenko

Objective: to assess the relative level of mRNA of proinflammatory cytokines IL-1β and IL-17A, toll-like receptors 2 and 4 
types and the transcription factor NF-KB in the epithelium of the oral cavity in children with diseases of the central nervous 
system, blood system, respiratory organs, and in children with mental disorders.
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Object and methods: the molecular-genetic study by polymerase chain reaction with reverse transcription real-time (RT-PCR) 
mRNA expression of the genes TLR2, TLR4, NF-KB, IL-1β and IL-17A in the epithelium of the oral cavity in 93 children with 
disabilities and 25 children with chronic catarrhal gingivitis without associated pathology in age from 12 to 15 years.

Results. In children with special needs there is the rise of transcription activity of membrane TLR2 and TLR4 in all study groups 
except the group of children with mental disorders. Activation of pattern recognition receptors naturally causes transcriptional 
induction of the gene NF-KB and regulated by it the proinflammatory cytokines IL-1β and IL-17A by the buccal epithelium: 
expression levels of mRNA of IL-1β and IL-17A in children with central nervous system diseases were increased by 8.9 and 
7.7 times (P < 0.05), respectively, in children with mental diseases the level of IL-17A was increased by 2.2 times (P < 0.05) 
in comparison with the control, in children with respiratory diseases and diseases of the blood system the expression of IL-
1β was increased by 6.5 and 2.9 times (P < 0.05), respectively, IL-17A – 3.8 and 3 times (P < 0.05) as compared to control.

Conclusions: discovered in the work transcriptional induction of the genes TLR2 and TLR4 and subsequent activation of 
Nf-kB and production of proinflammatory cytokines IL-1β and IL-17A d is one of the mechanisms that explains the more se-
vere course of periodontitis in children with disabilities as compared to patients with periodontitis and without comorbidities.

Підтримання нормального стану тканин пародонта або 
перехід до його ураження відбиває безперервний бій 
між великою кількістю аутохтонної мікробіоти в ротовій 
порожнині та масивом резидентних та емігруючих 
імунних клітин у цій ділянці [1]. Хронічний пародонтит 
переважно впливає на дорослих, але іноді агресив-
ний пародонтит може виникнути в дітей, особливо в 
умовах порушення взаємодії коменсальної мікробіоти 
з імунною системою господаря на тлі низки супутніх 
захворювань [2]. Групою ризику розвитку хронічного 
пародонтиту й гінгівіту є діти з інвалідністю, котрі 
мають важкі захворювання центральної нервової сис-
теми, органів дихання, захворювання крові та психічні 
розлади [3,4]. Ці хвороби в дітей знижують загальну 
імунологічну реактивність організму, призводять до по-
рушення механізмів резистентності слизової оболонки 
порожнини рота та спричиняють розвиток запальних 
процесів тканин пародонта [5]. За статистичними 
даними, в дітей з інвалідністю відзначається погана 
гігієна порожнини рота або навіть її відсутність.

Відомо, що букальний епітелій бере участь в імун-
ній відповіді та міжклітинних взаємодіях, секретуючи 
ряд цитокінів, хемокінів, ростових і гемопоетичних 
факторів, ейкозаноїдів, оксиду азоту [6]. Сигнальні 
молекули регулюють активність імунних клітин, що 
визначає розвиток гострих і хронічних запальних ре-
акцій слизових оболонок. Основна роль у підтримці 
ініціації імунної відповіді або формуванні толерант-
ності належить компонентам спадкового імунітету, що 
здатні визначати походження антигена та необхідність 
розвитку імунної відповіді на нього [7]. Припускаємо, 
що важливим тригером важчого перебігу захворювань 
пародонта в дітей з особливими потребами є зміни 
експресії мембранних толл-подібних рецепторів врод-
женого імунітету епітелієм ротової порожнини, зокрема 
TLR2 і TLR4 [8]. Із 10 TLR людини лише для 9 вірогідно 
відомі ліганди, серед них є не тільки структури мікро-
організмів, але й ендогенні структури – білки гострої 
фази запалення, фібриноген, фібронектин, гіалуронові 
кислоти, жирні кислоти та різноманітні алергени й 
фактори пошкодження [9]. TLR2 розпізнає патоген- 
асоційовані молекулярні паттерни (РАМР) бактерій, 
грибів, вірусів і паразитів, які мають у своєму складі 
ліпопротеїди, ліпотейхоєві кислоти, пептидоглікан, 
ліпоарабіноманнан, зимозан, хітин, гемаглютиніни, 
порини, глікоінозитолфосфоліпіди [10], а основним 
лігандом TLR4 є ліпополісахариди будь-яких грам-
негативних бактерій. Передача сигналу від TLR2 і 

TLR4 відбувається через MyD88-залежний шлях, 
через серію серинових/треонінових кіназ, призводячи 
до індукції активації NF-κB і транскрипції низки генів 
прозапальних цитокінів: IL-1β, IL-17, IL-6, IL-12, TNFα 
[11] і костимулюючих сигналів, які регулюють рівень 
включення адаптивної імунної відповіді та інтенсив-
ності запалення тканин пародонта [12].

У попередній роботі досліджували видовий 
склад мікрофлори пародонтальних кишень у дітей з 
особливими потребами та їхній вплив на перебіг гене-
ралізованого пародонтиту [13]. Зважаючи, що мікро-
організми, індукуючи рецептори вродженого імунітету, 
котрі розпізнають РАМР, як-от толл-подібні рецептори 
2 та 4 типів, призводять до активації ядерного фак-
тора κB та NF-κB-залежної продукції прозапальних 
цитокінів IL-1β і IL-17A, вирішили дослідити рівень 
транскрипційної активності генів названих рецепторів  
і цитокінів [14].

Мета роботи
Оцінити відносний рівень мРНК прозапальних цитокі-
нів IL-1β і IL-17А, толл-подібних рецепторів 2 і 4 типів 
і транскрипційного фактора NF-κB в епітелії ротової 
порожнини в дітей із захворюваннями центральної 
нервової системи, системи крові, органів дихання та 
в дітей із психічними розладами.

Матеріали і методи дослідження
Виконали молекулярно-генетичне дослідження 
експресії толл-подібних рецепторів епітелію ротової 
порожнини 93 дітей і 25 здорових дітей віком від 12 
до 15 років. У першу групу (I) ввійшли діти-інваліди із 
захворюваннями центральної нервової системи (ЦНС) 
(21 особа), другу (II) – діти-інваліди із психічними 
розладами (24 особи), третю (III) – діти-інваліди з хво-
робами крові (25 осіб), четверту (IV) – діти-інваліди із 
захворюваннями системи органів дихання (23 особи). 
Діти цих чотирьох груп регулярно лікували основне 
захворювання в КУ «Запорізька обласна дитяча клі-
нічна лікарня» та мали хронічний катаральний гінгівіт 
легкого та середнього ступенів тяжкості. П’ята група 
(V) (група порівняння) сформована із 25 дітей віком від 
12 до 15 років, які мали хронічний катаральний гінгівіт 
легкого та середнього ступеня тяжкості (табл. 1).

При І ступені тяжкості хронічного катарального 
гінгівіту в дітей усіх груп дослідження спостерігали 
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 запалення міжзубних сосочків ясен. При ІІ ступені тяж-
кості в запальний процес залучалися міжзубні сосочки 
та маргінальний край ясен. Діти скаржились на біль, 
кровоточивість ясен, біль на всій поверхні ясен під час 
їди, відмовлялися від харчування. Під час об’єктивного 
обстеження встановили причинно-наслідковий зв’язок 
виникнення запального процесу: наявність зубного 
нальоту та каріозних порожнин. Спостерігали зміну 
рельєфу маргінального краю, гіперемію, кровоточи-
вість і набряк ясен.

Дослідження змін експресії мРНК TLR2 і 4 типу, 
ядерного фактора кВ і прозапальних цитокінів IЛ-
1β і IЛ-17А епітелію ротової порожнини в дітей з 
особливими потребами здійснили у відділі молеку-
лярно-генетичних досліджень Навчального меди-
ко-лабораторного центру Запорізького державного 
медичного університету.

Для оцінювання відносного рівня мРНК вико-
ристовували метод полімеразної ланцюгової реакції 
зі зворотною транскрипцією в режимі реального часу 
(ЗТ-ПЛР). Об’єктом дослідження був епітелій ротової 
порожнини. Взяття букального епітелію виконували 
вранці, до цього мінімум протягом 4 годин було ви-
ключено приймання їжі. Перед забором порожнину 
рота ретельно ополіскували водою або фізіологічним 
розчином. Забір епітелію здійснили скребком клітин 
із внутрішнього боку щоки разовим зондом із син-
тетичним ворсом. У стерильну одноразову пробірку 
типу «Еппендорф» (0,5 мл) із транспортним середо-
вищем занурювали відрізану робочу частину зонда. 
Ця процедура абсолютно безболісна, безкровна та 
нетравматична. Для визначення рівня експресії ви-
користовували ампліфікатор CFX96™ Real-Time PCR 
DetectionSystems (Bio-Rad, США). Специфічні пари 
праймерів для аналізу досліджуваних і референсного 
генів дібрані за допомогою програмного забезпечен-
ня Primer-BLAST (NIH, США) та виготовлені фірмою 
Metabion (ФРН) (табл. 2).

Підібрано оптимальні умови ЗТ-ПЛР для досяг-
нення лінійної залежності між числом циклів і кількістю 
продуктів ПЛР. В експеримент включені негативні 
контролі: без додавання кДНК матриці в реакцію ПЛР, 
без додавання РНК матриці в синтезі кДНК, без дода-
вання ферменту в синтезі кДНК. Всі реакції ампліфікації 
повторювали тричі. Статистичний аналіз даних ПЛР 
виконали за допомогою програмного забезпечення 
CFX Manager™ (Bio-Rad, США). Для всіх показників 
розраховували значення середньої арифметичної 
вибірки (М), її дисперсії та помилки середньої (m). Під 
час порівняння даних використовували параметричний 
t-критерій Стьюдента та непараметричний U-критерій 
Манна–Уітні, після чого визначали можливість різниці 
вибірок (р) і довірчий інтервал середньої. При перевірці 
статистичних гіпотез нульову гіпотезу відкидали при 
р < 0,05.

Таблиця 1. Поділ дітей за ступенем тяжкості перебігу хронічного катарального гінгівіту

Хронічний катаральний гінгівіт I група, n = 21 II група, n = 24 III група, n = 25 IV група, n = 23 V група, n = 25
I ступінь тяжкості 13 15 15 13 19
II ступінь тяжкості 8 9 10 10 6

Таблиця 2. Специфічні пари праймерів для аналізу досліджуваних і референсного генів

Ген (Gene) Праймер (Primer) Температура плавлення 
(Temperature melting) (°C)

Довжина виробу  
(Product length) (bp)

Exon junction

TLR2 F: 5´-TTCTCTCAGGTGACTGCTCG-3´ 59.12 46 72/73
R: 5´-TGCAACACCAAACACTGGGA-3´ 60.32

TLR4 F: 5´-TGCGTGAGACCAGAAAGCTG -3´ 60.6 46 391/392
R: 5´-TAGGAACCACCTCCACGCAG-3´ 61.54

IL1β F: 5´-CCACCTCCAGGGACAGGATA-3´ 60.03 41 553/554
R: 5´-AGAACACCACTTGTTGCTCCA-3´ 60.06

IL17α F: 5´-TACAACCGATCCACCTCACC-3´ 59.1 43 275/276
R: 5´-CCTCATTGCGGTGGAGATTC-3´ 58.7

NFKB1 F: 5´-AACAGCAGATGGCCCATACC-3´ 60.11 63 626/627
R: 5´-CGGAAACGAAATCCTCTCTGT-3´ 58.04

GAPDH F: 5´-CTCTGCTCCTCCTGTTCGAC-3´ 59.83 63 165/166
R: 5´-CGATGTGGCTCGGCTGG-3´ 60.58

Таблиця 3. Рівень відносної нормалізованої експресії мРНК генів TLR2, TLR4, 
NF-κB, IL-1β та IL-17A в дітей із захворюваннями центральної нервової системи 
та психічними захворюваннями

Мішень Група Рівень експресії (M ± m)
TLR2 захворювання ЦНС 5,64 ± 0,69*

психічні захворювання 1,36 ± 0,24
контроль 1,00 ± 0,23

TLR4 захворювання ЦНС 1,59 ± 0,31*
психічні захворювання 1,32 ± 0,75
контроль 1,00 ± 0,24

NF-κB захворювання ЦНС 7,50 ± 1,11*
психічні захворювання 13,64 ± 2,20*
контроль 1,00 ± 0,19

IL-1β захворювання ЦНС 8,96 ± 1,35*
психічні захворювання 1,23 ± 0,25
контроль 1,00 ± 0,14

IL-17A захворювання ЦНС 7,74 ± 1,04*
психічні захворювання 2,29 ± 0,19*
контроль 1,00 ± 0,19

TLR2: Toll-like рецептор 2 типу; TLR4: Toll-like рецептор 4 типу; NF-κB: ядерний фактор κB;  
IL-1β: інтерлейкін 1β; IL-17A: інтерлейкін 17A; *: вірогідна різниця з групою контролю (p < 0,05).
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Результати та їх обговорення
Результати дослідження експресії мРНК IL-1β, IL-17A, 
TLR2, TLR4 та NF-κB у дітей із психічними захворю-
ваннями й захворюваннями центральної нервової 
системи наведені в табл. 3. ЗТ-ПЛР-аналіз букального 
епітелію продемонстрував 5,6- та 1,6-кратне (p < 0,05) 
зростання транскрипційної активності мРНК гена TLR2 
і TLR4 в букальному епітелії дітей із захворюваннями 
центральної нервової системи. У дітей із психічними 
розладами вірогідних змін рівня мРНК генів TLR2 і 
TLR4 не було (табл. 3, рис. 1). Це супроводжувалось 
7,5- та 13,6-разовим (p < 0,05) зростанням експресії 
NF-κB у дітей із захворюваннями ЦНС і психічними 
захворюваннями відповідно (табл. 3, рис. 2).

Активація NF-κB закономірно підвищувала рівні 
експресії прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17A у дітей 
із захворюваннями ЦНС у 8,9 і 7,7 раза (p < 0,05) від-
повідно. У дітей із психічними захворюваннями рівень 
IL-17А підвищився в 2,2 раза (p < 0,05) порівняно з 
контролем (табл. 3, рис. 2).

Результати дослідження експресії мРНК IL-1β, IL-
17A, TLR2, TLR4 та NF-κB дітей із захворюваннями 
дихальних шляхів і системи крові наведено в таблиці 
4. Аналіз ЗТ-ПЛР продемонстрував 8,5- та 2,4-кратне 
(p < 0,05) зростання транскрипційної активності мРНК 
гена TLR2 і TLR4 в букальному епітелії дітей із захво-
рюваннями дихальних шляхів і 7,8- та 16,6-кратне 
(p < 0,05) у дітей із захворюваннями системи крові. 
Нарешті, 3,6-кратне та 6,1-кратне (p < 0,05) зростання 
експресії NF-κB встановлено в дітей із захворювання-
ми дихальних шляхів і захворюваннями системи крові 
(табл. 4, рис. 2). ЗТ-ПЛР-аналіз букального епітелію 
показав підвищення рівня експресії прозапальних 
цитокінів IL-1β і IL-17A в дітей із захворюваннями 
дихальних шляхів і захворюваннями системи крові. 
Експресія IL-1β підвищилась у 6,5 і 2,9 раза (p < 0,05) 
відповідно, IL-17А – в 3,8 і 3,0 раза (p < 0,05) порівняно 
з контролем (рис. 1–4).

Молекулярно-генетичне дослідження відносного 
рівня мРНК прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17А,  
толл-подібних рецепторів 2 та 4 типів і NF-κB в епітелії 
ротової порожнини в дітей з особливими потребами 
віком від 12 до 15 років і практично здорових дітей цього 
ж віку, які страждають на хронічний катаральний гінгівіт, 
продемонструвало зростання транскрипційної активнос-
ті мембранних TLR2 і TLR4 у всіх групах дослідження, 
крім групи дітей із психічними розладами. Значно вищий 
рівень експресії TLR4 спостерігали у групі захворювань 
системи крові (рис. 1). Активація патерн-розпізнаваль-
них рецепторів закономірно викликала транскрипційну 
індукцію NF-κB і прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17A, 
які ним регулюються, букальним епітелієм.

Підвищення рівня експресії TLR2 і TLR4 епіте-
ліальними клітинами ротової порожнини в умовах 
хронічного пародонтиту продемонстровано в ряді 
досліджень [15]. Зокрема, D’souza RS et al. (2013) про-
аналізували експресію та локалізацію TLR-2 методом 
імунофлуоресценції у здорових і запалених тканинах 
порожнини рота та продемонстрували збільшення 
рівня експресії TLR2 при хронічному періодонтиті, 
який виявляється вищим в епітеліальних клітинах, ніж 
у клітинах сполучної тканини [16]. A. Beklen et al. (2014) 
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Таблиця 4. Рівень відносної нормалізованої експресії мРНК генів TLR2, TLR4, 
NF-κB, IL-1β та IL-17A в дітей із захворюваннями дихальних шляхів і системи 
крові

Мішень Група Рівень експресії (М ± m)
TLR2 захворювання дихальних шляхів 8,53 ± 1,52*

захворювання системи крові 7,82 ± 1,05*
контроль 1,00 ± 0,24

TLR4 захворювання дихальних шляхів 2,49 ± 0,27*
захворювання системи крові 16,60 ± 3,17*
контроль 1,00 ± 0,19

NF-κB захворювання дихальних шляхів 3,660 ± 0,516*
захворювання системи крові 6,166 ± 0,756*
контроль 1,006 ± 0,146

IL-1β захворювання дихальних шляхів 6,56 ± 0,81*
захворювання системи крові 2,97 ± 0,34*
контроль 1,00 ± 0,13

IL-17A захворювання дихальних шляхів 3,82 ± 0,56*
захворювання системи крові 3,07 ± 0,31*
контроль 1,00 ± 0,15

TLR2: Toll-like рецептор 2 типу; TLR4:Toll-like рецептор 4 типу; NF-κB: ядерний фактор κB;  
IL-1β: інтерлейкін 1β; IL-17A: інтерлейкін 17A; *: вірогідна різниця з групою контролю (p < 0,05).

Original research



8 Патологія. Том 15, № 1(42), січень – квітень 2018 р.ISSN 2306-8027    http://pat.zsmu.edu.ua

виявили підвищений рівень TLR4 у зразках тканин 
пародонтиту [17], а N. Wara-aswapati et al. (2013) у 
дослідженні індукції експресії толл-подібних рецепто-
рів за допомогою Porphyromonas gingivalis показали, 
що рівні TLR2 і TLR4 були значно збільшені у хворих 
на пародонтит [18]. Також продемонстровано зв’язок 
поліморфізму генів TLR2 і TLR4 із захворюваннями 
пародонта в дітей [19]. Здатність цитокінів IL-1β і IL-17А 
посилювати запальний процес у пародонті продемон-
стрована в ряді досліджень [20,21,22]. Однак відсутні 
інші дані щодо змін рівня експресії мРНК цих факторів 
епітеліальними клітинами ротової порожнини в дітей 
із важкою супутньою патологією. Тому вважаємо, що 
виявлена в роботі транскрипційна індукція генів TLR2 
і TLR4 з наступною активацією Nf-kB і продукцією 
прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17А є одним із ме-
ханізмів, який пояснює тяжчий перебіг пародонтиту в 
дітей з особливими потребами порівняно з хворими 
на пародонтит без супутньої патології.

Висновки
1. У дітей з особливими потребами спостерігали 

зростання транскрипційної активності мембранних 
TLR2 і TLR4 в усіх групах дослідження, крім групи дітей 
із психічними розладами.

2. Встановлено, що в дітей з інвалідністю всіх груп 
суттєво збільшений відносний рівень мРНК проза-
пального цитокіну IL-17А та NF-κB в епітелії ротової 
порожнини. Проте в дітей із захворюваннями ЦНС, 
на відміну від дітей із психічними захворюваннями, 
переважно збільшився рівень мРНК цитокіну IL-1β і 
толл-подібних рецепторів 2 та 4 типу.

3. У дітей із захворюваннями дихальних шляхів і 
патологією системи крові суттєво збільшений віднос-
ний рівень мРНК прозапальних цитокінів IL-1β і IL-17А, 
толл-подібних рецепторів 2 і 4 типів та NF-κB епітелію 
ротової порожнини. У дітей із захворюваннями ди-
хальних шляхів переважно збільшився рівень мРНК 
цитокінів IL-1β і IL-17А і толл-подібних рецепторів 2 
типу, а в дітей із захворюваннями системи крові −  
толл-подібних рецепторів 4 типу та NF-κB. Збільшення 
рівня прозапальної сигналізації в ротовій порожнині 
пояснює вищий рівень захворювань пародонта у дітей 
I, II, III, IV груп.
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