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МІКРОБІОМ ПОРОЖНИНИ РОТА У ДІТЕЙ З МЕТАБОЛІЧНИМ СИНДРОМОМ  
У ПЕРІОД ТИМЧАСОВОГО ТА ЗМІННОГО ПРИКУСУ

Вступ. Видовий та кількісний склад мікроорганізмів, що населяють ротову порожнину як екосистему носить назву мікробіом 
порожнини рота, це підтримує нормальний баланс, захищає від патогенних мікробів, приймає участь у перетравленні їжі. Порушення 
мікробіому порожнин рота виникають при загальносоматичних захворюваннях, особливо в дитячому організмі, дисбіотичні зміни 
спричиняють запалення слизової оболонки та тканин пародонта, а також є чинниками виникнення каріозних уражень твердих 
тканин зубів.

Мета – обґрунтувати статистичні відмінності складу мікробіому порожнини рота у дітей з та без метаболічним синдромом 
в період тимчасового та змінного прикусу.

Матеріали та методи. Здійснено забір нестимульованої слини натще, вранці з подальшим висіванням на поживні середовища 
(колумбійський кровʼяний агар з 5% крові, хромогенне середовище та жовтково-сольовий агар з манітом). арієсогенні стрептококи 
додатково культивували з використанням Mitis salivarius agar (Merck KGaA, Darmstadt, Germany). Ідентифікацію мікроорганізмів 
проводили за культуральними, морфологічними та біохімічними ознаками з використанням API-тест систем (bioMerieux). Результати 
виражали у КУО/мл.

Результат. В період змінного прикусу патологічні запальні зміни слизової оболонки порожнини рота та тканин пародонта 
у дітей з метаболічним синдромом обґрунтовані вірогідно вищими титрами S. pyogenes, S. agalactiae, E. faecalis (P < 0,001); S. 
epidermidis (P < 0,05), високою концентрацією Actin. spp, S. saprophyticus, Bacillus spp, S. aureus, E. coli, Micrococcus при вірогідного 
меншій концентрації S. salivarius (P < 0,001); карієсогенну ситуацію підтверджено вірогідно вищим титром S. mutans, S. sobrinus, S. 
viridans (P < 0,05) у порівнянні з показниками у дітей без метаболічного синдрому.

Висновки. У дітей з метаболічним синдромом в період тимчасового та змінного прикусу розвиток запальних змін слизової 
оболонки порожнини рота та тканин пародонта обґрунтовані дисбіотичними змінами мікробіому та пригніченням нормофлори, 
карієсоенну ситуацію підтверджено високими титрами кистолопродукуючих стрептококів у порівнянні з дітьми без метаболічного 
синдрому.

Ключові слова: біомаркери, карієс зубів, мікробіота порожнини рота, дитяча стоматологія, слина, метаболічний синдром, 
стоматологічні пацієнти, предиктори утворення та прогресування карієсу, захворювання слизової оболонки порожнини рота.
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ORAL MICROBIOME IN CHILDREN WITH METABOLIC SYNDROME DURING  
THE PERIOD OF TEMPORARY AND TRANSITIONAL OCCLUSION

Introduction. The species and quantitative composition of microorganisms that inhabit the oral cavity as an ecosystem is called 
the oral microbiome, it maintains a normal balance, protects against pathogenic microbes, and participates in the digestion of food. 
Disturbances in the oral microbiome occur in general somatic diseases, especially in children, dysbiotic changes cause inflammation of 
the mucous membrane and periodontal tissues, and are also factors in the occurrence of carious lesions of hard dental tissues.

The aim – to substantiate statistical differences in the composition of the oral microbiome in children with and without metabolic 
syndrome during the period of temporary and variable occlusion.

Materials and methods. Unstimulated saliva was collected on an empty stomach in the morning with subsequent plating on nutrient 
media (Columbian blood agar with 5% blood, chromogenic medium and yolk-salt agar with mannitol). Ariesogenic streptococci were 
additionally cultured using Mitis salivarius agar (Merck KGaA, Darmstadt, Germany). Identification of microorganisms was carried 
out by cultural, morphological and biochemical signs using API-test systems (bioMerieux). Results were expressed in CFU/ml.

The results. During the period of alternating occlusion, pathological inflammatory changes in the oral mucosa and periodontal 
tissues in children with metabolic syndrome are substantiated by significantly higher titers of S. pyogenes, S. agalactiae, E. faecalis 
(P < 0.001); S. epidermidis (P < 0.05), high concentration of Actin. spp, S. saprophyticus, Bacillus spp, S. aureus, E. coli, Micrococcus 
with a significantly lower concentration of S. salivarius (P < 0.001); the cariogenic situation is confirmed by significantly higher titers 
of S. mutans, S. sobrinus, S. viridans (P < 0.05) compared to the indicators in children without metabolic syndrome.

Conclusion. In children with metabolic syndrome, during the period of temporary and variable occlusion, the development of 
inflammatory changes in the oral mucosa and periodontal tissues is justified by dysbiotic changes in the microbiome and suppression of 
normoflora. The caries situation is confirmed by high titers of cyst-producing streptococci compared to children without metabolic syndrome.

Key words: biomarkers, dental caries, oral microbiota, pediatric dentistry, saliva, metabolic syndrome, dental patients, predictors of caries 
formation and progression, oral mucosal diseases.

Вступ. Видовий та кількісний склад мікроорганізмів, 
що населяють ротову порожнину як екосистему носить 
назву мікробіом порожнини рота, це підтримує нормаль-
ний баланс, захищає від патогенних мікробів, приймає 
участь у перетравленні їжі; є варіабельними при різних 
системних захворюваннях, соціальних та екологічних 
умовах проживання індивідуума. Порушення мікробі-
ому порожнин рота виникають при загальносоматичних 
захворюваннях, особливо в дитячому організмі, дисбіо-
тичні зміни спричиняють запалення слизової оболонки 
та тканин пародонта, а також є чинниками виникнення 
каріозних уражень твердих тканин зубів [1, 2]. 

Важливу роль у профілактиці відіграє раннє вияв-
ленням предикторів виникнення та прогресування 
основних стоматологічних захворювань та створення 
умов для забезпечення зниження їх негативного 
впливу [3, 4].

За даними провідних науковців, слина широко 
вивчалася як потенційний діагностичний інстру-
мент завдяки неінвазивності, доступності та легкості 
забору, а також великій кількості біомаркерів, таких 
як клінічно значущі мікроорганізми, котрі створюють 
екосистему та підтримують її функціонування належ-
ним чином [5, 6].

Мета дослідження – обґрунтувати статистичні від-
мінності складу мікробіому порожнини рота у дітей 

з та без метаболічним синдромом в період тимчасо-
вого та змінного прикусу.

Матеріали та методи. Для встановлення кількіс-
ного та якісного складу мікробіоти порожнини рота 
дітей клінічних груп з верифікованим метаболічним 
синдромом та з відсутнім метаболічним синдромом 
було здійснено забір нестимульованої слини натще, 
вранці. Висівання здійснювали на різні середовища, 
такі як колумбійський кровʼяний агар (з 5% крові), 
хромогенне середовище та жовтково-сольовий агар 
з манітом [7].

Карієсогенні стрептококи додатково культивували 
з використанням Mitis salivarius agar (Merck KGaA, 
Darmstadt, Germany) [8].

Ідентифікацію мікроорганізмів проводили за куль-
туральними, морфологічними та біохімічними озна-
ками з використанням API-тест систем (bioMerieux). 
Результати кількісної т якісної оцінки мікробіоти рото-
вої порожнини виражали у КУО/мл. 

Результати дослідження та їх обговорення. У дітей 
основної групи в період тимчасового прикусу візуалі-
зувалися наступні мікрооргранізми слини: S. viridans, 
S. pyogenes, S. salivarius, S. epidermidis, S. haemolyticus, 
E. faecium, S. mutans, S. sobrinus, Micrococcus luteus, 
Micrococcus spp, Moraxella cataralis, Actinomices spp, 
E. faecalis. табл. 1.
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Найбільша кількість колонієутворюючих оди-
ниць мікроорганізмів візуалізувалася S. viridans 
(8,6×105 –2,5×109 КУО/мл), даний стрептокок висі-
вався у кожному зразку слини. Він складає близько 
30–50% від загальної кількості мікроорганізмів 
мікрофлори глотки, ротової порожнини і шлун-
ково-кишкового тракту та є частиною непатоген-
ної мікрофлори. Проте у поєднанні з кислотопро-
дукуючими стрептококами, таким як S. mutans та 
S.  sobrinus призводить до зниження pH та спричиняє 
демінералізацію емалі зубів. Концентрація S.  mutans 
становить 8,4×105–5,2×109  КУО/мл; S. sobrinus 
1,7×104 –3,5×109  КУО/мл. Окрім того, в слині дітей 
з метаболічним синдромом висівалися високі кон-
центрації E. faecium 1,4×104–8,2×105  КУО/мл, котрі 
є молочнокислими грампозитивними бактеріями, 
факультативними анаеробами та здатні здійснювати 
метаболізм бродильного типу, ферментувати різно-
манітні вуглеводи з утворенням переважно молоч-
ної кислоти, знижуючи кислотність середовища до 
4,2–4,6 pH. 

Тобто, можна стверджувати, що високий титр 
таких стрептококів як S. viridans, S. mutans, S. sobrinus 
та E. faecium є фактором ризику утворення та прогре-
сування карієсу тимчасових зубів у дітей з метаболіч-
ним синдромом. 

Висівалися високі титри S. pyogenes 
6,4×103–3,3×107 КУО/мл, що є етіологічним чинником 
розвитку запальних захворювань слизової оболонки 
порожнини рота та язика. 

S. epidermidis як факультативно анаеробна  бак-
терія самостійно є не патогенною, проте у дітей 
з метаболічним синдромом при зниженій реактивності 
організму є предиктором розвитку запальних про-
цесів в порожнині рота, оскільки належить до   коа-
гулазонегативних   стрептококів та здатний форму-
вати біоплвки. Концентрація S. epidermidis складає 
1,5 –5,1×104 КУО/мл у дітей основної групи.

Іншим мікроорганізмом, здатним формувати 
біоплівки  є S. haemolyticus, що   належить до  коа-
гулазонегативних  стафілококів., його висока резис-

тентність  до дії антибіотиків   та здатність утво-
рювати  біоплівки  роблять  S.haemolyticus  вагомим 
фактором утворення запальних захворювань СОПР 
у дітей з метаболічним синдромом; його концентра-
ція складає 3,4×102 –6,4×103 КУО/мл у дітей основної 
групи.

Micrococcus  –  облігатні аероби, сапрофіти чи 
факультативні паразити, не викликають будь-яких 
захворювань, проте вони можуть бути причиною 
опортуністичних інфекцій, особливо у індивідуумів 
з ослабленим імунітетом, котрими є метаболічний 
синдром. Висівалися на кров›яному агарі дітей з мета-
болічним синдромом у кількості 2×105 КУО/мл. Під-
вид Micrococcus luteus володіє високою каталазною 
активністю, приймає участь в процесах трансформації 
органічних залишків природного походження, висі-
валися на кров›яному агарі дітей з метаболічним син-
дромом у кількості 3,8×106 КУО/мл. Серед публікацій 
зустрічалися описання випадків, коли Micrococcus 
luteus спричиняв пневмонії, ендокардит, менінгіт, 
інтракраніальні абсцеси, артрити, описаний випадок 
бактеріємії у хворої на рабдоміосаркому у 16-річної 
дівчини. [9, 10].

Actinomyces spp. – це ниткоподібні, анаеробні або 
мікроаерофільні грампозитивні бактерії, що утворю-
ють міцелій і здатні викликати актиномікоз, колонізу-
ють порожнини рота при імуносупресивних станах, 
у дітей з метаболічним синдромом висівалися у кіль-
кості 2,8×103 –1,0×106 КУО/мл.

Moraxella cataralis маловірулентний, вибагли-
вий,  нерухомий,  грамнегативний,  аеробний,  оксида-
зопозитивний  диплокок; спричиняє інфекцію клітин 
макроорганізму, прилипаючи до неї за допомогою три-
мерних аутотранспортних адгезивів при зниженому 
імунітеті. У дітей основної групи висівався у кіль-
кості 1,9×105 КУО/мл. [11, 12].

Діагностувалися високі титри E. faecalis 
(1,4×104–8,2 ×105 КУО/мл), ця бактерія є умовно-пато-
генною, при виражених дисбіотичних змінах підтри-
мує запальний процес у дітей з метаболічним синдро-
мом табл. 2.

Таблиця 1
Концентрація мікроорганізмів в ротовій рідині у дітей основної групи в період тимчасового прикусу

№ з/п Мікроорганізми
КУО/мл

 < 104 104 -107 >107

1 S. pyogenes 6,4×103 3,3×107

2 S. epidermidis 1,5 –5,1×104

3 S. viridans 8,6×105 1,5 – 2,5×106 4,6×107 – 2,5×109

4 S. salivarius 3,1×102 - -
5 S.haemolyticus 3,4 ×102 – 6,4×103

6 E. faecium 1,4 – 5,8 ×104 8,2 ×105

7 Micrococcus luteus 3,8×106

8 Micrococcus spp 2×105

9 S. mutans 8,4×105 5,2×109

10 S. sobrinus 1,7×104 5,0×105 3,5×109

11 Actinomices spp 2,8 ×103 1,0×106

12 Moraxella cataralis 1,9 ×105

13 E. faecalis 1,4–5,6 ×104 8,2 ×105
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Таблиця 2
Частота висівання клінічно значущих 

мікроорганізмів порожнини рота у дітей клінічних 
груп у період тимчасового прикусу

Групи
Види 
мікроорганізмів

Основна група Група 
порівняння

Частота висівання, КУО/мл
S. pyogenes 107 103

S. epidermidis 104 101

S. viridans 109 105

S. salivarius 102 107

S. haemolyticus 103 101

E. faecium 104 101

M. luteus 106 101

Micrococcus spp 105 101

S. mutans 109 104

S. sobrinus 109 103

Actin. spp 106 -
Moraxella cataralis 105 -
E. faecalis 105 -

У дітей групи порівняння без метаболічного син-
дрому висівалася вірогідно більша кількість КУО 
S.  salivarius (107 КУО/мл; 102 КУО/мл; P < 0,001), що 
свідчить про суттєве зниження пробіотичних здібнос-
тей ротової рідини у дітей з метаболічним синдромом, 
за рахунок зниження виділення бактеріоцинів зокрема 
штамом S. salivarius K12. 

У дітей основної групи при порівнянні з контроль
ною групою відмічається вірогідно вищий титр 
S. pyogenes (103 КУО/мл;107 КУО/мл; P < 0,05), що 
свідчить про можливість виникнення запальних 
захворювань СОПР, що підтверджується наявністю 
S. epidermidis високих титрів 1,5–5,1×104  КУО/ мл 
у дітей основної групи при порівнянні з групою 
контролю (104 КУО/мл; 101 КУО/мл; P < 0,05). У дітей 
основної групи визначено вірогідно вищий титр 
S.haemolyticus  (103 КУО/мл; 101 КУО/мл; P < 0,05), 
що у поєднанні в високими тирами S. epidermidis 
свідчить про високу здатність слини утворю-
вати біоплівки з відмінними від монокультуральних 
властивостями, що мають високу антибіотико-
резистентність. Відмічено вірогідно вищий титр 
Micrococcus  (104 КУО/мл; 101 КУО/мл; P < 0,001), 
та Micrococcus luteus (106 КУО/мл; 101 КУО/мл; 
P < 0,001) у дітей з метаболічним синдромом.

Етіологічним чинником виникнення уражень 
твердих тканин тимчасових зубів у дітей з метабо-
лічним синдромом є вірогідно вищий титр S. mutans 
(109   УО/ мл;104 КУО/мл; P < 0,05), S. sobrinus 
(109 КУО/мл; 103 КУО/мл; P < 0,05), у поєднанні з віро-
гідно високими показниками S. viridans (109 КУО/мл; 
105 КУО/мл; P < 0,05) та E. faecium (104 КУО/мл; 
101 КУО/мл; P < 0,05).

У дітей з метаболічним синдромом висівалися 
Actinomyces spp. та Moraxella cataralis, що підтвер-
джує наявність дисбіотичних змін в порожнині рота.

Отже, у дітей з метаболічним синдро-
мом в період тимчасового прикусу в порожнині 
рота діагностуються дисбіотичні зміни, котрі 

характеризуються вірогідно вищими титрами 
S.  pyogenes (103  КУО/  мл;107  КУО/мл; P  <  0,05), 
S. epidermidis (104  КУО/мл; 101 КУО/мл; P  <  0,05), 
S.haemolyticus  (103  КУО/ мл; 101 КУО/мл; 
P  <  0,05), Micrococcus  (104 КУО/мл; 101 КУО/ мл; 
P < 0,001), Micrococcus luteus (106 КУО/ мл; 
101  КУО/ мл; P  <  0,001) наявністю Actinomyces 
spp. (2,8×103–1,0×106  КУО/мл), Moraxella cataralis 
(1,9×105 КУО/мл), та Enterococcus faecalis 
(1,4×104–8,2×105КУО/мл), при вірогідного меншій 
концентрації S. salivarius (102 КУО/мл; 107 КУО/мл; 
P < 0,001), підтверджують патологічні запальні зміни 
слизової оболонки порожнини рота та тканин паро-
донта. Збільшення уражень твердих тканин зубів 
у дітей основної групи обумовлено вірогідно вищим 
титром S. mutans (109 КУО/мл;104 КУО/мл; P  <  0,05), 
S. sobrinus (109 КУО/мл; 103 КУО/мл; P < 0,05), 
у поєднанні з вірогідно високими тирпами S. viridans 
(109  КУО/мл; 105 КУО/мл; P < 0,05) та E. faecium 
(104 КУО/мл; 101 КУО/мл; P < 0,05).

Загальне мікробне число у дітей з метаболічним 
синдромом в період тимчасового прикусу відповідає 
106–108 КУО/мл, що свідчить про значну мікробну 
контамінацію порожнини рота у даного контенгенту 
дітей. 

У дітей з метаболічним синдромом в період змін-
ного прикусу візуалізувалися наступні мікроорга-
нізми слини: S. viridans, S. pyogenes, S. salivarius, 
S. epidermidis, S. agalactiae, S. saprophyticus, S. aureus, 
E. faecalis, E. coli, S. mutans, S. sobrinus, Micrococcus 
luteus, Actinomices spp, Bacillus spp табл. 3.

У дітей з метаболічним синдромом в період змін-
ного прикусу найбільша кількість колонієутво-
рюючих одиниць мікроорганізмів візуалізувалася 
S. viridans (3,1×105 –1,5×109 КУО/мл); S. sobrinus 
(2,2×105 –1,7×109 КУО/мл; S. mutans (1,1×104–1,7×105 
КУО/мл), поєднання яких призводить до зниження pH 
слини та спричиняє демінералізацію емалі зубів.

Висівалися високі титри S. pyogenes 
(5,0×105–2,3×108 КУО/мл); Enterococcus faecalis 
(1,4×105–4,6×109 КУО/мл); S. epidermidis 
(7,0×104–2,6×105 КУО/мл); Actinomycetes spp 
(2,5×102–3,1×105 КУО/мл); S. saprophyticus 
(1,8×102  КУО/мл); Bacillus spp (4,0×103 КУО/ мл); 
S.  aureus (7,0×105 КУО/мл); Escherichia coli 
(1,2×105  КУО/мл); Micrococcus  (8,2×102 КУО/мл) та 
S. agalactiae (1,2×102–4,0×108 КУО/мл), що є прямими 
етіологічними чинниками або предикторами розви-
тку запальних захворювань слизової оболонки порож-
нини рота та язика у дітей при поєднанні зі знижен-
ням реактивності організму, котрим є метаболічний 
синдром.

Підтвердження зниження реактивності порожнини 
рота підтверджено низьким титрами нормофлори 
у вигляді S. salivarius (2,1 – 8,3×104 КУО/мл). 

Слід зазначити, що S. agalactiae – умовно-пато-
генна бактерія, яка мешкає у ротоглотці людини, 
здатна викликати запальні захворювання у осіб зі зни-
женною реактивністю [13].

S. aureus бактерія-коменсал, колонізує слизову обо-
лонку рота та глотки, негативний вплив котрої обумов-
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лений діями токсинів, якісна та кількісна експресія 
яких впливає на клінічну картину та тяжкість захво-
рювання [14].

Таблиця 4
Частота висівання клінічно значущих 

мікроорганізмів порожнини рота у дітей  
клінічних груп у період змінного прикусу

Групи
Види  
мікроорганізмів

Основна 
група

Група 
порівняння

Частота висівання,  
КУО/мл

Streptococcus viridans 109 103

Streptococcus pyogenes 108 101

Streptococcus salivarius 101 106

Streptococcus agalactiae 108 101

Staphylococcus epidermidis 105 102

Streptococcus saprophyticus 102 -
Enterococcus faecalis 109 101

Staphylococcus aureus 105 -
Escherichia coli 104 -
Micrococcus luteus 102 -
Streptococcus mutans 105 104

Streptococcus sobrinus 109 102

Actinomycetes spp 103 -
Bacillus spp 103 -

У дітей групи порівняння без метаболічного син-
дрому висівалася вірогідно більша кількість КУО 
S. salivarius (106; 101 КУО/мл; P < 0,001), що свідчить 
про суттєве зниження пробіотичних здібностей рото-
вої рідини у дітей з метаболічним синдромом в період 
змінного прикусу.

У дітей основної групи при порівнянні з контроль
ною групою відмічається вірогідно вищий титр 
S. pyogenes (108 КУО/мл;101 КУО/мл; P < 0,001); 
S. epidermidis (105 КУО/мл; 102 КУО/мл; P < 0,05); 
S. agalactiae  (108 КУО/мл; 101 КУО/мл; P < 0,001), 
Enterococcus faecalis (109 КУО/мл; 101 КУО/мл; 
P < 0,001). 

Етіологічним чинником виникнення уражень 
твердих тканин тимчасових зубів у дітей з метабо-
лічним синдромом є вірогідно вищий титр S. mutans 
(105  КУО/ мл;104 КУО/мл; P < 0,05), S. sobrinus 
(109 КУО/мл; 102 КУО/мл; P < 0,05), у поєднанні з віро-
гідно високими показниками S. viridans (109 КУО/мл; 
103 КУО/мл; P < 0,05).

У дітей з метаболічним синдромом висівалися 
S. aureus, S. saprophyticus, E. coli Actinomyces spp., 
Micrococcus luteus, Bacillus spp, що підтверджує наяв-
ність дисбіотичних змін в порожнині рота.

 Отже, у дітей з метаболічним синдромом в період 
змінного прикусу в порожнині рота діагностуються 
дисбіотичні зміни, котрі характеризуються вірогідно 
вищими титрами S. pyogenes (108 КУО/ мл;101 КУО/ мл; 
P < 0,001); S.  epidermidis (105 КУО/мл; 
102  КУО/ мл; P < 0,05); S. agalactiae  (108  КУО/мл; 
101  КУО/ мл; P  <  0,001), E. faecalis (109  КУО/ мл; 
101 КУО/мл; P  <  0,001); наявністю Actin. spp 
(2,5×102–3,1×105  КУО/  мл); S.  saprophyticus 
(1,8 ×102  КУО/мл); Bacillus spp (4,0×103   УО/мл); 
S.  aureus (7,0×105 КУО/мл); E. coli (1,2×105 КУО/мл); 
Micrococcus (8,2×102 КУО/мл), при вірогідного меншій 
концентрації S. salivarius (101 КУО/мл; 106 КУО/ мл; 
P < 0,001), підтверджують патологічні запальні зміни 
слизової оболонки порожнини рота та тканин паро-
донта. Збільшення уражень твердих тканин зубів 
у дітей основної групи обумовлено вірогідно вищим 
титром S. mutans (105 КУО/мл;104 КУО/мл; P < 0,05), 
S. sobrinus (109 КУО/мл; 102 КУО/мл; P < 0,05), у поєд-
нанні з вірогідно високими показниками S. viridans 
(109 КУО/мл; 103 КУО/мл; P < 0,05).

Загальне мікробне число у дітей з метаболічним 
синдромом в період змінного прикусу відповідає 
107 – 109 КУО/мл, що свідчить про значну мікробну 
контамінацію порожнини рота у даного контенгенту 
дітей. 

Висновки. У дітей з метаболічним синдромом 
в період тимчасового прикусу в порожнині рота 
діагностуються дисбіотичні зміни, котрі характе-

Таблиця 3
Концентрація мікроорганізмів в ротовій рідині у дітей в період змінного прикусу

№ з/п Мікроорганізми КУО/мл
 < 104 104 –107 > 107

1 S. viridans 3,1×105 3,0×107 –1,6×109

2 S. pyogenes 5,0×105 6,9×107 – 2,3×108

3 S. salivarius 2,1 – 8,3×104

4 S. agalactiae 1,2×102 4,0×108

5 S.s epidermidis 7,0 – 2,4 ×104 2,8 – 3,6 ×105

6 S. saprophyticus 1,8 ×102

7 Enterococcus faecalis 1,4 ×105  – 4,0 ×106 2,2 ×107 –4,6 ×109

8 S. aureus 7×105

9 Escherichia coli 1,2 ×104

10 Micrococcus luteus 8,0×102

11 S. mutans 1,1×104 1,7 – 6,1 ×105

12 S. sobrinus 2,2 – 4,2 ×105 1,7×109

13 Actin. spp 2,5 – 3,0 ×102 3,1×105

14 Bacillus spp 4,0×103
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ризуються вірогідно вищими титрами S. pyogenes, 
S. epidermidis, S.haemolyticus  (P < 0,05), Micrococcus, 
Micrococcus luteus (P < 0,001) високою концентра-
цією Actin. spp., Moraxella cataralis та E. faecalis 
при вірогідного меншій концентрації S. salivarius 
(P  <  0,001), що підтверджують патологічні запальні 
зміни слизової оболонки порожнини рота та тканин 
пародонта. Збільшення уражень твердих тканин зубів 
у дітей основної групи обумовлено вірогідно вищим 
титром S. mutans, S. sobrinus, S. viridans та E. faecium 
(P < 0,05).

В період змінного прикусу патологічні запальні 
зміни слизової оболонки порожнини рота та тка-
нин пародонта у дітей з метаболічним синдромом 
обґрунтовані вірогідно вищими титрами S.  pyogenes, 
S. agalactiae, E. faecalis (P < 0,001); S.  epidermidis 
(P < 0,05), високою концентрацією Actin. spp, 
S. saprophyticus, Bacillus spp, S. aureus, E.  coli, 
Micrococcus  при вірогідного меншій концентрації 
S. salivarius (P < 0,001); карієсогенну ситуацію підтвер-
джено вірогідно вищим титром S. mutans, S.  sobrinus, 
S.  viridans (P < 0,05) у порівнянні з показниками 
у дітей без метаболічного синдрому.
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