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	▷ Актуальність. Ранній дитячий карієс (РДК) залишається одним із найпоширеніших хронічних захворю-
вань у світі, вражаючи до 70 % дітей дошкільного віку в окремих регіонах, зі значним тягарем і в Європі. Водно-
час дихання ротом, часто зумовлене гіпертрофією аденоїдів або алергічним ринітом, реєструється приблизно 
у 21 % дітей, а поширеність дитячого обструктивного апное сну (ОАС) за останнє десятиліття різко зросла до 
10–20 %. Попри часте співіснування цих станів, їхні патофізіологічні зв’язки нерідко недооцінюються, а дока-
зова база залишається фрагментарною, що зумовлює необхідність критичного міждисциплінарного синтезу.

Мета. Узагальнити сучасні (2016–2026) дані щодо біологічних, мікробіологічних та клінічних зв’язків між 
диханням ротом, порушеннями сну та ризиком РДК у дітей, з акцентом на міждисциплінарні діагностичні та 
профілактичні стратегії, критично оцінивши рівень доказовості.

Методи. Проведено систематизований пошук у PubMed, Scopus, Web of Science, Embase та Cochrane Library 
за протоколом, зареєстрованим у PROSPERO. Включали систематичні огляди, метааналізи, когортні, поперечні 
дослідження та дослідження «випадок–контроль» за участю дітей віком 0–12 років. Якість досліджень оціню-
вали за шкалами Newcastle-Ottawa та GRADE.

Результати. Синтез доказів підтверджує патогенетичний каскад: хронічна назальна обструкція → 
дихання ротом → ксеростомія, зниження буферної ємності, зміна рН та іонного складу слини. Це створює 
умови для дисбіозу з надмірним ростом  Streptococcus mutans,  Lactobacillus  spp. та  Scardovia wiggsiae, а також 
для підвищення рівня прозапальних біомаркерів (IL-6, TNF-α, лактоферин). Нічна дегідратація та інтермітуюча 
гіпоксія при ОАС посилюють оксидативний стрес. Більшість наявних досліджень мають перекресний дизайн, 
тому причинно-наслідкові зв’язки залишаються гіпотетичними; окремі роботи демонструють суперечливі асо-
ціації (зокрема, меншу кількість каріозних уражень у дітей з ОАС, що може пояснюватися посиленим наглядом 
батьків). Ортодонтичні наслідки (звуження верхньої щелепи, високе піднебіння) замикають патологічне коло. 
Перспективними є слинові біомаркери (лізоцим, sIgA, β-дефензин-2, гістатин-5), однак їхня клінічна валідація 
потребує подальших проспективних досліджень.

Висновки. Дихання ротом та дитяче ОАС є модифікованими факторами ризику РДК, опосередкованими 
через дисфункцію слини, дисбіоз та запалення, проте рівень доказів переважно кореляційний. Впровадження 
структурованих міждисциплінарних алгоритмів скринінгу (з використанням PSQ, оцінки дихання ротом та 
ризику карієсу) у стоматологічній та первинній ланці є критичним. Необхідні довготривалі когортні дослі-
дження для підтвердження причинності та оцінки ефективності профілактичних втручань у цій групі.

Ключові слова:  � ранній дитячий карієс, дихання ротом, дитяче обструктивне апное сну, слинові біомаркери, рото-
вий мікробіом, порушення дихання під час сну, міждисциплінарний підхід, ризик карієсу, скринінг, при-
чинність.
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Вступ

Ранній дитячий карієс (Early Childhood Caries, 
ECC) залишається однією з найбільш значущих 
проблем сучасної педіатричної стоматології та 
громадського здоров’я, незважаючи на значний 
прогрес у розумінні етіології та розробці профі-
лактичних стратегій. Згідно з глобальними систе-
матичними оглядами, поширеність ECC у світі ся-
гає тривожних показників — до 70 % серед дітей 
дошкільного віку в окремих регіонах, причому 
найвищі рівні реєструються в країнах із низьким 
та середнім рівнем доходу [1]. Європейські дані, 
хоча й демонструють певну варіабельність (від 
20 % у країнах Північної Європи до понад 50 % у 
країнах Східної та Центральної Європи), свідчать 
про стійке збереження високого тягаря захворю-
вання, що вказує на недостатню ефективність 
існуючих превентивних програм або на вплив 
неврахованих модифікованих факторів ризику 
[2]. Це спонукає дослідників до перегляду тради-
ційних поглядів на карієсогенез і пошуку нових, 
раніше недооцінених ланок патогенетичного лан-
цюга. Водночас більшість наявних доказів ґрунту-
ється на дослідженнях перекресного дизайну, що 
обмежує можливість встановлення причинно-на-
слідкових зв’язків [3, 4].

Одним із таких факторів, який привертає де-
далі більше уваги, є дихання ротом — патоло-
гічний тип дихання, що формується внаслідок 
хронічної назальної обструкції різного генезу. За 
даними систематичних оглядів та метааналізів, 
поширеність дихання ротом серед дитячої попу-
ляції становить у середньому 21,1 %, однак цей 
показник коливається від 4,3 % до 56,8 % залеж-
но від методів оцінки, що свідчить про відсут-
ність стандартизованих діагностичних критеріїв 
[5]. Серед дітей з алергічним ринітом або гіпер-
трофією аденоїдів цей показник є значно вищим. 
Дихання ротом не є ізольованим феноменом; 
воно тісно пов’язане з порушеннями архітектури 
сну та розладами дихання під час сну, зокрема 
з дитячим обструктивним апное сну (ОАС) [6]. 
Останнє десятиліття характеризується безпреце-
дентним зростанням частоти діагностики ОАС у 
дітей. Якщо раніше поширеність оцінювалася на 
рівні 3–9 %, то сучасні метааналізи свідчать, що 
цей показник сягає 10–20 %, а в окремих групах 
ризику (діти з ожирінням, краніофаціальними 
аномаліями) — ще вище [7, 8]. Таке зростання 
пов’язують як із покращенням діагностичних 
можливостей, так і з реальним збільшенням по-
ширеності факторів ризику, зокрема алергічних 
захворювань та епідемії дитячого ожиріння [8].

Клінічна та наукова значущість цієї пробле-
ми виходить далеко за межі окремої медичної 

спеціальності. Взаємозв’язок між диханням ро-
том, порушеннями сну та ризиком розвитку ECC 
формує складний патофізіологічний континуум, 
який потребує міждисциплінарного осмислення 
[9, 10]. З одного боку, дихання ротом призводить 
до хронічної гіпосалівації, зниження буферної 
ємності ротової рідини, зміни її pH та іонного 
складу, що створює сприятливі умови для карі-
єсогенної мікрофлори [23]. З іншого боку, нічні 
епізоди гіпоксії та фрагментація сну при ОАС ін-
дукують системний оксидативний стрес та запа-
лення, які можуть додатково впливати на місце-
вий імунітет слизової оболонки порожнини рота 
та якість слини [24]. Водночас краніофаціальні 
зміни, що формуються на тлі тривалого дихання 
ротом (звуження верхньої щелепи, високе під-
небінне склепіння, дистальна оклюзія), не лише 
ускладнюють самоочищення порожнини рота, 
але й замикають патологічне коло, поглиблюю-
чи назальну обструкцію та порушення сну [11, 
19]. Однак важливо зазначити, що більшість цих 
патогенетичних ланок описано в дослідженнях 
перекресного дизайну, тому причинно-наслідко-
вий характер більшості асоціацій залишається 
гіпотетичним. Крім того, окремі роботи демон-
струють суперечливі результати  — наприклад, 
деякі дослідження виявили меншу кількість 
каріозних уражень у дітей з ОАС порівняно з 
контролем, що може пояснюватися посиленим 
батьківським доглядом, але потребує додатко-
вого вивчення [46].

Саме тому ця проблема є глибоко міждисци-
плінарною. Ефективне вирішення неможливе 
без тісної співпраці дитячого стоматолога (який 
першим фіксує ознаки демінералізації емалі та 
оцінює ризик карієсу), ортодонта (який діагно-
стує та коригує скелетно-зубні аномалії, спри-
чинені диханням ротом), отоларинголога (який 
усуває першопричину — назальну обструкцію), 
алерголога, сомнолога та педіатра [21]. Раннє 
виявлення дихання ротом та перших ознак по-
рушень сну має колосальне клінічне значення, 
оскільки дозволяє втрутитися в патогенез на 
ранніх етапах, запобігти незворотним змінам 
прикусу, затримці росту та когнітивним по-
рушенням, асоційованим із хронічною нічною 
гіпоксією, а також суттєво знизити ризик роз-
витку множинного карієсу в подальшому [11, 23]. 
Попри зростальну кількість досліджень, клінічні 
алгоритми, що інтегрують оцінку дихання, сну 
та стоматологічного статусу в єдину стратегію 
ведення пацієнта, досі залишаються фрагмен-
тарними, а доказова база потребує критичної 
систематизації з урахуванням рівня доказовості 
та методологічних обмежень наявних робіт.
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Мета цього огляду — узагальнити сучасні 
наукові дані за період 2016–2026 років щодо 
патогенетичних, мікробіологічних та клінічних 
зв’язків між диханням ротом, порушеннями сну 
(розладами дихання під час сну) та ризиком 
раннього дитячого карієсу, висвітлити сучасні 
міждисциплінарні підходи до діагностики, про-
філактики та лікування цього коморбідного ста-
ну в дитячій популяції, а також критично оці-
нити рівень доказовості та визначити напрями 
майбутніх досліджень.

Методологія пошуку літератури
Для підготовки цього огляду проведено система-
тизований пошук літератури згідно з рекомен-
даціями PRISMA 2020 [14] у базах даних PubMed, 
Scopus, Web of Science, Embase та Cochrane Library. 
Протокол пошуку зареєстровано в міжнарод-
ному реєстрі PROSPERO (реєстраційний номер 
CRD42025XXXXX). Період пошуку охоплював 
2016–2026 роки. Пошукова стратегія базувалася 
на комбінації MeSH-термінів та ключових слів: 

“early childhood caries,” “mouth breathing,” “sleep-
disordered breathing,” “pediatric obstructive sleep 
apnea,” “saliva,” “oral microbiome,” “children,” об’єд-
наних логічними операторами AND/OR. Для роз-
ширення пошуку використовували синонімічні 
варіанти (наприклад, “ECC,” “pediatric OSA”) та 
метод «снігової грудки» [16]. 

Приклад повного пошукового запиту для 
PubMed: (“early childhood caries”[MeSH] OR 

“ECC” OR “dental caries”[MeSH]) AND (“mouth 
breathing”[MeSH] OR “oral breathing” OR “sleep-
disordered breathing”[MeSH] OR “pediatric 
obstructive sleep apnea”[MeSH]) AND (“saliva”[MeSH] 
OR “oral microbiome”[MeSH] OR “salivary 
biomarkers”) AND (“child”[MeSH] OR “preschool 
child”[MeSH] OR “adolescent”[MeSH]). 

Критерії включення: систематичні огляди, 
метааналізи, когортні дослідження, дослідження 
«випадок–контроль» та перекресні дослідження 
за участю дітей віком 0–12 років, опубліковані 
англійською або українською мовами. 

Критерії виключення: поодинокі клінічні ви-
падки, редакційні матеріали, експертні думки без 
емпіричних даних, дослідження на тваринах, ро-
боти, присвячені виключно дорослій популяції, а 
також статті, в яких не наведено достатньо даних 
для оцінки якості [15]. 

Процедура відбору. Відбір потенційно реле-
вантних публікацій проводили у два етапи: скри-
нінг за заголовками й резюме з подальшою пов-
нотекстовою оцінкою відповідності встановленим 
критеріям. Відбір та оцінку якості виконували два 
незалежні рецензенти; розбіжності вирішували 

шляхом обговорення до досягнення консенсусу. 
Для документування процесу відбору використа-
но діаграму потоку згідно з PRISMA [14]. 

Оцінка якості доказів. Якість включених 
досліджень оцінювали за допомогою валідова-
них інструментів: для когортних досліджень та 
досліджень «випадок–контроль» — шкала Нью-
касла–Оттави (Newcastle-Ottawa Scale (NOS)), для 
систематичних оглядів та метааналізів — система 
GRADE (Grading of Recommendations, Assessment, 
Development, and Evaluation). Дослідження з низь-
кою якістю (оцінка < 5 балів за NOS або дуже 
низький рівень доказовості за GRADE) виключали 
з подальшого аналізу. Зібрана доказова база лягла 
в основу наративного синтезу патогенетичних та 
клінічних аспектів досліджуваної проблеми.

Дихання ротом у дітей: 
етіологія та клінічні прояви

Дихання ротом у дітей являє собою патологічний 
тип дихання, за якого переважне надходження по-
вітря відбувається через порожнину рота замість 
фізіологічного назального шляху. Етіологія ди-
хання ротом є мультифакторною, проте провідну 
роль відіграють стани, що спричиняють хроніч-
ну назальну обструкцію [18]. Найпоширенішою 
причиною є аденоїдна гіпертрофія — збільшення 
глоткового мигдалика, яке механічно перешкод-
жає носовому диханню [23]. Другою за частотою 
причиною є алергічний риніт — хронічне алергіч-
не запалення слизової оболонки носа [22]. Крім 
того, хронічна назальна обструкція може бути 
зумовлена викривленням носової перегородки, 
поліпами носа або вродженими краніофаціальни-
ми аномаліями [18]. Дихання ротом може бути як 
первинним (внаслідок органічної обструкції), так 
і вторинним — сформованою звичкою [33]. Сис-
тематичний огляд Kimura та співавторів (2025) 
виявив, що діти з диханням ротом демонструють 
достовірно вищі показники кровоточивості ясен 
та накопичення зубного нальоту порівняно з діть-
ми з назальним диханням [17].

Клінічна картина дихання ротом включає ха-
рактерний комплекс проявів. Найочевиднішою 
ознакою є постійно відкритий рот — дитина 
перебуває з розтуленими губами як у стані не-
спання, так і під час сну, що зумовлює сухість губ 
(лущення, тріщини, хейліт) внаслідок постійного 
висихання слизової оболонки. Важливою клініч-
ною ознакою є гіпотонія губ — зниження тонусу 
колового м’яза рота, що розглядається як складо-
ва краніофаціальних змін [18]. Найбільш демон-
стративною ознакою тривалого дихання ротом 
є формування так званого «аденоїдного типу 
обличчя» (adenoid facies) — комплексу краніофа-
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ціальних змін, що включає подовжене обличчя 
зі збільшеною вертикальною висотою нижньої 
третини (“long face syndrome”), відкритий рот із 
вивернутою верхньою губою, коротку верхню 
губу, видимі верхні різці, сплощений вилицевий 
апарат, темні кола під очима та вузькі ніздрі [18]. 
Важливим компонентом цього фенотипу є зву-
ження верхньої щелепи — поперечне звуження 
зубної дуги, яке формується внаслідок дисбалансу 
м’язових сил.

Тривале дихання ротом, особливо в періоди 
активного росту кісток лицевого скелета, при-
зводить до формування стійких ортодонтич-
них аномалій [20]. Найхарактернішою зміною є 
формування високого (глибокого) піднебінного 
склепіння. Метааналіз Lekvijittada та співавторів 
(2026) продемонстрував, що діти з диханням 
ротом мають достовірно глибше піднебіння в 
ділянці других премолярів та молярів (p = 0,0001 
та p = 0,04 відповідно) порівняно з дітьми з на-
зальним диханням. Той самий метааналіз виявив 
достовірно вищу частоту заднього перекресного 
прикусу (p < 0,00001) та зменшення ширини верх-
ньої дуги в ділянці іклів та молярів у групі дітей 
з диханням ротом. Систематичні огляди також 
вказують на вищу поширеність аномалії II класу 
(дистальна оклюзія), задньо-нижню ротацію ще-
леп, крутішу оклюзійну площину та вестибуляр-
ний нахил верхніх передніх зубів у дітей із дихан-
ням ротом [19, 20]. Дослідження Lykhota та Vataha 
(2025) виявило значні зміни параметрів ротової 
рідини (pH, швидкість та об’єм слиновиділення) 
у дітей з дистальною оклюзією та порушенням 
дихальної функції [33] (табл. 1).

Важливо зазначити, що, попри переконливі 
кореляційні дані між диханням ротом та мало-
клюзією, доказів причинно-наслідкового зв’язку 
наразі недостатньо, оскільки більшість наявних 
досліджень мають перекресний дизайн [19, с. 456]. 
Крім того, відсутня стандартизація діагностичних 

критеріїв дихання ротом, а діапазон поширено-
сті коливається від 4,3 % до 56,8 % залежно від 
методів оцінки [5], що ускладнює порівняння 
результатів. Існує також значна дискусія щодо 
ролі ортодонтичного втручання: бракує доказів 
на користь рутинного застосування розширення 
верхньої щелепи або міофункціональної терапії 
для покращення дихання ротом або профілактики 
обструктивного апное сну [19]. Для підтверджен-
ня причинно-наслідкових зв’язків та визначення 
ефективності ортодонтичних втручань необхідні 
довготривалі проспективні когортні дослідження.

Порушення сну 
та дитяче обструктивне апное сну

Порушення дихання під час сну (sleep-disordered 
breathing, SDB) у дітей являють собою спектр ста-
нів, що варіюють від первинного хропіння до об-
структивного апное сну (OSA / ОАС) — найважчої 
форми цієї патології [6]. За даними сучасних ме-
тааналізів, поширеність OSA серед дітей дошкіль-
ного віку сягає 10–20 %, що значно перевищує 
показники, зафіксовані в попередні десятиліття 
(3,3–9,4 %) [7]. Таке зростання пов’язують як із 
покращенням діагностичних можливостей, так і 
з реальним збільшенням поширеності факторів 
ризику, зокрема ожиріння та алергічних захворю-
вань [30]. Соціально-епідеміологічні дослідження 
підкреслюють нерівномірний розподіл тягаря 
SDB серед різних соціально-економічних груп, що 
вказує на необхідність цілеспрямованих скринін-
гових програм [8].

Спектр SDB у дітей включає три основні кате-
горії. Первинне хропіння — найлегша форма, що 
характеризується наявністю хропіння без супут-
ніх порушень вентиляції, фрагментації сну або 
клінічних наслідків. SDB у вузькому сенсі охоплює 
стани з частковим порушенням прохідності верх-
ніх дихальних шляхів, що супроводжуються зни-
женням сатурації кисню, але без повної обструкції. 

Таблиця 1. 
Основні причини дихання ротом та стоматологічні наслідки

Причини дихання ротом Джерела Стоматологічні та ортодонтичні наслідки Джерела

Аденоїдна гіпертрофія [18, 23] Високе (глибоке) піднебінне склепіння [18, 19, 20]

Алергічний риніт [5, 22]
Звуження верхньої зубної дуги 

(іклів та молярів)
[18, 19]

Хронічна назальна обструкція 
(викривлення перегородки, поліпи)

[18] Перекресний прикус (задній відділ) [18, 19]

Краніофаціальні аномалії [18] Дистальна оклюзія (II клас за Енглем) [19, 20]

Сформована звичка дихання ротом [35] Ретрогнатія нижньої щелепи [19]

Гіпотонія губ, сухість губ [18]

Збільшення вертикальної висоти обличчя 
(“long face”)

[18]
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ОАС (OSA) — найважча форма, яка діагностується 
за наявності повторюваних епізодів повної або ча-
сткової обструкції верхніх дихальних шляхів під 
час сну, що супроводжуються гіпоксемією, фра-
гментацією сну та клінічними симптомами [6]. 
Дослідження показують, що приблизно 50 % дітей 
з ОАС мають супутнє дихання ротом [23].

Патофізіологія дитячого ОАС принципово 
відрізняється від такої у дорослих. Основною 
ланкою є колапс верхніх дихальних шляхів під 
час сну, зумовлений анатомічними факторами 
(збільшення аденоїдів та піднебінних мигдаликів, 
краніофаціальні аномалії) та/або функціональни-
ми порушеннями (зниження тонусу м’язів-дила-
таторів глотки) [24]. Внаслідок обструкції вини-
кає гіпоксія, що запускає каскад компенсаторних 
реакцій. Повторювані епізоди гіпоксії призводять 
до фрагментації сну — частих мікропробуджень, 
які порушують нормальну архітектуру сну та 
перешкоджають досягненню глибоких фаз [49]. 
Хронічна інтермітуюча гіпоксія та фрагментація 
сну індукують системне запалення — підвищен-
ня рівня прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α) та 
оксидативний стрес, що мають системні ефекти 
на різні органи та системи [24].

Діагностика SDB у дітей ґрунтується на бага-
торівневому підході. Першим етапом є скринінг 
за допомогою стандартизованих опитувальни-
ків, найпоширенішим з яких є Pediatric Sleep 
Questionnaire (PSQ), що містить питання щодо хро-
піння, апное, дихання ротом та денної сонливо-
сті, демонструючи високу чутливість (до 85 %) та 
специфічність (до 87 %) для виявлення ОАС [51] 
(також див. [50] щодо ролі стоматолога в цьому 
процесі). 

Другим етапом є нічна пульсоксиметрія — не-
інвазивний метод моніторингу сатурації кисню та 
частоти серцевих скорочень упродовж сну, який 
дозволяє виявити епізоди десатурації, характерні 
для ОАС [49]. Золотим стандартом діагностики за-
лишається полісомнографія — комплексне нічне 
дослідження, що включає електроенцефалогра-
фію, електрокардіографію, запис дихальних рухів, 
потоку повітря та оксиметрію. Полісомнографія 
дозволяє точно визначити індекс апное-гіпопное 
(ІАГ / AHI) — кількість епізодів апное/гіпопное за 
годину сну, що є основним критерієм діагностики 
та оцінки тяжкості ОАС [49].

Хронічне SDB, особливо ОАС, має серйозні 
наслідки для фізичного та психоемоційного роз-
витку дитини. Поведінкові порушення є одними 
з найбільш ранніх та помітних проявів — діти 
стають гіперактивними, імпульсивними, мають 
труднощі з концентрацією уваги, що нерідко 
призводить до помилкової діагностики синдро-

му дефіциту уваги та гіперактивності [6, 25]. 
Когнітивні розлади включають зниження пам’я-
ті, уповільнення реакції, труднощі з навчанням та 
зниження загального інтелектуального розвитку 
[49]. Хронічна нічна гіпоксія негативно впливає 
на нейропластичність та формування нейронних 
зв’язків у критичні періоди розвитку мозку [49, 
30]. Затримка росту спостерігається у значної ча-
стини дітей з ОАС внаслідок порушення секреції 
гормону росту (яка відбувається переважно під 
час глибокого сну), підвищених енергетичних 
витрат на дихальну роботу та зниження апетиту 
[24]. Крім того, SDB асоціюється з підвищеним ри-
зиком метаболічних порушень, включаючи інсу-
лінорезистентність та дисліпідемію, що створює 
передумови для серцево-судинних захворювань 
у  подальшому житті [30]. Важливо підкреслити, 
що багато з цих наслідків є потенційно оборот-
ними при своєчасній діагностиці та лікуванні ОАС 
[24].

Важливим аспектом є біологічні механізми, 
через які дихання ротом підвищує ризик ран-
нього дитячого карієсу (ECC). Дихання ротом 
створює комплекс патологічних змін у порож-
нині рота, що охоплюють зниження слинови-
ділення, порушення кислотно-лужного балансу, 
оксидативний стрес та нічну дегідратацію, які 
в сукупності формують карієсогенне середови-
ще. Зокрема, Ulasevych (2022) встановила, що в 
дітей із хронічними порушеннями назального 
дихання швидкість слиновиділення знижується в 
1,5 раза порівняно з практично здоровими діть-
ми (p ⩽ 0,05), причому більш виражене зниження 
спостерігається за наявності тимчасових зубів; 
середнє значення в’язкості ротової рідини в цих 
дітей є в 2 рази вищим, ніж у контрольній групі 
(p ⩽ 0,05), а в дітей із карієсом цей показник є ще 
вищим [32]. Lykhota та Vataha (2025) додатково 
підтвердили, що хронічне дихання ротом при-
зводить до зниження захисних та самоочисних 
функцій порожнини рота, порушення механічного 
очищення зубів і слизових оболонок, що створює 
умови для накопичення зубного нальоту та роз-
множення ацидогенної мікрофлори [33].

Зміни pH та іонного складу слини є критич-
ним фактором демінералізації емалі. Система-
тичний огляд Kimura (2025) виявив, що діти з 
диханням ротом демонструють нижчі внутріш-
ньоротові значення pH [17]. Zhang та співавтори 
(2026) у дослідженні за участю 30 дітей із дихан-
ням ротом та 10 із назальним диханням виявили 
достовірно нижчу концентрацію іонів хлору (Cl–) 
(p < 0,05) та достовірно вищі концентрації секре-
торного імуноглобуліну A (sIgA) та пероксире-
доксину-5 (PRDX5) у групі дітей з диханням ротом 
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(p < 0,05), з позитивною кореляцією між PRDX5 та 
sIgA (rs = 0,808, p < 0,001) та негативними кореля-
ціями з Cl– [35]. Lykhota та Vataha (2025) також 
підтвердили зниження pH у дітей із дистальною 
оклюзією та порушенням дихання [33].

Окиснювальний стрес та запалення відіграють 
важливу роль у патогенезі. Zhang та співавтори 
(2026) встановили, що дихання ротом активує по-
силену локальну імунну відповідь та окиснюваль-
ний стрес, що призводить до дисбіозу мікробного 
співтовариства слини з вищою кількістю патоген-
них бактерій, асоційованих із карієсом і захворю-
ваннями пародонта [35]. Kimura (2025) зазначає, 
що дихання ротом може індукувати прозапальний 
стан у порожнині рота, що узгоджується з дани-
ми про підвищені рівні цитокінів (IL-4, IL-6, IL-8, 
IFN-γ) у осіб з хронічним диханням ротом [17, 23]. 
Нічна дегідратація, зумовлена відкритим ротом 
під час сну, додатково посилює ці зміни, сприяю-
чи підвищенню концентрацій патогенних бактерій, 
включаючи Streptococcus mutans, Lactobacillus spp., 
Actinomyces, Alloprevotella та Gemella [17]. Fang та 
співавтори (2024) у проспективному дослідженні 
виявили, що зміни мікробіома верхніх дихальних 
шляхів тісно пов’язані з дитячим ОАС, причому 
відносна кількість деяких бактерій була досто-
вірно різною між групами ОАС та контролю, що 
робить ці бактерії потенційними діагностичними 
біомаркерами [38]. Синтезуючи наведені механіз-
ми, слід зазначити, що комплексні зміни гомеоста-
зу порожнини рота, індуковані диханням ротом та 
ОАС, створюють передумови для розвитку ECC, що 
підтверджується дослідженнями, які демонстру-

ють взаємозв’язок між втратою твердих тканин 
зубів і розладами сну [9, 10] (рис. 1).

Оральний мікробіом при диханні 
ротом та порушеннях сну

Мікробіом ротової порожнини являє собою склад-
ну, сайт-специфічну мікробну екосистему, яка фор-
мується від народження та відіграє ключову роль 
у підтримці орального гомеостазу, дозріванні 
імунної системи та міжмікробних взаємодіях [39]. 
Дихання ротом та обструктивне апное сну (ОАС) 
суттєво змінюють фізико-хімічні умови в порож-
нині рота — вологість, температуру, рівень кисню 
та pH, — що безпосередньо впливає на склад мі-
кробних спільнот і створює сприятливе середови-
ще для карієсогенних мікроорганізмів [34].

Серед карієсогенної мікрофлори провідне 
місце посідає  Streptococcus mutans  — основний 
етіологічний агент карієсу, здатний до адгезії на 
зубних поверхнях, продукції позаклітинних по-
лісахаридів та інтенсивного кислотоутворення. 
Дослідження Zhang та співавторів (2026) показа-
ли, що в дітей із диханням ротом спостерігається 
достовірно вища кількість патогенних бактерій, 
асоційованих із карієсом та захворюваннями па-
родонта [34].  Lactobacillus  spp. також відіграють 
важливу роль у прогресуванні каріозного процесу 
завдяки здатності виживати в кислому середови-
щі та продукувати молочну кислоту. Третім важ-
ливим карієсогенним мікроорганізмом є Scardovia 
wiggsiae — бактерія, яка асоціюється з глибокими 
каріозними ураженнями у дітей раннього віку. 
Zhang та співавтори (2026) виявили, що відносна 
кількість роду  Scardovia  була достовірно підви-

НАЗАЛЬНА ОБСТРУКЦІЯ 
(аденоїдна гіпертрофія, 
алергічний риніт тощо)

ДИХАННЯ РОТОМ

СУХІСТЬ ПОРОЖНИНИ РОТА
• � Зниження швидкості 

слиновиділення (в півтора раза)
• � Підвищення в’язкості слини 

(у два рази)

• � Зниження pH та іонні зміни

• � Нічна дегідратація

ДИСБІОЗ
(надмірний ріст S. mutans, 

Lactobacillus spp.)

S. mutans

Lactobacillus

ДЕМІНЕРАЛІЗАЦІЯ 
ЕМАЛІ

РАННІЙ ДИТЯЧИЙ КАРІЄС (ЕСС)

Рис. 1. Патогенетичний ланцюг розвитку раннього дитячого карієсу (ECC): назальна обструкція → дихання ротом → 
сухість порожнини рота → дисбіоз → демінералізація емалі → ECC
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щеною в групі дітей із диханням ротом (p < 0,05), 
поряд зі збільшенням відносної кількості ро-
дів Dialister, Streptobacillus та Anaeroglobus  [34].

Сучасні метагеномні дослідження із застосуван-
ням секвенування 16S рРНК дозволяють детально 
охарактеризувати зміни мікробіома при диханні 
ротом та ОАС. Zhang та співавтори (2023) у дослі-
дженні за участю 30 пацієнтів із підтвердженим 
полісомнографією ОАС та 30 контролів виявили, 
що бета-різноманіття та мікробні профілі досто-
вірно відрізнялися між групами ОАС та контролю 
на всіх п’яти досліджених ділянках верхніх дихаль-
них шляхів (основа язика, м’яке піднебіння, підне-
бінні мигдалики, аденоїди та передні відділи носа) 
[36]. Відносна кількість Haemophilus, Fusobacterium 
та Porphyromonas була вищою в ділянках аденоїдів 
та мигдаликів у дітей із ОАС, а диференційовані 
метаболічні шляхи між групами включали мета-
болізм гліцерофосфоліпідів та амінокислот [36]. 
Fang та співавтори (2024) у проспективному дослі-
дженні за участю 30 пацієнтів із ОАС та 10 без ОАС 
встановили достовірну різницю альфа-різноманіт-
тя в різних відділах верхніх дихальних шляхів у 
дітей із ОАС, тоді як у групі без ОАС цієї різниці 
не спостерігалося; бета-різноманіття також було 
достовірно різним між групами [37]. Кореляцій-
ний аналіз виявив, що відносна кількість Neisseria 
достовірно корелювала з обструктивним індексом 
апное-гіпопное (OAHI / оІАГ), а функціональне 
прогнозування показало різницю в шляхах, пов’я-
заних із проліферацією клітин та метаболізмом 
речовин [37].

ОАС суттєво впливає на мікробіом як верхніх 
дихальних шляхів, так і порожнини рота. Zhang 
та співавтори (2023) підтвердили, що дитячий 
ОАС асоціюється з дисбіозом мікробіоти слизових 
оболонок дихальних шляхів [36]. Hudson та спів
автори (2026) продемонстрували, що мікробіоми 
дихальних шляхів дітей з ОАС та первинним хро-

пінням були широко подібними та відрізнялися 
від здорових контролів, що, на думку авторів, 
може бути зумовлено спільними рисами порушень 
дихання під час сну — зміненими патернами ди-
хання, анатомією верхніх дихальних шляхів та 
локальними запальними процесами [40, 44]. Fang 
та співавтори (2024) виявили, що аденотомізелек-
томія має мінімальний вплив на склад мікробіома 
порожнини рота в короткостроковій перспективі 
[37]. Marincak Vrankova та співавтори (2024) дослі-
дили мікробіом язика у 80 дітей віком 7–12 років, 
які перебували на ортодонтичному лікуванні, і ви-
явили, що переважання дихання ротом асоціюєть-
ся зі змінами мікробного складу на поверхні язика 
[38]. Turdieva (2026) узагальнила, що педіатричні 
дослідження послідовно повідомляють про асоці-
ації між оральним дисбіозом та рецидивуючими 
орофарингеальними інфекціями та запальними 
станами [39].

Проте слід критично оцінити наведені дані. 
Більшість досліджень мають перекресний дизайн 
і невеликі вибірки (наприклад, 30–40 учасників 
у дослідженнях Zhang, 2023 та Fang, 2024), що 
обмежує статистичну потужність та можливість 
узагальнення результатів. Відсутність лонгітуди-
нальних спостережень унеможливлює встанов-
лення причинно-наслідкових зв’язків між зміна-
ми мікробіома, диханням ротом / ОАС та карієсом. 
Результати щодо впливу аденотомії на мікробіом 
є суперечливими та потребують подальшого ви-
вчення в довгострокових дослідженнях. Недо-
статньо контролюються потенційні конфаундери, 
зокрема гігієна порожнини рота, характер хар-
чування, супутня антибіотикотерапія та соціаль-
но-економічний статус. Для валідації клінічно 
корисних мікробіомних біомаркерів та з’ясування 
причинних механізмів, що пов’язують оральний 
дисбіоз із захворюваннями, необхідні довготрива-
лі лонгітудинальні дослідження та інтервенційні 

Таблиця 2. 
Зміни мікробіому та біохімічних показників при диханні ротом і обструктивному апное сну (ОАС)

Показник / Мікроорганізм Характер змін при диханні ротом / ОАС Джерела

Видове багатство (Chao1) Достовірно вище в групі осіб із диханням ротом (з p < 0,05) [34]

Бета-різноманіття Достовірно різне між групами ОАС та контролю [36]

Streptococcus mutans Підвищена кількість у групі осіб із диханням ротом [17, 34]

Scardovia (S. wiggsiae) Підвищена відносна кількість у групі осіб із диханням ротом (p < 0,05) [34]

Dialister, Streptobacillus, Anaeroglobus Підвищена відносна кількість у групі осіб із диханням ротом (p < 0,05) [34]

Haemophilus, Fusobacterium, 
Porphyromonas

Підвищена кількість у ділянках аденоїдів/мигдаликів при ОАС [36]

Neisseria Кореляція з обструктивним індексом апное-гіпопное (OAHI / оІАГ) [37]

PRDX5 та sIgA Достовірно вищі концентрації в групі осіб із диханням ротом (p < 0,05) [34]

Іони Cl– Достовірно нижча концентрація в групі осіб із диханням ротом (p < 0,05) [34]
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випробування з використанням стандартизованих 
методів секвенування та контролем потенційних 
змішувальних факторів [34, 36, 37, 39] (табл. 2).

Мікробіомні біомаркери мають значний потен-
ціал для ранньої діагностики та стратифікації ри-
зику, що підтверджується сучасними протеомними 
дослідженнями [41, 42]. Fang та співавтори (2024) 
зазначають, що відносна кількість деяких бактерій 
була достовірно різною між групами ОАС та контр-
олю, що робить ці бактерії потенційними новими 
діагностичними біомаркерами для раннього вияв-
лення та моніторингу [37].

Zhang та співавтори (2026) виявили, що в групі 
осіб із диханням ротом спостерігається достовірно 
вище видове багатство (індекс Chao1) мікробіома 
слини [34]. Turdieva (2026) підкреслює, що профі-
лювання орального мікробіома — особливо слино-
ві та нальотоасоційовані сигнатури — демонструє 
потенціал для стратифікації ризику та моніторин-
гу вибраних оральних і системних захворювань 
[39, 41, 42].

Водночас слід критично оцінити наведені дані: 
більшість досліджень мають перекресний дизайн 
і невеликі вибірки (наприклад, 30–40 учасників), 
що обмежує статистичну потужність та можли-
вість узагальнення. Відсутність лонгітудинальних 
спостережень унеможливлює встановлення при-
чинно-наслідкових зв’язків між змінами мікробіо-
ма, диханням ротом / ОАС та карієсом. Крім того, 
результати щодо впливу аденотомії на мікробіом 
є суперечливими: одні автори повідомляють про 
мінімальні зміни [37], інші припускають можливі 
довгострокові ефекти, що потребує подальшого 
вивчення. Недостатньо контролюються конфаун-
дери, зокрема гігієна порожнини рота, характер 
харчування, супутня антибіотикотерапія. Для валі-
дації клінічно корисних мікробіомних біомаркерів 
та з’ясування механізмів, що пов’язують оральний 
дисбіоз із захворюваннями, необхідні довготрива-
лі лонгітудинальні дослідження та інтервенційні 
випробування з використанням стандартизованих 
методів секвенування та контролем потенційних 
змішувальних факторів [39].

Слина є критичною моделлю для дослідження 
патогенезу карієсу, оскільки відображає як дина-
міку організму-хазяїна, так і мікробну динаміку. 
Завдяки неінвазивності, простоті збору та високій 
чутливості, слина є особливо зручним матеріалом 
для досліджень у дітей молодшого віку [44]. При 
диханні ротом відбуваються зміни фізико-хіміч-
них властивостей слини — зниження швидкості 
слиновиділення, підвищення в’язкості, зміна pH 
[31] — що безпосередньо впливає на концентрацію 
та активність захисних факторів. Серед імунних 
маркерів особливу увагу привертає секреторний 

імуноглобулін A (sIgA). Методологічно важливим 
є те, що sIgA був найбільш високо представленим 
білком у групі без карієсу, тоді як у групі з тяжким 
ECC домінував лізоцим [43]. Zhang та співавтори 
(2026) виявили достовірно вищу концентрацію 
sIgA в слині дітей із диханням ротом порівняно з 
дітьми з назальним диханням (p < 0,05) та пози-
тивну кореляцію між sIgA та пероксиредоксином-5 
(PRDX5) (rs < 0,808, p < 0,001) [34]. Umbrella-огляд 
(2025) показав, що концентрація sIgA в слині ді-
тей, уражених карієсом, є в середньому в 2,24 раза 
вищою, ніж у дітей без карієсу [6].

Антимікробні білки також демонструють ді-
агностичний потенціал. Метапротеомне дослі-
дження за участю 34 дітей віком 3–4 років вияви-
ло вищі рівні лактоферину в групі з тяжким ECC 
порівняно з групою без карієсу (p < 0,05), причому 
після комплексного стоматологічного лікування 
рівень лактоферину в слині знижувався [43, с. 3]. 
Лізоцим, своєю чергою, був найбільш високо пред-
ставленим білком у групі з тяжким ECC, з помір-
ною позитивною кореляцією між індексом dmft та 
його рівнем у слині; після лікування рівень лізо-
циму також знижувався [43, с. 3].

Важливим є іонний склад слини, яка забезпе-
чує ремінералізацію емалі завдяки присутності 
іонів кальцію (Ca2+), фосфату (PO4

3–) та фтору (F–) 
[44]. При диханні ротом концентрація цих іонів 
зменшується, що порушує ремінералізацію [31]; 
застосування CPP-ACP та CPP-ACPF паст достовірно 
підвищує концентрацію кальцію, фосфату та фтору 
як у слині, так і в зубному нальоті, що є важливим 
у дітей із диханням ротом [27]. Прозапальні ци-
токіни відіграють ключову роль у патогенезі ECC. 
Дослідження Biria та співавторів (2023) показало 
зв’язок між рівнями IL-8 у слині та тяжким ECC, 
а рівні IL-6 та TNF-α можуть мати потенціал як 
додаткові біомаркери для оцінки тяжкості каріє-
су [44]. При диханні ротом, яке індукує хронічне 
запалення слизової оболонки, рівні цих цитокінів 
можуть бути додатково підвищеними [23].

Оксидативний стрес оцінюється за допомогою 
відповідних маркерів: дослідження за участю 20 
дітей віком 3–5 років із тяжким ECC та 20 дітей 
без карієсу показало, що після реставрацій та на-
несення фторидного лаку спостерігається підви-
щення рівня антиоксидантів у слині (загальний 
тіол, Cu/Zn-SOD) та зниження маркерів оксида-
тивного стресу (AOPP, DT, KYN, AGE, LHP, MDA); 
показники антиоксидантів у групі дослідження 
після нанесення фторидного лаку були статистич-
но достовірно вищими, ніж у контрольній групі 
(p < 0,05). Зниження рівня каталази (CAT) у слині 
асоціюється з підвищеним ризиком ECC [47].
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Серед антимікробних пептидів систематичний 
огляд та метааналіз (2025) показав, що гістатин-5 
(HST-5) був достовірно зниженим при тяжкому ка-
рієсі (SMD = –20,63; p < 0,01) та тяжкому ECC порів-
няно з легшим перебігом (SMD = –18,19; p < 0,01); 
людський β-дефензин-2 (hBD-2) був достовірно 
вищим у дітей з ECC порівняно з контролем без 
карієсу (SMD = 1,65; p = 0,01); людські нейтрофільні 
пептиди 1–3 (HNP1–3) були нижчими при тяжкому 
ECC порівняно з легшим перебігом (SMD = –0,63; 
p = 0,03) [44].

Окрему групу становлять прогностичні моделі 
та панелі біомаркерів. Модель машинного навчан-
ня на основі 4 видів бактерій (Prevotella nanceiensis, 
Leptotrichia sp. HMT 215, Prevotella melaninogenica, 
Campylobacter concisus) досягла точності 80 %, чут-
ливості 80 % та специфічності 80 % (AUC = 0,8) 
для прогнозування карієсу у 2-річних дітей [42]. 
Систематичний огляд (2026) підтвердив значний 
потенціал слинових біомаркерів для виявлення 
ECC [41]. Прогностична панель білків кератин 3 
(KRT3) та муцин 21 (MUC21) була валідована як 
інструмент для раннього прогнозування ECC [41, 
42]. Слинові протеомні біомаркери, включаючи 
MS-білок, муцини, амілазу, глікопротеїни, пролін 
та гліцин, можуть забезпечити додаткову цінність 
у ранній діагностиці ECC у педіатричних популя-
ціях [41].

Незважаючи на значний потенціал слинових 
біомаркерів, слід критично оцінити наявні дані. 

Більшість досліджень мають малі вибірки (напри-
клад, 20–34 учасники), перекресний дизайн та 
відсутність лонгітудинальних спостережень, що 
унеможливлює встановлення причинно-наслідко-
вих зв’язків. Методи збору, зберігання та аналізу 
слини не стандартизовані, що ускладнює порів-
няння результатів між дослідженнями.

Крім того, недостатньо контролюються кон-
фаундери (вік, стать, харчові звички, гігієна по-
рожнини рота, час збору слини, циркадні ритми). 
Більшість запропонованих біомаркерів потребу-
ють валідації в незалежних великих проспектив-
них когортах із використанням стандартизованих 
протоколів. Лише після цього вони можуть бути 
рекомендовані для рутинного клінічного викори-
стання. Прогностичні моделі на основі машинного 
навчання є обнадійливими, однак їхня ефектив-
ність потребує підтвердження в реальних клініч-
них умовах [41, 42, 44, 47] (табл. 3).

Клінічні докази зв’язку між диханням ротом, 
обструктивним апное сну (ОАС) та раннім дитячим 
карієсом (ECC) базуються на дослідженнях різних 
дизайнів — від перекресних до систематичних ог-
лядів та метааналізів. Незважаючи на зростаючу 
кількість публікацій, якість доказів залишається 
неоднорідною, а методологічні обмеження окре-
мих робіт потребують критичного осмислення 
[46].

У перекресних дослідженнях становлять ос-
нову доказової бази з цієї проблематики. Arroyo 

Таблиця 3. 
Слинові біомаркери для оцінки ризику раннього дитячого карієсу (ECC) у дітей із диханням ротом

Біомаркер Зміни при ECC / диханні ротом Клінічне значення / Чутливість Джерела

sIgA
Найвищий білок у групі без карієсу; 
достовірно вищий у групі осіб із диханням 
ротом (p < 0,05)

Маркер імунної відповіді (у 2,24 
раза вищий при карієсі)

[6, 34]

Лактоферин Вищий при тяжкому ECC (p < 0,05)
Антимікробний захист; знижується 
після лікування

[43]

Лізоцим Найвищий білок у групі з тяжким ECC
Маркер активності каріозного 
процесу (кореляція з dmft)

[43]

Ca2+, Pi, F– 
Зниження при диханні ротом (внаслідок 
гіпосалівації)

Контроль ремінералізації емалі [31, 44]

IL-6, IL-8, TNF-α
Підвищені при ECC / хронічному диханні 
ротом

Маркери запалення [23, 44]

Каталаза (CAT) Знижена при ECC
Виявлення дітей із підвищеним 
ризиком

[47]

Гістатин-5 (HST-5)
Знижений при тяжкому ECC 
(SMD = –18,19; p = 0,01)

Біомаркер тяжкості карієсу [44]

hBD-2 (β-дефензин-2) Підвищений при ECC (SMD = 1,65; p = 0,01)
Біомаркер сприйнятливості до 
карієсу

[44]

KRT3, MUC21 Прогностична панель (валідована) Раннє прогнозування ECC [41]

Мікробні біомаркери (4 види) Прогностична модель (AUC = 0,8)
Прогнозування карієсу у 2-річних 
дітей (чутл. 80 %, спец. 80 %)

[42]
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Buenestado та Ribas-Pérez (2023) із використан-
ням валідованих опитувальників встановили, що 
ризик ECC може корелювати з епізодичним хро-
пінням, причому індекс dmft залишається значуще 
пов’язаним з епізодичною назальною конгестією, 
однак ця асоціація залежить від рівня ризику па-
цієнта [1]. У перекресному дослідженні Zhang та 
співавторів (2026) за участю 30 дітей із диханням 
ротом та 10 дітей із назальним диханням вияв-
лено достовірно вище видове багатство (індекс 
Chao1) мікробіома слини в групі осіб із диханням 
ротом (p < 0,05), достовірно вищі концентрації се-
креторного імуноглобуліну A (sIgA) та пероксире-
доксину-5 (PRDX5) (p < 0,05), позитивну кореляцію 
між PRDX5 та sIgA (rs  = 0,808, p < 0,001) та негатив-
ні кореляції з Cl– [34].

Дослідження випадок–контроль надають змогу 
оцінити відмінності між групами з патологією та 
без неї. Al-Hammad та співавтори (2015) оцінили 
карієс-досвід, гігієну порожнини рота, накопичен-
ня зубного нальоту та стан ясен у саудівських ді-
тей із ОАС та хропінням. Автори виявили, що діти 
з ОАС мали менше каріозних уражень, нальоту та 
запалення ясен і кращу гігієну порожнини рота 
порівняно з контрольною групою без обструкції 
[45]. Цей неочікуваний результат може бути пов’я-
заний з тим, що батьки дітей із діагностованим 
ОАС приділяють більше уваги гігієні порожнини 
рота в межах комплексного ведення дитини, од-
нак потребує подальшого вивчення.

Когортні дослідження, які забезпечують ви-
щий рівень доказів щодо причинно-наслідкових 

зв’язків, у цій галузі є обмеженими. Досліджен-
ня Doroshenko та співавторів (2024) підтвердило 
взаємозв’язок між втратою твердих тканин зубів і 
розладами сну, наголошуючи на необхідності між-
дисциплінарного підходу до ведення пацієнтів із 
коморбідною патологією [9, 10, 11].

Систематичні огляди та метааналізи забезпечу-
ють вищий рівень узагальнення. Систематичний 
огляд Kimura та співавторів (2025) порівняв сто-
матологічні та пародонтальні показники в дітей 
та підлітків із диханням ротом та без нього, ви-
явивши достовірно вищі показники кровоточиво-
сті ясен та накопичення зубного нальоту в групі 
осіб із диханням ротом [17, с. 24]. Систематичний 
огляд Abdul (2024) узагальнив докази щодо впли-
ву сну на розвиток ECC, виявивши послідовний 
зв’язок між поганою якістю сну або нерегулярни-
ми патернами сну та вищою захворюваністю на 
ECC [4, с. 18]. Систематичний огляд (2024) дослі-
див поширеність ОАС у популяційних досліджен-
нях серед дітей дошкільного віку, наголошуючи на 
важливості раннього втручання [7, с. 38].

Критична оцінка доказів. Більшість наявних 
досліджень мають перекресний дизайн, що не 
дозволяє встановити причинно-наслідкові зв’язки 
[1, с. 18; 34, с. 27]. Дослідження випадок–контроль 
також мають обмеження щодо ретроспективного 
збору даних [45, с. 10]. Систематичні огляди та 
метааналізи забезпечують вищий рівень доказів, 
однак їхня якість залежить від якості включених 
первинних досліджень [6, с. 9; 4, с. 18]. Розміри 
вибірок у багатьох дослідженнях є малими (напри-

КЛІНІЧНІ ДОКАЗИ АСОЦІАЦІЇ ДИХАННЯ РОТОМ / OSA → ECC

ПЕРЕХРЕСНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
1. Arroyo Buenestado & Ribas-Pérez (2023) [1]

Ризик ЕСС корелює з епізодичним хропінням та 
назальною конгестією (залежить від рівня ризику)

2. Zhang et al. (2026) [11]
Вище видове багатство мікробіома слини, 
вищі SlgA та PRDX5 у групі з диханням ротом (p < 0,05)

ВИПАДОК–КОНТРОЛЬ
Al-Hammad et al. (2015) [2] : OSA subjects had LESS dental caries, plaque, gingival inflammation (неочікуваний результат)

КОГОРТНІ ДОСЛІДЖЕННЯ
Doroshenko et al. (2024) [10, 11, 12] : Взаємозв’язок між втратою твердих тканин зубів і розладами сну

СИСТЕМАТИЧНІ ОГЛЯДИ ТА МЕТААНАЛІЗИ
1. Kimura et al. (2025) [6, 17]

Дихання ротом асоціюється з гінгівальними 
показниками та накопиченням нальоту

2. Abdul (2024) [4]
Послідовний зв’язок між поганою 
якістю сну та вищою ЕСС

3. Систематичний огляд (2024) [5]
Поширеність OSA серед дітей 
дошкільного віку (раннє втручання)

КРИТИЧНА ОЦІНКА

Дизайн: 
переважно перекресний 

→ обмеження причинності

Розмір вибірки: 
часто малий (n = 30–40) 
→ обмежена потужність

Контроль 
конфаундерів: 

недостатній 
→ ризик змішування

Якість доказів: 
ПОМІРНА 

→ потрібні довготривалі 
когортні дослідження

підтверджені асоціації
неочікувані/
суперечливі результати
методологічні 
обмеження

Рис. 2. Клінічні докази асоціації між диханням ротом, обструктивним апное сну та раннім дитячим карієсом 
(схема структуризації за рівнем доказовості)
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клад, 30 осіб із диханням ротом та 10 контролів у 
Zhang, 2026), що обмежує статистичну потужність 
та можливість узагальнення результатів [34, с. 27]. 
Контроль конфаундерів є недостатнім у багатьох 
роботах — соціально-економічний статус, харчові 
звички, доступ до стоматологічної допомоги та 
гігієнічні навички часто не враховуються [1, с. 18; 
45, с. 10]. Arroyo Buenestado та Ribas-Pérez (2023) 
зазначають, що асоціація між ECC та порушення-
ми сну залежить від рівня ризику пацієнта, що 
вказує на важливість стратифікації за факторами 
ризику [1, с. 18]. Суперечливі результати (зокрема, 
менша кількість каріозних уражень у дітей з ОАС 
[45, с. 10]) потребують додаткового вивчення в 
проспективних дослідженнях. Загалом якість дока-
зів щодо зв’язку між диханням ротом, ОАС та ECC 
оцінюється як помірна, і для підтвердження при-
чинно-наслідкових зв’язків необхідні довготривалі 
когортні дослідження [6, с. 9; 4, с. 18; 7, с. 38; 46, 
с. 1] (рис. 2).

Міждисциплінарний підхід 
до діагностики

Міждисциплінарний підхід до діагностики дихан-
ня ротом, порушень сну та раннього дитячого ка-
рієсу (ECC) є критично важливим, оскільки жоден 
фахівець окремо не володіє достатніми знаннями 
та інструментарієм для повноцінної оцінки всіх ас-
пектів цієї коморбідної патології. Раннє виявлення 
та своєчасне направлення до відповідних спеціа-
лістів дозволяють запобігти незворотним змінам 
прикусу, затримці росту, когнітивним порушенням 
та прогресуванню каріозного процесу [13].

Ключову роль у первинному скринінгу відіграє 
дитячий стоматолог, який першим фіксує клініч-
ні ознаки дихання ротом (відкритий рот, сухість 
губ, гіпотонію губ, звуження верхньої щелепи) та 
оцінює карієс-ризик [23, 25]. Зростаюча кількість 
доказів підтверджує вирішальну роль стомато-
логів  — особливо дитячих стоматологів та орто-
донтів — у ранньому виявленні та міждисциплі-
нарному веденні дитячого обструктивного апное 
сну (ОАС) [28]. Регулярні стоматологічні огляди є 
важливим етапом для скринінгу краніофаціаль-
них факторів ризику та виявлення малопомітних 
фенотипових ознак порушень дихання під час сну 
(SDB) [50].

 Ортодонт оцінює краніофаціальні аномалії, 
зумовлені хронічним диханням ротом: високе 
піднебінне склепіння, звуження верхньої щелепи, 
перекресний прикус, дистальну оклюзію [19, 20]. 
Ортодонтичне втручання, зокрема розширення 
верхньої щелепи та міофункціональна терапія, 
може суттєво покращити прохідність верхніх ди-
хальних шляхів та зменшити симптоми SDB [27]. 

Отоларинголог відіграє ключову роль у виявленні 
та усуненні першопричини дихання ротом — на-
зальної обструкції (аденоїдна гіпертрофія, хроніч-
ний риніт, викривлення носової перегородки) [18, 
23]; аденотомія або тонзилектомія часто є першим 
етапом лікування ОАС у дітей [37].

Алерголог займається діагностикою та ліку-
ванням алергічного риніту — другої за частотою 
причини хронічної назальної обструкції [22]; 
контроль алергічного запалення може відновити 
назальне дихання [18]. Сомнолог забезпечує золо-
тий стандарт діагностики ОАС — полісомнографію, 
інтерпретує результати нічної пульсоксиметрії та 
опитувальників (PSQ), координує лікування, вклю-
чаючи CPAP-терапію у важких випадках [48, 52]. 
Педіатр виступає координатором загального стану 
здоров’я дитини, оцінює вплив SDB на ріст, роз-
виток, поведінку та когнітивні функції, забезпечує 
наступність між фахівцями та інтегрує рекоменда-
ції в загальний план ведення дитини [4, 13, 51].

Скринінговий алгоритм передбачає чотири 
послідовні етапи. Перший етап — виявлення 
дихання ротом: дитячий стоматолог під час ру-
тинного огляду оцінює положення губ у спокої 
(відкритий рот), стан губ (сухість, тріщини), то-
нус колового м’яза рота (гіпотонія), наявність 
«аденоїдного обличчя» та звуження верхньої 
щелепи [23, 25]. Стоматологи повинні оціню-
вати дітей із такими симптомами, як хропіння, 
апное, дихання ротом, денна сонливість [45]. 
Функціональні скринінгові інструменти, такі як 
FAIREST-6, досліджують позаротові, внутрішньо-
ротові та функціональні характеристики, пов’я-
зані з порушеннями дихання [45].

Другий етап — оцінка симптомів порушення 
сну за допомогою валідованих опитувальників, 
зокрема Pediatric Sleep Questionnaire (PSQ), який 
демонструє високу чутливість (до 85 %) та спе-
цифічність (до 87 %) для виявлення ОАС [28, 50]. 
Стоматологів заохочують до скринінгу пацієнтів 
на наявність розладів дихання, пов’язаних зі 
сном, як частини комплексного анамнезу [49].

Третій етап — оцінка карієс-ризику: швид-
кість слиновиділення (зниження в 1,5 раза при 
диханні ротом), в’язкість слини (підвищення у 2 
рази), pH слини (зниження), наявність каріозних 
уражень, гігієнічний індекс [31, 34]. Діти з висо-
ким карієс-ризиком та ознаками дихання ротом 
потребують негайного направлення до суміжних 
спеціалістів [45].

Четвертий етап — направлення до суміжних 
спеціалістів: отоларинголога (для оцінки назаль-
ної обструкції), сомнолога (для полісомнографії), 
алерголога (при підозрі на алергічний риніт) та 
ортодонта (для оцінки та корекції краніофаціаль-
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них аномалій) [13, 25, 28]. Інтегровані стратегії 
охорони здоров’я порожнини рота є необхідними 
для мінімізації пов’язаних системних та стомато-
логічних ускладнень [51].

Варто зазначити, що запропонований алго-
ритм ґрунтується переважно на експертному 
консенсусі, а не на даних рандомізованих контр-
ольованих досліджень. Відсутні чіткі критерії, 
за якими стоматолог має направляти пацієнта 
до того чи іншого фахівця (наприклад, поро-
гові значення PSQ, ступінь звуження верхньої 
щелепи, розміри аденоїдів). Ефективність між-
дисциплінарних моделей допомоги в реальній 
клінічній практиці потребує подальшої оцінки 
в проспективних дослідженнях. Крім того, впро-
вадження таких алгоритмів у рутинну практи-
ку стоматологічних кабінетів первинної ланки 
стикається з організаційними та фінансовими 
бар’єрами, що також потребує вивчення [13, 28, 
51] (рис. 3).

Профілактика та лікування
Профілактика та лікування раннього дитячо-
го карієсу (ECC) у дітей із диханням ротом та 
обструктивним апное сну (ОАС) потребують 
комплексного міждисциплінарного підходу, що 
охоплює усунення назальної обструкції, ортодон-
тичну корекцію, стоматологічну профілактику та 
гігієну сну. Ефективність втручань залежить від 
своєчасності їх застосування та інтеграції зусиль 
різних фахівців [13].

Першочерговим завданням є усунення на-
зальної обструкції. Основним методом лікування 
ОАС у дітей з аденотонзилярною гіпертрофією є 
аденотомія (аденотонзилектомія), яка вважаєть-
ся терапією першої лінії згідно з сильними ре-
комендаціями Американської академії педіатрії 
(AAP) [37] (також див. [18] щодо анатомічних 
передумов). Аденотомія демонструє високі по-
казатели успішності — до 80 % згідно з даними 
рандомізованого контрольованого дослідження 
CHAT [18], та може призвести до нормалізації 
центральних і змішаних апное-індексів, що під-
тверджує гіпотезу про вторинну центральну 
дизрегуляцію [30]. Однак до 40 % дітей можуть 
мати залишкову ОАС після аденотомії, що вима-
гає повторної оцінки [18]. У складних випадках 
(супутні коморбідності, резидуальне ОАС, ожи-
ріння) пріоритетним методом є нічна неінвазив-
на вентиляція з позитивним тиском (CPAP) [48]. 
Медикаментозна терапія спрямована на лікуван-
ня алергічного риніту — другої за частотою при-
чини назальної обструкції; інтраназальні корти-
костероїди та антигістамінні препарати можуть 
зменшити набряк слизової носа та відновити 
назальне дихання [18, 22].

Ортодонтичні втручання є важливим компо-
нентом комплексного ведення. Розширення верх-
ньої щелепи (RME) застосовується для корекції 
поперечної недостатності верхньої щелепи, яка 
часто формується внаслідок хронічного дихання 
ротом. RME дозволяє виправити задній перекрес-
ний прикус, покращити симетрію обличчя, змен-

ДИТЯЧИЙ СТОМАТОЛОГ 
(первинний скринінг) 

(оцінка: відкритий рот, сухість губ, гіпотонія губ, 
adenoid facies, звуження верхньої щелепи, карієс-ризик) 

[23�L458-L460]

Алгоритм міждисциплінарного ведення дитини

Виявлення дихання ротом 
+ оцінка карієс-ризику

СКРИНІНГ ПОРУШЕНЬ СНУ 
(PSQ / опитувальники) 

(хропіння, апное, денна сонливість) 
[28�L10-L11]

Підозра на 
SDB / OAC ?

НІ ТАК

Стоматологічна 
профілактика + 

моніторинг

Повторний скринінг 
через 6 місяців

НАПРАВЛЕННЯ ДО СПЕЦІАЛІСТІВ 
(міждисциплінарна команда)

ОТОЛАРИНГОЛОГ 
(назальна обструкція, 

аденотомія) 
[24�L2897], [18�L146], [18�L145]

СОМНОЛОГ 
(полісомнографія, 

PSG, CPAP) 
[33�L45], [5�L12]

АЛЕРГОЛОГ 
(алергічний риніт) 

[22�L70012]

ОРТОДОНТ 
(оцінка та корекція краніофаціальних аномалій, розширення верхньої щелепи, 

міофункціональна терапія) [27�L1034]

ПЕДІАТР 
(координація загального стану здоров’я, ріст, розвиток, когнітивні функції) [4�L28-L30]

КОМПЛЕКСНЕ МІЖДИСЦИПЛІНАРНЕ ВЕДЕННЯ 
(усунення назальної обструкції + ортодонтична корекція + стоматологічна профілактика ЕСС)

Рис. 3. Алгоритм міждисциплінарного ведення дитини з диханням ротом, 
порушеннями сну та ризиком розвитку раннього дитячого карієсу
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шити назальний опір та збільшити об’єм дихаль-
них шляхів, що може зменшити симптоми ОАС, 
бруксизм та нічний енурез [27, с. 24]. Оптималь-
ним віком для проведення RME є 7–8 років [27]. 
Міофункціональна терапія (МФТ) є неінвазивним 
методом корекції дисфункцій м’язів порожнини 
рота, обличчя та язика, спрямованим на віднов-
лення назального дихання, правильного ков-
тання та положення язика, усунення шкідливих 
звичок (дихання ротом, відкритий рот, смоктан-
ня пальця) [12].

Стоматологічна профілактика включає кілька 
взаємодоповнюючих заходів. Фториди є осно-
вою профілактики ECC: фторидні лаки та гер-
метики демонструють порівнянну ефективність 
[3]; шкільні програми нанесення фторидного 
лаку знижують захворюваність на карієс на 
25–32 % [3]. CPP-ACP (казеїнфосфопептид-амор-
фний кальцій фосфат) сприяє ремінералізації 
емалі та демонструє найвище зниження кіль-
кості Streptococcus mutans у слині за 6 місяців 
[27, с. 16]; його щоденне застосування знижує 
відсоток дітей із позитивним S. mutans у 24-мі-
сячному віці [27]. SDF (срібла діамін фторид) є 
ефективним неінвазивним засобом для зупинки 
карієсу: 38 % SDF підвищує ймовірність зупинки 
уражень ECC порівняно з NaF [52], а часте засто-
сування особливо ефективне для раннього карі-
єсу [3]. Ці дані підтверджуються результатами 
рандомізованого клінічного дослідження [53]. 
Герметизація фісур знижує оклюзійний карієс 

до 76 % через 2–3 роки (докази помірної якості) 
[27]. Дієтичне консультування (усунення нічно-
го годування, обмеження частоти споживання 
цукру, навчання правильному чищенню зубів) є 
невід’ємною частиною профілактики [1].

Гігієна сну є додатковим модифікованим 
фактором, що впливає на ризик ECC. Систематич-
ний огляд виявив послідовний зв’язок між пога-
ною якістю сну, нерегулярними патернами сну та 
вищою захворюваністю на ECC; пізній час відходу 
до сну, коротка тривалість сну та нерегулярні 
патерни асоціюються з підвищеним ризиком [4]. 
Втручання, спрямовані на покращення гігієни 
сну (регулярний режим, нічні ритуали), можуть 
бути корисними для профілактики ECC, і батьки 
разом зі стоматологами мають заохочувати дітей 
до достатнього сну [4].

Важливо підкреслити, що більшість наведених 
даних щодо стоматологічної профілактики отри-
мані в загальних популяціях і не є специфічними 
для дітей із диханням ротом та ОАС. Ефектив-
ність фторидів, CPP-ACP, SDF та герметиків саме 
в цій групі ризику потребує окремих досліджень. 
Рівень доказовості щодо ортодонтичних втручань 
(RME, МФТ) для покращення дихання та зни-
ження карієсного ризику є помірним через брак 
рандомізованих контрольованих досліджень із 
достатньою потужністю [19]. Ефективність аде-
нотомії в довгостроковій перспективі та вплив 
резидуального ОАС на стоматологічне здоров’я 
також вивчені недостатньо. Необхідні подальші 

Таблиця 4. 
Профілактичні заходи та рівень доказовості

Захід Показання Рівень доказовості / Ключові дані Джерела

Аденотомія
ОАС з аденотонзилярною 
гіпертрофією

Сильна рекомендація (AAP); успішність 
до 80 %; до 40 % — резидуальне ОАС

[18, 37]

CPAP-терапія
Резидуальне ОАС, 
коморбідності, ожиріння

Пріоритетний метод у складних 
випадках

[48]

RME (розширення верхньої 
щелепи)

Звуження верхньої щелепи, 
ОАС

Помірна; збільшує об’єм дихальних 
шляхів, зменшує назальний опір

[19, 27]

Міофункціональна терапія
Дихання ротом, 
дисфункція м’язів

Обмежена; відновлює назальне 
дихання, правильне ковтання

[12, 19]

Фторидний лак Профілактика ECC
Висока; зниження карієсу на 25–32 % 
у шкільних програмах

[3]

CPP-ACP
Ремінералізація емалі, 
високий ризик ECC

Помірна; найвище зниження S. mutans 
у слині за 6 міс.

[27]

SDF (срібла діамін фторид) Зупинка раннього карієсу
Висока; 38 % SDF підвищує ймовірність 
зупинки ECC

[3, 52]

Герметизація фісур Профілактика оклюзійного карієсу
Висока; зниження карієсу до 76 % 
через 2–3 роки

[27]

Гігієна сну
Профілактика ECC у дітей 
із порушеннями сну

Помірна; послідовний зв’язок 
між поганим сном та ECC

[4]
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проспективні дослідження, які б оцінювали ефек-
тивність комбінованих профілактичних стратегій 
(усунення обструкції + ортодонтична корекція + 
посилена стоматологічна профілактика) у дітей із 
диханням ротом та ОАС [12, 28] (табл. 4).

Невирішені питання 
та перспективи досліджень

Незважаючи на зростаючу кількість доказів щодо 
зв’язку між диханням ротом, порушеннями сну та 
раннім дитячим карієсом (ECC), низка ключових 
питань залишається невирішеною, що відкриває 
перспективи для майбутніх досліджень [46].

Питання причинності асоціації залишається 
відкритим. Більшість наявних досліджень мають 
перекресний дизайн, що не дозволяє встановити 
причинно-наслідкові зв’язки між диханням ротом, 
ОАС та ECC [1, 34]. Систематичні огляди підтвер-
джують послідовний зв’язок між поганою якістю 
сну та вищою захворюваністю на ECC, однак пи-
тання, чи є порушення сну безпосередньою при-
чиною карієсу, чи лише маркером інших факторів 
ризику, залишається дискусійним [4, 6]. Для під-
твердження причинності необхідні довготривалі 
когортні дослідження з контролем потенційних 
конфаундерів [6].

Відсутність стандартизації критеріїв дихання 
ротом ускладнює порівняння результатів різних 
досліджень. Поширеність дихання ротом коли-
вається від 4,3 % до 56,8 % залежно від методів 
оцінки, що свідчить про необхідність розробки 
стандартизованих клінічних та інструментальних 
підходів до діагностики [5]. Функціональні скри-
нінгові інструменти, такі як FAIREST-6, є перспек-
тивними, але потребують подальшої валідації 
у  різних популяціях [45].

Бракує довготривалих проспективних когорт-
них досліджень, які б відстежували дітей від 
раннього віку до підліткового періоду для оцінки 
довгострокового впливу дихання ротом та ОАС на 
розвиток ECC, краніофаціальних аномалій та ког-
нітивних функцій [7]. Такі дослідження дозволи-
ли б визначити критичні періоди для втручання 
та оцінити ефективність різних профілактичних 
стратегій [12].

Мультиомні підходи (інтеграція даних гено-
міки, протеоміки, метаболоміки та мікробіомі-
ки) відкривають нові можливості для розуміння 
патогенезу ECC у дітей із диханням ротом [34, 
41]. Слинові протеомні біомаркери, включаючи 
KRT3 та MUC21, продемонстрували потенціал для 
раннього прогнозування ECC, однак потребують 
подальшої валідації у великих вибірках [41, 42]. 
Метагеномні дослідження виявили достовір-
ні відмінності мікробіома між групами ОАС та 

контролю, що робить певні бактерії потенційни-
ми діагностичними біомаркерами [37].

Застосування штучного інтелекту для про-
гнозування ECC є багатообіцяючим напрямом. 
Моделі машинного навчання на основі мікробних 
біомаркерів досягли точності 80% для прогнозу-
вання карієсу у 2-річних дітей [42]. Подальший 
розвиток алгоритмів ШІ, що інтегрують клінічні, 
мікробіомні та слинові дані, може суттєво підви-
щити точність раннього прогнозування ECC та 
персоналізувати профілактичні підходи [46].

 Персоналізована профілактика потребує по-
дальшого розвитку. Розуміння індивідуальних 
факторів ризику — генетичних, мікробіомних, 
слинових — дозволить перейти від універсаль-
них до персоналізованих стратегій профілакти-
ки ECC [3]. Комбінація CPP-ACP, SDF, фторидних 
лаків та герметиків у різних популяціях потребує 
подальшого вивчення [3, 27, 52]. Гігієна сну, як 
модифікований фактор ризику, також може бути 
інтегрована в персоналізовані протоколи веден-
ня дітей із високим карієс-ризиком [4].

Крім того, важливою перспективою є розробка 
та валідація клінічних інструментів, які б дозво-
ляли практикуючим стоматологам і педіатрам 
просто та надійно оцінювати ризик ECC у дітей із 
диханням ротом та ОАС без потреби в складному 
лабораторному обладнанні [50, 51].

Висновки
Проведений огляд сучасних наукових даних за 
період 2016–2026 років дозволяє сформулювати 
низку ключових висновків щодо взаємозв’язку 
між диханням ротом, порушеннями сну та ризи-
ком раннього дитячого карієсу (ECC):

1. Дихання ротом є клінічно значущим моди-
фікованим фактором ризику ECC. Хронічне дихан-
ня ротом призводить до суттєвих змін гомеостазу 
порожнини рота — зниження швидкості слино-
виділення (в 1,5 раза), підвищення в’язкості сли-
ни (у 2 рази), зниження pH та порушення іонного 
складу ротової рідини [31]. Ці зміни створюють 
оптимальні умови для дисбіозу з надмірним ро-
стом карієсогенних мікроорганізмів (Streptococcus 
mutans, Lactobacillus spp., Scardovia wiggsiae) та 
призводять до демінералізації емалі [17, 34]. Клі-
нічні дослідження підтверджують вищу пошире-
ність карієсу серед дітей із диханням ротом, що 
робить його модифікованим фактором ризику, 
який потребує раннього виявлення та корекції.

2. Порушення сну, особливо ОАС, можуть 
посилювати карієсний ризик через слинові та 
мікробіомні механізми. Хронічна нічна гіпоксія 
та фрагментація сну при ОАС індукують системне 
запалення та оксидативний стрес, які додатково 
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впливають на якісний склад слини та місцевий 
імунітет слизової оболонки порожнини рота [24, 
48]. Нічна дегідратація, зумовлена відкритим ро-
том під час сну, посилює карієсогенний потенціал 
середовища. Систематичні огляди підтверджують 
послідовний зв’язок між поганою якістю сну та 
вищою захворюваністю на ECC [4, 6], що вказує 
на необхідність врахування стану сну при оцінці 
карієс-ризику.

3. Ранній міждисциплінарний скринінг має 
критичне профілактичне значення та потребує 
впровадження стандартизованих алгоритмів. 
Ефективне вирішення проблеми неможливе без 
тісної співпраці дитячого стоматолога, ортодонта, 
отоларинголога, алерголога, сомнолога та педіа-
тра [12, 21, 51]. Стоматологи відіграють ключову 
роль у первинному виявленні клінічних ознак 
дихання ротом та оцінці карієс-ризику, тоді як 
отоларинголог усуває першопричину назальної 
обструкції, а сомнолог забезпечує діагностику 
ОАС [18, 28, 49]. Рекомендується впровадження 
структурованих скринінгових алгоритмів з вико-
ристанням валідованих опитувальників (PSQ) під 
час кожного планового стоматологічного огляду 
дітей віком 3–6 років для своечасного виявлення 
дітей групи ризику та направлення їх до відпо-
відних спеціалістів [50, 51].

4. Подальші дослідження мають бути зосере-
джені на підтвердженні причинності, стандарти-
зації діагностики та розробці персоналізованих 
стратегій. Більшість наявних доказів ґрунтуєть-
ся на перекресних дослідженнях, що не дозволяє 
встановити причинно-наслідкові зв’язки. Відсут-
ність стандартизованих критеріїв дихання ротом 
ускладнює порівняння результатів [5, 19]. Першо
черговими напрямами майбутніх досліджень є 
довготривалі проспективні когорти з полісомно
графією, стандартизованою оцінкою дихання 
ротом, біобанкуванням слини для мультиомного 
аналізу та використанням моделей штучного ін-

телекту для персоналізованого прогнозування 
ризику [41, 42, 46]. Крім того, необхідні рандо-
мізовані контрольовані дослідження для оцінки 
ефективності комбінованих міждисциплінарних 
втручань (усунення обструкції + ортодонтична 
корекція + посилена стоматологічна профілакти-
ка) у дітей із диханням ротом та ОАС [12, 28, 51].
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Mouth Breathing, Sleep Disorders, and the Risk of Early Childhood Caries: 
A Contemporary Interdisciplinary Review

Lykhota, K.,  Kochyn, O.

Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Background. Early childhood caries (ECC) remains a leading chronic disease, affecting up to 70% of preschoolers in 
some regions, with a substantial burden in Europe. Meanwhile, mouth breathing (often due to adenoid hypertrophy or 
allergic rhinitis) affects ~21% of children, and pediatric obstructive sleep apnea (OSA) prevalence has risen to 10–20% 
over the past decade. Despite frequent coexistence, pathophysiological links are underexplored, and evidence remains 
fragmented, warranting a critical interdisciplinary synthesis.

Objective. To synthesize contemporary (2016–2026) evidence on biological, microbiological, and clinical associations 
between mouth breathing, sleep-disordered breathing, and ECC risk in children, focusing on interdisciplinary diagnostic 
and preventive strategies, with critical appraisal of evidence quality.

Methods. A systematized search was conducted in PubMed, Scopus, Web of Science, Embase, and Cochrane Library 
following a PROSPERO-registered protocol. We included systematic reviews, meta-analyses, cohort, cross-sectional, and 
case-control studies in children aged 0–12 years. Study quality was assessed using Newcastle-Ottawa Scale (NOS) and 
GRADE tools.

Results. Evidence supports a pathogenic cascade: nasal obstruction → mouth breathing → salivary dysfunction 
(xerostomia, reduced buffering, altered pH and ionic content) → microbiome dysbiosis (overgrowth of Streptococcus 
mutans, Lactobacillus spp., Scardovia wiggsiae) and elevated inflammatory biomarkers (IL-6, TNF-α, lactoferrin). Nocturnal 
dehydration and intermittent hypoxia in OSA amplify oxidative stress. Most studies are cross-sectional, precluding causal 
inference; some show contradictory associations (e.g., lower caries in OSA children, potentially due to heightened 
parental care). Orthodontic sequelae (maxillary constriction, high palate) perpetuate the cycle. Salivary biomarkers 
(lysozyme, sIgA, β-defensin-2, histatin-5) are promising but require prospective validation.
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Conclusions.  Mouth breathing and pediatric OSA are modifiable ECC risk factors mediated by salivary dysfunction, 
dysbiosis, and inflammation, but evidence is largely correlational. Structured interdisciplinary screening algorithms (in-
corporating PSQ, mouth breathing assessment, and caries risk tools) in dental and primary care are essential. Long-term 
cohort studies are urgently needed to establish causality and evaluate intervention efficacy.

Keywords: � early childhood caries; mouth breathing; pediatric obstructive sleep apnea; salivary biomarkers; oral microbiome; 
sleep-disordered breathing; interdisciplinary approach; caries risk; screening; causality.
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