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Існує перелік обмежень для точної клінічної оцінки активності хронічного пері-
одонтиту (ХП). Пошук нових механізмів патогенезу призводить до вибору відпо-
відних субстратів тестування та методів дослідження. Сьогодні відома про ряд 
міРНК, які беруть участь у підтриманні здорового стану чи захворювань періодо-
нту.  
Мета – аналіз наукових джерел літератури, присвячених дослідженням ролі 
міРНК при хронічному періодонтиті з використанням різних методів дослі-
дження для з’ясування перспектив подальших досліджень. 
Матеріали та методи. Систематичний огляд проведено з дотриманням вка-
зівок PRISMA. Щоб ідентифікувати види міРНК і методи їх дослідження при 
ХП, використано базу даних PubMed. До огляду були включені статті за 5 ро-
ків, опубліковані з 2019 року до 27 листопада 2023 року. Статті добирали за 
допомогою стратегії пошуку «chronic periodontitis miRNA». 
Результати. Ми виявили 35 міРНК, які були достовірно змінені при власне 
ХП, порівняно із здоровими яснами, і 15 з них корелювали з клінічними про-
явами ХП. Дослідження відрізнялися субстратами виділення РНК, якими бу-
ли: кревікулярна рідина, слина, плазма крові, або екзосоми з цих субстратів, 
та біоптати ясен. Кінцевим м етодом ідетифікації міРНК у всіх дослідженнях 
була зворотно-транскрипційна ПЛР у реальному часі.  
міРНК беруть участь практично в усіх клітинних процесах і є важливими для 
розвитку, диференціації і гомеостазу, опосередковано через пригнічення екс-
пресії генів, шляхом інгібування трансляції на етапі ініціації. Для деяких 
міРНК попередньо зʼясовано гени-мішені, які залучені у патогенез ХП. 
Висновок. Таким чином, серед досліджених міРНК є перспективні кандидати 
у якості мішеней для корекції з метою оптимізації лікування, особливо ті, для 
яких передбачено гени-мішені, залучені у патогенез ХП. Не виявлено жодно-
го дослідження що вивчало б цілеспрямований вплив препаратів на міРНК 
при хронічному періодонтиті. 

Ключові слова: мікроРНК, хронічний періодонтит, інтерлейкіни, гени-
кандидати, біомаркери. 
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Вступ 
Хронічний періодонтит, відомий також як «хроні-
чний пародонтит» є одним з найбільш пошире-
ний хронічних захворювань у світі. Поширеність 
складає близько 40% популяції [1]. У цій статті 
використано термін «хронічний періодонтит» 
(ХП) або «періодонтит», дотримуючись точного 
перекладу «periodontitis» для позначення стану, 
який згадується як «пародонтит» іншими украї-
номовними джерелами літератури. ХП характе-
ризується незворотним прогресуючим руйнуван-
ням періодонту. В даний час прийнята етіологія 
базується на теорії трьох факторів, включаючи 
патогенні бактерії, фактори господаря та набуті 
фактори [2].  

Існує перелік обмежень для точної клінічної оцін-
ки активності ХП [3]. Останніми роками зріс попит 
на біомаркери, і джерелами обирають слину, 
кревікулярну рідину і тканини ясен. З іншої сто-
рони, пошук нових механізмів патогенезу при-
зводить до вибору відповідних субстратів тесту-
вання та методів дослідження. 

Епігенетичні варіації і генетичні поліморфізми 
можуть змінювати вроджені і адаптивні імунні 
відповіді, викликаючи індивідуальні відмінності у 
клінічних проявах запалення та відповіді на ліку-
вання. мікроРНК (міРНК) довжина яких становить 
21–23 нуклеотиди, є короткими некодуючими 
РНК, які модулюють експресію генів, взаємодію-

чи з цільовими інформаційними РНК і порушують 
їх трансляцію [4]. міРНК експресуються за ткани-
но специфічним шаблоном. Профілі експресії 
міРНК відрізняються між захворюваннями та но-
рмальними тканинами. Численні міРНК, контро-
люючи експресію генів, відіграють ключову роль 
у гомеостазі та при розвитку запальних захворю-
вань. На сьогодні відома лише частина міРНК, які 
беруть участь у підтриманні здорового стану чи 
захворювань періодонту.  

Мета. Аналіз наукових джерел літератури, при-
свячених дослідженням ролі міРНК при хроніч-
ному періодонтиті з використанням різних мето-
дів дослідження для з’ясування перспектив по-
дальших досліджень. 

Матеріали та методи 
Для проведення цього систематичного огляду ми 
дотримувалися вказівок PRISMA [5]. 

Стратегія пошуку.  

Щоб ідентифікувати види досліджених міРНК і 
методи їх дослідження при ХП, використано базу 
даних PubMed. До огляду були включені статті за 
5 років, опубліковані з 2019 року до 27 листопада 
2023 року. Статті добирали за допомогою 
стратегії пошуку «chronic periodontitis miRNA». 
Схема відбору літературних джерел показана на 
рис. 1. 
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документи, 
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коментарі, не 
відповідали темі і 
змісту огляду 
(n=33) 

Включені: 
глибина 5 років, 
вільні 
повнотекстові 
публікації 

Дослідження зі 
списку 
літератури щодо 
генів-мішеней 
міРНК (n=16) 
  

Блок-схема відбору досліджень для систематичного огляду PRISMA (Рис. 1). 
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Критерії включення і виключення. 

У цей огляд були включені повнотекстові статті з 
дослідження міРНК у пацієнтів з хронічним пері-
одонтитом. Клінічні протоколи, огляди, коментарі, 
дослідження на тваринах та культурах клітин, а 
також матеріали конференцій й книги були ви-
ключені. Виключали також дослідження, що не 
відповідали тематиці. Ключові слова звичайно 
знаходилися у заголовках, резюме або переліку 
ключових слів. 

Екстракція даних. 

Було екстраговано конкретні міРНК із встановле-
ними змінами і методи їх дослідження для оцінки 
хронічного періодонтиту у людей з відкритих по-
внотекстових статей дизайну клінічного дослі-
дження. Також проаналізовано їх (можливий) 
внесок у патогенез або прогресування періодон-
титу за даними результатів і обговорення вклю-
чених в огляд статей. Оскільки потенційно при-
йнятні дослідження розширили низку дослідни-
цьких питань, ми доповнили електронний пошук 

дослідженнями, отриманими зі списків літе-
ратури. 
Результати 
Весь масив джерел, що підлягали скринінгу у при-
свячені пошуку міРНК-кандидатів та з’ясуванню 
ролі різних міРНК як предикторів та діагностичних 
маркерів при ХП на експериментальних моделях 
тварин, культурах клітин, оглядах літератури, 
аналізі даних бази Gene Expression Omnibus 
(GEO), кроссекційних, когортних, випадок-
контроль дослідженнях та 3 дослідження з пер-
винною періодонтальною терапією.  
Ми виявили 35 міРНК, які були достовірно змінені 
при власне ХП, порівняно із здоровими яснами, і 15 
з них корелювали з клінічними проявами ХП 
(табл.1). Дослідження відрізнялися субстратами 
виділення РНК, якими були: кревікулярна рідина, 
слина, плазма крові, або екзосоми з цих субстратів, 
та біоптати ясен. Кінцевим методом визначення 
певних міРНК у всіх дослідженнях була зворотно-
транскрипційна ПЛР у реальному часі (ЗТ-ПЛР). 

Таблиця 1 
Досліджені міРНК, їх зміни та методи дослідження при періодонтиті за останні 5 років 

міРНК Зміни при хронічному періодонтиті Субстрат та методи  
дослідження 

Джерела  
літератури 

miR-26a-5p  
miR-26b-5p 

Знижені при ХП, корелюють із клінічними па-
раметрами; відновлювались до норми через  
4-6 тижнів після після нехірургічної терапії  

Тканина ясен. 
Зворотно-транскрипційна 
ПЛР у реальному часі  
(ЗТ-ПЛР) 

[6] 

hsa-miR-664a-3p,  
hsa-miR-501-5p,  
hsa-miR-21-3p  

Підвищені при ХП 
Сироватка. 
Мікрочіпування, 
ЗТ-ПЛР у реальному часі 

[7] 

hsa-miR-381-3p Вище при тяжчій формі ХП 
Слина. 
ПЛР массиву  
ЗТ-ПЛР у реальному часі 

[8] 

hsa-miR-5571-5p,  
hsa-let-7f-5p,  
hsa-miR-99a-5p, hsa-miR-
28-5p, hsa-miR-320d 

Асоційовані із прогресуванням ХП 
Слина. 
Мікрочіпування, ЗТ-ПЛР 
у реальному часі 

[9] 

miR-130a Високий рівень експресії при ХП Кревікулярна рідина.  
ЗТ-ПЛР у реальному часі [10] 

miR-28-5p 
Слабко експресований при ХП, 
негативно корелює з клінічними показниками 
пародонту та факторами запалення  

Кревікулярна рідина.  
Загальна РНК – TRIzol,  
ЗТ-ПЛР у реальному часі 

[11] 

miR-30b-3p  
miR-125b-1-3p  Залежали від тяжкості ХП 

Кревікулярна рідина.  
РНК – TRIzol, ЗТ-ПЛР 
у реальному часі 

[12] 

miR-155 Підвищені при ХП, порівняно із здоровими 
яснами 

Тканина ясен, кров. 
ЗТ-ПЛР у реальному часі [13] 

hsa-miR-125a-3p  
hsa-miR-let-7d, 
hsa-miR-126-3p, 
hsa-miR-199a-3p  

Відрізняються при ХП 
і у здорових пацієнтів 

Екзосоми слини та плазми 
крові. 
платформа Agilen, 
Мікрочіпування 

[14] 

miR-200a-3p,  
miR-200a-5p,  
miR-200b-3p,  
miR-200b-5p, 
miR-200c-3p,  
miR-200c-5p 
miR-141  
miR-429 

Підвищені при ХП, порівняно із здоровими, 
достовірно позитивно корелювали з  індек-
сами нальоту, гінгівіту, кровоточивості, рів-
нем прикріплення і глибиною зондування. 
Змінювались недостовірно 

Кревікулярна рідина. 
GSE89081 dataset profiled 
miRNAs 
ЗТ-ПЛР у реальному часі 

[15] 
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Продовження таблиці 1 

miR-1226  
Даунрегульована при ХП, порівняно  
із здоровими. Негативно корелювала  
з глибиною кишень, втратою прикріплення, 
індексами нальоту і кровоточивості 

Кревікулярна рідина. 
ЗТ-ПЛР у реальному часі [16] 

miR-23a  
miR-146a 

Вище ніж у здорових, збільшується  
із погіршенням ХП, після лікування  
достовірне знижуються. 

Стимульована слина. 
ЗТ-ПЛР у реальному часі  [17] 

miR-142,  
 

miR-144,  
 

miR-200b,  
 

miR-223  

Знижувалась після початкового лікування 
ХП. 
 

Підвищилась після лікування. 
 

Знижувалась після лікування. 
 

Знижувалась після лікування 

Екзосоми, виділені зі слини. 
ЗТ-ПЛР у реальному часі  [18] 

Для деяких міРНК попередньо зʼясовано гени-мішені, які залучені у патогенез ХП (табл. 2).  
Таблиця 2 

Досліджені при хронічному періодонтиті міРНК за останні 5 років та їх вірогідні гени-мішені  

Передбачені гени-мішені міРНК Досліджені міРНК при періодонтиті Джерело літератури 
Білок PLCB1 miR-26a-5p  [6] 

Сигнальний шлях MAPK miR-664a-3p і miR-21-3p 
hsa-miR-381-3p 
hsa-miR-5571-5p, hsa-let-7f-5p, hsa-miR-200a-3p,  
hsa-miR-28-5p і hsa-miR-320 

[7, 8, 19] 

Цитокіни 
 
 
IL-1β, IL-6 і TNF-α 
TNF-α та IL-6 
 
IL-6, IL-1β, TNF-α 
 
3′ UTR IL-6, IL-8, пов’язаний з Ifrd1  

miR-26a-5p, можливо інші члени родини члени сімейства 
мікроРНК-26 
 
miR-30b-3p і miR-125b-1-3p 
miR-155 
 
miR-200b 
 
miR-200c 

[6] 
 
 

[10, 13] 
 
 

[15, 31]  
 

[32] 
Хемокіни 
CCL-5 

hsa-miR-99a-5p 
miR-200c 

[9, 32] 

Сигнальний шлях інсуліну miR-664a-3p [7] 
SPHK1 miR-28-5p [11] 

BACH2 miR-142 [33] 
 

міРНК утворюють складні мережі взаємодій, 
оскільки одна міРНК може націлюватися на багато 
різних мРНК, і одна мРНК може регулюватися ба-
гатьма різними міРНК, що показано на тваринах 
[35], і простежується у даному огляді (табл. 2). 

Обговорення 
Проаналізовані згадані авторами механізми за-
лучення міРНК у патогенез ХП. 

Uttamani et al. (2023) визначили кілька генів-
мішеней miR-26a-5p, включаючи PLCB1 – мем-
бранно-асоційований білок, який відіграє ключову 
роль у внутрішньоклітинних шляхах передачі си-
гналу, пов’язаних з реорганізацією цитоскелета 
та рухом клітин. Даунрегуляція  miR-26a-5p коре-
лювала з підвищенням регуляції PLCB1. Функці-
ональний аналіз визначає miR-26a-5p як негати-
вний регулятор клітинної міграції. Більш високі 
рівні miR-26a-5p індукують цитокінову відповідь 
проти періодонтальних патогенів (живих або їхніх 
антигенів), а порушення її регуляції може погір-
шити імунну відповідь. Спостереження зниженої 

експресії miR-26a-5p і miR-26b-5p в уражених 
тканинах ясен і відновлення до рівнів, порівнян-
них зі здоровими яснами після лікування, засвід-
чує той факт, що члени сімейства міРНК-26 мо-
жуть знадобитися для відновлення гомеостазу 
тканин пародонта при запаленні і в модулюванні 
рівнів прозапальних цитокінів/хемокінів [6]. 

Yoneda et al. (2019) шукали звʼязок між профіля-
ми міРНК сироватки та ХП [7]. Дослідження пока-
зало, що гени-мішені miR-664a-3p і miR-21-3p ті-
сно пов’язані з сигнальними шляхами MAPK, які 
відіграють важливу роль у прогресуванні цукро-
вого діабету і міокардіофіброзу. Цільовий ген 
miR-664a-3p також пов'язаний із сигнальними 
шляхами інсуліну. Крім того, гени-мішені miR-
664a-3p, miR-501-5p і miR-21-3p тісно пов'язані зі 
шляхами розвитку раку. Більш високі рівні miR-
664a-3p, miR-501-5p і miR-21-3p у сироватці крові 
пацієнтів з періодонтитом можуть впливати на 
патогенез цукрового діабету, серцево-судинних 
захворювань і раку через вплив на експресію 
мРНК і регуляцію транскрипції. Дослідження цих 
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мікроРНК може покращити розуміння періодон-
тально-системного зв’язку. 

Підвищена експресія hsa-miR-381-3p, за даними 
Fujimori et al. (2019), може бути пов’язана з поси-
ленням імунної відповіді на під’ясенні бактеріа-
льні патогени, такі як ліпополісахарид [8]. Цільові 
гени hsa-miR-381-3p корелюють із сигнальним 
шляхом MAPK, який, у свою чергу, пов’язаний з з 
апоптозом, запаленням, ХП [19], та з іншими ви-
ще згаданими патологіями. Таким чином, можли-
во, що модульована експресія hsa-miR-381-3p у 
слині впливає на стан пародонту через сигналь-
ний шлях MAPK. Експресія hsa-miR-381-3p у 
слині не тільки відображає стан періодонта, але 
також може впливати на тканини пародонта. 

Біоінформаційний аналіз припустив, що цільові 
гени hsa-miR-5571-5p, hsa-let-7f-5p, hsa-miR-
200a-3p, hsa-miR-28-5p і hsa-miR-320 залучені в 
патологію періодонту. Ці міРНК також беруть 
участь у регуляції генів сигнального каскаду 
MAPK [19]. Таким чином,   змінена експресія і цих 
міРНК у слині може впливати на прогресування 
ХП, так само, через сигнальний шлях MAPK. Крім 
того, hsa-miR-99a-5p асоційована з хемокінами. 
Хемокіни в основному регулюють міграцію лейко-
цитів. Отже висока експресія hsa-miR-99a-5p мо-
же пригнічувати міграцію лейкоцитів і впливати 
на прогресування ХП [9]. 

miR-130a пов'язана із запаленням та має ано-
мальну експресію у пацієнтів із остеоартритом, 
лейкемією, періодонтитом, але цільовий ген і ці-
льовий білок, не зʼясовані [10]. 

miR-28-5p може бути повʼязана з цільовим геном 
SPHK1, що є кіназою в метаболізмі сфінголіпідів, 
і яка визнана критичним фактором у регуляції за-
пальної відповіді та клітинного імунітету [11]. 

Дві нові мікроРНК, miR-30b-3p і miR-125b-1-3p, 
виділені з кревікулярної рідини при ХП, позитив-
но корелювали з рівнями інтерлейкіну-1 бета, (IL-
1β), інтерлейкіну-6 (IL-6) і фактору некрозу пух-
лини альфа (TNF-α) кревікулярної рідини (раніше 
повідомлялося що ці міРНК повʼязані з продукці-
єю цитокінів та запальними захворюваннями), і їх 
підвищена експресія була пов’язана з розвитком і 
прогресуванням ХП [12].  

У дослідженні [13] оцінено рівні експресії miR-155 
та його цільових генів TNF-α та IL-6, у зразках ясен 
та крові пацієнтів із ХП, та виявили збільшення 
експресії miR-155, TNF-α та IL-6, але не вловлена 
кореляція між рівнем експресії TNF-α та IL-6. 

hsa-miR-125a-3p з екзосомальних зразків слини 
та hsa-miR-let-7d, hsa-miR-126-3p і hsa-miR-199a-
3p з екзосом плазми значно відрізнялися між ХП 
та здоровими зразками, мали хорошу дискримі-
наційну цінність і корелювали із середнім зна-

ченням періодонтальної глибини, тому охаракте-
ризовані як надійні кандидати на біомаркери пе-
ріодонтиту [14]. 

Сімейство miR-200 складається з двох кластерів 
генів: miR-200a/miR-200b/miR-429, розташованих 
на хромосомі людини 1p36.33, і miR-200c/miR-
141 на хромосомі 12p13.31. Це сімейство 
регулює різні гени, відповідальні за різні лінії 
епітеліальних клітин зубів [20, 21]. Члени 
сімейства miR-200 регулюють вроджену імунну 
відповідь, націлюючись на сигнальний шлях 
TLR4 через MyD88, який є важливим для 
передачі сигналів через TLR [22]. TLR відіграють 
значну роль у виникненні раннього періодонтиту 
та сприянні його прогресуванню, і рівні експресії 
TLR4 демонструють помітне збільшення при 
гінгівіті та у різних тканинах пародонту, включаю-
чи епітелій кишень, шар шипоподібних 
епітеліоцитів, фібробласти ясен, фібробласти 
періодонтальної зв’язки та сполучної тканини [23-
25]. При спільному визначенні шести miR-200 
(miR-200a-3p, miR-200a-5p, miR-200b-3p, miR-
200b-5p, miR-200c-3p і miR-200c-5p), продемон-
стрована висока діагностична цінність з AUC 
0,997, чутливістю 99,03 % і специфічністю 98,23 
% [15]. Окремо, про miR-200a – відомо про пору-
шення при кількох запальних захворюваннях, 
зокрема МіР-200a-5p значно підвищувався в 
біоптатах печінки пацієнтів з гепатитом С із про-
гресуючим фіброзом, порівняно з пацієнтами з 
раннім фіброзом [26]. MiR-200b підвищується у 
кревікулярній рідині і тканинах ясен при ХП і по-
зитивно корелює з TNF-α [27, 28], у тканинах 
ясен пацієнтів із ХП та ожирінням [29]. Крім того, 
miR-200b-3p і miR-200b-5p у кревікулярній рідині 
підвищуються при ХП та серцево-судинних за-
хворюваннях, порівняно зі здоровими контроль-
ними особами та особами лише з серцево-
судинними захворюваннями [30]. Цитокіни IL-1β, 
IL-6 і TNF-α, індукували експресію miR-200b у 
ясенних фібробластах людини, а miR-200b ос-
лаблювала продукцію запальних цитокінів, таких 
як IL-6 та IL-1β через петлю негативного зворот-
ного зв’язку з шляхом NF-κB у запалених яснах 
[31]. І, нарешті, miR-200c безпосередньо 
націлюється на 3′ UTR IL-6, IL-8, пов’язаного з 
інтерфероном регулятора розвитку 1 (Ifrd1) і 
ліганду 5 хемокіну (CC-мотив) (CCL-5), і знижує їх 
експресію в періодонтальній зв’язці людини, ясен-
них фібробластах і пародонті щурів з ХП [32]. 
Повідомлялося, що MiR-200c-3p виконує протиза-
пальну роль у преостеобластах і ясенних фіброб-
ластах людини, ослаблюючи розвиток ХП [32]. 

Попередні дослідження повідомляли про функці-
ональну роль miR-1226 при захворюваннях лю-
дини. Рівень експресії miR-1226 негативно коре-
лював з підвищеними рівнями IL-1β, IL-6 і TNF-α, 
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що вказує на звʼязок з тяжкістю ХП та можливу 
причетність до активації ХП [16]. 

Дослідження [17] встановили явні позитивні ко-
реляції між міРНК-23a та міРНК-146a слини та IL-
1β, IL-6 та IL-17 слини, що свідчить про те, що 
miR-23a та miR- 146a мали регуляторні зв’язки з 
IL-1β , IL-6 та IL-17, хоча за відсутністю  базових 
експериментів, ці кореляції miR-23a і miR-146a з 
ХП не були глибоко досліджені. 

Дослідження [18] надають певні дані про miR-
142, miR-144, miR-200b та miR-223. Рівні експре-
сії miR-142 і miR-223 в екзосомах слини пацієнтів 
з ХП були значно вищими, ніж в екзосомах слини 
здорових людей, і значно знизилися після пер-
винної періодонтальної терапії. Рівні експресії 
miR-143 в екзосомах слини пацієнтів з ХП були 
подібні до рівня експресії в екзосомах слини здо-
рових людей, але значно знизилися після первин-
ної періодонтальної терапії. Раніше з’ясовано, що 
miR-142 активується під впливом TNF-α в 
епітеліальних клітинах ясен людини шляхом 
пригнічення основної експресії фактора 
транскрипції лейцинової блискавки 2 [33]. А mіR-
223 і miR-200b у сироватці крові та кревікулярній 
рідині можуть відігравати роль у патогенезі ХП, 
пов’язаного з діабетом 2 типу, за рахунок здатнос-
ті індукувати секрецію TNF-α [27]. Ці дані свідчать 
про те, що зміни рівнів експресії miR-142, miR-143 
і miR-223 в екзосомах слини відображають 
патологію ХП і можуть служити ефективними 
біомаркерами захворювання. Не спостерігалося 
істотних змін у рівнях експресії міРНК-144, міРНК-
150 та міРНК-200b [18], які, як повідомляється, бу-
ли високо експресовані в слині пацієнтів із раком 
стравоходу (міР-144) або яснах пацієнтів із ХП 
(miR-150 і miR-200b) [28, 34]. 

міРНК беруть участь практично в усіх клітинних 
процесах і є важливими для розвитку тварин, 
диференціації клітин і гомеостазу, опосередко-
вано через пригнічення експресії генів, шляхом 
інгібування трансляції на етапі ініціації. Тож за-
лучення міРНК у патогенез ХП передбачуване, а 
накопичення і систематизація даних про внесок у 
патогенез відбувається закономірно. 

Висновок 
Таким чином, серед досліджених міРНК є перс-
пективні кандидати у якості мішеней для корекції 
з метою оптимізації лікування, особливо ті, для 
яких передбачено гени-мішені, залучені у пато-
генез ХП. Не виявлено жодного дослідження що 
вивчало б цілеспрямований вплив препаратів на 
міРНК при хронічному періодонтиті. 
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DETEСTION OF miRNA IN CHRONIC PERIODONTITIS CLINICAL STUDIES:  
A SYSTEMATIC REVIEW  
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There is a list of limitations for accurate clinical assessment of chronic periodontitis (CP) activity. The search for new 
mechanisms of pathogenesis leads to the selection of appropriate test substrates and research methods. Today, a num-
ber of miRNAs are known, which are involved in maintaining a healthy state or periodontal diseases. 
The aim of this systematic review was to analyze researches devoted to the role of miRNA in chronic periodontitis and 
various research methods to clarify the further study. 
Materials and methods. We followed PRISMA guidelines to conduct this systematic review. To identify the types of 
miRNAs, and their research methods in CP, PubMed database were systematically screened for medical literature. The 
articles published from 2019 up to November 27, 2023, were included. The articles were screened by using the search 
strategy as "chronic periodontitis miRNA". 
Results. We identified 35 miRNAs whose expression was significantly altered in chronic periodontitis (CP) compared to 
healthy gingiva. Fifteen of these miRNAs were correlated with the clinical manifestations of CP. The studies differed in 
the RNA-containing substrates, which included crevicular fluid, saliva, blood plasma, or exosomes from these substrates, 
as well as gingival biopsies. Real-time reverse transcription-PCR was the final method used for miRNA identification in 
all the studies. 
miRNAs are involved in almost all cellular processes and play a crucial role in development, differentiation, and homeo-
stasis. They achieve these functions indirectly by suppressing gene expression, particularly through the inhibition of 
translation at the initiation stage. Target genes associated with the pathogenesis of chronic periodontitis (CP) have been 
previously identified for some miRNAs. 
Conclusion. Among the studied miRNAs, there are promising candidates to become targets for correction to optimize 
treatment, especially considering their predicted or known target genes involved in the pathogenesis of chronic periodon-
titis. However, no study has been devoted to pharmacological corrections of altered miRNA expression in chronic perio-
dontitis. 
Key words: miRNA, chronic periodontitis, interleukins, target genes, biomarkers. 

 


