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АННОТАЦИЯ
Актуальность. В наши дни наиболее эффективным методом решения восстановления целостности зубных рядов 
является дентальная имплантация. При этом у пациентов с хроническим пародонтитом в анамнезе значительно 
более высокий риск воспалительных осложнений, а именно мукозита и периимплантита. Разработка эффектив-
ных стратегий профилактики и лечения требует точной и своевременной оценки риска развития заболевания.
Цель исследования – разработать модель классификации риска развития периимплантита у пациентов с 
хроническим пародонтитом на основе клинико-микробиологических маркеров, используя метод построе-
ния дерева решений.
Материалы и методы. В исследовании были проанализированы 177 пациентов с хроническим пародонтитом, 
разделенных на три группы: без дентальных имплантатов, с имплантатами без признаков периимплантита и 
с имплантатами и диагностированным периимплантитом (по 59 человек в каждой из групп). С помощью об-
следования полости рта, микробиологического исследования и ПЦР-исследования содержимого пародонталь-
ных карманов был проведен анализ клинических и микробиологических показателей, позволивший выявить 
клинико-микробиологические маркеры риска развития периимплантита. На основе выявленных комбинаций 
построена модель машинного обучения на базе алгоритма CART с включением индекса Джини.
Результаты. Наиболее характерными симптомами в группе пациентов с периимплантитом оказались ги-
перестезия дентина, неприятный запах изо рта, экссудат и нависание гингивального края. Из выделенных 
микроорганизмов наиболее значимыми для прогнозирования оказались R. mucilaginosa, S. mitis, R. dentocariosa, 
A. odontolyticus, S. australis, P. gingivalis, F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans. Модель показала высокую дискри-
минативную способность (общая корректность – 0,75, согласованность – 0,7243, ROC–AUC – 0,74).
Заключение. Комплексный клинический и микробиологический анализ пациентов с периимплантитом, 
включающий статистическую обработку данных и применение методов машинного обучения, позволя-
ет прогнозировать риск развития периимплантита у пациентов с хроническим пародонтитом. Результаты 
подчеркивают важность включения микробиологического исследования в стандартные протоколы обсле-
дования, позволяющие заблаговременно идентифицировать пациентов группы риска и персонализировать 
лечебные и превентивные мероприятия.
Ключевые слова: периимплантит, хронический пародонтит, клинико-микробиологические маркеры, про-
гнозирование риска, дентальная имплантация, машинное обучение
Для цитирования: Бажутова ИВ, Лямин АВ, Трунин ДА, Алексеев ДВ, Пономарев АЕ, Заров ЕВ, Ерохин АИ. Кли-
нико-микробиологические маркеры прогнозирования рисков развития периимплантита у пациентов с хрони-
ческим пародонтитом. Пародонтология. 2025;30(2):171-181. https://doi.org/10.33925/1683-3759-2025-1088
*Автор, ответственный за связь с редакцией: Бажутова Ирина Владимировна, кафедра стоматологии ИПО 
Самарского государственного медицинского университета, 443099, ул. Чапаевская, д. 89, г. Самара, Россий-
ская Федерация. Для переписки: docba@mail.ru
Конфликт интересов: Авторы декларируют отсутствие конфликта интересов.
Благодарности: Авторы заявляют об отсутствии внешнего финансирования при проведении исследования. 
Индивидуальные благодарности для декларирования отсутствуют.

                                                                                                          

Clinical and microbiological predictors of peri-implantitis  
risk in patients with chronic periodontitis
I.V. Bazhutova1*, A.V. Lyamin1, D.A. Trunin1, D.V. Alekseev1,  
A.E. Ponomarev1, E.V. Zarov1, A.I. Erokhin2

1Samara State Medical University, Samara, Russian Federation
2Private Dentist and Colleagues LLC, Moscow, Russian Federation

DOI: 10.33925/1683-3759-2025-1088

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi= 10.33925/1683-3759-2025-1088domain=pdf&date_stamp=2025-07-11


2025;30(2)Пародонтология | Parodontologiya172

Исследование | Research

ABSTRACT
Relevance. Dental implantation is currently regarded as the most effective approach to restoring the continuity of 
the dentition. However, individuals with a history of chronic periodontitis face a significantly increased risk of in-
flammatory complications, particularly peri-implant mucositis and peri-implantitis. Developing effective preven-
tion and treatment strategies requires accurate, timely risk assessment to identify at-risk patients.
Objective. To develop a risk classification model for peri-implantitis in patients with chronic periodontitis based on 
clinical and microbiological markers, using a decision tree algorithm.
Materials and methods. The study included 177 patients with chronic periodontitis, evenly divided into three 
groups (n = 59 each): without dental implants, with implants and no clinical signs of peri-implantitis, and with im-
plants and diagnosed peri-implantitis. Clinical examination, microbiological analysis, and PCR testing of subgin-
gival plaque from periodontal pockets were conducted to identify clinical and microbiological markers associated 
with peri-implantitis risk. Based on these parameters, a machine learning model was developed using the CART 
(Classification and Regression Tree) algorithm with the Gini index as the splitting criterion.
Results. The most prominent clinical signs observed in patients with peri-implantitis were dentin hypersensitiv-
ity, halitosis, exudate, and gingival margin overgrowth. Among the identified microorganisms, the most predictive 
for peri-implantitis risk were R. mucilaginosa, S. mitis, R. dentocariosa, A. odontolyticus, S. australis, P. gingivalis, F. 
nucleatum and A. actinomycetemcomitans. The classification model demonstrated high discriminative ability, with 
an accuracy of 0.75, F1–score of 0.7243, and a ROC–AUC of 0.74.
Conclusion. A comprehensive clinical and microbiological evaluation, supported by statistical analysis and machine learn-
ing methods, provides an effective approach for predicting the risk of peri-implantitis in patients with chronic periodon-
titis. The findings highlight the importance of integrating microbiological diagnostics into standard clinical protocols to 
enable early identification of high-risk individuals and to guide personalized preventive and therapeutic strategies.
Keywords: peri-implantitis, chronic periodontitis, clinical and microbiological markers, risk prediction, dental im-
plantation, machine learning
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ВВЕДЕНИЕ

Хронический пародонтит (ХП) является одной из са-
мых распространенных нозологий в мире и отличается 
большим разнообразием клинических проявлений.

Несмотря на вариабельность симптоматики, раз-
личную интенсивность и скорость прогрессирования 
исходом генерализованного пародонтита в боль-
шинстве случаев является потеря зубов. Заболевание 
часто выявляется уже при появлении деструктивных 
изменений, что объясняется несовершенством диа-
гностики и бессимптомным с точки зрения пациен-
та течением на начальных стадиях [1-5]. 

К наиболее значимым возбудителям пародонтита 
(пародонтопатогенам) относят Porphyromonas gin-
givalis, Treponema denticola, Tannerela forsythia, Fuso-
bacterium nucleatum, Prevotella intermedia, Prevotella 
nigrescens, Campylobacter rectus [6-8]. 

Эффективным методом решения восстановления 
зубных рядов стала дентальная имплантация, кото-
рая широко применятся в том числе и у пациентов 
с ХП. Функционирование дентальных имплантатов 
в десятилетнем периоде является успешным в бо-

лее 90% случаев [9, 10]. Основной причиной потери 
имплантатов является периимплантит, который ха-
рактеризуется костной деструкцией тканей вокруг 
имплантата. По данным литературы, распространен-
ность периимплантита в Европе составляет 43%, а в 
среднем по миру от 6 до 50% [11-13]. Возникновение 
периимплантита более вероятно при наличии ХП в 
анамнезе, причем в данном случае инфекционные 
процессы могут быть обусловлены теми же микро-
биологическими сообществами, которые сформи-
ровались при пародонтите, в ходе образования ими 
биопленок на поверхности имплантатов [11, 14, 15]. 

Сложные взаимодействия описанных анамнести-
ческих, клинических и микробиологических факто-
ров обуславливают трудности в ранней диагностике 
и прогнозировании риска развития периимпланти-
та, что диктует необходимость поиска предикторов 
данного заболевания.

Цель данного исследования – разработка модели 
прогнозирования риска развития периимпланти-
та у пациентов с ХП на основе клинико-микробио-
логических маркеров. Для достижения этой цели 
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был использован метод машинного обучения, из-
вестный как алгоритм построения дерева решений 
(Classification and Regression Tree, CART), который не 
только обеспечивает высокую точность прогнозиро-
вания, но и обладает способностью к интерпрета-
ции, что делает его особенно ценным инструментом 
для врачей-стоматологов.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследовании использовался набор данных, 
включающий информацию о 177 пациентах с диа-
гностированным ХП. Пациенты были равномерно 
распределены по трем группам (59 человек в каж-
дой группе). Первую группу составили пациенты без 
имплантатов, вторую – с имплантатами без периим-
плантита, третью – с имплантатами и диагностиро-
ванным периимплантитом. 

Далее был проанализирован широкий спектр кли-
нических и микробиологических параметров, кото-
рые потенциально могут быть связаны с развитием 
периимплантита.

Всем пациентам было проведено обследование 
полости рта, в ходе которого оценивались состояние 
слизистой оболочки полости рта и архитектоника 
мягких тканей. В ходе обследования фиксировали 
следующие клинические симптомы и признаки: ги-
перестезия дентина обнаженных шеек и корней зу-
бов (ГДОШКЗ); неприятный запах изо рта (запах); 
экссудат; нависающие края коронок и реставраций 
на зубах (НККР); гиперемия, отек и цианоз десны 
(ГОЦД) (уточнение: данный признак действительно 
значительно влияет на состав микробиоты, однако 
в данном исследовании оценивалась значимость 
комбинаций признаков с отдельными микроорга-
низмами для прогнозирования рисков, а не влияние 
признаков на общее микробиологическое разноо-
бразие. В основной таблице отражены комбинации 
с наиболее высокой прогностической важностью, в 
число которых не вошли связки ГОЦД с отдельными 
микроорганизмами. Возможно, это связано с отно-
сительно неспецифическими изменениями в соста-
ве микробиоты при наличии классических призна-
ков воспаления, в то время как другие признаки 
продемонстрировали более достоверную связь с 
представителями пародонтальной микробиоты при 
возникновении периимплантита); аномалии при-
крепления мягких тканей (АПМТ); неудовлетвори-
тельная гигиена полости рта (гигиена); смещение 
зубов, патологическая миграция зубов (СЗ); мукозит 
(факт наличия мукозита оценивался однократно при 
обследовании полости рта у пациентов. Мукозит был 
включен в список используемых для прогнозирова-
ния признаков, учитывая, что в отдельных случаях 
он может выступать предвестником периимпланти-
та и имеет микробную этиологию); фуркационный 
дефект альвеолярной кости (ФДАК); эндопародон-
тальные поражения (ЭП).

Также всем пациентам было проведено микро-
биологическое исследование содержимого пародон-
тального кармана. Взятие материала осуществлялось 
с помощью стоматологического зонда. Транспорти-
ровка материала проводилась согласно МУ 4.2.2039-
05 «Техника сбора и транспортирования биоматери-
алов в микробиологические лаборатории».

Посев исследуемого биологического материала 
производили на следующий перечень плотных пита-
тельных сред: агар Мюллера-Хинтон с 5% бараньей 
кровью (HiMedia, Индия), универсальный хромоген-
ный агар (HiMedia, Индия), анаэробный агар (HiMedia, 
Индия), агар для выделения Clostridium spp. (HiMedia, 
Индия), агар для выделения Veillonella spp. (HiMedia, 
Индия), агар для выделения Lactobacillus spp. (HiMedia, 
Индия), бруцелла-агар с добавлением 7% бараньей 
крови (HiMedia, Индия). Рассев осуществлялся с помо-
щью метода Дригальского по всей поверхности пита-
тельной среды. Дополнительно на чашки со средами 
помещались диски с антибактериальными препара-
тами: ампициллином (10 мкг), ципрофлоксацином 
(5 мкг) и эритромицином (15 мкг). Культивирование 
в аэробных условиях осуществлялось в обычной ат-
мосфере, в микроаэрофильных условиях – в атмосфе-
ре с 4-6% содержанием углекислого газа (СО2), в анаэ-
робных условиях – при помощи анаэробной станции 
Bactron 300-2 (Sheldon Manufacturing Inc., США). Во 
всех условиях культивирование осуществлялось при 
температуре 36 °C в течение 5 суток. 

Идентификация выросших микроорганизмов про-
водилась с использованием методики MALDI-ToF масс-
спектрометрии на приборе MicroflexLT (Bruker Daltonik 
GmbH, Германия). Полученные при идентификации 
белковые спектры сравнивались с стандартной библи-
отекой спектров Bruker Daltonik GmbH. Масс-спектры 
анализировались с помощью программного обеспече-
ния flexAnalisis 3.0 (Bruker Daltonik GmbH, Германия).

Кроме того, для выделения пародонтопатогенных 
микроорганизмов (Porphyromonas endodontalis, Tan-
nerella forsythia, Treponema denticola, Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum, Porhy-
romonas gingivalis, Prevotella intermedia) дополнитель-
но было проведено ПЦР-исследование содержимого 
пародонтальных карманов. Для этого использован-
ные для взятия материала стоматологические зонды 
помещали в пробирки типа «Эппендорф» на 1,5 мл 
(Axygen, США) с предварительным внесением ТЕ-
буфера (1 мМ трис-HCl, pH = 7,5; 1 мМ ЭДТА). 

Выделение генетического материала производили с 
использованием набора «РИБО-преп» фирмы «Ампли-
Сенс» (ФБУН ЦНИИ эпидемиологии Роспотребнадзо-
ра, Россия) согласно инструкции производителя. Для 
выявления и идентификации перечисленных микро-
организмов использовали качественную оценку ДНК с 
применением видоспецифичных праймеров. 

Амплификацию ДНК проводили с помощью при-
бора T100 Thermal Cycler (Bio-Rad, США). Детекцию 
полученных продуктов амплификации проводили 
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методом электрофореза в 1,5% агарозном геле с окра-
шиванием бромистым этидием в ТАЕ-буфере (ЗАО 
«Евроген», Россия) в электрофоретической камере (ис-
точник питания – «Эльф-4») (ООО «ДНК-Технология», 
Россия). Продукты амплификации оценивали под УФ-
освещением с использованием трансиллюминатора 
КвантМ-312Б (ООО «Компания Хеликон», Россия).

Для полученных при идентификации микроор-
ганизмов рассчитывался коэффициент постоянства 
(C) с целью оценки долевого участия отдельных 
микроорганизмов в структуре микробиоты паро-
донтальных карманов. К постоянной микробиоте 
относили микроорганизмы, выделенные более чем 
в 50% случаев, к добавочной микробиоте – микро-
организмы, выделенные в пределах 25-50% случаев, 
к транзиторной микробиоте – микроорганизмы, вы-
деленные менее чем в 25% случаев.

Коэффициент рассчитывали по формуле:

C = (p*100)/P , где 

р – число случаев выделения отдельного вида 
микроорганизма, 
Р – общее число наблюдений.

Для дальнейшего анализа были отобраны следу-
ющие выделенные микроорганизмы, вошедшие в 
состав постоянной и добавочной микробиоты паро-
донтальных карманов: Streptococcus australis, Aggrega-
tibacter actinomycetemcomitans, Streptococcus anginosus, 
Streptococcus oralis, Porphyromonas gingivalis, Rothia mu-
cilaginosa, Streptococcus cristatus, Fusobacterium nuclea-
tum, Actinomyces oris, Streptococcus vestibularis, Staphy-
lococcus epidermidis, Streptococcus sanguinis, Neisseria 
macacae, Streptococcus mitis, Actinomyces odontolyticus, 
Rothia dentocariosa, Veilonella atypica, Tanerella forsythia, 
Streptococcus infantis, Neisseria flavescens.

Для построения модели классификации риска раз-
вития периимплантита был выбран алгоритм CART, 
реализованный в модели DecisionTreeClassifier. CART 
представляет собой алгоритм машинного обучения, ко-
торый строит дерево решений – иерархическую струк-
туру, где каждый узел представляет собой проверку ус-
ловия, а ветви ведут к дальнейшему разбиению данных, 
пока не будет достигнут конечный результат – класси-
фикация пациента по риску развития периимплантита. 

Для оценки качества модели использованы метрики:
– Accuracy (общая корректность) – показывает, 

сколько предсказаний модель сделала правильно.
– Recall (чувствительность, полнота) – отражает, 

сколько реальных случаев заболевания модель смог-
ла правильно определить.

– Precision (точность, достоверность) – определя-
ет, насколько можно доверять предсказаниям моде-
ли о наличии заболевания.

– Specificity (специфичность) – случаи, когда мо-
дель не выявила периимплантит у пациента, кото-
рый действительно им болен.

– F1–score (согласованность) – позволяет оценить 
баланс между точностью и полнотой.

– ROC–AUC – площадь под кривой ошибок (Receiver 
Operating Characteristic – Area Under Curve), показы-
вающая способность модели различать классы.

При построении модели прогнозирования риска 
периимплантита с использованием алгоритма CART 
признак «наличие имплантата» был исключен из на-
бора предикторов. Включение признака «имплан-
тат» привело бы к некорректным предсказаниям для 
первой группы пациентов, не имеющих импланта-
тов, поскольку данный признак не применим к этой 
группе и мог бы исказить результаты модели, созда-
вая искусственное разделение данных. Исключение 
признака «имплантат» позволило унифицировать 
модель, сосредоточив анализ на комплексах бакте-
рий и симптомов для всех трех групп пациентов с 
хроническим пародонтитом. Такой подход обеспечил 
независимость предсказаний от принадлежности к 
конкретной группе, повысил объективность модели 
и позволил выявить комбинации симптомов и бакте-
рий, наиболее значимых для прогнозирования риска 
развития периимплантита. Это также минимизиро-
вало влияние неконтролируемых переменных, свя-
занных с характеристиками имплантатов, и сделало 
модель более применимой в клинической практике, 
где данные об имплантатах могут быть недоступны.

С показателями метрик модели, основанной на 
комбинациях клинических признаков пародонтита 
и выделенных микроорганизмов для прогнозирова-
ния риска развития периимплантита, можно озна-
комиться в таблице 1.

Важность признаков в дереве решений определя-
ется тем, насколько сильно каждый признак помога-
ет разделять данные. Чем чаще и успешнее признак 
используется для разбиения и чем сильнее происхо-
дит уменьшение неопределенности, тем выше важ-
ность признака и тем он полезнее. 

РЕЗУЛЬТАТЫ

В процессе обучения модель выявила значимость 
признаков, которые позволяют приходить к определен-
ному решению. Данные важности признаков модели, 
основанной на комбинациях клинических признаков 
и выделенных микроорганизмов для прогнозирования 
риска развития периимплантита, указаны в таблице 2. 
В таблице отражены комбинации с наиболее высокой 
прогностической важностью, в число которых не вошли 
связки ГОЦД с отдельными микроорганизмами. Воз-
можно, это связано с относительно неспецифическими 
изменениями в составе микробиоты при наличии клас-
сических признаков воспаления, в то время как другие 
признаки продемонстрировали более достоверную 
связь с представителями пародонтальной микробиоты 
при возникновении периимплантита.

После обучения данной модели были построены 
деревья решений, ведущие к исходам наличия риска 
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развития периимплантита и к его отсутствию. Схе-
мы полученных деревьев представлены на рис. 1 и 2.

Таким образом, был проведен анализ клинико-ми-
кробиологических показателей у 177 пациентов с ХП.

Выявлены наиболее значимые клинические при-
знаки, ассоциированные с развитием периимплан-
тита: гиперестезия дентина обнаженных шеек и 
корней зубов, неприятный запах изо рта, наличие 
экссудата, нависающие края коронок.

Ключевые микробиологические маркеры, ассоции-
рованные с риском развития периимплантита: R. mu-
cilaginosa, S. mitis, R. dentocariosa, A. odontolyticus, S. aus-
tralis, P. gingivalis, F. nucleatum, A. actinomycetemcomitans.

Разработанная модель дерева решений показала 
следующие метрики: общая корректность: 0,75, со-
гласованность: 0,7243, ROC–AUC: 0,74.

В целом, по данным различных исследований, при 
возникновении периимплантита в составе микро-
биоты пародонтальных карманов наблюдается по-
вышенное биологическое разнообразие, в основном 
за счет представителей «красного» и «оранжевого» 
пародонтопатогенных комплексов, в то время как 

представители «желтого» (Streptococcus spp.), «зе-
леного» (Capnocytophaga spp., Eikenella corrodens) и 
«пурпурного» комплексов (Veillonella parvula, Actino-
myces spp.) выделяются реже [16].

Особенно интересны выявленные ассоциации для 
P. gingivalis – микроорганизма, который, по различным 
классификациями, признается как пародонтопато-
геном 1-го порядка, так и представителем «красного 
пародонтопатогенного комплекса». Данный возбуди-
тель обладает такими факторами патогенности, как 
различные протеазы и специфичные фимбрии, обу-
славливающие его воздействие на цитоскелет клеток 
хозяина, последующую внутриклеточную инвазию и, 
соответственно, иммунное отклонение. Также P. gin-
givalis связан с повышенной экспрессией провоспали-
тельных факторов и способен модулировать процесс 
апоптоза в эпителиальных клетках [17, 18]. 

Интересно, что в одном из исследований для ин-
вазивной способности P. gingivalis были выявлены по-
ложительные взаимосвязи с такими клиническими 
показателями как глубина пародонтального кармана 
и потеря костной ткани альвеолярного отростка [19], 

Метрика / Metric Класс 0 / Class 0 Класс 1 / Class 1

Общая корректность / Accuracy 0,75 (75,0%)

Общая согласованность / F1–score 0,7243 (72,43%)

ROC–AUC 0,74

Достоверность, точность / Precision 0,86 0,57

Чувствительность, полнота / Recall (Sensitivity) 0,76 0,73

Специфичность / Specificity 76,0% 72,73%

Согласованность / F1–score 0,81 0,64

Таблица 1. Метрики дерева решений, основанного на комбинациях клинических признаков пародонтита 
и выделенных микроорганизмов для прогнозирования риска развития периимплантита

Table 1. Performance metrics of the decision tree based on combinations of clinical signs of periodontitis 
and identified microorganisms for predicting peri-implantitis risk

№
Симптом + Микроорганизм

Clinical sign + Microorganism
Вжность

Significance

1 ГДОШКЗ + R. mucilaginosa / Dentin hypersensitivity + R. mucilaginosa 0,126183

2 Экссудат + S. mitis / Exudate + S. mitis 0,112531

3 СЗ + A. odontolyticus / Tooth displacement + A. odontolyticus 0,070554

4 СЗ + R. dentocariosa / Tooth displacement + R. dentocariosa 0,060108

5 Запах + P. gingivalis / Halitosis + P. gingivalis 0,056522

6 Мукозит + S. australis / Mucositis + S. australis 0,055057

7 Запах + A. odontolyticus / Halitosis + A. odontolyticus 0,047511

8 АПМТ + F. nucleatum / Anomalies of soft tissue attachment + F. nucleatum 0,042641

9
НККР + A. actinomycetemcomitans

Overhanging edges of crowns and restorations on teeth + A. actinomycetemcomitans
0,042115

10 СЗ + S. mitis / Tooth displacement + S. mitis 0,033609

Таблица 2. Важность признаков согласно модели, основанной на комбинациях клинических признаков пародонтита 
и выделенных микроорганизмов для прогнозирования риска развития периимплантита

Table 2. Feature importance according to the model based on combinations of clinical signs of periodontitis 
and identified microorganisms for predicting peri-implantitis risk
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в то время как в построенном в данном исследовании 
дереве решений наиболее выраженная ассоциация у 
данного микроорганизма обнаружена с наличием не-
приятного запаха изо рта, что может быть связано с 
протеолитической активностью данного симптома 

(табл. 2). Как правило, данный симптом рассматри-
вается как проявление общих дисбиотических про-
цессов полости рта, и в оторванности от связи с от-
дельными микроорганизмами его прогностическая 
значимость может нивелироваться, в то время как 

Рис. 1. Дерево решений, основанное на комбинациях клинических признаков и выделенных микроорганизмов, 
для прогнозирования риска развития периимплантита

Fig. 1. Decision tree based on combinations of clinical signs and identified microorganisms for predicting peri-implantitis risk

Рис. 2. Дерево решений, основанное на комбинациях клинических признаков и выделенных микроорганизмов, 
для прогнозирования отсутствия риска развития периимплантита

Fig. 2. Decision tree based on combinations of clinical signs and identified microorganisms for predicting absence 
of peri-implantitis risk
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предложенный алгоритм, при котором признаки рас-
сматриваются в связке с конкретными клинически 
значимыми микроорганизмами, может повысить 
ценность этого симптома для диагностики [20].

Были выявлены определенные значимые комби-
нации симптомов ХП с представителями Rothia spp. и 
Actinomyces spp. Данные микроорганизмы продолжа-
ют считаться противоречивыми в аспекте клиниче-
ской значимости, так как могут быть ассоциированы 
как с нормальным состоянием пародонта, так и с раз-
ившимся пародонтитом [21]. С другой стороны, су-
ществует несколько сообщений о случаях системных 
воспалительных заболеваний, вызванных данными 
факультативными патогенами. Интересно, что ком-
бинация с наиболее высокой важностью, получен-
ная в данном исследовании, – связь R. mucilaginosa с 
ГДОШКЗ. Возможно, это связано со способностью ми-
кроорганизмов рода Rothia разлагать муцины слюны, 
продукты разложения которых могут негативно вли-
ять на состояние дентина при чрезмерном размноже-
нии этих микроорганизмов. Выявленные в нашем ис-
следовании взаимосвязи, возможно, могут послужить 
отправной точкой для изучения вовлечения Rothia spp. 
и Actinomyces spp. в патологические процессы [22-24].

Связь одного из основных симптомов ХП, смеще-
ния зубов, с вовлечением микроорганизмов в вос-
палительные процессы ротовой полости давно под-
тверждена в научном сообществе, что, в частности, 
объясняется способностью пародонтопатогенов ин-
гибировать регенеративную функцию микроокруже-
ния пародонта [25]. Выявленное нами значительное 
количество связей данного симптома с такими ми-
кроорганизмами как S. mitis, R. dentocariosa и A. odont-
olyticus в перспективе может помочь детализировать 
описанные патологические процессы и использовать 
эту информацию для оценки клинических рисков.

Кроме того, важен факт выявления в проведенном 
исследовании определенных взаимосвязей между вы-
делением представителей Streptococcus spp. (S. mitis, 
S. australis, S. sanguinis) и отдельными клиническими 
признаками ХП, что также имеет значение для про-
гнозирования риска развития периимплантита. Не-
которые представители этого рода входят в состав 
«желтого» пародонтопатогенного комплекса (напри-
мер, S. mitis, для которого в нашем исследовании были 

выявлены взаимосвязи с наличием экссудата и СЗ, и 
S. sanguinis, для которого была выявлена взаимосвязь 
с ГДОШКЗ согласно построенному дереву решений) и 
считаются одними из первых таксонов, формирующих 
зубные биопленки. Согласно сообщениям разных ав-
торов, стрептококки могут выделяться в значитель-
ном количестве как из здоровых периимплантных 
тканей, так из пораженных, а в ряде случаев могут 
быть ассоциированы с мукозитами, предшествующи-
ми периимплантитам [26, 27]. Примечательно, что в 
нашем исследовании была продемонстрирована связь 
комбинации S. australis с мукозитом и риска развития 
периимплантита (рис. 1). Выявленные ассоциации де-
монстрируют потенциально более комплексную роль 
данных микроорганизмов в развитии воспалитель-
ных поражений ротовой полости после дентальной 
имплантации, которая может заключаться не только 
в их участии в различных общевоспалительных реак-
циях, но и во взаимосвязи с наличием отдельных кон-
кретных клинических признаков у пациентов. В пер-
спективе это, с одной стороны, может способствовать 
лучшему пониманию патогенеза возникающих при 
пародонтите воспалительных и дисбиотических про-
цессов, а с другой – продолжению разработок схожих 
алгоритмов прогнозирования рисков у пациентов с ХП 
и периимплантитами.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследование подтвердило влияние клинических 
и микробиологических факторов на развитие пе-
риимплантита у пациентов с ХП. Применение ал-
горитмов машинного обучения, в частности CART, 
позволило создать модель прогнозирования риска 
развития периимплантита. Комбинация клиниче-
ских симптомов и микробиологических данных 
повышает точность диагностики и может исполь-
зоваться в персонализированной профилактике пе-
риимплантита. Включение микробиологических ис-
следований в стандартный мониторинг пациентов с 
ХП способствует раннему выявлению риска разви-
тия периимплантита. Полученные результаты могут 
быть использованы для оптимизации тактики веде-
ния пациентов и повышения эффективности пред-
упреждения развития периимплантита.
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