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Periodontoloji alanindaki son gelismeler hassas dis hekimligi ilkelerine
dayanarak hastaliga yatkinligin biyolojik temellerinin incelenmesi, hastaligin
Onlenmesi ve tedavi stratejilerinin 6zellestirilmesi tizerinedir. Periodontal hastaligi
olan bireylerin tedavisinde “geleneksel tedavi” yaklagimindan uzaklasilarak her
hasta i¢in ayri tedavi protokollerinin gelistirilebilmesi i¢in bireysel periodontal
hastalik riskinin belirlenmesi 6nemlidir. Bu nedenle bu ¢alismanin amaci, bireylerin
demografik ve klinik periodontal muayene verilerinden yola ¢ikarak, periodontal
hastalik risk tahmini yapmak ve bireyleri periodontal hastalik risk kategorilerine
ayirmaktir.

Bu kesitsel ¢aligmada 1057 katilimcinin demografik, klinik ve radyolojik
muayeneleri yapildi. Bireylerin periodontal teshisleri, yeni periodontal hastalik
siiflamas1 gozoniinde bulundurularak konuldu. Buna gore katilimcilardan elde
edilen toplam 21 kategorik bagimsiz degisken bu calisma i¢in olusturulan Veri
Yiikleme Penceresi'ne (VYP) aktarildi. Periodontal hastalik risk gruplarini
belirlemek i¢in denetimsiz bir makine 6grenmesi olan K-means kiimeleme analizi
kullanildi. K-means kiimeleme algoritmasinin sonuglari diskriminant fonksiyonlart,
siluet analizi ve Akaike bilgi kriteri ile dogrulanda.

K-means kiimeleme analizi sonucu c¢alisma katilimcilart ¢ farkhi
periodontal risk kategorisine ayrildi. Bu kategoriler diisiik risk (n=462), orta risk
(n=336) ve yiiksek risk (n=259) olarak tanimlandi. Kontrolsiiz diyabete sahip
bireylerin %96.4'liniin yiiksek risk grubunda oldugu belirlendi. Ayrica Evre 4
periodontitis teshisi konulmus olan bireylerin diisiik risk grubunda yer almadigi,
diger taraftan orta risk grubunda % 5.4, yiiksek risk grubunda ise % 94.6 oraninda
oldugu saptandu.

Calismanin bulgulart neticesinde hekimlerin klinik uygulamada kolay
kullanabilecegi bilgisayar tabanli bir periodontal risk tahmin arac1 (PRTA) ortaya
konulmustur. Gelistirilen PRTA ’nin, periodontal hastalik ilerlemesinin tahmininde
ve periodontal tedavi planlamasinda hekimlere yardimci olabilecegi
distiniilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Hassas tip, Makine 6grenimi, Kiimeleme analizi,
Periodontal hastalik, Risk degerlendirilmesi.
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Recent efforts in the field of periodontology have focused on examining the
biological basis of susceptibility to disease, customizing disease prevention and
treatment strategies based on the principles of precision dentistry. In the treatment
of individuals with periodontal disease, it is important to determine the individual
periodontal risk to develop treatment protocols for each patient rather than the
"average treatment” approach. Therefore, the aim of this study is to predict the
periodontal disease risk of individuals and to divide individuals into periodontal
disease risk categories.

In this cross-sectional study, demographic, clinical and radiological
examinations of 1057 subjects were performed. Participants were diagnosed
according to the new periodontal disease classification. Accordingly, a total of 21
categoric independed variables obtained from patients were imported to the Data
Loading Window (DLW) which is generated for this study. K-means cluster
analysis, one of an unsupervised machine learning, was used to determine the
periodontal risk groups. The results of the cluster algorithm was validated by
discriminant functions, silhouette analyzes and akaike's information criterion
(AIC).

As a result of k-means cluster analysis, study participants were divided into
three different periodontal risk categories. These categories were defined as low
risk (n=462), medium risk (n=336) and high risk (n=259). It was determined that
96.4% of individuals with uncontrolled diabetes were in the high-risk group. While
individuals with stage 4 periodontitis were not in the low risk group, it was 5.4% in
the medium risk group and 94.6% in the high risk group.

A computer-based and user friendly periodontal risk prediction tool (PRPT)
was presented for clinical practice. It is assumed that physicians can calculate their
patients periodontal disease risk via PRPT and manage their patients periodontal
treatment planning.

KEYWORDS: Cluster analysis, Machine learning, Periodontal diseases, Precision
medicine, Risk assessment.

Vi



ICINDEKILER

ETIK BEYAN ..ot i
[0 Y/ Dl APPSR v
ABSTRACT <ot be e re e Vi
ICINDEKILER .......ocoooooioiieeeeeeeeeeeeeeee e vii
SEKIL LISTEST ...t iX
TABLO LISTEST ....coooviiiicc et X
KISALTMA VE SEMBOLLER LISTESI ........coooooviniiininieceees Xi
TESEKKUR .......cooviiiiiiceceeeeee ettt sttt an s Xii
(3 1 21 £ 1
2. GENEL BILGILER ...........coooiiiiiiiinieieiecece st 4
2.1 Periodontal HastaliK............cccveiiiieiiiie i 4
2.2 Periodontal Hastalikta RiSK .........cccoeeiiiiiiiiiiiiii e 8
2.3 Risk Faktorleri ve Risk Indikatorleri.......coooovueveveeerereeeeeeeceeeeeevnas 9
231 Yaghe...... 4. A0 ... A0 ... .................. 9
2.3.2 CHNSIYEL ...ttt bbb 10
2.3.3 S0Sy0ekonomiK DUUM ........ccccoiiiiiiicc e 11
2.3.4 DIYADEL ... 12
2.3.5 SIQAIA ...cviiieiiicie et 14
2.3.6 AZIZ HIJYENL coooviiiiiiiiiiiee e 15
2.3.7 Kemik Kayb1 .....cccooviiiiiiiiiiiii e 15
2.3.8 Sondlama Derinlifi.........ccouveririiiieniiiisesese e 16
2.3.9 Sondlamada Kanama ...........cccoereriiiinieiseseesese s 16
2.3.10 Marjinal Dis Etini igeren Restorasyon / Ciiriik Varligi .................. 16
2.3.11 OKIUZAl TFAVMA ..o s 17
2.3.12 Endodontik Patoloji .........ccueveiiiiiiiesieseseseeeee e 17
2.3.13 Furkasyon TUtUIUMU .......ccooiiiiiiiccecc e 17
2.3.14 Kemik I¢i Defekt VarliZl ........ccccveveviiiiecieieieieceeeseeeee e 18

2.4 Periodontal Hastalik ve Risk Hesaplanmasi.........ccccooeviiiiiiniiiiincn, 19
2.4.1 Makine OFIenimi.........cccoeevevivriirerereriiiecsereesssesese e 19
2.4.1.1 Destek Vektor MaKineleri..........coveveiieeeiiieeiiiee e siee e 21
2.4.1.2 Karar AZaclarti.........cociiiiiiiiiiiesieeie e 22
2.4.1.3 NaIVe BAYES ...ccvviiiiiiiiiiiiiie e 22
2.4.1.4 Yapay Sinir AZIArt .....ccooceiiiiiiiiiieiccie e 22
2.4.1.5 Kiimeleme ANAliZI .....ccveevuveiiiie i 23

2.4.2 Periodontal Hastalikta Risk Hesaplanmasi..........cccccooiniveiiiicinnnne. 24

3. GEREC VE YONTEM ........cooiviiiiiieeeeeeeeeee ettt 29
3.1 Aragtirma ProtoKOIT. ........c.ceiiiiiiiiie i 29
3.1.1 Kullanilan Veri Araylizli .........ceeeeierieeiiesieseenesieseesie e snese e 29

32 KHNIK MURYENE ...t 34
3.2.1 Sondlama Derinligi........cccovviiiiiiiiiiiiiiiiiesiee e 35



3.2.2 Sondlamada Kanam@ ......ccoeee oo 35

3.2.3 Dis Eti Cekilme MIKLart .........coocvvveiiiiiiic e 35
3.2.4 Klinik Atagman Kaybi.........cccoovviiiiiiiiiiiice e 35
3.2.5 Basitlestirimis A1z Hijyen Indeksi......c.cooeveveverereeeeeeeeeeenenens 36
3.2.6 Di§ Etl BIyOtIPI..ceiuviiiiiiiieiiie sttt 37
3.2.7 Yasla iliskili Periodontal Destek Doku Kayb1 (Kemik Kaybi/Yas) 37
3.2.8 D1 MODIIIEEST ...ttt 38

3.3 Verilerin Elde EAIIMESI .....ocveiiiiiieiiiceesee e 38
3.4 IStatistiksel ANALIZ ......vvecvevevireeceeieeeeeeeeee et 39

4, BULGULAR ...ttt 40
5. TARTISMA ... 48
6. SONUC VE ONERILER ...........ccceoviiiiiieiircseeeerees e 54
7. KAYNAKLAR ..ot 56
8. EKKLER ...t 68
EK 1: BAIBU Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onayl............ccccevsuevevevrerennans 68

viii



SEKIL LiSTESI

Sekil 2.1. Makine OFIenmeSi ...........cevvvriveiereirieeieiieeissesesse e 20
Sekil 2.2. Dogrusallikla ayrilabilir veriler i¢in destek vektor makinesi .......... 21
Sekil 2.3. Ornek yapay sinir agmin grafiksel gosterimi .............ccoevveverrunne. 23
Sekil 2.4. K-means kiimeleme algoritmasi Ornegi .......ccccoevevviveniiiieiiieesiinnnnns 24
Sekil 2.5. Tonetti’nin onerdigi diyagram.........c.cooviieiiiiiiiciicieeeee e 25
SeKil 2.6. PRA grafifi ......ccooviiiiiiiiiesiee e 26
Sekil 3.1.Veri YUKIeme Penceresi .......ccoocuveiiiriieiiiiieesie e 30
Sekil 3.2. Demografik bilgilerin girilmesi.........cccccoveviiiiiiccicc e, 31
Sekil 3.3. Klinik A penceresine Veri giri§i......ccoouerervereeirerieerieieeseesesneseennes 32
Sekil 3.4. Klinik B penceresine Veri GIri§l ........cververreerersieeereesieeseeseee e 32
Sekil 3.5. Klinik C penceresine Veri @riSi ......coouevvereererirereerieeineseeniesrenieennes 33
SeKil 3.6. RISK PENCEIESI ....ecuviiieiiieii ettt nas 34
Sekil 3.7. Agiz hijyen skalasi ve dis eti biyotipinin girilmesi ............c.cceevuennne 37
Sekil 3.8.Verilerin elde edilmeSi-1 .........ccceviiiiiiiieiceccce e 39
Sekil 3.9. Verilerin elde elde edilmesSi-2.........ccccoveiieiiinieiinniee e 39
Sekil 4.1. Katilimcilarin periodontal hastalik teshislerine gore

SINIlANAITTIMAST...coviiiiic s 40
Sekil 4.2. AIC’ye gore kiime sayisinin belirlenmesi ...........ccoevvveiiiiiiiiinnnn, 41
Sekil 4.3. K-means kiimeleme aki§ SEmMast........ccvvvrrieeierniieiiiiieesiee e 41
Sekil 4.4. Diskriminant analizi............ccccceeveiiiiiieiicic e 42


file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092896
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092901
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092902
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092903
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092905
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092906
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092907
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092908
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092910
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092913
file:///C:/Users/Sinem/Desktop/tez%20ve%20şablonu.docx%23_Toc75092914

Tablo 2.1.
Tablo 2.2.
Tablo 3.1.
Tablo 4.1.
Tablo 4.2.
Tablo 4.3.

Tablo 4.4.
Tablo 4.5.

TABLO LIiSTESI

PeriodontitiS EVICIENT .......ccceviiiiiciiice s 6
Periodontitis dereCeleri .........ccoviviiiiiiiiiiie e 7
Basitlestirilmis ag1z hijyen indeksi ..........cccoovvviiiiiiiiiic 36
YLV TC A ¥ 18 ] 14 E USROS 42
Gruplardaki bireylerin periodontal hastalik teshisleri..................... 43
Risk gruplarina ait yas, cinsiyet, egitim diizeyi, gelir diizeyi,

diyabet durumu ve sigara aligkanliklarina dair veriler ................... 44
Risk gruplarinin agiz hijyenine dair tutumlart .........cccocceoceeiinnnnnne 45
Risk gruplarina ait klinik bulgular ...........cccooeviiiiiiii 46



AlC
AIDS
Cl

DI
DVM
FDA

HbA1c
HIV
hsCRP
IL-1
IPR
KAK
KKDS
KOAH
NHANES
NIDR
OHI-S

OHIS™
PRA
PRC
PRTA
PRPT
SD

SK
VYP
YSA

KISALTMA VE SEMBOLLER LiSTESI

: “Akaike Information Criteria”, Akaike Bilgi Kriteri

. Edinilmis Bagisiklik Eksikligi Sendromu

: “Calculus index”, dis tasi indeksi

: “Debris index ", debris indeksi

: Destek vektor makineleri

:“ U.S. Food and Drug Administration ”, Birlesik Devletler Gida ve
Ilag Dairesi

. Glikozillenmis hemoglobin

: Insan Bagisiklik Yetmezligi Viriisii

: Yiiksek duyarlikli C-reaktif proteini

: Interlokin 1

: “Index of Periodontal Risk”, Periodontal Risk Indeksi

: Klinik atagman kaybi

- Klinik karar destek sistemleri

: Kronik obstriiktif akciger hastalig

: “National Health and Nutrition Examination Survey ”

: “National Institute of Dental Research”

:“Oral Hygiene Index Simplified” basitlestirilmis agiz hijyen
indeksi

: “Oral Health Information Suite”

: “Periodontal Risk Assessment”, Periodontal Risk Degerlendirme
: “Periodontal Risk Calculator”, Periodontal Risk Hesaplayict

: Periodontal Risk Tahmin Araci

: “Periodontal Risk Prediction Tool”

: Sondlama derinligi

: Sondlamada kanama

: Veri Yiikleme Penceresi

. Yapay sinir aglari

Xi



TESEKKUR

Uzmanlik egitimimde bilgisini, destegini esirgemeyen; hastalar, ameliyatlar
ve bir¢ok konuda sabirla bana yardimei olan, utkumu genisleten kiymetli danigman
hocam Dog. Dr. Sadiye GUNPINAR’a; deneyimlerini, bilgilerini hicbir zaman
sakinmadan bizlerle paylasan degerli boliim hocalarimiz Dog. Dr. Giilbahar

USTAOGLU, Dr. Sevki GULER, Dog. Dr. Ozge GOKTURK ’e,

Calistigimiz kisa siiregte dahi tecriibesini ve sicakligini esirgemeyen degerli

hocam Prof. Dr. Dervis YILMAZ’a,

Uzmanlik egitimim sayesinde tanistigim, desteklerini unutmayacagim,
dostluklarima sahip oldugum i¢in ¢ok mutlu oldugum basta Uzm. Dt. Ebru OZKAN
BUTUN ve Uzm. Dt. Umut OGUTUCU olmak iizere boliimde birlikte ¢alistigim

sevgili asistan arkadaslarima,

Boliimii samimi bir ortama doniistiiren, klinikte keyifle calismamizi
saglayan, 0zverili, giiler ylizlii kiymetli personellerimiz, degerli biiyiiklerim Fatma
BURAN, Fatma OZGUL’e ve béliimiimiiziin degerli sekreteri Tugba AKKAYA
DURSUN’a,

Dis hekimligi serliveniyle hayatima giren ve sonrasinda hi¢ ayrilmadigimiz,
uzmanlik egitimim boyunca da desteklerini hi¢ esirgemeden hep yanimda olan

dostlarim Nisa Nur DINCER ve Saliha ORUC'a,

Bu tez projesini destekledikleri i¢in Tirkiye Bilimsel ve Teknolojik

Arastirma Kurumu’na
$ )

Hayatimin her alaninda oldugu gibi tez ¢alismamda da beni yiireklendiren,
umutsuzluga diistiigiimde beni kaldiran, her seyin onlarla giizel ve anlamli oldugu

sevgili aileme,

Sonsuz tesekkiirlerimi sunuyorum.

Xii



1. GIRIS

Periodontal hastalik, periodontal patojenler ile konak immiin yanit
arasindaki etkilesimden kaynaklanan multifaktoryel inflamatuvar bir hastalik
olarak tanimlanir. Disbiyotik mikrobiyal ortam, periodontal doku homeostazini
bozarak periodontal ligament, sement ve destekleyici alveolar kemigin kaybina yol
acar (1).

Popiilasyona bagli olarak periodontitis goriilme sikliginin degisiklik
gosterdigi rapor edilmistir. Ornegin, gériilme sikliginin geng yetiskinlerde %14 ila
%74 arasinda oldugu, yash yetiskinlerde ise %96'lara kadar ¢iktig1 bildirilmistir (2).
Diinya c¢apinda en yaygin altinci hastalik olarak belirtilmis olan periodontitis, dis
kaybinin 6nde gelen nedenlerinden biridir (3). Periodontal hastalik nedeniyle
meydana gelen dis kaybi sonucunda maliyetli ve zaman alic1 protetik yaklagimlara
ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu yiizden periodontitis riski tagiyan kisilerin erken teshisi
ve erken tedavisi; disleri korumak, agiz sagligi ile iliskili yasam kalitesini

iyilestirmek ve artan tedavi masraflarinin 6nlenmesi igin ¢gok énemlidir (4, 5).

Periodontal hastaligin sadece dis kayb1 ile sonuglanan lokal bir enflamasyon
olmadigi, sistemik olarak genel sagligi da etkileyen kronik inflamatuvar bir hastalik
oldugu kanitlanmistir (6). Sistemik hastaliklarda kronik inflamasyonun roliiniin
Ogrenilmesi ile kardiyovaskiiler hastaliklar (7), diabet (8), romatoid artrit (9),
metabolik sendrom (10) gibi bir¢ok inflamatuvar hastaliklarin periodontal hastalik

ile ortak biyolojik yolaklara sahip olduklart bildirilmistir.

Periodontal hastaligin baslangicinda bakterilerin rolii birincil iken bir dizi
konake¢r ile ilgili faktorler, hastaligin klinik goriiniimiinii ve ilerleme hizim
etkilemektedir. Bu durum bireyler arasinda hastalik ilerleme riskinde 6nemli
farkliliklar olabilecegi anlamina gelir (7). Literatiirde periodontitis ilerlemesindeki
bireysel degiskenlik, tedavi edilmis ve tedavi edilmemis popiilasyonlarda yapilan
calismalarla sunulmustur. Agiz dis bakim hizmetlerine erisimi olmayan, kotii agiz
hijyenine sahip Sri Lankal1 ¢ay is¢ileri tizerinde yapilmis 15 yillik takipli ¢aligmada
poplilasyonun %81’inde periodontitisin orta derecede ilerledigi, %]11'inde
periodontal hastaligin ilerleme gostermedigi, %8'inde ise periodontitisin hizl
ilerledigi bildirilmistir (11). Periodontal tedavi sonrasi periodontal hastalik ilerleme

hizinin degerlendirildigi calismalarda, destekleyici periodontal tedaviye ragmen

1



periodontal hastaligin ilerlemesi agisindan yiiksek riske sahip olabilecegi tespit
edilmistir (12-15). Bu sonug periodontal hastalik gelisiminde dental plagin 6nemli
oldugunu diger taraftan periodontal hastaligin ilerlemesinde bireysel konak

cevabinin berlirleyici oldugunu gostermektedir.

Giliniimiizde konak cevabu ile ilgili faktorlerin periodontal hastalik ilerleme
hizinda 6nemli oldugunun anlasilmasiyla birlikte dis veya kisi bazli periodontal
hastalik risk hesaplanmasi 6n plana ¢ikmistir. Calismalar, hastaligin ilerlemesinde
risk altinda olan bireyleri belirlemek i¢in klinik, demografik, ¢cevresel, davranissal,
genetik, sistemik, immiinolojik ve mikrobiyolojik parametreleri iceren ¢ok faktorlii

modelleri kullanmaya yonelmistir (7).

Yakin zamanda tamitilan hassas tip “precision medicine” kavrami,
hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisi i¢in oldugu kadar biyomedikal arastirmalar i¢in
yeni bir vizyon agmustir. "Kisisellestirilmis tip" paradigmasindan yola ¢ikan hassas
tip, bireysel degiskenleri goz oniine alarak hastaliklarin 6nlenmesi ve tedavisi igin
stratejiler gelistirmektedir. Bu konu ile ilgili olan hassas dig hekimligi kavrami, agiz
dis saglig1 alaninda nispeten yenidir. Hastalarin bireysel 6zelliklerini kullanarak
benzer hastalar1 ayni fenotip gruplara koymaktadir. Amag, bir hastanin tedavi
planlamasinin ve tedaviye verilen yanitin iyilestirmesini saglayacak bilgileri
vermektir. Boylelikle hassas dis hekimligi, teshis kategorileri hakkinda yeni bir
diistinme sekli getirir. Bu yaklasim, geleneksel saglik ve hastalik kategorilerini
yeniden tanimlamak i¢in yalnizca uzman goriisii veya klinik sunum yerine
hastalarin genetik, ¢evresel, davranigsal ve benzeri risk faktorii verilerini kullanir
(16). Periodontoloji alanindaki son gabalar da hassas dis hekimligi ilkelerine
dayanarak hastaliga yatkinligin biyolojik temelini incelemek, hastaligin 6nlenmesi
ve tedavi stratejilerini Ozellestirmesi {izerinedir. Hassas dis hekimliginin
periodontoloji alaninda uygulanmasina yardimci olabilecek en biiyiik gelisme 2017
yilinda Diinya Calistay1’nin Periodontal ve Peri-implant Hastalik ve Kosullarinin
Siniflandirilmasi’na  iligkin ortaya koyduklar1 ¢ok boyutlu evreleme ve
derecelendirme sistemine dayanan yeni bir periodontal hastalik siniflandirma
sistemidir. Evreleme ve derecelendirme sistemi hastalar1, hastaligin siddeti ve
yayilliminin otesinde vakayr yonetmenin karmasikligina ve vakanin daha fazla

ilerleme gostermesi ve / veya standart periodontal tedaviye daha az yanit verme



riskine gore tanimlamaktadir. Bu smiflandirma ile periodontal hastaliga sahip
bireylerin tedavisinde “geleneksel ortalama tedavi” yaklasimindan uzaklasilarak;
her hasta icin bireye 6zgili tedavi protokollerinin gelistirilmesi hedeflenmektedir

(17, 18).

Tiim bu bilgiler dogrultusunda bu ¢alismanin amaci, bireylerin periodontal
hastalik risk hesaplamalarinin yapilmasidir. Bu amagla bireylerden demografik ve
klinik wveriler alinacak ve bireyler periodontal hastalik risk kategorilerine

ayrilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Periodontal Hastahik

Periodontitis, mikrobiyal iligkili, konak¢1 kaynakli enflamasyon ile
karakterize periodontal atagman kaybiyla sonuglanan multifaktoriyel enflamatuvar
bir hastaliktir (1). Hastaligin patofizyolojisindeki anahtar yolak, konak¢1 kaynakli
proteazlarin aktivasyonu ile koronal bolgedeki periodontal ligament liflerinin
yikimi ve birlesim epitelinin apikale gé¢ etmesi ile bakteriyel biyofilmin kok yiizeyi
boyunca apikal yonde yayilmasina imkan vermesidir (17). Bakteriyel biyofilm
olusumu diseti iltihab1 olan gingivitisi baglatir; ancak tiim gingivitis goriilen
hastalarin periodontitise ilerlemesi goriilmez. Periodontitisin baglamasi ve
ilerlemesi, mikrobiyal plaga olan konak¢inin yanitiyla mikrobiyomdaki disbiyotik
ekolojik degisikliklere baglidir (19).

Konakei ile ilgili faktorler, periodontitisin klinik goriiniimiinii ve ilerleme
hizim1 etkiler. Bu durum bireyler arasinda hastalik ilerleme riskinde Onemli
farkliliklar olabilecegi anlamina gelir (11). Literatiirde periodontitis ilerlemesindeki
bireysel degiskenlik, tedavi edilmis ve tedavi edilmemis popiilasyonlarda yapilan
caligmalarla sunulmustur (11-15). Periodontal hastalik gelisiminde dental plagin
onemli oldugunu diger taraftan periodontal hastaligin ilerlemesinde bireysel konak

cevabinin belirleyici oldugunu gostermektedir.

Son yillarda periodontitis siniflandirma girisimleri, fenotipik olarak farkli
vaka sunumlarmin farkli hastaliklart m1 yoksa sadece tek bir hastaligin
varyasyonlarint m1 temsil ettigine odaklanmigtir. 1999 calistayindan bu yana
agresif periodontitis iizerine yapilan 6nemli aragtirmalara ragmen, agresif ve kronik
periodontitisin patofizyolojik olarak farkli hastalik olarak degerlendirmek igin
yeterli kanit bulunamamaistir. Periodontitise uygulanan mevcut ¢ok faktorlii hastalik
modelleri, klinik parametrelerle tanimlanan vakalar arasinda gozlemlenen fenotipik
varyasyonun Onemli bir bolimiinii agikliyor gibi goriinmektedir (11, 20).
Gelecekteki arastirma gelismelerinin, spesifik fenotiplerde yer alan ¢ok faktorlii
biyolojik etkilesimler baglaminda hastalifa 0zgii mekanizmalar hakkindaki
bilgilerimizi artiracagi diisiiniilmektedir. Bu gelismeler karmasik vakalarin daha iyi
yonetimine rehberlik etmede degerli olabilir ve periodontal hastaligin dnlenmesi,

kontrolu ve rejenerasyonu gelistiren yeni yaklasimlara yol agmustir. Biyolojik ve
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klinik parametreleri birlestiren, fenotipleri daha iyi tanimlayan ve fenotiplerde
farkliliklara yol agan mekanizmalarin daha derinlemesine anlasilmasina rehberlik

eden ¢ok boyutlu profiller ortaya ¢gikartmasi beklenmektedir (21-24).

Son yillarda ortaya ¢ikan veri odakli, ¢ok yonlii bir yaklasim saglayan
“hassas dis hekimligi” kavrami hastalarin bireysel 6zelliklerini kullanarak hastalari
fenotip gruplara ayirmaya c¢alisir. Amagc, klinisyenlere tedavi planlamasini ve bir
hastanin tedaviye yanitini iyilestirmelerine izin verecek bilgileri saglamaktir.
Hassas dis hekimligi yaklagimi ile belirli bir taniya sahip tiim hastalar i¢in "ortalama
tedavi" anlayisindan uzaklasilarak her bir teshis alt grubu hastalar i¢in daha 6zgiin
tedavilere yonelinebilinir. Hassas dis hekimligi, her bir bireyi, mevcut olan hastalik
ile ilgili olarak her {iyenin diger iiyelerle ayni oldugu bir alt gruba yerlestiren bir
yontem veya model gerektirir. Hassas dis hekimligi, teshis kategorileri hakkinda
yeni bir diisiinme yontemi gerektiren bir paradigma degisimidir. Bu yaklasim,
geleneksel saglik ve hastalik kategorilerini yeniden tanimlamak icin yalnizca
uzman goriisii veya klinik sunum yerine hastalarin risk faktorii verilerini (bunlarla
sinirli olmamak tizere genetik, cevresel ve saglikla ilgili davranigsal verileri)
kullanir (16). Bu anlayistan yola ¢ikarak Diinya Calistay1 2017 yilinda ¢ok boyutlu
evreleme ve derecelendirme sistemine dayanan yeni bir periodontal hastalik
smiflandirma sistemi ortaya koymustur (Tablo 2.1 ve Tablo 2.2). Yeni periodontal
hastalik siiflandirilmasinda periodontitisin dort evreye ayrilmasi hasta yonetimi
acisindan uygun goriilmiistiir. Bu evrelerin her biri hastaligin siddeti ve tedavi
yonetiminin karmagikligi agisindan birbirinden farklidir. Derecelendirmenin
eklenmesi de her bir bireyin evre taniminda, farkli periodontal yikim oranlarina ve
risk faktorlerinin varligt ve kontrol diizeyine iliskin dogrudan veya dolayl

kanitlarla bilgi elde etmeyi amaglar (Tablo 2.2) (17, 18).



Tablo 2.1.Periodontitis evreleri (17)

Periodontitis Evre | Evre 1l Evre 111 Evre IV
Evresi
Siddet En Derin 1-2mm 3-4mm >5mm
Interdental
KAK
Radyog rafik | Servikal iiglii | Servikal {iglii | Kokiin orta 1/3’liisii veya apikaline
Kemik (>%15) (%15-%33) uzanir
Kaybi
Dis Kayb1 Periodontitise bagh dis kayb1 yok | Periodontitise Periodontitise
bagh bagh
kaybedilen dis | kaybedilen dis
sayist <4 sayis1 >5
Komplekslik Lokal - Maksimum - Maksimum Evre II'ye ek | Evre II’e ek
- SD <4 mm SD <5 mm olarak: olarak:
Faktbrler -Cogunlukla -Cogunlukla - SD >6 mm Kompleks
horizontal horizontal -Vertikal kemik | rehabilitasyon
kemik kaybi kemik kaybi kayb1 >3 mm ihtiyacinin
-Smif Il veya III | nedenleri:
furkasyon -Cigneme
defekti disfonksiyonu
-Orta diizeyde | -Sekonder
kret defekti okliizal travma
(dis  mobilite
derecesi >2)
-Siddetli  kret
defekti
-Isirma kollapsi,
dislerde
aralanma, yer
degistirme
-20'den az kalan
dis sayist (10
cift karsiliklr)
Derece ve | Evre Her evre igin, lokalize (ilgili dislerin <% 30'u), generalize veya
Yayihm tamimina molar/kesici paterni olarak tanimlanir.
aciklayici
faktor
olarak ilave
edilir

KAK: klinik atagman kaybi, SD: sondlama derinligi




Tablo 2.2.

Periodontitis dereceleri (17)

Periodontitis Derecesi Derece Derece B: | Derece C:
A: Yavas | Orta Hizh
Ilerleyen | Derecede Ilerleyen
llerleyen
Birincil Ilerlemenin Longitudinal | 5yiiasan 5 yili asan 5 yilt asan
Kriterler direkt kamit1 | veriler stirede strede kemik | - siirede kemik
. kemik kayb1 <2mm kayb1 >2mm
(radyografik | yaybinm
kemik kaybi | olmamasi
veya KAK)
ilerlemenin Kemik kaybi | <0.25 0.25-1.0 >1.0
indirekt yiizdesi/yas
kaniti
Vaka Yogun Biyofilm Biyofilm
fenotipi biyofilm birikimi ile | miktari ile
birikimi ile | orantili orantisiz
birlikte periodontal beklenilenden
diisiik yikim fazla
diizeyde periodontal
periodontal yikim;
yikim hastaligin erken
baslangic1 veya
hizli ilerleyisini
diisiindiiren
klinik durumlar
(6rnegin:
molar/kesici
paterni; standart
bakteriyel
kontrol
tedavilere
beklenen
yanitin yetersiz
olusu)
Dereceyi Risk Sigara Yok <10 sigara / | >10 sigara/ giin
degistiren Faktorleri kullanimi gun
etkenler
Diyabet Normal Diyabetli hasta | Diyabetli hasta
glisemik HbAlc <%7.0 | HbAlc >%7.0
durum /
diyabet
teshisi yok
Periodontitisin | Enflamatuvar | Yiiksek <Img/L 1-3mg/L >3mg/L
sistemik etkisi yiik duyarhklh
CRP
(hsCRP)
Biyolojik KAK / kemik | Tiikiiriik, dis | ? ? ?
belirtecler kaybi eti olugu
gostergeleri S1IVISL, Serum
HbAlc, glikolize hemoglobin; hsCRP, yiiksek duyarlikli C-reaktif proteini; KAK, klinik atagman kayb1

Evreleme ve derecelendirme sistemi hastalari, hastaligin siddeti ve
yayilliminin otesinde vakayr yonetmenin karmasikligina ve vakanin daha fazla
ilerleme gostermesi ve / veya standart periodontal tedaviye daha az yanit verme

riskine gore tanimlamaktadir.



2.2 Periodontal Hastalhikta Risk

Risk, gelecekte bir olayin meydana gelme olasiligi veya bir bireyin belirli
bir hastalig1 gelistirme veya belirli bir zaman araliginda saglik durumunda bir
degisiklik yasamasi olasilig1 olarak tanimlanir (25). Bu nedenle bireylerde
periodontal hastaligin gelismesi veya mevcut hastaligin ilerleyisini dngérebilmek
acisindan periodontal hastalikta rol oynayan risk faktorlerinin ortaya konulmasi

gerekmektedir.

Risk, risk faktorleri, risk indikatorleri ve risk prediktorleri agisindan
tanimlanmaktadir (26). Risk faktorleri, periodontitis gelisme olasiligini artiran veya
periodontal destekleyici dokularin durumunda o6l¢iilebilir bir degisiklige (kayba)
yol agan ayirt edici 6zellikler veya olasiliklardir. Uzun dénem calismalar yoluyla
hastalikla iligkili oldugu dogrulanan faktorler risk faktorii olarak diigtiniiliir (27).
Tersine, risk indikatorii ise hastaliga neden olan bir ajan olarak biyolojik olarak
makul olan bir faktordiir ve kesitsel, vaka-kontrol ¢alismalari ile hastalikla iliskili
oldugu gosterilmistir. Risk prediktorleri ise kesitsel veya uzun donem
calismalardan elde edilmis hastaliga direkt neden olmayan hastali§in belirtecleri ya
da diger hastahigin gecmise dair markirlaridir. Ornegin, eksik disler periodontal
hastaligin ge¢mise dair kanitlar olabilir. Eksik dis sayisi, hastalik i¢in bir 6n
belirleyicidir; ancak periodontitis i¢in nedensel bir etmen olarak biyolojik olasiligi

cok azdir veya hi¢ yoktur (28).

1960l yillarda, tiim bireylerin periodontal hastaliga esit derecede duyarli
oldugu anlayis1 hakimdi (29, 30). Periodontal hastaliga esit duyarlilik kavramu,
muhtemelen ¢ogu yetiskinin yaslandik¢a periodontal hastaliktan muzdarip oldugu
(yani, yeterince uzun yasamiglarsa sonunda periodontal hastaligin ¢ogu kisiyi
etkileyecegi) yanilgisindan kaynaklandigi disiiniilmekteydi. Fakat periodontal
hastaligin Glgiimiinde yasanilan metadolojik ilerlemeler ile bu goriis eskide
kalmigtir (31). Klinik atagsman kaybinin yani sira cep derinliginin degerlendirilmesi
ile periodontal hastaligin evrensel oldugu ve esas olarak digeti iltithabinin
degerlendirilmesine dayanan periodontal hastalik Ol¢limiiniin dogru olmadigi

goriilmistiir (32, 33).

Periodontitis prevalansint  ve insidansmni  belirlemek i¢in  farkh

popiilasyonlarda yapilan calismalarda, siddetli periodontitis hastalarinin ve
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yasamlart boyunca saglikli kalan bireylerin goriilmesi bireylerin periodontal
hastaliga yatkinligin1 veya direncini belirleyen faktorlerin arastirilmasina yol
acmistir (31). 1980’lerden sonra periodontal hastalikta bagisiklik sisteminin ve
konak enflamatuvar yanitin 6neminin anlasilmasiyla periodontitisin baglamasi ve
ilerlemesiyle ilgili risk faktorleri ve mekanizmalar Onem kazanmistir.
Periodontitisin konak yaniti, genetik ve ¢evresel risk faktorlerinden de etkilenen
cok faktorlii bir hastalik oldugu goriisii kabul edilmis olup giiniimiizde hastaligin

mekanizmasina etki eden faktorler tizerine ¢alisilmaktadir (34, 35).

Klinik bilimlerin aksine yapilan epidemiyolojik ¢alismalar risk faktorlerini
belirlemede c¢ok biiyiikk 6nem teskil etmektedir. Periodontal hastaligi olan
bireylerin, periodontal hastaligin ¢ok az goriildiigii veya periodontal hastaliga sahip
olmayan popiilasyonlarla  karsilagtirilldigi, hangi  faktorlerin  durumu
farklilagtirdigini belirleyen biiyiik epidemiyolojik ¢alismalar, periodontal hastaliga

yatkinlhigi arttiran risk faktorlerini belirlemede yardimei olmustur (36).

2.3 Risk Faktorleri ve Risk indikatorleri

2.3.1 Yas

Yapilan bircok epidemiyolojik ¢aligmalardan ¢ikan ortak bir bulgu, artan
yasla iligkili periodontal atagman kaybinin gézlemlenmesidir (37-41). Periodontal
doku yikimi ve ilerleyen yas arasindaki iliskiyi agiklamak i¢in farkli hipotezler
onerilmistir.  “Kiimiilatif” hipotezi, artmis periodontal doku yikiminin,

periodontitisin etkilerine kronik maruziyetle aciklanabilecegini gdstermektedir
(42).

Yasin periodontal hastaliklara bagli olarak ortaya c¢ikan periodontal doku
kaybinin derecesinin 1iyi bir gostergesi oldugunu diisiindiirmekle beraber,
yaslanmanin periodontal doku kaybinin olugsmasi ve ilerlemesi igin bir risk faktorii
olarak roliinii ve periodontal tedavi sonrasi doku rejenerasyonunu agikliga

kavusturmak i¢in daha fazla ¢alismaya ihtiya¢ duyulmaktadir (36).

Aragtirmacilar NIDR (National Institute of Dental Research) ve NHANES
(National Health and Nutrition Examination Survey) gibi Amerika’da ¢oguk ve

yetiskinlerin saglik, beslenme konularmi inceleyen biiyiik epidemiyolojik



calismalarda (43, 44), yasla birlikte periodontal atagman kaybmin ciddiyeti ve

yayiliminin arttigini rapor etmislerdir.

Abdellatif vd. NHANES | verilerini analiz etmis (ABD 1971- 1974) ve
poplilasyonu agiz hijyenine gore uyarladiklarinda yasin, periodontitis seviyesine
olan etkisinin ihmal edilebilir diizeyde oldugunu bildirmislerdir (45). Diger
taraftan, Van der Velden ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 hayvan ve insan
calismalarinda yasla birlikte periodonsiyumda fizyolojik degisikliklerin meydana

geldigini ve periodontal enflamasyonun daha hizli gelistigini tespit etmislerdir (46).

Lindhe ve arkadaslari, 62 hastada periodontal tedaviyi takiben periodontal
dokularin iyilesmesini incelemisler ve yasin periodontal tedavinin sonuglari
tizerinde anlamli bir etkiye sahip olmadigin tespit etmislerdir. Bununla birlikte,
periodontal tedavi sonrasi daha geng hastalarin daha s1g sondlama derinligine sahip
olma egiliminde oldugunu ve geng hastalarin yash hastalara gore diseti ¢cekilmesi
veya atagsman kaybi olmaksizin epitelyal baglanma ile iyilesme gosterdigini rapor

etmislerdir. (47).

Uzun Doénem takipli bir g¢alismada, Albandar ve ark. (48) calisma
grubundaki hasta popiilasyonunun radyografik alveolar kemik seviyelerindeki
degisimi incelemis ve kemik kaybi oraninin 30-56 yas gruplarinda artig
gosterdigini, 56-68 yas grubunda ise alveolar kemik seviyesinin stabil kaldigini,
hatta biraz diisiis gosterdigini rapor etmislerdir. Bu sonuglar ile paralel olarak, 6
yillik takipli bir ¢alismada, 24 yas ile ellili yaslarin ortalari arasinda alveolar kemik
kayb1 oraninda istikrarli bir artis gosterdigi diger taraftan, ileri yas gruplarinda

kemik kayb1 oraninda azalma oldugu bildirilmistir (49).

2.3.2 Cinsiyet

Epidemiyolojik arastirmalar, erkeklerde yikici periodontal hastaligin
prevalansinin ve siddetinin kadinlardan daha yiiksek oranda goriildiigiinii ortaya
koymaktadir (50-52). Periodontitisin gelisimi ve ilerlemesindeki cinsiyet
farkliliklari, genetik veya g¢evresel mekanizmalardaki altta yatan varyasyonlara
atfedilebilmektedir (53, 54).

Sigara icme, akciger kanseri ve benzeri degistirilebilir risk faktorlerine

maruz kalmaya paralel olarak hastalik prevalansindaki cinsiyet farkliliklar
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aciklanmaktadir. Cok sayida yazar, erkeklerdeki ytliksek periodontal yikim riskinin
degistirilebilir ¢evresel risk faktorlerine maruz kalmaya baglamaktadir (55-57). Bu
tir degistirilebilir risk faktorlerindeki cinsiyete 6zgii farkliliklar, periodontal
hastalik prevalansindaki farkliliklara katkida bulunabilecegi diistiniilmektedir.
Ornegin, zayif agiz hijyeni, daha yaygin/siddetli periodontal hastalik ve daha fazla
dis kayb1 ile iliskili olmakla birlikte; yapilan ¢alismalarda erkeklerin genellikle
daha yiiksek plak seviyeleri sergiledigi gorilmistiir (58-60). Bununla birlikte,
periodontal hastalikta potansiyel etken olan degiskenleri kontrol altina alan genis
capl popiilasyon caligsmalari, yikic1 periodontal hastalikta hala cinsiyete 6zgii

onemli farkliliklar oldugunu ortaya koymaktadir (61, 62).

2.3.3 Sosyoekonomik Durum

Periodontal hastaliklarin sosyoekonomik seviyeyle olan iliskisi farkli
popiilasyonlarda yapilan ¢alismalarda degerlendirilmistir. Dolan ve arkadaslari
yapmis olduklar kesitsel bir ¢alismada, 761 yetiskin bireyde periodontal atagman
kaybini 6lgmiis ve bu dlglimleri sosyoekonomik durum ve diger potansiyel risk
gostergeleri ile iliskilendirmistir. Sonug olarak, diisiik gelir seviyesinin ve kirsalda
ikamet etmenin atagman kaybi i¢in Onemli risk gostergeleri oldugunu tespit
etmislerdir (63).

Elter ve arkadaslari, 65 yas ve istii bireyleri 7 y1l boyunca takip etikleri bir
caligmada, diisiik sosyoekonomik statiiye sahip siyah 1rk bireylerin, daha yiiksek
sosyoekonomik statiiye sahip siyah bireylere gore 6nemli 6lgiide daha fazla
atagman kayb1 gosterdigini rapor etmislerdir (64). Benzer olarak, Norderyd &
Hugoson, 547 yetiskin bireyi muayene etmis ve "olumsuz mali durumu” olan
kisilerin siddetli alveolar kemik kaybina sahip olma riskinin mali durumu iyi olan
bireylere gore 2.2 kat daha yiliksek oldugunu bildirmislerdir. Diger taraftan, ayni
arastirmacilar sonuglar diger risk faktorleri ile birlikte cok degiskenli regresyon
analizi ile degerlendirdiklerinde sosyoekonomik seviyenin istatistiksel olarak

onemli olmadigini saptamislardir (65).

Sonug olarak gelir, egitim seviyesi ve kentsel durum dahil olmak iizere
sosyoekonomik durum Ol¢iimlerinin periodontal hastaliklar i¢in oldukga iyi birer
risk gostergeleri oldugunu ileri siiriilmektedir (7, 36). Diisiik sosyoekonomik

statliye sahip gruplarda (diisiik gelir ve / veya egitim), periodontal hastalik goriilme
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riski yiiksek sosyoekonomik statiiye sahip gruplara gére daha yiiksektir. Diisiik
sosyoekonomik diizey ile iliskili olarak artan periodontal risk seviyesinin

davranigsal ve gevresel faktorlerden kaynaklanabilecegi varsayilmaktadir. (65, 66).

2.3.4 Diyabet

Diabetes mellitus, periodontitis i¢in bir risk faktorii olarak saptanmistir ve
periodontal hastaligin prevalansinda, siddetinde ve ilerlemesindeki artis ile
iliskilidir (67-72). Giiniimiize kadar yapilan ¢alismalarda metabolik bir hastalik
olan ve hiperglisemi ile karakterize diyabetin hem periodontitis prevalansin1 hem
de tedaviye yaniti etkiledigi gosterilmistir (71, 73, 74). Zayif kontrollii diyabet
hastalarinda (glikolize hemoglobin> 9) siddetli periodontitis prevalansinin artis
gosterdigi ve bu bireylerin periodontal hastalik gelisimi igin yiiksek riske sahip
olduklari tespit edilmistir (69, 72, 75).

1990’11 yillara kadar diyabetin tek yonlii olarak agiz sagligini kotii yonde
etkilediginden siliphe ediliyordu. Ciinkii diyabetli kisilerde diyabetli olmayanlara
gore periodontal kaynakli enfeksiyon oranlari yiiksek oranda goriilmekteydi.
1990'hh yillarin  sonlarinda ise periodontal kaynakli enfeksiyonun diyabetli
hastalarda glisemik kontrolii olumsuz etkileyebilecegine dair kanitlarin
sunulmasiyla (76, 77) diyabet ve periodontal hastalik arasindaki iliskinin ¢ift yonlii
bir iliski oldugu ortaya konmustur (78).

Diyabet ve periodontitis arasindaki iliski 70 yili agkin siiredir arastirilmakta
ve literatiirde bu konu ile ilgili ¢ok sayida ¢aligma yer almaktadir. Ancak verilerin
net bir sekilde acikliga kavusturulmasi, esas olarak %40-50 gibi oldukea yiiksek bir
tip 2 diyabet prevalansina sahip olan Pima Kizilderilileri lizerinde yapilan genis
katihimli bir ¢alismaya dayanmaktadir (68, 79). Bu c¢alismada, periodontal
hastaligin ciddiyetinin, g¢ogunlukla kontrolsiiz diyabeti olan bireylerde ayni
popiilasyondaki diyabeti olmayan bireylere gore daha yiiksek oranda oldugu tespit
edilmistir. Ilave olarak, diyabetli bireylerde periodontitisin siddetinin tiim yas
gruplarinda daha fazla oldugu ve hastalik siddetinin yasla birlikte artis gosterdigi
saptanmustir. Cesitli popiilasyonlarda yapilan birgok ¢alismada da tip 1 ve tip 2
diyabetli hastalarda, 6zellikle Afrika kokenli Amerikalilar gibi belirli alt gruplarda,
diyabet hastasi olmayanlara kiyasla periodontal hastalik prevalansinin yiiksek

oldugu ve hastalik siddetinin artig gosterdigi bildirilmistir (80, 81).
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Literatiirdeki meta-analizler degerlendirildiginde tip 2 diabetes mellitustan
muzdarip bireylerde klinik atagman kaybinin (% 95 giiven araligi: 0.15-1.84; P =
0.021) ve sondalama cep derinliginin (% 95 giiven araligr: 0.01-0.91; P = 0.046)
kontrol grubuna kiyasla istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek oldugu
saptanmustir. Tip 1 diyabetli ¢ocuklar ve ergenler iizerinde yapilan vaka-kontrol
caligmalari, periodontal hastaligin 6zellikle 12-18 yaslar1 arasindaki tip 1 diyabetli
bireylerde daha yaygin ve siddetli oldugunu gostermistir (69, 82, 83).

Tip 2 diyabetli Pima Kizilderililerin iki yil siiresince takip edildigi bir
calismada, zayif glisemik kontroliin hem radyografik olarak tespit edilebilen artmis
alveolar kemik kaybina hem de periodontal hastaligin daha siddetli ilerlemesine
neden oldugu gosterilmistir. Ek olarak iyi kontrollii tip 2 diabetes mellitus
hastalarinda ise, zayif kontrole sahip olan bireylere gore alveolar kemik kaybi
riskinin daha az olabilecegi bildirilmistir. Bununla birlikte, genel kani tip 2 diyabetli
bireylerin diyabeti olmayanlara kiyasla daha yiiksek bir alveolar kemik kaybi
ilerleme oranina sahip oldugu ve sonug¢ olarak Klinik periodontal durumun daha

hizli kétiilestigini desteklemektedir (84).

Nelson ve arkadaglari, tip 2 diyabete sahip hastalarda diyabet goriilmeyen
bireylere kiyasla periodontal hastalik insidansinin 2.6 (% 95 giiven araligi: 1.0-6.6)
oraninda daha fazla olugunu bildirmiglerdir (68). Bu c¢alismanin sonuglari
periodontal hastalik ortaya ¢ikmadan Once bireylerin diyabet hastasi oldugunu
gostermesi agisindan 6nemlidir. Tip 2 diabetes mellituslu Afrikali Amerikalilarda
yiriitiilen bir diger uzun dénem takipli ¢alismada, periodontal hastaligin ilerleme
hizinin zayif metabolik kontrole sahip hastalarda (glikolize hemoglobin > 7) iyi
metabolik kontrole sahip olan hastalara kiyasla daha fazla oldugu tespit edilmistir.
(85).

Sonug olarak c¢alismalar, glisemik kontrolii zayif olan diabetes mellituslu
bireylerin periodontitis ve hastaligin ilerlemesi i¢in artmis riske sahip oldugunu, bu
nedenle diyabetli bireylerin (tip 1 veya tip 2) belirlenmesinin ve glisemik kontrol
seviyelerinin kontrol altinda tutulmasinin klinik periodontal saglik agisindan

onemli oldugunu vurgulanmaktadir (7).
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2.3.5 Sigara

Sigara kullanimi uzun siiredir periodontal hastalik ve dis kaybi ile
iligkilendirilmistir. Cok sayida kanit, 4.000'den fazla toksinin kaynagi olan
sigaranin her tiirli 6liim, kardiyovaskiiler hastalik, akciger kanseri basta olmak
tizere ¢ok cesitli kanser tiirleri ve kronik hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktori
oldugunu gostermektedir (31). Literatiirde yapilan bir¢ok ¢alismada sigara igmenin
periodontitisin goriilme siklig1 ve ilerlemesinde 6nemli bir risk faktorii oldugu
kabul edilmektedir (86-90). Ornegin, Bergstrom ve arkadaslar1 101 kisiden olusan
10 yillik prospektif ¢alismalarinda sigara icen bireylerde, sigara hi¢ kullanmamais
ve sigaraylr birakmig bireylere gore periodontal hastalikli bolge sayisinda ve
alveolar kemik kaybinda artis oldugunu bildirmislerdir (91). Benzer olarak, Chen
ve arkadaslar1 177 Cinli erkek bireyi 10 yil siiresince takip etmisler ve sigara
icmenin erken yasta goriilen atagman kaybinda (<3 mm) ve periodontal hastalik
nedeniyle meydana gelen dis kaybinda 6nemli bir etkisi oldugunu tespit etmislerdir
(92). 507 kisinin katildig1 bir diger prospektif ¢calismada, bireyler 20 yili agkin bir
siire takip edilmis ve sonu¢ olarak sigara igmenin uzun donemde kemik kaybi1

tizerinde dnemli bir etkisi oldugu rapor edilmistir (93).

Grossi ve arkadaslari yil igerinde maruz kalinan sigara paket sayisi arttikca,
atagman kaybi1 miktariin daha fazla oldugunu gostermislerdir. Ayrica
arastirmacilar, alveolar kret yiiksekligi kayb1 miktarinin sigara paket sayisi/yil ile
pozitif korelasyon gosterdigini ve sonug olarak sigara kullanimi ile periodontal
hastalik arasinda net bir doz/yanit iliskisi oldugunu rapor etmislerdir Bu sonug
literatiirde sigara kullanimi ve dis kaybi arasindaki iligskiyi arastiran farkli
popiilasyonlarda yapilan galisma sonuglari ile de tutarli bulunmustur (31). Bununla
birlikte, sigaranin periodontal tedavi yaniti iizerine etkisine dair ¢ok sayida calisma
vardir (94, 95). Bu da sigaranin periodontal yara iyilesmesi iizerine olumsuz
nedensel bir etkiye sahip oldugunu diisiindiirmektedir. Bu durum Heasman ve
arkadaglarinin rapor ettikleri sigara birakmanin periodontal tedaviyi takiben yara
iyilesmesini olumlu ydnde etkiledigi calismalari ile desteklenmektedir. (94). Ilave
olarak, Jin ve arkadaslar1 cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrasi sigara igmeyen
bireylerde sigara igenlere gore sondalama derinliginde dnemli 6lgiide daha fazla

azalma oldugunu rapor etmislerdir (95).
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Sigaray1 birakmanin periodonsiyum iizerindeki uzun vadeli etkilerine dair
bildirilen kanitlar da mevcuttur. Ornegin Preshaw ve arkadaslar1 12 aylik ¢alisma
sliresi boyunca sigara igmeyi birakan 10 periodontitisli bireyin, sigara igenlere
kiyasla sondalama derinliklerinde 6nemli bir azalma oldugu sonucunu ortaya
koyarken (96); Bolin ve arkadaslar110 yillik takipli ¢alismalarinda ¢alisma sirasinda
sigaray1 birakan kisilerde sigara kullanan bireylere gore radyografik olarak alveolar

kemik kaybu ilerlemesinin anlamli derecede azaldigini bildirmislerdir (97).

2.3.6 Agiz Hijyeni

Dis plaginin periodontal hastaliklarin gelisiminde ana etiyolojik faktor
olarak rolii 1960'larda Loe ve arkadaslar tarafindan gosterilmis olup, dislerde
biriken plak miktari ile bireylerin agiz hijyeni seviyesi dogrudan iligkilidir (98, 99).
Bu nedenle, bir topluluktaki agiz hijyeni seviyesinin periodontal hastaliklarin
yayginligr ve siddeti ile pozitif yonde iliskili oldugu disiiniilmektedir. Farkli
popiilasyonlarda yapilmis birkag ¢alisma da bu varsayimin gegerli oldugunu agik¢a
gostermistir (100, 101).

Popiilasyon diizeyinde agiz hijyeni seviyesinin periodontitisin yayginligi ve
siddeti ile iliskili oldugunu gosteren c¢aligmalara karsin bireysel diizeyde
gergeklestirilen uzun takipli ¢alismalarda plak skorlarinin, periodontal hastaligin
ilerlemesinin ongorilmesindeki etkisinin zayif oldugu gostermistir (102, 103).
Ancak Nyman ve arkadaslar1 plak skoru yiiksek olan hastalarin, tedavi edilmeyen
periodontitis hastalarina gére periodontal cerrahi sonrasi hastaligin hizli ilerledigini
bildirmislerdir (104).

2.3.7 Kemik Kaybi
Uzun donem hasta takibinin yapildigi ¢aligmalar, bireylerin baslangigta
mevcut olan alveolar kemik kaybi miktarmin veya dis sayisinin, periodontal

hastaligin ilerlemesini tahmin etmek i¢in kullanilabilecegini gostermistir (105).

Kemik kaybi, periodontal risk degerlendirme modellerinde geleneksel
olarak hastalik siddetinin belirteci olarak kullanilmistir; ancak, periodontal hastalik
gelisiminde rol oynayan diger risk indikatorlerinden bagimsiz olarak
kullanildiginda yalnizca periodontal hastalik ge¢misinin bir temsilidir ve mevcut

klinik durumu yansitmayabilir. Diger taraftan, kemik kayb1 verisi, yas degiskeni ile
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birlestirildiginde, bireyin periodontal hastalik gelisimine duyarliligmin belirteci
olarak kullanilabilir. Ayrica literatiirde, kemik kaybinin dis kaybi riski ile pozitif
olarak iligkili oldugu rapor edilmistir (106, 107).

2.3.8 Sondlama Derinligi

Periodontal sondlanabilir derinlik (SD), kenar diseti sinirindan periodontal
cep veya sulkus tabanina olan mesafedir. Literatiirde derin periodontal ceplerin
varligi hastaligin ilerlemesi ile iliskilendirilmistir (108, 109). Beck ve
arkadaglarmin ileri yasl bireyler ile yaptiklari uzun dénem takipli ¢aligmalarinda
derin periodontal cep ve diizensiz dis ziyareti varligi ile, periodontitisin ilerlemesi

arasinda pozitif bir iliskili oldugu bildirilmistir (110).

Renvert ve Persson’in yaptiklart sistematik derlemede baslangi¢
periodontal tedaviyi takiben hasta bazinda sondlama derinligi, sondlamada kanama
ve furkasyon durumunu degerlendirilmistir. Bakilan parametrelerden sadece
rezidiiel sondlama derinliginin hastaligin ilerlemesini ongoérdiigiinii bulmuslardir
(111). Ayrica 2008 yilinda Matuliene ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismada 12 y1l
stiresince 172 hasta iizerinde destekleyici periodontal tedavi uygulanmistir. SD <3
mm olan bir disle karsilastirildiginda, SD > 5mm, > 6mm veya > 7 mm olan bir

disin daha yiiksek oranda kayb1 ile sonuglanacagi bulunmustur (112).

2.3.9 Sondlamada Kanama

Sondlamada kanama (SK), periodontal kosullarin degerlendirilmesi igin
indeks sistemlerine dahil edilen nesnel bir enflamatuvar parametredir (113, 114).
Hastaligin tekrarlama riskinin daha yiiksek oldugu tespit edilen dislerde sondlama
sirasinda kabul edilebilir bir kanama diizeyi tespit edilmemistir. Literatiirde bolge
diizeyinde SK’nin hastalik ilerlemesinin tahmini igin anlamli bir parametre
olmadig diistiniilirken (115, 116); SK prevalansi < % 25 ise bireylerin hastaligin

ilerlemesi i¢in daha diisiik risk altinda olduklarina dair kanitlar sunulmustur (117).

2.3.10 Marjinal Dis Etini iceren Restorasyon / Ciiriik Varhg

Cirtik lezyonlarmin varhiginin periodontitis gelisimi ve ilerlemesi
tizerindeki etkileri literatiirde arastirilmistir. Albandar ve arkadaslarinin ergenlik
doneminde olan bireyler tizerine yaptiklari, 3 yil siiren ¢aligmalarinda elde ettikleri

sonuclar dis eti dokularina bitisik, tedavi edilmemis c¢iiriik lezyonlarinin ¢alisma
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stiresi boyunca artmis dis eti enflamasyon insidansi ve periodontal doku kaybi ile
iliskili oldugunu gostermistir (118). Hem kusurlu restorasyonlar hem de
radyografik olarak kusurlu olmadigi disiiniilen dis restorasyonlarinin da
enflamasyon insidansinda Onemli artis ve periodontal dokularin ilerleyici
“progresif” kaybi ile iligkilendirilmistir. Bu g¢alismanin 6nemli bir sonucu da
belirgin ¢iiriik lezyonlarinin ergenlerde periodontal hastaligin gelisimi ve ilerlemesi
ile anlamli sekilde iligkili oldugu; ancak yeni baslayan c¢iiriikk lezyonlarinin
periodontal hastaligin gelisimi ve ilerlemesi ile ilgili olmadigi bulgusudur. Ayrica
Albandar ve ark buldugu bir diger 6nemli bulgu lokal faktorlerin belirlenmesi
tizerinedir. Dokuya yakin dis yiizeyinde yer alan restorasyon / g¢iiriikklere bagh
olarak dis eti dokusu iizerindeki etkinin bilyiikligi, daha uzak dis yilizeyinde
bulunan lokal faktoriin etkisinin yaklasik iki kat1 kadar oldugu ortaya konulmustur

(118).

2.3.11 Okluzal Travma

Literatiirde, okliizal travmanin periodontitis gelisimi ve ilerlemesi
tizerindeki etkisine iligskin biiylik varsayimlar vardir. Ancak mevcut fikir birligi
okliizal kuvvetlerin saglikli ancak azalmis bir periodonsiyumda atagman kaybinin
baglangicini veya atagman kaybi oranimi etkileyemeyecegidir (119, 120). Bununla
birlikte, okliizal kuvvetler, dis eti iltihab1 varliginda atagman kaybinin meydana
gelme oranini artirabilir (121-123). Ayrica literatiirdeki ¢aligmalar artan atagman
kayb1 ve okliizal travma ile mobiliteye sahip dislerin periodontal tedaviye 1yi yanit

vermedigini, ancak uzun vadede korunabilecegini gostermistir (124).

2.3.12 Endodontik Patoloji

Endodontik patolojinin, periodontitisin ilerlemesineki rolii literatiirdeki baz1
caligmalarda Dbildirilmigtir (125-127). Calismalardaki bulgular, endodontik
patolojinin ancak daha once periodontal hastalik Oykiisii olan hastalarda

periodontitis ilerleyisi i¢in bir risk faktorii olabilecegini gostermistir (125, 126).

2.3.13 Furkasyon Tutulumu

Literatiirde baslangicta furkasyon tutulumu olan bir disin, diger diglerden
daha sik kaybedilecegi ve furkasyon tutulumunun derecesine gore dis kaybi
riskinde bir artis oldugu yapilan birgok ¢alisma ile bildirilmistir (12, 13, 15, 128,
129).
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2.3.14 Kemik i¢i Defekt Varhg

Derin ceplerin diizensiz kemik yapisina sahip bolgelerde daha sik
bulunduguna dair literatiirde genel bir fikir birligi s6z konusudur. Bu nedenle kemik
ici defektlerinin varlig1 aktif periodontal tedaviden sonra periodontal hastaligin

ilerleme riskini arttirabilecek bir yeri temsil ettigi diistiniilmektedir (130).

Papapanou ve Wennstrom, 10 yillik bir gozlem siiresi boyunca tedavi
edilmemis 201 bireyden olusan bir popiilasyonda kemik i¢i defekt varliginin daha
fazla kemik kaybi i¢in bir indikator olup olamayacagini degerlendirmislerdir (131).
Yaptiklari geriye doniik “retrospektif” ¢alismalarda kemik i¢i defekt varligi sadece
dis kayb1 riskini artirmakla kalmamis; ayn1 zamanda lezyonun derinligine gore
periodontal hastalik ilerleme riskini de arttirmistir. Bu nedenle yazarlar, periodontal
tedavinin uygulanmadigi bireylerde mevcut kemik i¢i defekt varliginin daha fazla

alveolar kemik kaybi1 i¢in artan bir riski temsil ettigi sonucuna varmislardir.

McGuire ve Nunn’ un tedavi edilen bir popiilasyonda yaptiklar1 5 yillik
gbzlem sonucunda belirgin radyografik kemik kaybi varliginin ve derin periodontal

cep varliginin dis kaybi riskini arttiran faktorler olduklarini ortaya koymuslardir
(132).

Literatiirde Muzzi ve arkadaslarinin ise kemik i¢i defektler hakkinda
bulduklart sonuglar ¢eliskilidir (133). Calismada kemik i¢i defekte sahip olan,
kemik kaybi1 gosteren dislerin zamanla kaybedilme olasiliginin daha diisiik oldugu
bildirilmistir. Ancak bu sonuglar, kemik ic¢i defektlerin rejeneratif cerrahi

prosediirlere daha iyi yanit verdigi gergegine baglanmistir (134).

Literatiirde periodontal hastaliga etki eden risk faktorlerini ortaya ¢ikarmaya
yonelik bir¢ok calisma bulunmakla birlikte halen {izerinde calisilmaya devam
edilmektedir. Ciinkii hastalarda risk faktorlerinin taninmasi:

1.bireysel hastalik prognozunun belirlenmesinde

2.tedavi planlanmasinin yapilmasinda

3.destekleyici periodontal tedavi faz araliklarinin belirlenmesinde biiytik

Onem arz etmektedir.
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2.4 Periodontal Hastalik ve Risk Hesaplanmasi

2.4.1 Makine Ogrenimi

Giiniimiizde hastaliklarin teshisi, ongoriilmesi ve tedavisinde hekimlerin
daha kesin kararlar almasma yardimci olan Klinik karar destek sistemlerinin
“clinical decision support system” (KKDS) kullanimi ve yardimei karar destek
sistemlerinin gelistirilmesi 6n plandadir. KKDS, riske dayali bir yaklasim
kullanarak hastanin mevcut hastaligini ve gelecekte hastalik gelistirme ihtimalini
degerlendirebilmekle birlikte hekimlerin ve profesyonellerin daha dogru kararlar
vermesine ve olasi hatalar1 azaltmasina yardimci olur (135-137). Yapay zekanin
kullanim alanlarinin kesfi ile KKDS’nde makine 6grenim algoritmalarinin
kullanimi yiikselistedir (138). Makine 6grenim algoritmalar1 tan1 amagli gogiis
rontgeni veya manyetik rezonans goriintilemeden almman  goriintiilerin
yorumlanmasiyla radyoloji de dahil olmak iizere tibbin bir¢cok alaninda kullanim
alam bulmustur (139-142). Ornegin, 2018 yilinda retinal fundus fotograflarinda
diyabetik retinopatiyi tespit etmek i¢in kullanilan bir makine 6grenim algoritmast
Birlesik Devletler Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaymi almustir (143).
Makine Ogrenim yontemleri, bulasici hastaliklarda ilag gelistirme, Klinik
mikrobiyoloji alanlarinda bakteri genomu analizi (144, 145), HIV genotipleme ve
antiretroviral ila¢ duyarliligi (146), slirveyans amaciyla salgin paternlerini (147,

148), yeni antibakteriyel ilaglarin veya asilarin kesfinde kullanilmigtir (149-151).

Makine 6grenim yontemleri dis hekimligi alaninda da kullanim bulmustur.
Ornegin agiz igindeki agrmin aymrict tamsmdan radyografik goriintiilerin
yorumlanmasina, ortodontide yiiz biiyimesinin analizinde veya her bir birey i¢in
en uygun protezin planlanmasina kadar ¢esitli amaglar i¢in kullanilmistir (152).
Periodontoloji alaninda ise radyografik goriintiillerden periodontal hastalik
teshisinin tahmini (153, 154), periodontal hastaligin farkli algoritmalar kullanilarak
farkli fenotiplere siniflandirilmasinda(155), imminolojik parametrelerle agresif
periodontitis teshisinin konulmasi (156) ve agiz kokusunun siiflandirilmasi (157)

gibi konularda makine 6grenim yontemlerinden yararlanilmistir.

Makine 06grenimi, veri i¢indeki gizli kaliplarin 6grenilmesini (veri

madenciligi) ve ardindan problemle ilgili bir olay1 smiflandirmak veya tahmin
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etmek i¢in kaliplar1 kullanmayi igerir (158). Makine 6grenimi algoritmalari
denetimli “supervised” veya denetimsiz “unsupervised” olarak siiflandirilabilir
(Sekil 2.1).

Makine Ogrenmesi

Denetimli _'.supervised’ Denetimsiz '}msupervised'
Makine Ogrenmesi Makine Ogrenmesi
< .
l
y 4
' .
SINIFLANDIRMA [ REGRESYON ( ORELEME
1.Destek Vektér Makinesi 1.Dogrusal Regresyon 1.K-means, K-medoids, C-
2.Diskriminant Analizi 2.Karar Agaclan means
3.Naive Bayes 3.Sinir Aglan 2.Hiyerarsik Metodlar
4.En Yakin Komsu b ~ 3.Sinir Aglan

Sekil 2.1. Makine Ogrenmesi

Denetimli makine 6grenimi, girdi 6zniteliklerinin kullaniminin yani sira
onceden belirlenmis ¢ikt1 6zniteligini de igerir. Algoritmalar, 6nceden belirlenmis
Ozniteligi tahmin etmeye ve siiflandirmaya calisir ve diger performans 6lciitlerinin
yani1 sira bunlarin dogruluklari ve yanlis siniflandirilmasi, dogru tahmin edilen veya
smiflandirilan veya baska sekilde Onceden belirlenmis 6zniteligin sayilarina
baglidir (159). Denetimli 6grenme algoritmalari ayrica siniflandirma ve regresyon
algoritmalar1 olarak smiflandirtlir (158, 159). Diger taraftan, denetimsiz veri
O0grenimi, bir hedef 6zelligin katilimi olmadan Oriintli tanimayi igerir. Yani,
analizde kullanilan tiim degiskenler girdi olarak kullanilir ve uygulama yaklagimi
nedeniyle teknikler kiimeleme ve iliskilendirme madenciligi tekniklerine uygundur.
Denetimsiz 6grenme algoritmalari, daha sonra denetimli 6grenme gorevlerini

uygulamak i¢in kullanilan verilerdeki etiketleri olusturmak i¢in uygundur (160).
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Yani, denetlenmemis kiimeleme algoritmalari, etiketlenmemis verilerdeki igsel
gruplar1 tanimlar ve ardindan her bir veri degerine etiket atar. Ote yandan,
denetimsiz iliskilendirme madenciligi algoritmalari, Oznitelikler arasindaki

iligkileri dogru bir sekilde temsil eden kurallar1 belirleme egilimindedir (161).

2.4.1.1 Destek Vektor Makineleri

Destek vektor makine 6grenimi (DVM), siniflandirma ve regresyon igin
kullanilan denetimli 6grenme yontemlerinden biridir. DVM, istatistiksel 6grenme
teorisine dayanmaktadir. Optimal sinif ayrimi i¢in karar sinirlarinin yerini belirleme
amacina sahiptir (162).

Destek vektor makine 6grenimi, verileri iki veya daha fazla kategoriye
ayirmay1 amaglayan denetimli bir 6grenme algoritmasidir. “Destek vektori” terimi,
kisaca algoritmanin verilerin bir kategoriye girip girmedigini belirlemesini
desteklemek i¢in kullandigi simiri ifade eder. DVM'de arastirmacilar siklikla
“kernels” "gekirdekler" kullanimina atifta bulunurlar; bunlar, verileri kategorilere
ayirmaya daha uygun hale getirmek i¢in belirli sekillerde degistiren matematiksel
araglardir (163). Bu, iki ve ti¢ boyutlu veri kiimeleri igin basit olsa da, DVM'nin
giiclii olan 6zelligi, bircok degisken veya boyut iceren karmasik veri kiimeleri i¢in
de kullanilabilir olmasidir (164). DVM, ¢ok yonlii kullanimi sayesinde, meme
mamogramlarinin mikrokalsifikasyona sahip olarak siniflandirilmasindan, genetik
mikrodizi ekspresyon verilerine dayali doku ve hiicre tiplerinin siniflandirilmasina

kadar gesitli veri tiirlerine uygulanmistir (165, 166)

X Destek Vektorler
Smf 1
A

OO0

QB L
o :

it /@O Smif 2
w,

Ayric1 Diizlem

Sekil 2.2. Dogrusallikla ayrilabilir veriler i¢in destek vektor makinesi (167)
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2.4.1.2 Karar Agaclari

Denetimli 6grenme algoritmasi olan karar agaglari esas olarak siniflandirma
icin kullanilmasina ragmen regresyon analizi i¢in de kullanilabilmektedir.
Algoritma bir agaci1 dykiiniir ve veri degerlerine dayali olarak gruplandirmalar
araciligryla oznitelikleri siralar (168). Tipk: bir agag gibi, algoritmanin da dallar1 ve
diigtimleri vardir ve diigiimler, 6zniteligin smifin bir pargasi olarak alabilecegi

degerleri varsayarak, siniflandirma ve dallar i¢in degisken grubu temsil eder (169,
170).

2.4.1.3 Naive Bayes

Naive Bayes algoritmasi, Bayes olasilik teoreminden gelir. Cogu metinde,
kiimeleme veya siniflandirma gorevlerinde kullanilabilecegi i¢in yar1 denetimli bir
yontem olarak kabul edilir (169, 170). Kiime olusturmak i¢in bir teknik olarak
uygulandiginda, Naive Bayes bir sonucun belirtilmesini gerektirmez ve siniflara
veri degerleri atamak i¢in kosullu olasilik kullanir ve bu nedenle bir denetimsiz
ogrenme seklidir (169, 171, 172). Ancak, verileri smiflandirmak igin
kullanildiginda, Naive Bayes hem girdi hem de hedef degiskenler gerektirir ve bu
nedenle denetimli bir 6grenme teknigi olarak kabul edilir (173, 174).

2.4.1.4 Yapay Sinir Aglar

Yapay sinir aglart (YSA), insan beyninin bilgiyi nasil yorumladigi ve
bilgiden nasil sonuclar ¢ikardigr kavramini taklit etmek i¢in ¢oklu hesaplama
katmanlarimi kullanmaya c¢alisir. YSA, esasen karmasik ve farkli bilgilerle basa
citkmak icin tasarlanmis matematiksel modellerdir ve bu algoritmanin
isimlendirilmesi, beyindeki sinapslara benzer “diiglimler” kullanimindan gelir
(175). Bir YSA'nin dgrenme siireci denetimli veya denetimsiz olabilir. Istenen ikt
hedeflenmisse ve egitim verileriyle aga tanitilmigsa, bir sinir aginin denetimli bir
sekilde 6grendigi sOylenir. Denetimsiz sinir aglarinin onceden tanimlanmis hedef
ciktilar1 yoktur ve algoritmanin amaci, benzer birimleri belirli alanlardaki deger

araliklarina gore birbirine yakin bir sekilde gruplandirmaktir (164).
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Degiskenler Gizli Katmanlar Gizli Katmanlar Ciktilar

Sekil 2.3. Ornek yapay sinir agmin grafiksel gosterimi (164)

2.4.15 Kimeleme Analizi

Kiimeleme islemi siniflandirma ve ongorii sistemlerinden olmayip veri
kiimesini onceden simiflara ayirmasi s6z konusu degildir. Bunun yerine veriler
dagilimlarindaki benzerliklere dayanarak verileri kendisi siniflara atar. Kiimeleme
isleminin siniflandirma isleminden en 6nemli farki 6nceden belirlenmis siniflar ya
da smf tanmimlart (etiketleri) olmamasidir. Bu ylizden kiimeleme yontemi
denetimsiz veri madenciligi yontemlerine girmektedir. Kiimelemenin amaci,
oncelikle ele alinan ornekte gercekte var oldugu bilinen, varliklar (birey ya da
nesne) arasindaki benzerliklere dayanan az sayidaki karsilikli 6zel gruplar
olusturmak, daha sonra bu gruplara giren varliklarin profilini ortaya koymaktir
(176). K-means, K-medoids algoritmalari, CLARA ve CLARANS algoritmalari,

hiyerarsik metodlar ve benzeri gibi bir¢ok kiimeleme metodu bulunmaktadir.

K-means algoritmasi:

K-means sik kullanilan kiimeleme algoritmalardan biri olup smiflar

arasindaki ortalama mesafeye dayali olarak etiketlenmemis veri kiimelerinde
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gruplar veya siniflar olusturmak i¢in kullanilmistir (177). Teknik, daha sonra diger
ileriye doniik analizlerde kullanilan siniflar1 veya etiketleri baslatir. Verileri nitelik
veya Ozelliklerine gore k adet simmifa ayirmak amaciyla kullanilan algoritma,
siiflandirma verileri en yakin veya benzer olduklari kiime merkezleri “centroid”
etrafina yerlestirilmesi ile gergeklestirilir (Sekil 2.4). Algoritma ¢alismak igin sabit
kiime sayisina ihtiyag duyar. Kiime sayist k ile gosterilir ve elemanlarinin

birbirlerine olan yakinliklarina gére olusacak grup sayisini ifade eder. (178).

(a) (b)
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Sekil 2.4. K-means kiimeleme algoritmasi 6rnegi. Algoritmadan verilerin k sayida
gruba ayrilmasi istenir ve benzerlik ol¢iitlerine gore kiimeleme yapilir (164)

2.4.2 Periodontal Hastalikta Risk Hesaplanmasi

Son otuz yildir, periodontal hastalik ilerlemesini 6ngoriilmesi i¢in ¢abalar
sarf edilmektedir. Lang ve Tonetti, basarili bir 6ngériiniin yapilabilmesi i¢in hasta,
dis ve dis bolgesi diizeyinde siirekli ¢ok diizeyli bir risk degerlendirmesine duyulan
ihtiyaci 6ne siirmistiir (179). Cep derinligi, atasman kaybi, kalan kemik destegi ve
furkasyon tutulumu gibi hastaligin ciddiyetini ve sondlamada kanama gibi
enflamasyon durumunu degerlendiren indeksler kullanilarak dis ve bolge bazli risk
degerlendirmesi klinik olarak yapilabilmektedir. Diger taraftan, periodontal risk
tahmininin yapilmasinda olasi tiim faktorlerin dahil edildigi bir degerlendirmenin
olmamas1 klinik pratikte eksiklik olusturmaktadir. Diinya Periodondoloji
Calistayi'nda tartisilan bilinen risk faktorlerinin sistematik degerlendirmesinde
(180, 181), periodontitis i¢in bilinen risk faktorlerinin yedi grupta toplanabilecegini
vurguladi. Bunlar etiyoloji, genetik yatkinlik, tibbi durumlar, yasam tarzi,

psikolojik profil, bakim ve arka plan faktorleri seklindedir. Bu faktoér gruplarinin
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her birinin hastaligin baslangici ve ilerlemesine karsi artan duyarlilik
saglayabilecegi belirtilmistir. Tonetti makalesinde, hasta temelli riskin dogasini
aciklamaya yonelik ilk girisiminde periodontitis ilerlemesinin ¢ok boyutlu riskini
saptamak ve yonetmek i¢in bir hedef diyagramin kullanilmasini 6nermistir (181)
(Sekil 2.5). Bununla birlikte, klinik uygulama agisindan riski birden ¢ok boyutta
O0lecmek ve iletmek i¢in araclarin gelistirilmesini ve onaylanmasini gerektigini

ortaya koymustur.

Etiyolojik Faktorler

Cevresel Maruz Genetik Yatkinhk
Kalinan Durumlar

Arka Plandaki

Faktorler Tibbi Durumlar

Alskanhklar
Bakim Hizmetlerine
Erisim

Sekil 2.5. Tonetti’nin periodontitis ilerlemesinin riskini saptamak ve yonetmek
icin kullanilmasini1 6nerdigi diyagram (181)

Periodontal risk degerlendirme araglari igin 2002'de Page ve meslektaslari
Periodontal Risk Hesaplayict “Periodontal Risk Calculator” (PRC)’y1
tanitmiglardir (182). Ayni arastirma ekibi 2007 yilinda PRC risk skorlamasina
hastalik durum hesaplamasini da ekleyerek periodontal risk degerlendirme aracini
hekimlerin kullanimma sunmuslardir (183). 15 yillik takiple 523 erkek hasta
tizerinde gergeklestirilen ¢alismada yas, sigara kullanimi, diyabet varligi,
periodontal cerrahi ge¢misi, periodontal sondalama derinligi, sondalamada kanama
varlhigi, furkasyon tutulumu, kok restorasyonlar1 veya subgingival dis tas1 varligi,
radyografik kemik ytiksekligi ve vertikal kemik kayiplari olmak iizere 11 parametre
degerlendirilmistir. Elde edilen sonuglar analiz edilerek hem periodontal risk
degerlendirmesi sonucu risk skorlamasi yapilmis hem de hastaligin ciddiyetini
belirlemek icin periodontal hastalik siddeti derecelendirilmistir. Risk 5 kategoriye

ayrilirken hastalik siddeti 0’dan 100’e kadar skorlandirilmas.
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Lang ve Tonetti tarafindan 2003 yilinda 6nermis olduklar1 Periodontal Risk
Degerlendirmesi “Periodontal Risk Assesment” (PRA) modeli, sistemik ve Klinik
parametreler olmak tlizere toplamda alt1 degiskeni temsil eden, alt1 vektdrden olusan
cok faktorlii bir grafiktir (184). Arastirmacilar ortaya koyduklart modelde, sistemik
ve genetik 6zellikleri, diyabet varligini, sigara kullanim durumunu, SK alanlarin
yiizdesini, 5 mm veya daha derin rezidiiel cep prevalansini, kayip dis sayisi,
hastanin yasma bagl olarak meydana gelen periodontal destek kaybim
degerlendirmislerdir. PRC'nin aksine, PRA da hedeflenen popiilasyon, destekleyici
periodontal tedavi sirasinda olan hastalardir. Buna goére PRA’da bireyler
periodontal hastalik acisindan diislik, orta veya yiiksek riskli profil olarak
siiflandirilmistir (Sekil 2.6).

Sondlamada

Kanama Yiizdesi

Rezidiiel
Sondlama
Derinligi 25 Cep
sayisi

Cevresel
Faktorler/ Sigara
Kullanimi

Sistemik /
Genetik Faktorler

Kaybedilmis Dis
Sayisi

Kemik Kaybi
Yiizdesi / Yas

Sekil 2.6. PRA grafigi (184)

Trombelli ve meslektaslar1 basitlestirilmis risk degerlendirme modeli
“UniFe”’yi onermislerdir (185). Ortaya konan modelde PRA’ya benzer olarak bes
ana parametreyi igermekteydi. Bunlar: sigara igme durumu, diyabet varligi, SK
yiizdesi, SD> 5 mm olan bdlge sayisi ve radyografik kemik kaybi/yas-yas orani.
Sonug olarak bu modelde hastalar PRC’ye benzer skor 1 (diisiik), skor 2 (diisiik-
orta), skor 3 (orta), skor 4 (orta-yiiksek) ve skor 5 (yliksek) olmak iizere bes risk
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kategorisine atanmaktadir. Genel olarak, bu risk degerlendirme araci
degerlendirilen klinik parametrelerin az olusu sayesinde hekimler agisindan

kullanimi pratik gibi goriinmekle birlikte validasyonu yapilmamastir.

Lindskog ve arkadaslari, 2010 yilinda periodontitis ilerlemesini dnceden
tahmin etmek i¢in web tabanli bir algoritmayi ortaya koymuslardir (186).
Gelistirilen risk tahmini hesaplamasinda degerlendirilen parametreler sistemik ve
lokal faktorler olarak ele almmustir. Sistemik faktorler yasla iliskili kronik
periodontitis hikayesi, kronik periodontitis aile oykiisii, sistemik hastalik varlig,
hastanin enflamatuvar reaktivitesini degerlendirmek i¢in deri provokasyon testinin
sonucu, hasta kooperasyonu ve periodontal hastalik hakkinda bilinci,
sosyoekonomik durumu, sigara igme aligkanligi ve hekimin periodontal hastalik
tedavisi hakkinda deneyimidir. Degerlendirilen lokal faktorler ise: bakteriyel plak
varlig1 (ag1z hijyeni), endodontik patoloji, furkasyon tutulumu, agisal kemik kaybi,
radyografik marjinal kemik kaybi, sondlama derinligi, sondlamada kanama,
marjinal restorasyonlarin varligi ve artan dis mobilitesi olmustur. Bu model

degerlendirilen parametrelerin genis bir yelpazede olmasi agisindan 6nemlidir.

Giincel olan 2018 yilinda Morelli ve arkadaglarinin makine O6grenim
yontemlerinden ortiik sinif analizi “latent class analysis” kullanilarak gelistirdikleri
Periodontal Risk Indeksi (IPR) ise hastalar1 hem birey bazinda hem de dis bazinda
yedi farkli sinifa ayirmaktadir (22). Birey bazinda “saglikli, hafif hastalik, yiiksek
dis eti iltihabu, dis kaybi, posterior tutulum/orta derece hastalik, ciddi dis kaybu riski
ve siddetli hastalik” olmak {izere yedi farkli fenotipe ayrilmistir. Dis bazinda ise,
bireylerin her bir disinden alinan 14 klinik parametreye gore saglikli, ¢cekilmeleri
olan, kronlar1 olan, yiiksek gingival indekse sahip, interproksimal atasman kayb1
olan, azalmis periodonsiyum ve derin periodontal ceplerin ve atagsman kaybinin

oldugu ciddi hastalik seklinde yedi “Dis Profil Siiflar1”’na ayrilmistir.

Periodontal hastalikta risk degerlendirmesinin yapilmasi bireysel hastalik
prognozunun belirlenmesi, kisiye 0zgii tedavi planlanmasinin yapilmasi ve
destekleyici periodontal tedavi faz araliklarinin belirlenmesi agisindan ¢ok
onemlidir. ilave olarak, bireylerin periodontal tedavi oncesi, periodontal risk
hesaplamasinin  yapilarak  bilgilendirilmeleri, hastalarin  tedaviye olan

motivasyonunu arttirabilecegi de diisiiniilmektedir. Tiim bu bilgiler 1s181inda, bu

27



caligmada hekimlerin klinik pratikte kolayca kullanabilecegi, giincel bilgiler
dahilinde bireylerin hem sistemik hem de lokal risk faktorlerinin tiimiini
degerlendirerek birey bazinda periodontal hastalik risk siniflamasinin yapilmasi

amaglanmstir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndan 25.01.2018 tarihinde 2017/196 karar sayisi ile onay alinan ¢alisma,
Ekim 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Dis
Hekimligi  Fakiiltesi  Periodontoloji ~ Klinigi’'ne basvuran hastalar ile
gerceklestirilmistir. 20 yasindan biiyiik ve en az 12 dis sayisinda sahip olan bireyler
caligmaya dahil edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

1.Hastanin 20 yas iizerinde olmasi.

2.Her kadranda en az 3 dise sahip olan bireyler

Calismaya dahil edilmeme kriterleri:

1. Akut agr1 enfeksiyon muayeneye engel teskil eden durumlar

2. 20 yas alt1 ve bireyler

4. Alt tist ¢enesinde toplam 12°den az dis sayisina sahip bireyler

Hastalar, ¢alismanin amact ve uygulanacak islemler konusunda

bilgilendirilmistir ve ¢aligmaya katilmaya goniillii olan bireylerden aydinlatilmis

onam formunu imzalamalar1 istenmistir.

3.1 Arastirma Protokolii

3.1.1 Kullanilan Veri Arayiizii
Calismaya goniillii olan hastalardan alinan verilerin kaydedilmesi icin

Istanbul Teknik Universitesi Makine Miihendisligi Fakiiltesi 6gretim iiyesi
Dog¢.Dr. Erkan Gilnpinar tarafindan gelistirilen yazilim kullanilmistir. “Veri
Yiikleme Penceresi” ad1 verilen arayiizde hastalardan alinan verileri kaydetmek i¢in
“Demografik, Klinik A, Klinik B, Klinik C ve Risk” olmak iizere bes farkli pencere
bulunmaktadir. Sekil 3.1°de goriildiigii ilizere hasta adi soyadi ile sisteme

kaydedildikten sonra hastaya ait bes pencereye sirasiyla veriler girildi.
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Sekil 3.1.Veri Yiikleme Penceresi

Demografik penceresinde hastalarin cinsiyet, dogum tarihi ve ikamet edilen
adres gibi genel bilgilerden sonra sosyoekonomik durumlarina ait egitim diizeyi
(>12y1l {iiniversite, 5-11 yil ortaokul-lise, <4yil ilkokul olmak iizere dort
kategoride), meslek ve gelir diizeyleri kaydedilmistir. Gelir diizeyi “< 2000 Tiirk
Lirasi, 2000-5000 tl, > 5000 tI” seklinde kategorilere ayrilmistir. Bireylerin sigara
kullanimi; “hig, birakmis (>5 yil), birakmis (<5 yil), kullaniyor (giinde <10 adet),
kullantyor (glinde >10 adet)” seklinde siniflandirilmistir.

Alkol kullanimma “evet, hayir” sekilde cevap istenilmesinden sonra
hastanin sistemik saglik ile ilgili bilgileri alinmistir. Kalp damar rahatsizligina ait
bilgiler “goglis agrisi, kalp kapak hastaligi, kalp krizi, kalp romatizmasi, felg,
yliksek tansiyon, kolesterol, dogustan kalp rahatsizli§1, yok™ sekilde alinmistir.

Bireylere diyabet teshisi olup olmadigir sorulmus ve diyabet teshisi olan
hastalar glikozillenmis hemoglobin (HbAlc) degerlerine goére diyabetlerinin
kontrol altinda olup olmag1 “yok, diyabet (HbAlc < 7), diyabet (HbAlc > 7)”
seklinde smiflandirilmigtir. HbAlc degerini 6lciilmeyen bireylerden bir sonraki

seanslarinda kan tahlilleri istenmistir.
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Bireylerin bobrek hastaligi durumu; yaralanma durumunda kanamanin uzun
siirmesi; tliiberkiiloz (verem) veya akciger hastaligi gecirme durumu; astim, siniizit,
KOAH gibi solunum problemleri; guatr hastaligi; iltihapli eklem romatizmasi
teshisi; bayilma, titreme veya epilepsi nobetleri gecirme durumu, tiimdr veya kanser
nedeniyle ameliyat, radyoterapi, ila¢ tedavisi uygulanma durumu; AIDS ve ziihrevi
hastaliklar gibi enfeksiyon hastalig1 gegmisi ve organ nakli ge¢irme durumu “evet,
hayir” seklinde sisteme kaydedilmistir. Bireylerin hepatit ge¢irme durumu; “hepatit
A, hepatit B, hepatit C, yok” seklinde siniflandirilirken kan hastaligi; “anemi,
16semi, hemofili, yok™ seklinde siniflandirildi. Bireylerin diizenli kulandig ilaglar;
“kan sulandirici, diyabet ilaci, tansiyon ilaci, epilepsi ilaci, tiroid ilact, astim, koah
ilaci, bagisiklik sistemini baskilayan ilaglar (kortizon tiirevi), kolesterol ilaci,
psikiyatri ilaglari, bifosfonatlar, yok™ seklinde kategorize edilip isaretlendi. Ayrica
calismaya katilan kadin katilimcilardan adet dénemlerinde diizensizlik, dogum
kontrol ilact kullanma durumu, emzirme déneminde olma durumu ve menapoz
doneminde olma durumlarina “evet, hayir” seklinde kaydedildi (Sekil 3.2).
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Sekil 3.2. Demografik bilgilerin girilmesi
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Demografik veri penceresini doldurduktan sonra hastalarin klinik
muayenesine gecilmistir. Ilk olarak muayene zamani ve eksik olan dislerinin

kaydedildigi Klinik A penceresine veri girisi yapildi (Sekil 3.3).
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Sekil 3.3. Klinik A penceresine veri girisi

Klinik B penceresinde eksik dislerin tespiti ile agizda var olan dislerden
sondlama cep derinligi ve sondlamada kanama olan boélgelerin veri girisi
yapilmistir. Sondlamada kanama olan bdlgelere “1” girilip sondlamada kanama
olmayan yerler bos birakilmis, sistem tarafindan otomatik “0” olarak taninmistir.
Ayrica Klinik B penceresindeki alveol kemik kaybi hastanin ayrmntili klinik ve
radyolojik muayenesinden sonra en fazla yikim goriilen bolgedeki yikim ytizdesi

olarak girilmistir (Sekil 3.4).
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“ 'Sekil"3.“4. Klinik B i)eﬁceresine veri girisi
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Hastanin diseti ¢ekilme miktar1 (dislerin sadece vestibiil yiizeylerinden
alind1) ve klinik atagman seviyesi, oral hijyen indeksi ve dis eti biyotipi Klinik C
veri penceresine girilmistir. Dig eti ¢cekilmesi ve klinik atagman kaybi1 gériilmeyen
bolgelere “0” girilerek ve yahut bos birakilarak sistemin o bdlgelere “0” veri girisi

yapmasi saglanmistir (Sekil 3.5).
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Sekil 3.5. Klinik C penceresine veri girisi

Son olarak Risk penceresinde hastadan alinan Demografik veri
penceresindeki diyabet durumu, sigara kullanimi, egitim diizeyi ve gelir diizeyi
bilgileri kaydedilirken hastanin son bir yil igerisinde periodontal tedavi goriip
gormedigine dair bilgi ve agiz hijyen aliskanliklar1 (dis fircalama ve ara yiiz

temizligi) “hig, giinde 1, glinde 2, giinde 3” seklinde kaydedilmistir.

Klinik ve radyolojik muayene sonucu yasla iliskili destek doku kayba,
sondlama derinligi > 5Smm olan bolge sayisi, sondlamada kanama olan alanlarin
yiizdesi, marjinal dis etini i¢eren restorasyon varligi, artmis dis mobilitesi, dis eti
biyotipi, furkasyon problemi varligi, agisal kemik kaybi, endodontik problemli dis
varligi, kayip dis sayis1 ve travmatik okliizyon durumu risk formunda belirtilmistir.
Risk formunda yapilan klinik periodontal 6l¢iimler ve radyolojik degerlendirme
sonucunda bireylerin yeni periodontal hastalik siniflandirilmasina gore teshisi
konulmustur. Hastalar “Saglikli, Azalmis periodonsiyumda saglikli, Azalmis
periodonsiyumda gingivitis, Gingivitis, Evre 1 periodontitis, Evre 2 periodontitis,

Evre 3 periodontitis, Evre 4 periodontitis” teshis kategorilerine atandi ve
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periodontitis olan hastalar kemik kaybi/yas oranina gore periodontitis dereceleri
tespit edilip veri girisi saglandi (Sekil 3.6).
& Risk - o X
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Sekil 3.6. Risk penceresi

3.2 Klinik Muayene

Tiim klinik muayene ve olglimler ¢alisma 6ncesinde kalibre olmus tek bir
klinisyen (ASS) tarafindan, Williams periodontal sondu kullanilarak yapildi. Klinik
muayenede Sondlama derinligi, sodlamada kanama, dis eti ¢ekilme miktari, klinik

atagman kaybi, oral hijyen indeksi ve dis eti biyotipi dl¢limleri yapildi.
Arastirmact kalibrasyonu

Arastirmact kalibrasyonu i¢in ¢alismada yer almayan 5 periodontitisli
bireyde 24 saat arayla periodontal klinik Olgimler gergeklestirildi. Sondlama
derinligi ve klinik atagman kayb1 i¢in sinif i¢i korelasyon katsayilar1 “intraclass

correlation coefficient” sirasiyla 0.833-0.994, 0.918-0.964 araligindaydi.
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3.2.1 Sondlama Derinligi

Uciincii molar disleri hari¢ her disin alti bdlgesinden (dislerin bukkal
ylizeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal/lingual yiizeyinde
meziyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual
noktalarindan olmak iizere) dis eti sulkus/cebi igerisinde periodontal sond ile
sulkus/cep taban1 ve serbest dis eti kenari1 arasi mesafe milimetre cinsinden
Olgiilerek ayr1 ayr1 kaydedildi. Sondlama derinligi > Smm olan bdlge sayisi her

hastaya ait Risk Formu’nda ayrica belirtildi.

3.2.2 Sondlamada Kanama

Uciincii molar disleri hari¢ her disin alt1 bdlgesinden (dislerin bukkal
yilizeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal/lingual yiizeyinde
meziyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual
noktalarindan olmak tizere) sondlama sonrast 10-15 saniye igerisinde kanama
goriililyorsa “1”, kanama goriilmiiyorsa “0” olarak kaydedildi. Risk Formu’nda yer
alan “sondlamada kanama olan alanlarin %’si” kismi, kanama goriilen alanlarin
degerlendirilen toplam bolge sayisina boliinmesi ile elde edilen degerin 100 ile
carpilmasi sonucu elde edildi. Elde edilen sonuglar <%10; %10-25; >%25 seklinde

kategorize edildi.

3.2.3 Dis Eti Cekilme Miktar

Serbest dis eti kenarinin mine-sement sinirinin apikalinde konumlandig:
yerlerde dis eti cekilmesinden bahsedilir. Ugiincii molar disleri hari¢ her disin iic
bolgesinde (dislerin bukkal yilizeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal
noktalarindan olmak tizere) ¢ekilme goriilen alanlarda mine-sement sinir1 ile serbest
dis eti kenar1 aras1 mesafe milimetre cinsinden 6l¢iilerek her bolge igin ayri olarak

kaydedilmistir.

3.2.4 Klinik Atagman Kaybi

Ucgiincii molar disleri hari¢ her disin alt1 bdlgesinden (dislerin bukkal
yilizeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal/lingual yiizeyinde
meziyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual
noktalarindan olmak iizere) mine-sement birlesimi ile sondlanabilir sulkus/cep

tabani arasindaki mesafe Olcililmiistiir. Diseti ¢ekilmesinin olmadig ve patolojik cep
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bulunmayan bolgelerde atasman kaybi1 0 olarak kaydedilmistir ve restorasyona

sahip olan dislerde mine sement sinir1 olarak kuron marjini referans alindi.

3.2.5 Basitlestirimis Agiz Hijyen Indeksi

Bireylerin agiz hijyenleri basitlestirilmis agiz hijyen indeksi “Oral Hygiene
Index Simplified” (OHI-S) ile degerlendirildi (187). Bu indekste, tiim anterior ve
posterior dislerin temsilcisi kabul edilen alt1 indeks dis iizerinden degerlendirme
yapilir. Bu disler 16, 26, 11, 31, 36, 46 numaral1 dislerdir. Incelemede {ist ¢ene igin
16/26 numarali dislerin bukkal yiizeyleri ile 11 numarali disin fasial yiizeyi, alt cene
icin ise 31 numarali disin fasial ve 36/46 numarali dislerin ise lingual yiizeyleri
degerlendirilir. Debris ve distast degerlendirme indeksleri birlestirilerek

basitlestirilmis oral hijyen indeksi elde edilir (Tablo 3.1).

Tablo 3.1.Basitlestirilmis agiz hijyen indeksi

Debris Degerlendirme Indeksi Dis Tas1 Degerlendirme Indeksi
“debris index” (DI) “calculus index” (CI)
0-Debris yok 0-Distas1 yok
1-Dis yiizeyinin 1/3’iinden az debris var 1-Dis yiizeyinin 1/3’linden az distas1 var
2 -Dis yiizeyinin 1/3’tinden fazla 2/3{inden az 2-Dis ylizeyinin 1/3’linden fazla, 2/3{inden az
debris var supragingival distasi servikalde bolgesel sub-

3-Dis yiizeyinin 2/3’iinden fazla debris var gingival distagt var
3-Dis ylizeyinin 2/3’linden fazla supragingival
distas1 ve servikalde bant seklinde subgingival

distas1 var

Incelenen her disin i¢in belirlenen debris indeksi (DI) ve dis tas1 indeksi (CI)
degerlerinin ortalamalari, degerlerin toplanip matematiksel ortalamalarinin
alinmalar1 ile saptanir. Bireylerin oral hijyen indeksi (OHI-S) degerleri, belirlenen
DI ve CI degerlerin toplamindan elde edilir. Elde edilen bu degerlere gore
basitlestirilmis oral hijyen indeksi degeri: 0.0-1.2 aras1 klinik olarak iyi, 1.3-3.0
aras1 klinik olarak zayif ve 3.1-6.0 arast klinik olarak kot seklinde
siiflandirilmigtir. Klinik C penceresinde alinan agiz hijyen skalast Sekil 3.7 ‘de

goriilmektedir.
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» Oral hijyen skalas » Dig et biyotpx

I 16(F) 1) 26(F) | 1, Kadran 11, Kadran
Debris 1 0 0 [?oszenor Anterior  Posterior Anzer.orl
Dis tag 0 0 0 2 1 1 1
1 1 1 1|
EEEETE
. Ipostcnor Anterior  Posterior Antcrorl
Debris 1 o [d
Dis tag 0 0 =19 IV. Kadran ILt. Kadran

Sekil 3.7. Agi1z hijyen skalasi ve dis eti biyotipinin girilmesi

3.2.6 Dis Eti Biyotipi

Her birey i¢in agiz icerisi dort kadrana ayrilmis ve her bir kadran anterior
ve posterior olmak {izere dis eti biyotipi belirtilmistir (Sekil 3.7). Dis eti biyotipi
ince ise “17”, kalin ise “2” olarak kaydedilmistir. Dis eti biyotipinin toplam yiizey
alan1 g6z 6niinde bulundurularak Risk Formu’nda dis eti biyotipi kism1 “ince” veya

“kalin” olarak belirtilmistir.

3.2.7 Yasla iliskili Periodontal Destek Doku Kaybi
(Kemik Kayb1/Y as)
Alveolar kemik kaybi posterior dislerde (kiigiik az1 ve biiyiik az1) hastalarin
baslangigta alinan bitewing/periapikal radyografileri iizerinden hesaplandi. Buna
gore en fazla kemik kaybi goriilen bolgenin radyografik kemik kaybi asagidaki

formiil kullanilarak % olarak hesaplandi.

Kemik Kayb1 (%) = (Radyografik kemik kaybi (mm) x 100)/Radyografik

kok uzunlugu (mm)

Hesaplanan kemik kaybi %’si bireylerin yasina boliinerek her bireye ait

yagsla iligkili periodontal destek doku kaybi1 hesaplandi ve kategorize edildi.

1:Destek doku kayb1 yok
2:Destek doku kaybi1<0.25;
3:Destek doku kayb1 0.25-1.00
4:Destek doku kayb1 >1.00
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3.2.8 Dis Mobilitesi
Ag1z igerisinde lcilincii molar disi hari¢ dis/dislerde en fazla mobilite
goriilen dis disiiniilerek Miller siniflandirilmasina goére (188) birey bazinda

degerlendirme yapildi ve kaydedildi.
Miller’in mobilite siniflamast:

Mobilite yok: Kuvvet uygulandiginda 0.2 mm’yi gegmeyen hareket
Miller Sinif I: 1 mm’den daha az hareket
Miller Sinif II: 1-2 mm arasinda hareket

Miller Smif III: 2 mm’yi asan, vertikal yonde veya donme hareketi

[lave olarak hastalardan en az 2 farkli kadranda acisal kemik kaybi olup
olmadig1 (var/yok); en az iki disinde periodontal yikimla birlikte var olan
endodontik problemli dis varligi; >4 disinde marjinal disetini igceren restorasyon
olup olmadig1 ve farkli kadranlardaki en az 2 disinde furkasyon problemli dis
varlig1 (horizontal/vertikal/kombine) degerlendirildi ve ilgili veriler kaydedildi.
Ayrica, hastalarda okluzyon muayenesi yapilarak travmatik okluzyon varligi
(var/yok seklinde) ve periodontal hastalik sebebiyle kaybedilen dis sayis1 (yok, <4,
4-8, >8) kaydedildi.

3.3 Verilerin Elde Edilmesi
Cikt1 alma penceresinde periodontal hastalik risk siniflamasinin yapilabilmesi
icin veriler, makine 6grenim yonteminde kullanilabilir hale doniistiiriilmektedir.
Buna gore VYP’ye girilen tiim veriler (Demografik, Klinik A, Klinik B, Klinik C
ve Risk) yazilan algoritma sayesinde tek tusla olusturulabilmektedir (Sekil 3.8).

Program verileri bilgisayarin “C diskine” kaydetmektedir. VYP’de her bir
hastanin girilen tiim verileri ayr1 ayr1 Microsoft Excel dosyasi seklinde otomatik
kaydedilebilmekte, ilave olarak ilgili dosyalari hatali veri silme islemi gibi

durumlardan korumak i¢in otomatik yedekleme de yapilmaktadir (Sekil 3.9).
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Sekil 3.9.Verilerin elde edilmesi-1
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Sekil 3.8. Verilerin elde elde edilmesi-2

3.4 Istatistiksel Analiz

Calisma sonucunda elde edilen verilerin periodontal hastalik risk gruplarina
ayrilmasi ve istatistiksel analizi istatistik paket programi kullanilarak (SPSS v.23.0;
IBM, Chicago, IL, USA) gerg¢eklestirildi.

Periodontal hastalik risk hesaplanmasinda veriler K-means kiimeleme
analizi ile gruplara ayrildi. Kiimeleme algoritmasinin sonuglar1 diskriminant
fonksiyonlari, siluet analizi ve Akaike bilgi kriteri ile dogrulandi.

Verilerin normal dagilim gosterip gostermedigi Shapiro—Wilk normalite
testi ile degerlendirildi. Yas parametresi ve kemik kaybi1 disindaki veriler kategorik
veriler olmakla beraber yas ve kemik kaybimin normal dagilim gdstermedigi
belirlendi. Normal dagilim gostermeyen yas ve kemik kaybi verileri igin gruplar
arasi analizde Kruskal-Wallis testi ile Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik
veriler i¢in gruplar arasi analizde Ki-kare testi kulanildi. P<0.05 olan degerler

ististiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma, Ekim 2020-Nisan 2021 tarihleri arasinda Bolu Abant Izzet Baysal
Universitesi Dis Hekimligi Fakiiltesi Periodontoloji Klinigi’ne basvuran 3000
hastadan 161 saglikli birey, 27 azalmis periodonsiyumda saglikli birey, 255
gingivitis hastasi, 97 azalmis periodonsiyumda gingivitis hastas: , 128 evre 1
periodontitis hastasi, 127 evre 2 periodontitis hastasi, 206 evre 3 periodontitis
hastas1 ve 56 evre 4 periodontitis hastasi olmak {izere toplam 1057 katilimcidan

alinan bilgiler ve 6lgiimler tizerinden gergeklestirildi (Sekil 4.1).
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Sekil 4.1. Katilimcilarin periodontal hastalik teshislerine gore siniflandirilmasi

Hastalarin periodontal hastahk risk kategorizasyonun

gerceklestirilmesi:

Ik olarak 21 adet dzellige sahip veri seti k-means algoritmasina aktarild.
Farkl1 kiime sayilar1 baz alinarak algoritma tekrar tekrar ¢alistirildi. Akaike’s bilgi
kriterinde (AIC) optimum grup sayist 3 oldugu (Sekil 4.2) berlirlendikten sonra k-
means kiimeleme analizi sonucu katilimcilar ti¢ risk kategorisinde ayrildi. Sekil

4.3’te kiimeleme analizinin nasil yapildig1 6zetlendi.
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Sekil 4.2. AIC’ye gore kiime sayisinin belirlenmesi

Yeni veri = Kiime

Verinin Ait Ol
= merkezlerine  mup Aedl r:(u:‘:dugu
K-Means Kime mmp  uzaklik hesabi

Kiimeleme Merkezleri

Kime S Mesafe Fonksiyonlari:
Okid  ————(d((xy). (@) = V& - + - b)Y

Manhattan
Chebyshev
Minkowski

Veri Seti

x0 | x1 x2 x3 | x4 | x5 | x6 | x7 x8 | x9 | x10 I x11 | x12 | x13 | x14 | x15 | x16 | x17 | x18 | x19 | x20
Merkez-1 |1.632|1.742|1.119]1.361|1.040[1.817 2.242|2.086[1.2472.445(1.240(3.987|2.181/1.6191.046|1.6651.007|1.024|1.0842.291|1.720
Merkez-2 |1.561/1.988|1.181/2.150/1.0722.100/2.056/1.978/1.199/2.308(1.218|1.3212.533|1.564/1.202|1.751/1.053/1.162|1.140/1.639|1.648
Merkez-3 |1.422|2.511|2.681{3.138|1.177|2.213|1.706{1.621|1.113|1.940|1.071|2.755/2.936|1.543|1.972|1.741|1.447|1.727|1.223|2.007|1.273

Sekil 4.3. K-means kiimeleme akis semasi

Kiimeleme analizinin sonuglari diskriminant ve siliiet analizleri ile
istatiksel olarak dogrulandi. Analiz sonuglart Sekil 4.4 ve Tablo 4.1°de

sunulmustur.
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Tablo 4.1.Siliet istatistigi

Istatistikler
Kiimeler Vaka Sayisi Ortalama Minimum Maksimum
1 462,000 ,222 ,021 ,324
2 336,000 ,158 -,009 ,313
3 259,000 ,118 -,092 ,315
Toplam 1057,000 ,176 -,092 ,324

Farklilik Olgiitii= Oklid

Diskriminant Analizi

Kimelenen
Gruplar

c

1
67 O2
3

B Grup Merkezi

Sekil 4.2. Diskriminant analizi

Gruplar diisiik risk grubu, orta risk grubu ve yiiksek risk grubu olmak iizere
sirasiyla 462, 336, 259 bireyden olugsmustur. Gruplar arasinda periodontal hastalik

siiflandirilmasina gore dagilim Tablo 4.2°de sunuldu.
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Tablo 4.2. Gruplardaki bireylerin periodontal hastalik teshislerine gore dagilimi

Teshis Diisiik Risk Orta Risk | Yiiksek Risk Toplam
(n=462) (n=336) (n=259) (n=1057)
Saghkh 126 (%78,3) | 35 (%21,7) 0 (%0,0) 161
Azalmis 21 (%77,8) | 4(%14,8) 2(7,4) 27
Periodonsiyumda
Saghkh
Gingivitis 202 (%79,2) | 53 (%20,8) 0 (%0,0) 255
Azalms 60 (%61,9) 14 (%14,4) | 23 (%23,7) 97
Periodonsiyumda
Gingivitis
Evre | 33 (%25,8) | 89 (%69,5) | 6 (%4,7) 128
Periodontitis
Evre Il 16 (%12,6) | 81 (%63,8) | 30 (%23,6) 127
Periodontitis
Evre Il 4 (%1,9) 57 (%27,7) | 145 (%70,4) 206
Periodontitis
Evre IV 0 (%0,0) 3 (%5,4) 53 (%94,6) 56
Periodontitis

Katilimcilardan elde edilen tiim demografik ve klinik 6l¢iim verileri gruplar
aras1 degerlendirildi. Risk gruplarina ait yas, cinsiyet, egitim diizeyi, gelir diizeyi
gibi demografik bilgiler ile diyabet durumu ve sigara aliskanliklarina dair veriler
Tablo 4.3’te gosterildi. Gelir diizeyi hari¢ (p>0.05) tiim parametrelerin gruplar
arasinda anlamli oldugu tespit edildi (p<0.001).

Diyabet varlig1 yiiksek risk grubunda, diisiik ve orta risk gruplarina gore
onem arz ederken kontrolsiiz diyabetin (Diyabet + HbA1c>7) yiiksek risk grubunda

diger gruplara gore anlamli derecede yiiksek goriildiigi tespit edildi.
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Tablo 4.3. Risk gruplarina ait yas, cinsiyet, egitim diizeyi, gelir diizeyi, diyabet
durumu ve sigara aligkanliklarina dair veriler

DUSUK RISK ORTA RiSK | YUKSEK RiSK P
(n=462) (n=336) (n=259)

YAS
Ort + ss 39,14 £9,33 41,40 +£9,91¢ 46,50 + 9,43%F | 0,000*
Ortanca (min-maks) 39 (19 - 74) 40 (22 -77) 46 (25 - 76)
CINSIYET
Kadin 291 (%63) 185 (%55,1)® | 110 (%42,5)%F | 0,000%
Erkek 171 (%37) 151 (%44,9) 149 (%57,5)
EGITIM DUZEYI
Ilkokul-Ortaokul (0-8 y1l) 143 (%31) 118 (%35,1) 145 (%56) “P 0,000*
Lise (8-12 y1l) 142 (%30,7) 108 (%32,1) 70 (%27)
Universite (>12 y1l) 177 (%38,3) 110 (%32,7) 44 (%17)
GELIR DUZEYi
Diisiik (< 2000 TL) 56 (%12,1) 33 (%9,8) 29 (%11,2) 0,057%
Orta (2000-5000 TL) 281 (%60,8) 211 (%62,8) 182 (%70,3)
Yiiksek (> 5000 TL) 125 (%27,1) 92 (%27,4) 48 (%18,5)
SISTEMIiK HASTALIK
Diyabet Yok 445 (%96,3) 313 (%93,2) | 224 (%86,5)*F | 0,000
Diyabet + HbAlc<7 16 (%3,5) 22 (%6,5) 21 (%8,1)
Diyabet + HbAlc>7 1 (%0,2) 1 (%0,3) 14 (%5,4)
SiGARA KULLANIMI
Hi¢ Kullanmamisg 281 (%60,8) 170 (%50,6) * 112 (%43,2) ¢ 0,000*
Birakmis 40 (%8,7) 41 (%12,2) 41 (%15,8)
Kullaniyor < 10 adet 80 (%17,3) 54 (%16,1) 38 (%14,7)
Kullaniyor > 10 adet 61 (%13,2) 71 (%21,1) 68 (%26,3)

*:Kruskal Wallis- Mann Whitney U test, *Ki-kare Testi, p<0.05.

(a:Diistik risk grubuna gore farklilik, B:Orta risk grubuna gore farklilik)

(n: birey sayis1, orttss: ortalama+standart sapma, min: minimum,

maks:maksimum)

Katilimcilarin periodontal hastalhik risk simflandirilmasina gore agiz

hijyenine dair tutumlari

Katilimeilarin agiz hijyenine dair tutumlar1 hasta kooperasyonu, tedavi

gecmisi, dis fircalama aliskanhi§i ve arayliz firgas1 kullanimi olarak

degerlendirilmistir. Risk gruplarinda tiim parametrelerde gruplar arasi1 anlamlilik
goriiliirken tedavi gegmisi, dis fircalama ve arayiiz fir¢as1 kullaniminda diisiik ve

orta risk gruplart arasinda anlamli derecede bir farklilik goriilmedi (Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Risk gruplarinin agiz hijyenine dair tutumlari

DUSUK ORTA RISK YUKSEK P
RISK (n=462) (n=336) RISK
(n=259)
HASTA
KOOPERASYONU
Hig 24 (%5,2) 36 (%10,7)* | 97 (%37,5) % 0,000%
Orta 303 (%65,6) | 243 (%72,3) 148 (%57,1)
Yiiksek 135 (%29,2) 57 (%17,0) 14 (%5,4)
TEDAVI GECMISi
Son bir yilda tedavi | 350 (%75,8) | 271 (%80,7) 228 (%88) *P 0,000%
gormemis
Son bir yilda tedavi gormiis | 112 (%24,2) 65 (%19,3) 31 (%12)
FIRCALAMA
ALISKANLIGI
Yok 32 (%6,9) 35 (%10,4) 68 (%26,3) P 0,000%
Giinde 1 196 (%42,4) | 163 (%48,5) 144 (%55,6)
Giinde 2 ve daha fazla 234 (%50,6) 138 (%41,1) 47 (%18,1)
ARAYUZ FIRCASI
KULLANIMI
Yok 360 (%77,9) | 276 (%82,1) | 247 (%95,4) “F 0,000%
Giinde 1 93 (%20,1) 48 (%14,3) 8 (%3,1)
Giinde 2 ve daha fazla 9 (%1,9) 12 (%3,6) 4 (%1,5)

*Ki-kare Testi, p<0.05.

(a:Diistik risk grubuna gore farklilik, B:Orta risk grubuna gore farklilik)
(n: birey sayisi)

Periodontal hastalik risk smiflandirilmasina gore klinik muayene
bulgulari

Gruplara ait klinik bulgular Tablo 4.5’te verilmistir. OHI-s, sondlamada
kanama, SD >5mm goériilen bolge sayisi, KAK >5mm goriilen bolge sayisi, kayip
dis sayisi, kemik kaybi/yas, agisal kemik kaybi, furkasyon tutulumu, kemik kaybi
ylizdesi, mobilite ve travmatik okliizyon parametrelerinde tiim gruplar arasinda
anlamli derece fark goriiliirken restorasyon varligi sadece yiiksek risk ve diisiik risk
gruplar1 arasinda anlamli bulundu. Dis eti biyotipinde ise orta ve yiiksek risk
gruplarinda anlamli derecede farklilik goriilmezken, dis eti biyotipinin diisiik risk

grubunda diger gruplara gore anlamli derecede ince oldugu goriildii.
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Tablo 4.5. Risk gruplarina ait klinik bulgular

DUSUK ORTA RISK YUKSEK P
RiSK (n=336) RISK
(n=462) (n=259)
OHI-S
Iyi 157 (%34) 66 (%19,6) * 2 (%0,8) “¥ 0,000%
Zayif 264 (%57,1) | 203 (%60,4) 117 (%45,2)
Kotii 41 (%8,9) 67 (%19,9) 140 (%54,1)
SONDLAMADA
KANAMA YUZDESI
< %10 149 (%32,3) | 48 (%14,3)“ 4 (%1,5) “ 0,000%
% 10-25 75 (%16,2) 54 (%16,1) 7 (%2,7)
> %25 238 (%51,5) | 234 (%69,6) 248 (%95,8)
SD > 5MM BOLGE
SAYISI
Yok 456 (%98,7) 1(0,3)" 34 (%13,1) %P 0,000%
<4 - 233 (%69,3) 15 (%5,8)
4-8 1 (%0,2) 81 (%24,1) 68 (%26,3)
>8 5 (%1,1) 21 (%6,3) 142 (%54,8)
KAK > 5MM BOLGE
SAYISI
Yok 416 (%90) | 277 (%82,4)* | 32 (%12,4) P 0,000%
<4 37 (%8) 52 (%15,5) 79 (%30,5)
4-8 7 (%1,5) 7 (%2,1) 60 (23,2)
>8 2 (%0,4) - 88 (%34)
KAYIP DIiS SAYISI
YOK 128 (%27,7) | 26 (%7,7)" 21 (%8,1) P 0,000%
<4 159 (%34,4) | 194 (%57,7) 71 (%27,4)
4-8 141 (%30,5) 93 (%27,7) 130 (%50,2)
>8 34 (%7,4) 23 (%6,8) 37 (%14,3)

*Ki-kare Testi, p<0.05.
(a:Diistik risk grubuna gore farklilik, B:Orta risk grubuna gore farklilik)
(n: birey sayisi)
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Tablo 4.5(devam). Risk gruplarina ait klinik bulgular

DUSUK RISK | ORTA RiSK YUKSEK P
(n=462) (n=336) RISK
(n=259)
KEMIK KAYBI/'YAS
Yok 331 (%71,6) 89 (%26,5) * 0 (%0,0) “P 0,000*
<0.25 83 (%18) 98 (%29,2) 10 (%3,9)
0.25—1 47 (%10,2) 146 (%43,5) 200 (%77,2)
>1 1 (%0,2) 3 (%0,9) 49 (%18,9)
ACISAL KEMIK
KAYBI
Yok 450 (%97,4) | 271 (%80,7)* | 66 (%25,5) %P 0,000%
Var 12 (%2,6) 65 (%19,3) 193 (%74,5)
FURKASYON
TUTULUMU
Yok 459 (%99,4) | 313 (%93,2)* | 139 (%53,7) 0,000%
wp
Var 3 (%0,6) 23 (%6,8) 120 (%46,3)
KEMIK KAYBI
Ort £ ss 3,80+7,67 | 1520+ 17,78% 43,01 + 0,000*
25,19%P
Ortanca (min-maks) 0,00 (0,00 - 10,00 (0,00 - | 40,00 (0,00 —
50,00) 100,00) 100,00)
RESTORASYON
Var 170 (%36,8) 143 (%42,6) | 123 (%47,5)“ 0,051%
Yok 292 (%63,2) | 193 (%57,4) | 136 (%52,5)
MOBILITE
Yok 443 (%95,6) | 273 (%81,3)* | 121 (%46,7) 0,000%
op
Miller 1 17 (%3,7) 50 (%14,9) 50 (%19,3)
Miller 2 2 (%0,4) 13 (%3,9) 51 (%19,7)
Miller 3 - - 37 (%14,3)
DIS ETi BiYOTIiPi
Ince 152 (%32,9) 85 (%25,3)* | 64 (%24,7)* 0,000%
Kalin 310 (%67,1) 251 (%74,7) 195 (%75,3)
ENDODONTIK
PROBLEMLI Di$
VARLIGI
Yok 424 (%91,8) | 284 (%84,5)* | 199 (%76,8)* 0,000%
Var 38 (%8,2) 51 (%15,1) 60 (%23,2)
TRAVMATIK
OKLUZYON
Var 135 (%29,2) | 123 (%36,6)* | 187 (%72,2) 0,000%
op
Yok 327 (%70,8) 213 (%63,4) 72 (%27,8)

*:Kruskal Wallis- Mann Whitney U test, *Ki-kare Testi, p<0.05.

(a:Diistik risk grubuna gore farklilik, B:Orta risk grubuna gore farklilik)

(n: birey sayisi, orttss: ortalama+tstandart sapma, min: minimum,

maks:maksimum)
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5. TARTISMA

Periodontolojinin ana hedeflerinden biri, hastalarin gelecekteki periodontal
hastalik veya hastaligin ilerleme riskini belirlemek igin kanita dayali bir yaklagim
sunarak bireysellestirilmis tedavi/hassas dis hekimligi anlayisini saglamaktir (23).
Hassas dis hekimligi kisiyi sadece bir teshis kategorisine yerlestirmek degildir.
Bunun yerine benzer bireyleri belirli bir hastalik veya duruma 6zgii homojen risk
kategorilerine yerlestirmeyi igerir. Hassas dis hekimligi, belirli bir taniya sahip tiim
bireyler i¢in “ortalama bir tedavi” kullanmak yerine her bir tan1 alt grubundaki
bireylerin homojen olmasini gerektirir, boylece belirli bir tedavi o alt gruptaki
bireyler i¢in daha etkili olur. Belirli bir hastalig1 olan bireyleri benzer gruplara
yerlestirmek i¢in modeller gelistirilmektedir. Bu modellerde denetimli 6grenme
veya denetimsiz 6grenme olarak karakterize edilen farkli yaklasimlar kullanir (16).
Diinya Periodontal Hastalik Siniflandirmasi Calistayr 2017 yilinda periodontitis
yonetiminde hassas tip kavramlarinin benimsenmesine yonelik ilk adim ile
hastaligin evrelerini ve derecelerini kullanan yeni denetimli 6grenmeye dayali bir
model olusturmustur (17). Bu ¢alismada da bireylerin mevcut demografik ve klinik
muayeneleri sonucu elde edilen verileri kullanilarak denetimsiz 6grenme yolu ile
periodontal risk tahmin araci (PRTA) gelistirilmistir. PRTA ile bireyler diisiik, orta

ve yluksek risk kategorilerine ayrilmistir.

Bireylerin yaslanma ile periodontitisin etkilerine kronik maruziyeti
artmaktadir. Bu kiimiilatif birikim sonucu ileri yaslarda periodontal doku yikiminin
daha ¢ok olabilecegi literatiirde sunulmustur (42). Ayrica literatiirde yapilan birgok
epidemiyolojik calismalardan ¢ikan ortak bulgu, artan yasla iligkili periodontal
atagman kaybmin gozlemlenmesidir (37-41). Calismamizda da yiiksek risk
grubunda yas ortalamasinin, diislik ve orta risk gruplarina gore yiiksek saptanmasi

bu kiimiilatif birikimin sonucu oldugunu diislindiirmektedir.

Literatiirde erkek bireylerde yikici periodontal hastalik prevalansinin ve
siddetinin kadinlardan daha yiiksek oranda gortildiigii belirtilmistir ve bu durum
erkeklerin daha cok sigara, agiz hijyen tutumu gibi degistirilebilir cevresel risk
faktorlerine maruziyeti ile agiklanmaktadir (55-58). Calismamizda da erkek

popiilasyonun, yiiksek risk grubunda fazla olmasi genetik faktorlere bagh
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olabilecegi gibi erkek bireylerin dis firgalama, sigara kullanimi gibi ¢evresel risk

faktorlerine dayandirilarak da agiklanabilir.

Giliniimlize kadar yaymlanmis bircok calisma sonuglarina gore,
sosyoekonomik durumun periodontal hastalik i¢in bir risk gostergesi olabilecegi
disiiniiliirken (63, 64); olumsuz mali durumun istatiksel olarak anlamli bir risk
faktorii olmadigimi ortaya koyan bir ¢alisma da bulunmaktadir (65). Bizim
calismamizda da egitim diizeyi gruplar arasinda farklilik gosterirken gelir
diizeyinde gruplar arasinda bir fark saptanmamistir. Bu sonu¢ gelir diizeyi
degiskeninin periodontal risk tahmininde etkisinin olmayabilecegi ile
aciklanabilecegi gibi, diisiik gelir dilizeyine sahip bireylerin ¢alisma

popiilasyonununda yeterli sayida olmamasindan da kaynaklaniyor olabilir.

Diinya Calistay1’nin 2017 yilinda sunmus oldugu yeni periodontal hastalik
siiflandirilmasinda periodontal hastaligin ilerleme gostermesi ve / veya standart
periodontal tedaviye daha az yanit verme diizeyini belirlemek iizere hastaligin
ilerleme diizeyi “derece” kavrami ile belirlenmistir (17, 18). Derece diizeyini
belirleyen birincil kriterler farkli olmakla birlikte diyabet ve sigara kullanimi derece
diizeyini degistiren risk faktorleri olarak ele alinmaktadir. Calismamiz yeni
periodontal hastalik siniflandirmasini destekler nitelikte olup siniflandirilmadaki
Derece C (hizli ilerleyen hastalik) tanimlamasinda oldugu gibi kontrolsiiz diyabetin
(Diyabet + HbA1c>7) ve giinde >10 adet sigara kullaniminin yiiksek risk grubu ile
karakterize oldugu belirlenmistir. Ayrica literatiirdeki calismalar da diyabet
varligindan ziyade diyabetin kontrol altinda olmamasi durumunun periodontal
hastalik gelistirilmesinde veya mevcut hastaligin ilerlemesinde bir risk faktorii

olabilecegine isaret etmektedir (63, 84, 85)

Literatiirdeki vaka kontrol ve takipli calismalarin cogu seyrek dis firgalama
varligi ile periodontitis arasinda bir iliski oldugunu ancak anlamli derecede yiiksek
olmadigini bildirirken, dis fircalama ve periodontitis arasindaki iligskiye dair olan
meta analizlerde bu iliskinin anlamli derecede yiiksek oldugu rapor edilmistir (189).
Ayrica literatlirde firgalamaya ek arayiiz firgas1 kullanimi varliginin da periodontal
atagman kaybindaki azalma ile 6nemli derecede iligkili oldugu bildirilmistir (190).
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak yiiksek risk grubundaki bireylerin

firgalama ve arayiiz fir¢as1 kullanimi1 aligkanliklarinin ¢ok diisiik oldugu saptandi.
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Periodontal hastalik gelisiminde sondlama derinligi, klinik atagman kaybi
ve kayip dis sayist gibi klinik parametrelerin 6nemli birer risk indikatorleri
olabilecekleri bildirilmistir (7, 36). Literatiirde SD >5mm ve iistii olan bolgelerin
periodontal hastalik ilerleyisi icin risk teskil ettigi bircok c¢alismada belirtilmistir
(111, 112). Bu yiizden g¢alismamizda SD i¢in > 5mm olan bolge sayisi baz
alinmistir. Lang ve Tonetti’nin PRA modelinde 4 dis kaybina kadar periodontal
hastalik ilerleyisi i¢in riskin diisiik oldugu diisiiniiliirken; 8’den fazla dis kaybinda
bireylerin yiiksek risk grubuna girdigi goriilmiistiir (184). Ayrica literatiirde 8’den
fazla disin kaybinda ¢ene fonksiyonlarinin bozuldugu bildirilmistir (191, 192). Dis
kayb1 kategorizasyonu literatiirdeki calismalara gore 4, 4-8, >8 seklinde yapilmis

ve ¢alismamizda elde edilen bulgular literatiirii destekler niteliktedir.

Kemik kaybi/yas parametresi Diinya Calistayr’nin ortaya koydugu yeni
periodontal hastalik siniflandirmasinda hastaligin ilerleyisi “derecesini” belirleyen
dogrudan kanit olarak alinmaktadir ve birim zamandaki kayip oranini1 géstermesi
acisindan onemlidir (17, 18). Agcisal kemik kaybi ve furkasyon tutulumu gibi
parametrelerse hastaligin evresini arttiran faktorlerdir. Caligmamizda da yiiksek
risk grubundaki bireylerde yeni periodontal hastalik smiflandirilmasina paralel

olarak ilgili parametrelerin yiiksek oldugu saptanmistir.

Calismamizda yeni periodontal hastalik siniflandirmasit veya Lang ve
Tonetti’nin gelistirdikleri PRA’da oldugu gibi kiiciik az1 ve biiyiik az1 dislerindeki
en siddetli yikimin oldugu bodlge baz almmistir. Arka bolgedeki dislerin
dentisyonun basindan beri olduklarindan dolay1 ge¢mis yikim Oykiisiinii temsil
ettigi disiiniilmektedir (193). Ayrica kemik yikimi igin tiim dislerdeki yikimin
ortalamasimnin alinmasiyla risk diisiik c¢ikabilir, sonuclar maskelenebilirdi. Bu

ylizden degerlendirilen bolge yikimin en siddetli goriildiigli yer olmustur.

Lang ve Tonetti 2002 yilinda Periodontal Risk Degerlendirilmesi (PRA)
adinda, literatiirde periodontal hastaligin ilerlemesi i¢in risk teskil ettigi one siiriilen
cesitli parametrelerin kombinasyonuna dayali olarak formiiliize edilmis bir
fonksiyonel grafik ortaya koymuslardir (184). Bu grafikte, bireylere ait sistemik ve
genetik faktorler (IL-1 ve diyabet), sigara igme aligkanligi, SK goriilen bolgelerin
yiizdesi, >5 mm rezidiiel cep prevalansi, dis kaybi sayis1 ve periodontal destek

kaybi/yas olmak {lizere toplam 6 parametre degerlendirilmistir. Sonu¢ olarak
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arastirmacilar, destekleyici tedavi fazindaki hastalar1 diisiik, orta veya ytiksek risk
kategorilerine ayirmislardir. Bizim ¢alismamizda da, Lang ve Tonetti’nin ¢alisma
sonuglarina benzer sekilde 3 fark risk kategorisi tanimlanmis olup, degerlendirilen
parametreler hastalarin kesitsel muayenesi sonucu elde edilmistir. ilave olarak
bizim calismamizda giincel literatiir esliginde farkli risk indikatorii olan birgok
parametre degerlendirilmeye alinmis olup hastalarin risk gruplarinin belirlenmesi
denetimsiz makine 6grenim metodu ile gergeklestirilmistir. Ayrica PRA, calisma
popiilasyonunda tekrarlayan klinik 6l¢timlerini igermemekte, diger bir tabir ile
internal validasyonu olmamakla birlikte, bu risk degerlendirme araci farkli
popiilasyonlarda (Brezilya (194), Almanya (195), isveg (196) ve Isvicre (107) gibi)
yapilan kohort calisma verileri ile desteklenmis yani eksternal validasyonu
yapilmistir. Bizim ¢aligmamizda ise gelistirilen PRTA nin istatiksel “validasyonu”
dogrulamas1 yapilmis ancak intenal/eksternal dogrulamasi yapilmamistir. Diger
taraftan, calisma kapsaminda makine 6grenim yontemi kullanilarak gelistirilen
PRTA’nin matematiksel modeli/algoritmas1 hastalarin uzun doénem takipleri
sonucu elde edilecek veriler sonrasi giincellenebilir niteliktedir.

Page ve arkadaglar1 2002 yilinda on bes yillik takip ile “Periodontal Risk
Hesaplayict”’y1 (PRC) gelistirmislerdir (182). 1,231 kisi ile baslayan ¢alisma 523
kisinin takibi ile son bulmustur. PRH de periodontal risk analizi ve prognoz i¢in
bilgisayar tabanli matematiksel bir algoritma kullanmaktadir. Dis bazinda alinan
veriler bizim g¢alismamizda oldugu gibi birey bazinda da degerlendirilmistir.
Hastanin yasi, sigara igme Oykiisii, diyabet varligi, periodontal cerrahi ge¢misi,
sondalama derinlikleri, sondalamada kanama, furkasyon tutulumlarinin varligi,
subgingival restorasyonlar, kok ylizeyindeki dis taslari, radyografik kemik
yiiksekligi ve vertikal kemik i¢i defektler PRC’de degerlendirilmeye tutulurken
bizim g¢alismamizda 21 bagimsiz degisken ile periodontal risk gruplarinin
belirlenmesi s6z konusudur. Diger taraftan, PRC’de sadece erkek bireyler
caligmaya alinip bireyler bes risk grubuna ayrilirken; bizim ¢alismamizda kadin ve
erkek bireyler fark olmaksizin galismaya dahil edilmis ve bireyler ii¢ risk
kategorisine ayrilmistir.

2007 yilinda, ayni arastirmacilar PRC’ye ilave olarak hastaligin siddetinin
degerlendirilmesini de mevcut risk skorlamasia dahil etmislerdir. “Oral Health

Information Suite” (OHIS™) adin1 verdikleri ve patenti alinmis olan agiz saglig
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bilgi paketinde “Periodontal Degerlendirme Araci “ olarak PRC’nin giincellenmis
halini kullanilmislardir (183).

Morelli ve arkadaslar1 2018 yilinda periodontal hastalik risk hesaplamasina
yonelik yapmis olduklari ¢alismalarinda, verileri hem dis bazinda hem de birey
bazinda ayr1 ayr1 degerlendirmislerdir (22, 197). Buna gore, dis bazinda 7 farkli
bagimsiz degisken birey bazinda ise 14 farkli bagimsiz degisken denetimsiz makine
O0grenim yontemi olan ortiik sinif analizi “latent class analysis” kullanilarak
degerlendirilmis ve 7 periodontal hastalik fenotipi tanimlanmistir. Bunlar “saglikli,
hafif hastalik, yiiksek dis eti iltihabi, dis kaybi, arka dislerin tutulumunun gorildigi
hastalik, siddetli dis kayb1 ve siddetli hastalik” seklindedir. Arastirmacilar, yapmis
olduklar1 analizde her bir dis bazinda degerlendirdikleri kategorik degiskenleri
kullanmiglardir. Diger taraftan bizim ¢alismamizda dis bazinda elde edilen
degiskenlere ait veriler, birey bazinda degerlendirilirken en yiiksek skorlama veya
deger baz alinarak analize dahil edilmistir. Burada amag, hekimlerin klinik pratikte
hastalarma ait periodontal risk tahminini kolayca yapabilecekleri ve tahmin orani
yiksek bir arag gelistirmektir. Bu nedenle bireylerde degerlendirilen klinik
parametrelere ait mevcut olan en yliksek skor analize dahil edilmis ve bireylerin
risk kategorizasyonu diisiik, orta ve yiiksek risk olarak belirlenmistir. Diger
taraftan, bu calismada yas, cinsiyet, diyabet varligi ve sigara kullanimi gibi
demografik, sistemik veya gevresel faktorlere dair parametrelere ilave olarak,
periodontal hastalik ilerleme hizinin tahmininde 6nemli bir faktér olan birim
zamandaki kemik kaybmin gostergesi “Kemik kaybi/Yas” degiskeni de
bulunmaktadir. Morelli ve arkadaslar1 yapmis olduklar1 ¢alismada periodontal
hastalik siniflamasina ilave olarak 5 yillik dis kayb1 ve 3 yillik atagman kaybi
miktarini da dngdrebilmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise periodontal kayip miktari
ile ilgili 6ngorii yapilmamis olup periodontal hastalik nedeniyle meydana gelen dis
kayb1 ve atagman kayb1 verileri bagimsiz degisken olarak kullanilmistir.

Bu kesitsel caligmanin bazi limitasyonlar1 bulunmaktadir. Bunlardan
birincisi, ¢alisma sonucunda gelistirilen PRTA ’nin matematiksel modelinin internal
validasyonunun yapilmamis olmasidir. Diger taraftan, elde edilen model hastalarin
uzun donem takipleri sonucu elde edilecek olan verileri ile giincellenebilir
niteliktedir. Ilave olarak modelin, siliiet ve diskriminant analizleri yapilarak

istatiksel olarak dogrulanmistir. Bir diger limitasyon ise, periodontal risk
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hesaplamasinin sadece birey bazinda yapilmis olmasi, dis bazinda periodontal

hastalik tahmininin yapilmamis olmasidir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz fakiiltemiz Periodontoloji Anabilim Dali’na bagvurmus 1057

katilimer ile gerceklestirildi. Katilimeilarin demografik bilgileri alinip klinik ve

radyolojik muayeneleri yapildiktan sonra calisma igin gelistirilmis arayiize

hastalardan alinan veriler kaydedildi. Elde edilen veriler denetimsiz makine

Ogrenimi olan k-means kiimeleme analizine tabii tutuldu. Yapilan analiz ve elde

edilen bulgulara gore:

1.

Diistik, orta ve yiiksek olmak iizere li¢ ayri1 periodontal hastalik risk
kategorisi elde edildi.

Risk kategorilerinde demografik 6zelliklerin (yas, cinsiyet, egitim
diizeyi, gelir diizeyi) gelir diizeyi parametresi hari¢ gruplar arasinda
anlaml1 oldugu tespit edildi.

Calismada kontrolsiiz diyabet varliginin periodontal hastalik i¢in énemli
bir risk indikatorii oldugu saptandi. Diyabet olmama durumu ile
kontrollii diyabet varlig1 arasinda bir fark tespit edilmedi.

Giinde ondan fazla sigara igme aligkanliginin, yeni periodontal hastalik
siniflandirilmasina da paralel olarak, bu calismada yiiksek risk ile
karakterize oldugu bulundu.

Dis firgalama, arayiiz fircast kullanma aligkanlhiklar1 ve hasta
kooperasyonu verileri, diisiik ve orta risk gruplarmna kiyasla yiiksek risk
grubunda anlamli derecede diisiik bulundu.

Ag1z hijyen indeksi, sondlamada kanama, sondlama derinligi >5mm
goriilen bolge sayisi, klinik atagman kayb1 >5mm goriilen bolge sayisi,
kayip dis sayisi, kemik kayb1 / yas, acisal kemik kaybi, furkasyon
tutulumu, mobilite ve travmatik okliizyon parametrelerinde tiim gruplar

arasinda anlamli derece fark oldugu belirlendi.

. Risk gruplarindaki katilimcilarin periodontal teshislerine bakildiginda

evre 4 periodontitis hastalarinin diisiik risk grubunda hi¢ bulunmadigi;
hastalarin %94.6’siin ise yiiksek risk grubunda oldugu saptandi. Ayrica
periodontal saglikli katilimcilar yiiksek risk grubunda hi¢ gortilmezken;

%78.3 liniin diisiik risk grubunda oldugu belirlendi.
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8. Calisma sonucunda hekimlerin klinik pratiklerinde hastalarinin hangi
periodontal hastalik risk grubuna girdigini kolaylikla 6grenebilegi ve
tedavi planlanlamalarini buna gore 6ngorebilecekleri Periodontal Risk

Tahmin Araci gelistirildi.

Bu kesitsel ¢alismanin sinirlart dahilinde, elde ettigimiz Periodontal Risk
Tahmin Aract (PRTA)’nda kullanilan algoritma bireylerin uzun dénem takip
verilerini  kaydedebilmekte ve kendini giincelleyebilmektedir. Boylelikle
gelistirilen arag, hassas dis hekimligi modelini gelistirmek i¢in klinik bilgilere sahip
uyumlu veri kiimelerinin olusturulmasini1 saglayacaktir. Algoritmanin alinacak
daha fazla veri ile risk gruplarina 6zgiin fenotipik 6zellikleri ortaya gikaracagi, risk
gruplarina uygulanmasi gereken tedavi araliklarini belirleyebilecegi ve periodontal

hastaligin 6nlenmesinde biiyiik katkisi olabilecegi diisiiniilmektedir.
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