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Periodontoloji alanındaki son gelişmeler hassas diş hekimliği ilkelerine 

dayanarak hastalığa yatkınlığın biyolojik temellerinin incelenmesi, hastalığın 

önlenmesi ve tedavi stratejilerinin özelleştirilmesi üzerinedir. Periodontal hastalığı 

olan bireylerin tedavisinde “geleneksel tedavi” yaklaşımından uzaklaşılarak her 

hasta için ayrı tedavi protokollerinin geliştirilebilmesi için bireysel periodontal 

hastalık riskinin belirlenmesi önemlidir. Bu nedenle bu çalışmanın amacı, bireylerin 

demografik ve klinik periodontal muayene verilerinden yola çıkarak, periodontal 

hastalık risk tahmini yapmak ve bireyleri periodontal hastalık risk kategorilerine 

ayırmaktır. 

Bu kesitsel çalışmada 1057 katılımcının demografik, klinik ve radyolojik 

muayeneleri yapıldı. Bireylerin periodontal teşhisleri, yeni periodontal hastalık 

sınıflaması gözönünde bulundurularak konuldu. Buna göre katılımcılardan elde 

edilen toplam 21 kategorik bağımsız değişken bu çalışma için oluşturulan Veri 

Yükleme Penceresi’ne (VYP) aktarıldı. Periodontal hastalık risk gruplarını 

belirlemek için denetimsiz bir makine öğrenmesi olan K-means kümeleme analizi 

kullanıldı. K-means kümeleme algoritmasının sonuçları diskriminant fonksiyonları, 

siluet analizi ve Akaike bilgi kriteri ile doğrulandı. 

K-means kümeleme analizi sonucu çalışma katılımcıları üç farklı 

periodontal risk kategorisine ayrıldı. Bu kategoriler düşük risk (n=462), orta risk 

(n=336) ve yüksek risk (n=259) olarak tanımlandı. Kontrolsüz diyabete sahip 

bireylerin %96.4'ünün yüksek risk grubunda olduğu belirlendi. Ayrıca Evre 4 

periodontitis teşhisi konulmuş olan bireylerin düşük risk grubunda yer almadığı, 

diğer taraftan orta risk grubunda % 5.4, yüksek risk grubunda ise % 94.6 oranında 

olduğu saptandı. 

Çalışmanın bulguları neticesinde hekimlerin klinik uygulamada kolay 

kullanabileceği bilgisayar tabanlı bir periodontal risk tahmin aracı (PRTA) ortaya 

konulmuştur. Geliştirilen PRTA’nın, periodontal hastalık ilerlemesinin tahmininde 

ve periodontal tedavi planlamasında hekimlere yardımcı olabileceği 

düşünülmektedir. 

 

 

ANAHTAR KELİMELER: Hassas tıp, Makine öğrenimi, Kümeleme analizi, 

Periodontal hastalık, Risk değerlendirilmesi. 
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ABSTRACT 
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BOLU ABANT IZZET BAYSAL UNIVERSITY  

FACULTY OF DENTISTRY 

PERIODONTOLOGY DEPARTMENT 

(SUPERVISOR: ASSOC. PROF. DR. SADIYE GUNPINAR) 

BOLU, JUNE 2021 

XII + 68   

 

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. 
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1. GİRİŞ 

Periodontal hastalık, periodontal patojenler ile konak immün yanıt 

arasındaki etkileşimden kaynaklanan multifaktöryel inflamatuvar bir hastalık 

olarak tanımlanır. Disbiyotik mikrobiyal ortam, periodontal doku homeostazını 

bozarak periodontal ligament, sement ve destekleyici alveolar kemiğin kaybına yol 

açar (1). 

Popülasyona bağlı olarak periodontitis görülme sıklığının değişiklik 

gösterdiği rapor edilmiştir. Örneğin, görülme sıklığının genç yetişkinlerde %14 ila 

%74 arasında olduğu, yaşlı yetişkinlerde ise %96'lara kadar çıktığı bildirilmiştir (2). 

Dünya çapında en yaygın altıncı hastalık olarak belirtilmiş olan periodontitis, diş 

kaybının önde gelen nedenlerinden biridir (3). Periodontal hastalık nedeniyle 

meydana gelen diş kaybı sonucunda maliyetli ve zaman alıcı protetik yaklaşımlara 

ihtiyaç duyulmaktadır. Bu yüzden periodontitis riski taşıyan kişilerin erken teşhisi 

ve erken tedavisi; dişleri korumak, ağız sağlığı ile ilişkili yaşam kalitesini 

iyileştirmek ve artan tedavi masraflarının önlenmesi için çok önemlidir (4, 5). 

Periodontal hastalığın sadece diş kaybı ile sonuçlanan lokal bir enflamasyon 

olmadığı, sistemik olarak genel sağlığı da etkileyen kronik inflamatuvar bir hastalık 

olduğu kanıtlanmıştır (6). Sistemik hastalıklarda kronik inflamasyonun rolünün 

öğrenilmesi ile kardiyovasküler hastalıklar (7), diabet (8), romatoid artrit (9), 

metabolik sendrom (10) gibi birçok inflamatuvar hastalıkların periodontal hastalık 

ile ortak biyolojik yolaklara sahip oldukları bildirilmiştir.   

Periodontal hastalığın başlangıcında bakterilerin rolü birincil iken bir dizi 

konakçı ile ilgili faktörler, hastalığın klinik görünümünü ve ilerleme hızını 

etkilemektedir. Bu durum bireyler arasında hastalık ilerleme riskinde önemli 

farklılıklar olabileceği anlamına gelir (7). Literatürde periodontitis ilerlemesindeki 

bireysel değişkenlik, tedavi edilmiş ve tedavi edilmemiş popülasyonlarda yapılan 

çalışmalarla sunulmuştur. Ağız diş bakım hizmetlerine erişimi olmayan, kötü ağız 

hijyenine sahip Sri Lankalı çay işçileri üzerinde yapılmış 15 yıllık takipli çalışmada 

popülasyonun %81’inde periodontitisin orta derecede ilerlediği, %11'inde 

periodontal hastalığın ilerleme göstermediği, %8'inde ise periodontitisin hızlı 

ilerlediği bildirilmiştir (11). Periodontal tedavi sonrası periodontal hastalık ilerleme 

hızının değerlendirildiği çalışmalarda, destekleyici periodontal tedaviye rağmen 
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periodontal hastalığın ilerlemesi açısından yüksek riske sahip olabileceği tespit 

edilmiştir (12-15). Bu sonuç periodontal hastalık gelişiminde dental plağın önemli 

olduğunu diğer taraftan periodontal hastalığın ilerlemesinde bireysel konak 

cevabının berlirleyici olduğunu göstermektedir.  

Günümüzde konak cevabı ile ilgili faktörlerin periodontal hastalık ilerleme 

hızında önemli olduğunun anlaşılmasıyla birlikte diş veya kişi bazlı periodontal 

hastalık risk hesaplanması ön plana çıkmıştır. Çalışmalar, hastalığın ilerlemesinde 

risk altında olan bireyleri belirlemek için klinik, demografik, çevresel, davranışsal, 

genetik, sistemik, immünolojik ve mikrobiyolojik parametreleri içeren çok faktörlü 

modelleri kullanmaya yönelmiştir (7). 

Yakın zamanda tanıtılan hassas tıp “precision medicine” kavramı, 

hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için olduğu kadar biyomedikal araştırmalar için 

yeni bir vizyon açmıştır. "Kişiselleştirilmiş tıp" paradigmasından yola çıkan hassas 

tıp, bireysel değişkenleri göz önüne alarak hastalıkların önlenmesi ve tedavisi için 

stratejiler geliştirmektedir. Bu konu ile ilgili olan hassas diş hekimliği kavramı, ağız 

diş sağlığı alanında nispeten yenidir. Hastaların bireysel özelliklerini kullanarak 

benzer hastaları aynı fenotip gruplara koymaktadır. Amaç, bir hastanın tedavi 

planlamasının ve tedaviye verilen yanıtın iyileştirmesini sağlayacak bilgileri 

vermektir. Böylelikle hassas diş hekimliği, teşhis kategorileri hakkında yeni bir 

düşünme şekli getirir. Bu yaklaşım, geleneksel sağlık ve hastalık kategorilerini 

yeniden tanımlamak için yalnızca uzman görüşü veya klinik sunum yerine 

hastaların genetik, çevresel, davranışsal ve benzeri risk faktörü verilerini kullanır 

(16). Periodontoloji alanındaki son çabalar da hassas diş hekimliği ilkelerine 

dayanarak hastalığa yatkınlığın biyolojik temelini incelemek, hastalığın önlenmesi 

ve tedavi stratejilerini özelleştirmesi üzerinedir. Hassas diş hekimliğinin 

periodontoloji alanında uygulanmasına yardımcı olabilecek en büyük gelişme 2017 

yılında Dünya Çalıştayı’nın Periodontal ve Peri-İmplant Hastalık ve Koşullarının 

Sınıflandırılması’na ilişkin ortaya koydukları çok boyutlu evreleme ve 

derecelendirme sistemine dayanan yeni bir periodontal hastalık sınıflandırma 

sistemidir. Evreleme ve derecelendirme sistemi hastaları, hastalığın şiddeti ve 

yayılımının ötesinde vakayı yönetmenin karmaşıklığına ve vakanın daha fazla 

ilerleme göstermesi ve / veya standart periodontal tedaviye daha az yanıt verme 
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riskine göre tanımlamaktadır. Bu sınıflandırma ile periodontal hastalığa sahip 

bireylerin tedavisinde “geleneksel ortalama tedavi” yaklaşımından uzaklaşılarak; 

her hasta için bireye özgü tedavi protokollerinin geliştirilmesi hedeflenmektedir 

(17, 18). 

Tüm bu bilgiler doğrultusunda bu çalışmanın amacı, bireylerin periodontal 

hastalık risk hesaplamalarının yapılmasıdır. Bu amaçla bireylerden demografik ve 

klinik veriler alınacak ve bireyler periodontal hastalık risk kategorilerine 

ayrılacaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Periodontal Hastalık 

Periodontitis, mikrobiyal ilişkili, konakçı kaynaklı enflamasyon ile 

karakterize periodontal ataçman kaybıyla sonuçlanan multifaktöriyel enflamatuvar 

bir hastalıktır (1). Hastalığın patofizyolojisindeki anahtar yolak, konakçı kaynaklı 

proteazların aktivasyonu ile koronal bölgedeki periodontal ligament liflerinin 

yıkımı ve birleşim epitelinin apikale göç etmesi ile bakteriyel biyofilmin kök yüzeyi 

boyunca apikal yönde yayılmasına imkan vermesidir (17). Bakteriyel biyofilm 

oluşumu dişeti iltihabı olan gingivitisi başlatır; ancak tüm gingivitis görülen 

hastaların periodontitise ilerlemesi görülmez. Periodontitisin başlaması ve 

ilerlemesi, mikrobiyal plağa olan konakçının yanıtıyla mikrobiyomdaki disbiyotik 

ekolojik değişikliklere bağlıdır (19). 

Konakçı ile ilgili faktörler, periodontitisin klinik görünümünü ve ilerleme 

hızını etkiler. Bu durum bireyler arasında hastalık ilerleme riskinde önemli 

farklılıklar olabileceği anlamına gelir (11). Literatürde periodontitis ilerlemesindeki 

bireysel değişkenlik, tedavi edilmiş ve tedavi edilmemiş popülasyonlarda yapılan 

çalışmalarla sunulmuştur (11-15). Periodontal hastalık gelişiminde dental plağın 

önemli olduğunu diğer taraftan periodontal hastalığın ilerlemesinde bireysel konak 

cevabının belirleyici olduğunu göstermektedir.  

Son yıllarda periodontitis sınıflandırma girişimleri, fenotipik olarak farklı 

vaka sunumlarının farklı hastalıkları mı yoksa sadece tek bir hastalığın 

varyasyonlarını mı temsil ettiğine odaklanmıştır.  1999 çalıştayından bu yana 

agresif periodontitis üzerine yapılan önemli araştırmalara rağmen, agresif ve kronik 

periodontitisin patofizyolojik olarak farklı hastalık olarak değerlendirmek için 

yeterli kanıt bulunamamıştır. Periodontitise uygulanan mevcut çok faktörlü hastalık 

modelleri, klinik parametrelerle tanımlanan vakalar arasında gözlemlenen fenotipik 

varyasyonun önemli bir bölümünü açıklıyor gibi görünmektedir (11, 20).  

Gelecekteki araştırma gelişmelerinin, spesifik fenotiplerde yer alan çok faktörlü 

biyolojik etkileşimler bağlamında hastalığa özgü mekanizmalar hakkındaki 

bilgilerimizi artıracağı düşünülmektedir. Bu gelişmeler karmaşık vakaların daha iyi 

yönetimine rehberlik etmede değerli olabilir ve periodontal hastalığın önlenmesi, 

kontrolu ve rejenerasyonu geliştiren yeni yaklaşımlara yol açmıştır. Biyolojik ve 
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klinik parametreleri birleştiren, fenotipleri daha iyi tanımlayan ve fenotiplerde 

farklılıklara yol açan mekanizmaların daha derinlemesine anlaşılmasına rehberlik 

eden çok boyutlu profiller ortaya çıkartması beklenmektedir (21-24). 

Son yıllarda ortaya çıkan veri odaklı, çok yönlü bir yaklaşım sağlayan 

“hassas diş hekimliği” kavramı hastaların bireysel özelliklerini kullanarak hastaları 

fenotip gruplara ayırmaya çalışır. Amaç, klinisyenlere tedavi planlamasını ve bir 

hastanın tedaviye yanıtını iyileştirmelerine izin verecek bilgileri sağlamaktır. 

Hassas diş hekimliği yaklaşımı ile belirli bir tanıya sahip tüm hastalar için "ortalama 

tedavi" anlayışından uzaklaşılarak her bir teşhis alt grubu hastalar için daha özgün 

tedavilere yönelinebilinir. Hassas diş hekimliği, her bir bireyi, mevcut olan hastalık 

ile ilgili olarak her üyenin diğer üyelerle aynı olduğu bir alt gruba yerleştiren bir 

yöntem veya model gerektirir. Hassas diş hekimliği, teşhis kategorileri hakkında 

yeni bir düşünme yöntemi gerektiren bir paradigma değişimidir. Bu yaklaşım, 

geleneksel sağlık ve hastalık kategorilerini yeniden tanımlamak için yalnızca 

uzman görüşü veya klinik sunum yerine hastaların risk faktörü verilerini (bunlarla 

sınırlı olmamak üzere genetik, çevresel ve sağlıkla ilgili davranışsal verileri) 

kullanır (16). Bu anlayıştan yola çıkarak Dünya Çalıştayı 2017 yılında çok boyutlu 

evreleme ve derecelendirme sistemine dayanan yeni bir periodontal hastalık 

sınıflandırma sistemi ortaya koymuştur (Tablo 2.1 ve Tablo 2.2). Yeni periodontal 

hastalık sınıflandırılmasında periodontitisin dört evreye ayrılması hasta yönetimi 

açısından uygun görülmüştür. Bu evrelerin her biri hastalığın şiddeti ve tedavi 

yönetiminin karmaşıklığı açısından birbirinden farklıdır. Derecelendirmenin 

eklenmesi de her bir bireyin evre tanımında, farklı periodontal yıkım oranlarına ve 

risk faktörlerinin varlığı ve kontrol düzeyine ilişkin doğrudan veya dolaylı 

kanıtlarla bilgi elde etmeyi amaçlar (Tablo 2.2) (17, 18). 
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Tablo 2.1.Periodontitis evreleri (17) 

Periodontitis 

Evresi 

 Evre I Evre II Evre III Evre IV 

Şiddet En Derin 

İnterdental 

KAK 

1-2 mm 3-4 mm > 5mm 

Radyografik 

Kemik 

Kaybı 

Servikal üçlü 

(>%15) 

Servikal üçlü 

(%15-%33) 

Kökün orta 1/3’lüsü veya apikaline 

uzanır 

Diş Kaybı Periodontitise bağlı diş kaybı yok Periodontitise 
bağlı 

kaybedilen diş 
sayısı ≤4 

Periodontitise 
bağlı 

kaybedilen diş 
sayısı ≥5 

Komplekslik Lokal 

Faktörler 

- Maksimum 

SD ≤4 mm 

-Çoğunlukla 
horizontal 

kemik kaybı 

- Maksimum 

SD ≤5 mm 

-Çoğunlukla 
horizontal 

kemik kaybı 

Evre II’ye ek 

olarak: 

- SD ≥6 mm 
-Vertikal kemik 

kaybı ≥3 mm 

-Sınıf II veya III 
furkasyon 

defekti 

-Orta düzeyde 
kret defekti 

Evre III’e ek 

olarak: 

Kompleks 
rehabilitasyon 

ihtiyacının 

nedenleri: 
-Çiğneme 

disfonksiyonu 

-Sekonder 
oklüzal travma 

(diş mobilite 

derecesi ≥2) 
-Şiddetli kret 

defekti 

-Isırma kollapsı, 
dişlerde 

aralanma, yer 

değiştirme 
-20'den az kalan 

diş sayısı (10 

çift karşılıklı) 

Derece ve 

Yayılım 

Evre 

tanımına 

açıklayıcı 

faktör 

olarak ilave 

edilir 

Her evre için, lokalize (ilgili dişlerin <% 30'u), generalize veya 

molar/kesici paterni olarak tanımlanır. 

KAK: klinik ataçman kaybı, SD: sondlama derinliği 
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Tablo 2.2. Periodontitis dereceleri (17) 

Periodontitis Derecesi Derece 

A: Yavaş 

İlerleyen 

Derece B: 

Orta 

Derecede 

İlerleyen 

Derece C: 

Hızlı 

İlerleyen 

Birincil 

Kriterler 

 

İlerlemenin 

direkt kanıtı 

Longitudinal 

veriler 

(radyografik 

kemik kaybı 

veya KAK) 

5 yılı aşan 

sürede 
kemik 

kaybının 

olmaması 

5 yılı aşan 

sürede kemik 
kaybı <2mm 

5 yılı aşan 

sürede kemik 
kaybı ≥2mm 

İlerlemenin 

indirekt 

kanıtı 

 

Kemik kaybı 

yüzdesi/yaş 

<0.25 0.25-1.0 >1.0 

Vaka 

fenotipi 

Yoğun 

biyofilm 

birikimi ile 
birlikte 

düşük 

düzeyde 
periodontal 

yıkım 

Biyofilm 

birikimi ile 

orantılı 
periodontal 

yıkım 

Biyofilm 

miktarı ile 

orantısız 
beklenilenden 

fazla 

periodontal 
yıkım; 

hastalığın erken 

başlangıcı veya 
hızlı ilerleyişini 

düşündüren 

klinik durumlar 
(örneğin:  

molar/kesici 

paterni; standart 
bakteriyel 

kontrol 

tedavilere 
beklenen 

yanıtın yetersiz 

oluşu) 

Dereceyi 

değiştiren 

etkenler 

Risk 

Faktörleri 

Sigara 

kullanımı 

Yok <10 sigara / 

gün 

>10 sigara / gün 

Diyabet Normal 
glisemik 

durum / 

diyabet 
teşhisi yok 

Diyabetli hasta 
HbA1c <%7.0 

 

Diyabetli hasta 
HbA1c >%7.0 

 

Periodontitisin 

sistemik etkisi 

Enflamatuvar 

yük 

Yüksek 

duyarlıklı 

CRP 

(hsCRP) 

<1mg/L 1-3mg/L >3mg/L 

Biyolojik 

belirteçler 

KAK / kemik 

kaybı 

göstergeleri 

Tükürük, diş 

eti oluğu 

sıvısı, serum 

? ? ? 

HbA1c, glikolize hemoglobin; hsCRP, yüksek duyarlıklı C-reaktif proteini; KAK, klinik ataçman kaybı 

 

 Evreleme ve derecelendirme sistemi hastaları, hastalığın şiddeti ve 

yayılımının ötesinde vakayı yönetmenin karmaşıklığına ve vakanın daha fazla 

ilerleme göstermesi ve / veya standart periodontal tedaviye daha az yanıt verme 

riskine göre tanımlamaktadır.  
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2.2 Periodontal Hastalıkta Risk 

Risk, gelecekte bir olayın meydana gelme olasılığı veya bir bireyin belirli 

bir hastalığı geliştirme veya belirli bir zaman aralığında sağlık durumunda bir 

değişiklik yaşaması olasılığı olarak tanımlanır (25). Bu nedenle bireylerde 

periodontal hastalığın gelişmesi veya mevcut hastalığın ilerleyişini öngörebilmek 

açısından periodontal hastalıkta rol oynayan risk faktörlerinin ortaya konulması 

gerekmektedir. 

Risk, risk faktörleri, risk indikatörleri ve risk prediktörleri açısından 

tanımlanmaktadır (26). Risk faktörleri, periodontitis gelişme olasılığını artıran veya 

periodontal destekleyici dokuların durumunda ölçülebilir bir değişikliğe (kayba) 

yol açan ayırt edici özellikler veya olasılıklardır. Uzun dönem çalışmalar yoluyla 

hastalıkla ilişkili olduğu doğrulanan faktörler risk faktörü olarak düşünülür (27). 

Tersine, risk indikatörü ise hastalığa neden olan bir ajan olarak biyolojik olarak 

makul olan bir faktördür ve kesitsel, vaka-kontrol çalışmaları ile hastalıkla ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Risk prediktörleri ise kesitsel veya uzun dönem 

çalışmalardan elde edilmiş hastalığa direkt neden olmayan hastalığın belirteçleri ya 

da diğer hastalığın geçmişe dair markırlarıdır. Örneğin, eksik dişler periodontal 

hastalığın geçmişe dair kanıtlar olabilir. Eksik diş sayısı, hastalık için bir ön 

belirleyicidir; ancak periodontitis için nedensel bir etmen olarak biyolojik olasılığı 

çok azdır veya hiç yoktur (28). 

1960'lı yıllarda, tüm bireylerin periodontal hastalığa eşit derecede duyarlı 

olduğu anlayışı hakimdi (29, 30). Periodontal hastalığa eşit duyarlılık kavramı, 

muhtemelen çoğu yetişkinin yaşlandıkça periodontal hastalıktan muzdarip olduğu 

(yani, yeterince uzun yaşamışlarsa sonunda periodontal hastalığın çoğu kişiyi 

etkileyeceği) yanılgısından kaynaklandığı düşünülmekteydi. Fakat periodontal 

hastalığın ölçümünde yaşanılan metadolojik ilerlemeler ile bu görüş eskide 

kalmıştır (31). Klinik ataşman kaybının yanı sıra cep derinliğinin değerlendirilmesi 

ile periodontal hastalığın evrensel olduğu ve esas olarak dişeti iltihabının 

değerlendirilmesine dayanan periodontal hastalık ölçümünün doğru olmadığı 

görülmüştür (32, 33). 

Periodontitis prevalansını ve insidansını belirlemek için farklı 

popülasyonlarda yapılan çalışmalarda, şiddetli periodontitis hastalarının ve 
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yaşamları boyunca sağlıklı kalan bireylerin görülmesi bireylerin periodontal 

hastalığa yatkınlığını veya direncini belirleyen faktörlerin araştırılmasına yol 

açmıştır (31). 1980’lerden sonra periodontal hastalıkta bağışıklık sisteminin ve 

konak enflamatuvar yanıtın öneminin anlaşılmasıyla periodontitisin başlaması ve 

ilerlemesiyle ilgili risk faktörleri ve mekanizmalar önem kazanmıştır. 

Periodontitisin konak yanıtı, genetik ve çevresel risk faktörlerinden de etkilenen 

çok faktörlü bir hastalık olduğu görüşü kabul edilmiş olup günümüzde hastalığın 

mekanizmasına etki eden faktörler üzerine çalışılmaktadır (34, 35). 

Klinik bilimlerin aksine yapılan epidemiyolojik çalışmalar risk faktörlerini 

belirlemede çok büyük önem teşkil etmektedir. Periodontal hastalığı olan 

bireylerin, periodontal hastalığın çok az görüldüğü veya periodontal hastalığa sahip 

olmayan popülasyonlarla karşılaştırıldığı, hangi faktörlerin durumu 

farklılaştırdığını belirleyen büyük epidemiyolojik çalışmalar, periodontal hastalığa 

yatkınlığı arttıran risk faktörlerini belirlemede yardımcı olmuştur (36). 

2.3 Risk Faktörleri ve Risk İndikatörleri 

 

2.3.1 Yaş 

Yapılan birçok epidemiyolojik çalışmalardan çıkan ortak bir bulgu, artan 

yaşla ilişkili periodontal ataçman kaybının gözlemlenmesidir (37-41). Periodontal 

doku yıkımı ve ilerleyen yaş arasındaki ilişkiyi açıklamak için farklı hipotezler 

önerilmiştir. “Kümülatif” hipotezi, artmış periodontal doku yıkımının, 

periodontitisin etkilerine kronik maruziyetle açıklanabileceğini göstermektedir 

(42). 

Yaşın periodontal hastalıklara bağlı olarak ortaya çıkan periodontal doku 

kaybının derecesinin iyi bir göstergesi olduğunu düşündürmekle beraber, 

yaşlanmanın periodontal doku kaybının oluşması ve ilerlemesi için bir risk faktörü 

olarak rolünü ve periodontal tedavi sonrası doku rejenerasyonunu açıklığa 

kavuşturmak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır (36). 

Araştırmacılar NIDR (National Institute of Dental Research) ve NHANES 

(National Health and Nutrition Examination Survey) gibi Amerika’da çoçuk ve 

yetişkinlerin sağlık, beslenme konularını inceleyen büyük epidemiyolojik 
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çalışmalarda (43, 44), yaşla birlikte periodontal ataçman kaybının ciddiyeti ve 

yayılımının arttığını rapor etmişlerdir. 

Abdellatif vd.  NHANES I verilerini analiz etmiş (ABD 1971– 1974) ve 

popülasyonu ağız hijyenine göre uyarladıklarında yaşın, periodontitis seviyesine 

olan etkisinin ihmal edilebilir düzeyde olduğunu bildirmişlerdir (45). Diğer 

taraftan, Van der Velden ve arkadaşları yapmış oldukları hayvan ve insan 

çalışmalarında yaşla birlikte periodonsiyumda fizyolojik değişikliklerin meydana 

geldiğini ve periodontal enflamasyonun daha hızlı geliştiğini tespit etmişlerdir (46).  

Lindhe ve arkadaşları, 62 hastada periodontal tedaviyi takiben periodontal 

dokuların iyileşmesini incelemişler ve yaşın periodontal tedavinin sonuçları 

üzerinde anlamlı bir etkiye sahip olmadığını tespit etmişlerdir. Bununla birlikte, 

periodontal tedavi sonrası daha genç hastaların daha sığ sondlama derinliğine sahip 

olma eğiliminde olduğunu ve genç hastaların yaşlı hastalara göre dişeti çekilmesi 

veya ataşman kaybı olmaksızın epitelyal bağlanma ile iyileşme gösterdiğini rapor 

etmişlerdir.  (47). 

Uzun Dönem takipli bir çalışmada, Albandar ve ark. (48) çalışma 

grubundaki hasta popülasyonunun radyografik alveolar kemik seviyelerindeki 

değişimi incelemiş ve kemik kaybı oranının 30-56 yaş gruplarında artış 

gösterdiğini, 56-68 yaş grubunda ise alveolar kemik seviyesinin stabil kaldığını, 

hatta biraz düşüş gösterdiğini rapor etmişlerdir. Bu sonuçlar ile paralel olarak, 6 

yıllık takipli bir çalışmada, 24 yaş ile ellili yaşların ortaları arasında alveolar kemik 

kaybı oranında istikrarlı bir artış  gösterdiği diğer taraftan,  ileri yaş gruplarında 

kemik kaybı oranında azalma olduğu bildirilmiştir (49). 

2.3.2 Cinsiyet 

Epidemiyolojik araştırmalar, erkeklerde yıkıcı periodontal hastalığın 

prevalansının ve şiddetinin kadınlardan daha yüksek oranda görüldüğünü ortaya 

koymaktadır (50-52). Periodontitisin gelişimi ve ilerlemesindeki cinsiyet 

farklılıkları, genetik veya çevresel mekanizmalardaki altta yatan varyasyonlara 

atfedilebilmektedir (53, 54). 

 Sigara içme, akciğer kanseri ve benzeri değiştirilebilir risk faktörlerine 

maruz kalmaya paralel olarak hastalık prevalansındaki cinsiyet farklılıkları 
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açıklanmaktadır. Çok sayıda yazar, erkeklerdeki yüksek periodontal yıkım riskinin 

değiştirilebilir çevresel risk faktörlerine maruz kalmaya bağlamaktadır (55-57). Bu 

tür değiştirilebilir risk faktörlerindeki cinsiyete özgü farklılıklar, periodontal 

hastalık prevalansındaki farklılıklara katkıda bulunabileceği düşünülmektedir. 

Örneğin, zayıf ağız hijyeni, daha yaygın/şiddetli periodontal hastalık ve daha fazla 

diş kaybı ile ilişkili olmakla birlikte; yapılan çalışmalarda erkeklerin genellikle 

daha yüksek plak seviyeleri sergilediği görülmüştür (58-60). Bununla birlikte, 

periodontal hastalıkta potansiyel etken olan  değişkenleri kontrol altına alan geniş 

çaplı popülasyon çalışmaları, yıkıcı periodontal hastalıkta hala cinsiyete özgü 

önemli farklılıklar olduğunu ortaya koymaktadır (61, 62). 

2.3.3 Sosyoekonomik Durum 

Periodontal hastalıkların sosyoekonomik seviyeyle olan ilişkisi farklı 

popülasyonlarda yapılan çalışmalarda değerlendirilmiştir. Dolan ve arkadaşları 

yapmış oldukları kesitsel bir çalışmada, 761 yetişkin bireyde periodontal ataçman 

kaybını ölçmüş ve bu ölçümleri sosyoekonomik durum ve diğer potansiyel risk 

göstergeleri ile ilişkilendirmiştir. Sonuç olarak, düşük gelir seviyesinin ve kırsalda 

ikamet etmenin ataçman kaybı için önemli risk göstergeleri olduğunu tespit 

etmişlerdir (63). 

Elter ve arkadaşları, 65 yaş ve üstü bireyleri 7 yıl boyunca takip etikleri bir 

çalışmada, düşük sosyoekonomik statüye sahip siyah ırk bireylerin, daha yüksek 

sosyoekonomik statüye sahip siyah bireylere göre önemli ölçüde daha fazla 

ataçman kaybı gösterdiğini rapor etmişlerdir (64). Benzer olarak, Norderyd & 

Hugoson, 547 yetişkin bireyi muayene etmiş ve "olumsuz mali durumu" olan 

kişilerin şiddetli alveolar kemik kaybına sahip olma riskinin mali durumu iyi olan 

bireylere göre 2.2 kat daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Diğer taraftan, aynı 

araştırmacılar sonuçları diğer risk faktörleri ile birlikte çok değişkenli regresyon 

analizi ile değerlendirdiklerinde sosyoekonomik seviyenin istatistiksel olarak 

önemli olmadığını saptamışlardır (65). 

Sonuç olarak gelir, eğitim seviyesi ve kentsel durum dahil olmak üzere 

sosyoekonomik durum ölçümlerinin periodontal hastalıklar için oldukça iyi birer 

risk göstergeleri olduğunu ileri sürülmektedir (7, 36). Düşük sosyoekonomik 

statüye sahip gruplarda (düşük gelir ve / veya eğitim), periodontal hastalık görülme 
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riski yüksek sosyoekonomik statüye sahip gruplara göre daha yüksektir. Düşük 

sosyoekonomik düzey ile ilişkili olarak artan periodontal risk seviyesinin 

davranışsal ve çevresel faktörlerden kaynaklanabileceği varsayılmaktadır. (65, 66). 

2.3.4 Diyabet 

Diabetes mellitus, periodontitis için bir risk faktörü olarak saptanmıştır ve 

periodontal hastalığın prevalansında, şiddetinde ve ilerlemesindeki artış ile 

ilişkilidir (67-72). Günümüze kadar yapılan çalışmalarda metabolik bir hastalık 

olan ve hiperglisemi ile karakterize diyabetin hem periodontitis prevalansını hem 

de tedaviye yanıtı etkilediği gösterilmiştir (71, 73, 74). Zayıf kontrollü diyabet 

hastalarında (glikolize hemoglobin> 9) şiddetli periodontitis prevalansının artış 

gösterdiği ve bu bireylerin periodontal hastalık gelişimi için yüksek riske sahip 

oldukları tespit edilmiştir (69, 72, 75). 

1990’lı yıllara kadar diyabetin tek yönlü olarak ağız sağlığını kötü yönde 

etkilediğinden şüphe ediliyordu. Çünkü diyabetli kişilerde diyabetli olmayanlara 

göre periodontal kaynaklı enfeksiyon oranları yüksek oranda görülmekteydi. 

1990'lı yılların  sonlarında ise periodontal kaynaklı enfeksiyonun diyabetli 

hastalarda glisemik kontrolü olumsuz etkileyebileceğine dair kanıtların 

sunulmasıyla (76, 77) diyabet ve periodontal hastalık arasındaki ilişkinin çift yönlü 

bir ilişki olduğu ortaya konmuştur (78). 

Diyabet ve periodontitis arasındaki ilişki 70 yılı aşkın süredir araştırılmakta 

ve literatürde bu konu ile ilgili çok sayıda çalışma yer almaktadır. Ancak verilerin 

net bir şekilde açıklığa kavuşturulması, esas olarak %40-50 gibi oldukça yüksek bir 

tip 2 diyabet prevalansına sahip olan Pima Kızılderilileri üzerinde yapılan geniş 

katılımlı bir çalışmaya dayanmaktadır (68, 79). Bu çalışmada, periodontal 

hastalığın ciddiyetinin, çoğunlukla kontrolsüz diyabeti olan bireylerde aynı 

popülasyondaki diyabeti olmayan bireylere göre daha yüksek oranda olduğu tespit 

edilmiştir. İlave olarak, diyabetli bireylerde periodontitisin şiddetinin tüm yaş 

gruplarında daha fazla olduğu ve hastalık şiddetinin yaşla birlikte artış gösterdiği 

saptanmıştır. Çeşitli popülasyonlarda yapılan birçok çalışmada da tip 1 ve tip 2 

diyabetli hastalarda, özellikle Afrika kökenli Amerikalılar gibi belirli alt gruplarda, 

diyabet hastası olmayanlara kıyasla periodontal hastalık prevalansının yüksek 

olduğu ve hastalık şiddetinin artış gösterdiği bildirilmiştir (80, 81). 
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Literatürdeki meta-analizler değerlendirildiğinde tip 2 diabetes mellitustan 

muzdarip bireylerde klinik ataçman kaybının (% 95 güven aralığı: 0.15-1.84; P = 

0.021) ve sondalama cep derinliğinin (% 95 güven aralığı: 0.01-0.91; P = 0.046) 

kontrol grubuna kıyasla istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Tip 1 diyabetli çocuklar ve ergenler üzerinde yapılan vaka-kontrol 

çalışmaları, periodontal hastalığın özellikle 12-18 yaşları arasındaki tip 1 diyabetli 

bireylerde daha yaygın ve şiddetli olduğunu göstermiştir (69, 82, 83). 

Tip 2 diyabetli Pima Kızılderililerin iki yıl süresince takip edildiği bir 

çalışmada, zayıf glisemik kontrolün hem radyografik olarak tespit edilebilen artmış 

alveolar kemik kaybına hem de periodontal hastalığın daha şiddetli ilerlemesine 

neden olduğu gösterilmiştir. Ek olarak iyi kontrollü tip 2 diabetes mellitus 

hastalarında ise, zayıf kontrole sahip olan bireylere göre alveolar kemik kaybı 

riskinin daha az olabileceği bildirilmiştir. Bununla birlikte, genel kanı tip 2 diyabetli 

bireylerin diyabeti olmayanlara kıyasla daha yüksek bir alveolar kemik kaybı 

ilerleme oranına sahip olduğu ve sonuç olarak klinik periodontal durumun daha 

hızlı kötüleştiğini desteklemektedir (84). 

Nelson ve arkadaşları, tip 2 diyabete sahip hastalarda diyabet görülmeyen 

bireylere kıyasla periodontal hastalık insidansının 2.6 (% 95 güven aralığı: 1.0-6.6) 

oranında daha fazla oluğunu bildirmişlerdir (68). Bu çalışmanın sonuçları 

periodontal hastalık ortaya çıkmadan önce bireylerin diyabet hastası olduğunu 

göstermesi açısından önemlidir. Tip 2 diabetes mellituslu Afrikalı Amerikalılarda 

yürütülen bir diğer uzun dönem takipli çalışmada, periodontal hastalığın ilerleme 

hızının zayıf metabolik kontrole sahip hastalarda (glikolize hemoglobin > 7) iyi 

metabolik kontrole sahip olan hastalara kıyasla daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 

(85). 

Sonuç olarak çalışmalar, glisemik kontrolü zayıf olan diabetes mellituslu 

bireylerin periodontitis ve hastalığın ilerlemesi için artmış riske sahip olduğunu, bu 

nedenle  diyabetli bireylerin (tip 1 veya tip 2) belirlenmesinin ve glisemik kontrol 

seviyelerinin kontrol altında tutulmasının klinik periodontal sağlık açısından 

önemli olduğunu vurgulanmaktadır (7).  
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2.3.5 Sigara 

Sigara kullanımı uzun süredir periodontal hastalık ve diş kaybı ile 

ilişkilendirilmiştir. Çok sayıda kanıt, 4.000'den fazla toksinin kaynağı olan 

sigaranın her türlü ölüm, kardiyovasküler hastalık, akciğer kanseri başta olmak 

üzere çok çeşitli kanser türleri  ve kronik hastalıklar için önemli bir risk faktörü 

olduğunu göstermektedir (31). Literatürde yapılan birçok çalışmada sigara içmenin 

periodontitisin görülme sıklığı ve ilerlemesinde önemli bir risk faktörü olduğu 

kabul edilmektedir (86-90). Örneğin, Bergström ve arkadaşları 101 kişiden oluşan 

10 yıllık prospektif çalışmalarında sigara içen bireylerde, sigara hiç kullanmamış 

ve sigarayı bırakmış bireylere göre periodontal hastalıklı bölge sayısında ve 

alveolar kemik kaybında artış olduğunu bildirmişlerdir (91). Benzer olarak, Chen 

ve arkadaşları 177 Çinli erkek bireyi 10 yıl süresince takip etmişler ve sigara 

içmenin  erken yaşta görülen ataçman kaybında (<3 mm) ve periodontal hastalık 

nedeniyle meydana gelen diş kaybında önemli bir etkisi olduğunu tespit etmişlerdir 

(92). 507 kişinin katıldığı bir diğer prospektif çalışmada, bireyler 20 yılı aşkın bir 

süre takip edilmiş ve sonuç olarak sigara içmenin uzun dönemde kemik kaybı 

üzerinde önemli bir etkisi olduğu rapor edilmiştir (93). 

Grossi ve arkadaşları yıl içerinde maruz kalınan sigara paket sayısı arttıkça, 

ataçman kaybı miktarının daha fazla olduğunu göstermişlerdir. Ayrıca 

araştırmacılar, alveolar kret yüksekliği kaybı miktarının sigara paket sayısı/yıl ile  

pozitif korelasyon gösterdiğini ve sonuç olarak sigara kullanımı ile periodontal 

hastalık arasında net bir doz/yanıt ilişkisi olduğunu rapor etmişlerdir Bu sonuç 

literatürde sigara kullanımı ve diş kaybı arasındaki ilişkiyi araştıran farklı 

popülasyonlarda yapılan çalışma sonuçları  ile de tutarlı bulunmuştur (31). Bununla 

birlikte, sigaranın periodontal tedavi yanıtı üzerine etkisine dair çok sayıda çalışma 

vardır (94, 95). Bu da sigaranın periodontal yara iyileşmesi üzerine olumsuz 

nedensel bir etkiye sahip olduğunu düşündürmektedir. Bu durum Heasman ve 

arkadaşlarının rapor ettikleri sigara bırakmanın periodontal tedaviyi takiben yara 

iyileşmesini olumlu yönde etkilediği çalışmaları ile desteklenmektedir. (94). İlave 

olarak, Jin ve arkadaşları cerrahi olmayan periodontal tedavi sonrası sigara içmeyen 

bireylerde sigara içenlere göre sondalama derinliğinde önemli ölçüde daha fazla 

azalma olduğunu  rapor etmişlerdir (95). 
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Sigarayı bırakmanın periodonsiyum üzerindeki uzun vadeli etkilerine dair 

bildirilen kanıtlar da mevcuttur. Örneğin Preshaw ve arkadaşları 12 aylık çalışma 

süresi boyunca sigara içmeyi bırakan 10 periodontitisli bireyin, sigara içenlere 

kıyasla sondalama derinliklerinde önemli bir azalma olduğu sonucunu ortaya 

koyarken (96); Bolin ve arkadaşları10 yıllık takipli çalışmalarında çalışma sırasında 

sigarayı bırakan kişilerde sigara kullanan bireylere göre radyografik olarak alveolar 

kemik kaybı ilerlemesinin anlamlı derecede azaldığını bildirmişlerdir (97).  

2.3.6 Ağız Hijyeni 

Diş plağının periodontal hastalıkların gelişiminde ana etiyolojik faktör 

olarak rolü 1960'larda Löe ve arkadaşları tarafından gösterilmiş olup, dişlerde 

biriken plak miktarı ile bireylerin ağız hijyeni seviyesi doğrudan ilişkilidir (98, 99). 

Bu nedenle, bir topluluktaki ağız hijyeni seviyesinin periodontal hastalıkların 

yaygınlığı ve şiddeti ile pozitif yönde ilişkili olduğu düşünülmektedir. Farklı 

popülasyonlarda yapılmış birkaç çalışma da bu varsayımın geçerli olduğunu açıkça 

göstermiştir (100, 101). 

Popülasyon düzeyinde ağız hijyeni seviyesinin periodontitisin yaygınlığı ve 

şiddeti ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalara karşın bireysel düzeyde 

gerçekleştirilen uzun takipli çalışmalarda plak skorlarının, periodontal hastalığın 

ilerlemesinin öngörülmesindeki etkisinin zayıf olduğu göstermiştir (102, 103). 

Ancak Nyman ve arkadaşları plak skoru yüksek olan hastaların, tedavi edilmeyen 

periodontitis hastalarına göre periodontal cerrahi sonrası hastalığın hızlı ilerlediğini 

bildirmişlerdir (104). 

2.3.7 Kemik Kaybı 

Uzun dönem hasta takibinin yapıldığı çalışmalar,  bireylerin başlangıçta 

mevcut olan alveolar kemik kaybı miktarının veya diş sayısının, periodontal 

hastalığın ilerlemesini tahmin etmek için kullanılabileceğini göstermiştir (105). 

Kemik kaybı, periodontal risk değerlendirme modellerinde geleneksel 

olarak hastalık şiddetinin belirteci olarak kullanılmıştır; ancak, periodontal hastalık 

gelişiminde rol oynayan diğer risk indikatörlerinden bağımsız olarak 

kullanıldığında yalnızca periodontal hastalık geçmişinin bir temsilidir ve mevcut 

klinik durumu yansıtmayabilir. Diğer taraftan, kemik kaybı verisi, yaş değişkeni ile 
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birleştirildiğinde, bireyin periodontal hastalık gelişimine duyarlılığının belirteci 

olarak kullanılabilir. Ayrıca literatürde, kemik kaybının diş kaybı riski ile pozitif 

olarak ilişkili olduğu rapor edilmiştir (106, 107). 

2.3.8 Sondlama Derinliği 

Periodontal sondlanabilir derinlik (SD), kenar dişeti sınırından periodontal 

cep veya sulkus tabanına olan mesafedir. Literatürde derin periodontal ceplerin 

varlığı hastalığın ilerlemesi ile ilişkilendirilmiştir (108, 109). Beck ve 

arkadaşlarının ileri yaşlı bireyler ile yaptıkları uzun dönem takipli çalışmalarında 

derin periodontal cep ve düzensiz diş ziyareti varlığı ile, periodontitisin ilerlemesi 

arasında pozitif bir ilişkili olduğu bildirilmiştir (110). 

 Renvert ve Persson’ın yaptıkları sistematik derlemede başlangıç 

periodontal tedaviyi takiben hasta bazında sondlama derinliği, sondlamada kanama 

ve furkasyon durumunu değerlendirilmiştir. Bakılan parametrelerden sadece 

rezidüel sondlama derinliğinin hastalığın ilerlemesini öngördüğünü bulmuşlardır 

(111). Ayrıca 2008 yılında Matuliene ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 12 yıl 

süresince 172 hasta üzerinde destekleyici periodontal tedavi uygulanmıştır. SD ≤ 3 

mm olan bir dişle karşılaştırıldığında, SD ≥ 5mm, ≥ 6mm veya ≥ 7 mm olan bir 

dişin daha yüksek oranda kaybı ile sonuçlanacağı bulunmuştur (112). 

2.3.9 Sondlamada Kanama 

Sondlamada kanama (SK), periodontal koşulların değerlendirilmesi için 

indeks sistemlerine dahil edilen nesnel bir enflamatuvar parametredir (113, 114). 

Hastalığın tekrarlama riskinin daha yüksek olduğu tespit edilen dişlerde sondlama 

sırasında kabul edilebilir bir kanama düzeyi tespit edilmemiştir. Literatürde bölge 

düzeyinde SK’nın hastalık ilerlemesinin tahmini için anlamlı bir parametre 

olmadığı düşünülürken (115, 116);  SK prevalansı < % 25 ise bireylerin hastalığın 

ilerlemesi için daha düşük risk altında olduklarına dair kanıtlar sunulmuştur (117). 

2.3.10 Marjinal Diş Etini İçeren Restorasyon / Çürük Varlığı 

Çürük lezyonlarının varlığının periodontitis gelişimi ve ilerlemesi 

üzerindeki etkileri literatürde araştırılmıştır. Albandar ve arkadaşlarının ergenlik 

döneminde olan bireyler üzerine yaptıkları, 3 yıl süren çalışmalarında elde ettikleri 

sonuçlar diş eti dokularına bitişik, tedavi edilmemiş çürük lezyonlarının çalışma 
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süresi boyunca artmış diş eti enflamasyon insidansı ve periodontal doku kaybı ile 

ilişkili olduğunu göstermiştir (118). Hem kusurlu restorasyonlar hem de 

radyografik olarak kusurlu olmadığı düşünülen diş restorasyonlarının da 

enflamasyon insidansında önemli artış ve periodontal dokuların ilerleyici 

“progresif” kaybı ile ilişkilendirilmiştir. Bu çalışmanın önemli bir sonucu da 

belirgin çürük lezyonlarının ergenlerde periodontal hastalığın gelişimi ve ilerlemesi 

ile anlamlı şekilde ilişkili olduğu; ancak yeni başlayan çürük lezyonlarının 

periodontal hastalığın gelişimi ve ilerlemesi ile ilgili olmadığı bulgusudur. Ayrıca 

Albandar ve ark bulduğu bir diğer önemli bulgu lokal faktörlerin belirlenmesi 

üzerinedir. Dokuya yakın diş yüzeyinde yer alan restorasyon / çürüklere bağlı 

olarak diş eti dokusu üzerindeki etkinin büyüklüğü, daha uzak diş yüzeyinde 

bulunan lokal faktörün etkisinin yaklaşık iki katı kadar olduğu ortaya konulmuştur 

(118). 

2.3.11 Okluzal Travma 

Literatürde, oklüzal travmanın periodontitis gelişimi ve ilerlemesi 

üzerindeki etkisine ilişkin büyük varsayımlar vardır. Ancak mevcut fikir birliği 

oklüzal kuvvetlerin sağlıklı ancak azalmış bir periodonsiyumda ataçman kaybının 

başlangıcını veya ataçman kaybı oranını etkileyemeyeceğidir (119, 120). Bununla 

birlikte, oklüzal kuvvetler, diş eti iltihabı varlığında ataçman kaybının meydana 

gelme oranını artırabilir (121-123). Ayrıca literatürdeki çalışmalar artan ataçman 

kaybı ve oklüzal travma ile mobiliteye sahip dişlerin periodontal tedaviye iyi yanıt 

vermediğini, ancak uzun vadede korunabileceğini göstermiştir (124). 

2.3.12 Endodontik Patoloji 

Endodontik patolojinin, periodontitisin ilerlemesineki rolü literatürdeki bazı 

çalışmalarda bildirilmiştir (125-127). Çalışmalardaki bulgular, endodontik 

patolojinin ancak daha önce periodontal hastalık öyküsü olan hastalarda 

periodontitis ilerleyişi için bir risk faktörü olabileceğini göstermiştir (125, 126). 

2.3.13 Furkasyon Tutulumu 

Literatürde başlangıçta furkasyon tutulumu olan bir dişin, diğer dişlerden 

daha sık kaybedileceği ve furkasyon tutulumunun derecesine göre diş kaybı 

riskinde bir artış olduğu yapılan birçok çalışma ile bildirilmiştir (12, 13, 15, 128, 

129). 
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2.3.14 Kemik İçi Defekt Varlığı 

Derin ceplerin düzensiz kemik yapısına sahip bölgelerde daha sık 

bulunduğuna dair literatürde genel bir fikir birliği söz konusudur. Bu nedenle kemik 

içi defektlerinin varlığı aktif periodontal tedaviden sonra periodontal hastalığın 

ilerleme riskini arttırabilecek bir yeri temsil ettiği düşünülmektedir (130). 

 Papapanou ve Wennstrom, 10 yıllık bir gözlem süresi boyunca tedavi 

edilmemiş 201 bireyden oluşan bir popülasyonda kemik içi defekt varlığının daha 

fazla kemik kaybı için bir indikatör olup olamayacağını değerlendirmişlerdir (131). 

Yaptıkları geriye dönük “retrospektif” çalışmalarda kemik içi defekt varlığı sadece 

diş kaybı riskini artırmakla kalmamış; aynı zamanda lezyonun derinliğine göre 

periodontal hastalık ilerleme riskini de arttırmıştır. Bu nedenle yazarlar, periodontal 

tedavinin uygulanmadığı bireylerde mevcut kemik içi defekt varlığının daha fazla 

alveolar kemik kaybı için artan bir riski temsil ettiği sonucuna varmışlardır.  

McGuire ve Nunn’ un tedavi edilen bir popülasyonda yaptıkları 5 yıllık 

gözlem sonucunda belirgin radyografik kemik kaybı varlığının ve derin periodontal 

cep varlığının diş kaybı riskini arttıran faktörler olduklarını ortaya koymuşlardır 

(132). 

Literatürde Muzzi ve arkadaşlarının ise kemik içi defektler hakkında 

buldukları sonuçlar çelişkilidir (133). Çalışmada kemik içi defekte sahip olan, 

kemik kaybı gösteren dişlerin zamanla kaybedilme olasılığının daha düşük olduğu 

bildirilmiştir. Ancak bu sonuçlar, kemik içi defektlerin rejeneratif cerrahi 

prosedürlere daha iyi yanıt verdiği gerçeğine bağlanmıştır (134).  

Literatürde periodontal hastalığa etki eden risk faktörlerini ortaya çıkarmaya 

yönelik birçok çalışma bulunmakla birlikte halen üzerinde çalışılmaya devam 

edilmektedir. Çünkü hastalarda risk faktörlerinin tanınması: 

1.bireysel hastalık prognozunun belirlenmesinde 

2.tedavi planlanmasının yapılmasında 

3.destekleyici periodontal tedavi faz aralıklarının belirlenmesinde büyük 

önem arz etmektedir.   
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2.4 Periodontal Hastalık ve Risk Hesaplanması 

 

2.4.1 Makine Öğrenimi 

Günümüzde hastalıkların teşhisi, öngörülmesi ve tedavisinde hekimlerin 

daha kesin kararlar almasına yardımcı olan klinik karar destek sistemlerinin 

“clinical decision support system” (KKDS) kullanımı ve yardımcı karar destek 

sistemlerinin geliştirilmesi ön plandadır. KKDS, riske dayalı bir yaklaşım 

kullanarak hastanın mevcut hastalığını ve gelecekte hastalık geliştirme ihtimalini 

değerlendirebilmekle birlikte hekimlerin ve profesyonellerin daha doğru kararlar 

vermesine ve olası hataları azaltmasına yardımcı olur (135-137). Yapay zekanın 

kullanım alanlarının keşfi ile KKDS’nde makine öğrenim algoritmalarının 

kullanımı yükseliştedir (138). Makine öğrenim algoritmaları tanı amaçlı göğüs 

röntgeni veya manyetik rezonans görüntülemeden alınan görüntülerin 

yorumlanmasıyla radyoloji de dahil olmak üzere tıbbın birçok alanında kullanım 

alanı bulmuştur (139-142). Örneğin, 2018 yılında retinal fundus fotoğraflarında 

diyabetik retinopatiyi tespit etmek için kullanılan bir makine öğrenim algoritması 

Birleşik Devletler Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onayını almıştır (143).  

Makine öğrenim yöntemleri, bulaşıcı hastalıklarda ilaç geliştirme, klinik 

mikrobiyoloji alanlarında bakteri genomu analizi (144, 145), HIV genotipleme ve 

antiretroviral ilaç duyarlılığı (146), sürveyans amacıyla salgın paternlerini (147, 

148), yeni antibakteriyel ilaçların veya aşıların keşfinde kullanılmıştır (149-151). 

Makine öğrenim yöntemleri diş hekimliği alanında da kullanım bulmuştur. 

Örneğin ağız içindeki ağrının ayırıcı tanısından radyografik görüntülerin 

yorumlanmasına, ortodontide yüz büyümesinin analizinde veya her bir birey için 

en uygun protezin planlanmasına kadar çeşitli amaçlar için kullanılmıştır (152). 

Periodontoloji alanında ise radyografik görüntülerden periodontal hastalık 

teşhisinin tahmini (153, 154), periodontal hastalığın farklı algoritmalar kullanılarak 

farklı fenotiplere sınıflandırılmasında(155), immünolojik parametrelerle agresif 

periodontitis teşhisinin konulması (156) ve ağız kokusunun sınıflandırılması (157) 

gibi konularda makine öğrenim yöntemlerinden yararlanılmıştır. 

Makine öğrenimi, veri içindeki gizli kalıpların öğrenilmesini (veri 

madenciliği) ve ardından problemle ilgili bir olayı sınıflandırmak veya tahmin 
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etmek için kalıpları kullanmayı içerir (158). Makine öğrenimi algoritmaları 

denetimli “supervised” veya denetimsiz “unsupervised” olarak sınıflandırılabilir 

(Şekil 2.1).  

 

 

 

Denetimli makine öğrenimi, girdi özniteliklerinin kullanımının yanı sıra 

önceden belirlenmiş çıktı özniteliğini de içerir. Algoritmalar, önceden belirlenmiş 

özniteliği tahmin etmeye ve sınıflandırmaya çalışır ve diğer performans ölçütlerinin 

yanı sıra bunların doğrulukları ve yanlış sınıflandırılması, doğru tahmin edilen veya 

sınıflandırılan veya başka şekilde önceden belirlenmiş özniteliğin sayılarına 

bağlıdır (159). Denetimli öğrenme algoritmaları ayrıca sınıflandırma ve regresyon 

algoritmaları olarak sınıflandırılır (158, 159). Diğer taraftan, denetimsiz veri 

öğrenimi, bir hedef özelliğin katılımı olmadan örüntü tanımayı içerir. Yani, 

analizde kullanılan tüm değişkenler girdi olarak kullanılır ve uygulama yaklaşımı 

nedeniyle teknikler kümeleme ve ilişkilendirme madenciliği tekniklerine uygundur. 

Denetimsiz öğrenme algoritmaları, daha sonra denetimli öğrenme görevlerini 

uygulamak için kullanılan verilerdeki etiketleri oluşturmak için uygundur (160). 

Şekil 2.1. Makine Öğrenmesi 
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Yani, denetlenmemiş kümeleme algoritmaları, etiketlenmemiş verilerdeki içsel 

grupları tanımlar ve ardından her bir veri değerine etiket atar. Öte yandan, 

denetimsiz ilişkilendirme madenciliği algoritmaları, öznitelikler arasındaki 

ilişkileri doğru bir şekilde temsil eden kuralları belirleme eğilimindedir (161). 

2.4.1.1 Destek Vektör Makineleri 

Destek vektör makine öğrenimi (DVM), sınıflandırma ve regresyon için 

kullanılan denetimli öğrenme yöntemlerinden biridir. DVM, istatistiksel öğrenme 

teorisine dayanmaktadır. Optimal sınıf ayrımı için karar sınırlarının yerini belirleme 

amacına sahiptir (162).  

Destek vektör makine öğrenimi, verileri iki veya daha fazla kategoriye 

ayırmayı amaçlayan denetimli bir öğrenme algoritmasıdır. “Destek vektörü” terimi, 

kısaca algoritmanın verilerin bir kategoriye girip girmediğini belirlemesini 

desteklemek için kullandığı sınırı ifade eder. DVM'de araştırmacılar sıklıkla 

“kernels” "çekirdekler" kullanımına atıfta bulunurlar; bunlar, verileri kategorilere 

ayırmaya daha uygun hale getirmek için belirli şekillerde değiştiren matematiksel 

araçlardır (163). Bu, iki ve üç boyutlu veri kümeleri için basit olsa da, DVM'nin 

güçlü olan özelliği, birçok değişken veya boyut içeren karmaşık veri kümeleri için 

de kullanılabilir olmasıdır (164). DVM, çok yönlü kullanımı sayesinde, meme 

mamogramlarının mikrokalsifikasyona sahip olarak sınıflandırılmasından, genetik 

mikrodizi ekspresyon verilerine dayalı doku ve hücre tiplerinin sınıflandırılmasına 

kadar çeşitli veri türlerine uygulanmıştır (165, 166) 

  Şekil 2.2. Doğrusallıkla ayrılabilir veriler için destek vektör makinesi (167) 
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2.4.1.2 Karar Ağaçları 

Denetimli öğrenme algoritması olan karar ağaçları esas olarak sınıflandırma 

için kullanılmasına rağmen regresyon analizi için de kullanılabilmektedir.  

Algoritma bir ağacı öykünür ve veri değerlerine dayalı olarak gruplandırmalar 

aracılığıyla öznitelikleri sıralar (168). Tıpkı bir ağaç gibi, algoritmanın da dalları ve 

düğümleri vardır ve düğümler, özniteliğin sınıfın bir parçası olarak alabileceği 

değerleri varsayarak, sınıflandırma ve dallar için değişken grubu temsil eder (169, 

170). 

2.4.1.3 Naïve Bayes 

Naive Bayes algoritması, Bayes olasılık teoreminden gelir. Çoğu metinde, 

kümeleme veya sınıflandırma görevlerinde kullanılabileceği için yarı denetimli bir 

yöntem olarak kabul edilir (169, 170). Küme oluşturmak için bir teknik olarak 

uygulandığında, Naive Bayes bir sonucun belirtilmesini gerektirmez ve sınıflara 

veri değerleri atamak için koşullu olasılık kullanır ve bu nedenle bir denetimsiz 

öğrenme şeklidir (169, 171, 172). Ancak, verileri sınıflandırmak için 

kullanıldığında, Naive Bayes hem girdi hem de hedef değişkenler gerektirir ve bu 

nedenle denetimli bir öğrenme tekniği olarak kabul edilir (173, 174). 

2.4.1.4 Yapay Sinir Ağları 

Yapay sinir ağları (YSA), insan beyninin bilgiyi nasıl yorumladığı ve 

bilgiden nasıl sonuçlar çıkardığı kavramını taklit etmek için çoklu hesaplama 

katmanlarını kullanmaya çalışır. YSA, esasen karmaşık ve farklı bilgilerle başa 

çıkmak için tasarlanmış matematiksel modellerdir ve bu algoritmanın 

isimlendirilmesi, beyindeki sinapslara benzer “düğümler” kullanımından gelir 

(175). Bir YSA'nın öğrenme süreci denetimli veya denetimsiz olabilir. İstenen çıktı 

hedeflenmişse ve eğitim verileriyle ağa tanıtılmışsa, bir sinir ağının denetimli bir 

şekilde öğrendiği söylenir. Denetimsiz sinir ağlarının  önceden tanımlanmış hedef 

çıktıları yoktur ve algoritmanın amacı, benzer birimleri belirli alanlardaki değer 

aralıklarına göre birbirine yakın bir şekilde gruplandırmaktır (164). 
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Şekil 2.3. Örnek yapay sinir ağının grafiksel gösterimi (164) 

2.4.1.5 Kümeleme Analizi 

Kümeleme işlemi sınıflandırma ve öngörü sistemlerinden olmayıp veri 

kümesini önceden sınıflara ayırması söz konusu değildir. Bunun yerine veriler 

dağılımlarındaki benzerliklere dayanarak verileri kendisi sınıflara atar. Kümeleme 

işleminin sınıflandırma işleminden en önemli farkı önceden belirlenmiş sınıflar ya 

da sınıf tanımları (etiketleri) olmamasıdır. Bu yüzden kümeleme yöntemi 

denetimsiz veri madenciliği yöntemlerine girmektedir. Kümelemenin amacı, 

öncelikle ele alınan örnekte gerçekte var olduğu bilinen, varlıklar (birey ya da 

nesne) arasındaki benzerliklere dayanan az sayıdaki karşılıklı özel grupları 

oluşturmak, daha sonra bu gruplara giren varlıkların profilini ortaya koymaktır 

(176). K-means, K-medoids algoritmaları, CLARA ve CLARANS algoritmaları, 

hiyerarşik metodlar ve benzeri gibi birçok kümeleme metodu bulunmaktadır. 

 

K-means algoritması: 

K-means sık kullanılan kümeleme algoritmalardan biri olup sınıflar 

arasındaki ortalama mesafeye dayalı olarak etiketlenmemiş veri kümelerinde 
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gruplar veya sınıflar oluşturmak için kullanılmıştır (177). Teknik, daha sonra diğer 

ileriye dönük analizlerde kullanılan sınıfları veya etiketleri başlatır. Verileri nitelik 

veya özelliklerine göre k adet sınıfa ayırmak amacıyla kullanılan algoritma, 

sınıflandırma verileri en yakın veya benzer oldukları küme merkezleri “centroid” 

etrafına yerleştirilmesi ile gerçekleştirilir (Şekil 2.4). Algoritma çalışmak için sabit 

küme sayısına ihtiyaç duyar. Küme sayısı k ile gösterilir ve elemanlarının 

birbirlerine olan yakınlıklarına göre oluşacak grup sayısını ifade eder.  (178).  

 

Şekil 2.4. K-means kümeleme algoritması örneği. Algoritmadan verilerin k sayıda 

gruba ayrılması istenir ve benzerlik ölçütlerine göre kümeleme yapılır (164) 

 

 

2.4.2 Periodontal Hastalıkta Risk Hesaplanması 

Son otuz yıldır, periodontal hastalık ilerlemesini öngörülmesi için çabalar 

sarf edilmektedir. Lang ve Tonetti, başarılı bir öngörünün yapılabilmesi için hasta, 

diş ve diş bölgesi düzeyinde sürekli çok düzeyli bir risk değerlendirmesine duyulan 

ihtiyacı öne sürmüştür (179). Cep derinliği, ataşman kaybı, kalan kemik desteği ve 

furkasyon tutulumu gibi hastalığın ciddiyetini ve sondlamada kanama gibi 

enflamasyon durumunu değerlendiren indeksler kullanılarak diş ve bölge bazlı risk 

değerlendirmesi klinik olarak yapılabilmektedir. Diğer taraftan, periodontal risk 

tahmininin yapılmasında olası tüm faktörlerin dahil edildiği bir değerlendirmenin 

olmaması klinik pratikte eksiklik oluşturmaktadır. Dünya Periodondoloji 

Çalıştayı'nda tartışılan bilinen risk faktörlerinin sistematik değerlendirmesinde 

(180, 181), periodontitis için bilinen risk faktörlerinin yedi grupta toplanabileceğini 

vurguladı. Bunlar etiyoloji, genetik yatkınlık, tıbbi durumlar, yaşam tarzı, 

psikolojik profil, bakım ve arka plan faktörleri şeklindedir. Bu faktör gruplarının 
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her birinin hastalığın başlangıcı ve ilerlemesine karşı artan duyarlılık 

sağlayabileceği belirtilmiştir. Tonetti makalesinde, hasta temelli riskin doğasını 

açıklamaya yönelik ilk girişiminde periodontitis ilerlemesinin çok boyutlu riskini 

saptamak ve yönetmek için bir hedef diyagramın kullanılmasını önermiştir (181) 

(Şekil 2.5). Bununla birlikte, klinik uygulama açısından riski birden çok boyutta 

ölçmek ve iletmek için araçların geliştirilmesini ve onaylanmasını gerektiğini 

ortaya koymuştur. 

 

  

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.5. Tonetti’nin periodontitis ilerlemesinin riskini saptamak ve yönetmek 

için kullanılmasını önerdiği diyagram (181) 

 

Periodontal risk değerlendirme araçları için 2002'de Page ve meslektaşları 

Periodontal Risk Hesaplayıcı “Periodontal Risk Calculator” (PRC)’yı 

tanıtmışlardır (182). Aynı araştırma ekibi 2007 yılında PRC risk skorlamasına 

hastalık durum hesaplamasını da ekleyerek  periodontal risk değerlendirme aracını 

hekimlerin kullanımına sunmuşlardır (183). 15 yıllık takiple 523 erkek hasta 

üzerinde gerçekleştirilen çalışmada yaş, sigara kullanımı, diyabet varlığı, 

periodontal cerrahi geçmişi, periodontal sondalama derinliği, sondalamada kanama 

varlığı, furkasyon tutulumu, kök restorasyonları veya subgingival diş taşı varlığı, 

radyografik kemik yüksekliği ve vertikal kemik kayıpları olmak üzere 11 parametre 

değerlendirilmiştir. Elde edilen sonuçlar analiz edilerek hem periodontal risk 

değerlendirmesi sonucu risk skorlaması yapılmış hem de hastalığın ciddiyetini 

belirlemek için periodontal hastalık şiddeti derecelendirilmiştir. Risk 5 kategoriye 

ayrılırken hastalık şiddeti 0’dan 100’e kadar skorlandırılmış. 
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Lang ve Tonetti tarafından 2003 yılında önermiş oldukları Periodontal Risk 

Değerlendirmesi “Periodontal Risk Assesment” (PRA) modeli, sistemik ve klinik 

parametreler olmak üzere toplamda altı değişkeni temsil eden, altı vektörden oluşan 

çok faktörlü bir grafiktir (184). Araştırmacılar ortaya koydukları modelde, sistemik 

ve genetik özellikleri, diyabet varlığını, sigara kullanım durumunu, SK alanların 

yüzdesini, 5 mm veya daha derin rezidüel cep prevalansını, kayıp diş sayısı, 

hastanın yaşına bağlı olarak meydana gelen periodontal destek kaybını 

değerlendirmişlerdir. PRC'nin aksine, PRA da hedeflenen popülasyon, destekleyici 

periodontal tedavi sırasında olan hastalardır. Buna göre PRA’da bireyler 

periodontal hastalık açısından düşük, orta veya yüksek riskli profil olarak 

sınıflandırılmıştır (Şekil 2.6). 

 

Trombelli ve meslektaşları basitleştirilmiş risk değerlendirme modeli 

“UniFe”’yi önermişlerdir (185). Ortaya konan modelde PRA’ya benzer olarak beş 

ana parametreyi içermekteydi. Bunlar: sigara içme durumu, diyabet varlığı, SK 

yüzdesi, SD> 5 mm olan bölge sayısı ve radyografik kemik kaybı/yaş-yaş oranı. 

Sonuç olarak bu modelde hastalar PRC’ye benzer skor 1 (düşük), skor 2 (düşük-

orta), skor 3 (orta), skor 4 (orta-yüksek) ve skor 5 (yüksek) olmak üzere beş risk 

Şekil 2.6. PRA grafiği (184) 
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kategorisine atanmaktadır. Genel olarak, bu risk değerlendirme aracı 

değerlendirilen klinik parametrelerin az oluşu sayesinde hekimler açısından 

kullanımı pratik gibi görünmekle birlikte validasyonu yapılmamıştır. 

Lindskog ve arkadaşları, 2010 yılında periodontitis ilerlemesini önceden 

tahmin etmek için web tabanlı bir algoritmayı ortaya koymuşlardır (186). 

Geliştirilen risk tahmini hesaplamasında değerlendirilen parametreler sistemik ve 

lokal faktörler olarak ele alınmıştır. Sistemik faktörler yaşla ilişkili kronik 

periodontitis hikayesi, kronik periodontitis aile öyküsü, sistemik hastalık varlığı, 

hastanın enflamatuvar reaktivitesini değerlendirmek için deri provokasyon testinin 

sonucu, hasta kooperasyonu ve periodontal hastalık hakkında bilinci, 

sosyoekonomik durumu, sigara içme alışkanlığı ve hekimin periodontal hastalık 

tedavisi hakkında deneyimidir. Değerlendirilen lokal faktörler ise: bakteriyel plak 

varlığı (ağız hijyeni), endodontik patoloji, furkasyon tutulumu, açısal kemik kaybı, 

radyografik marjinal kemik kaybı, sondlama derinliği, sondlamada kanama, 

marjinal restorasyonların varlığı ve artan diş mobilitesi olmuştur. Bu model 

değerlendirilen parametrelerin geniş bir yelpazede olması açısından önemlidir. 

Güncel olan 2018 yılında Morelli ve arkadaşlarının makine öğrenim 

yöntemlerinden örtük sınıf analizi “latent class analysis” kullanılarak geliştirdikleri 

Periodontal Risk İndeksi (IPR) ise hastaları hem birey bazında hem de diş bazında 

yedi farklı sınıfa ayırmaktadır (22). Birey bazında “sağlıklı, hafif hastalık, yüksek 

diş eti iltihabı, diş kaybı, posterior tutulum/orta derece hastalık, ciddi diş kaybı riski 

ve şiddetli hastalık” olmak üzere yedi farklı fenotipe ayrılmıştır. Diş bazında ise, 

bireylerin her bir dişinden alınan 14 klinik parametreye göre sağlıklı, çekilmeleri 

olan, kronları olan, yüksek gingival indekse sahip, interproksimal ataşman kaybı 

olan, azalmış periodonsiyum ve derin periodontal ceplerin ve ataşman kaybının 

olduğu ciddi hastalık şeklinde yedi “Diş Profil Sınıfları”’na ayrılmıştır.  

Periodontal hastalıkta risk değerlendirmesinin yapılması bireysel hastalık 

prognozunun belirlenmesi, kişiye özgü tedavi planlanmasının yapılması ve 

destekleyici periodontal tedavi faz aralıklarının belirlenmesi açısından çok 

önemlidir. İlave olarak, bireylerin periodontal tedavi öncesi, periodontal risk 

hesaplamasının yapılarak bilgilendirilmeleri, hastaların tedaviye olan 

motivasyonunu arttırabileceği de düşünülmektedir. Tüm bu bilgiler ışığında, bu 
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çalışmada hekimlerin klinik pratikte kolayca kullanabileceği, güncel bilgiler 

dahilinde bireylerin hem sistemik hem de lokal risk faktörlerinin tümünü 

değerlendirerek birey bazında periodontal hastalık risk sınıflamasının yapılması 

amaçlanmıştır.    
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 25.01.2018 tarihinde 2017/196 karar sayısı ile onay alınan çalışma, 

Ekim 2020-Nisan 2021 tarihleri arasında Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Diş 

Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvuran hastalar ile 

gerçekleştirilmiştir. 20 yaşından büyük ve en az 12 diş sayısında sahip olan bireyler 

çalışmaya dahil edilmiştir.   

Çalışmaya dahil edilme kriterleri:  

1.Hastanın 20 yaş üzerinde olması. 

2.Her kadranda en az 3 dişe sahip olan bireyler 

 

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri:  

1. Akut ağrı enfeksiyon muayeneye engel teşkil eden durumlar 

2. 20 yaş altı ve bireyler 

4. Alt üst çenesinde toplam 12’den az diş sayısına sahip bireyler 

Hastalar, çalışmanın amacı ve uygulanacak işlemler konusunda 

bilgilendirilmiştir ve çalışmaya katılmaya gönüllü olan bireylerden aydınlatılmış 

onam formunu imzalamaları istenmiştir. 

 

3.1 Araştırma Protokolü 

 

3.1.1 Kullanılan Veri Arayüzü 

Çalışmaya gönüllü olan hastalardan alınan verilerin kaydedilmesi için 

İstanbul Teknik Üniversitesi Makine Mühendisliği Fakültesi öğretim üyesi  

Doç.Dr. Erkan Günpınar tarafından geliştirilen yazılım kullanılmıştır. “Veri 

Yükleme Penceresi” adı verilen arayüzde hastalardan alınan verileri kaydetmek için 

“Demografik, Klinik A, Klinik B, Klinik C ve Risk” olmak üzere beş farklı pencere 

bulunmaktadır. Şekil 3.1’de görüldüğü üzere hasta adı soyadı ile sisteme 

kaydedildikten sonra hastaya ait beş pencereye sırasıyla veriler girildi.  
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Demografik penceresinde hastaların cinsiyet, doğum tarihi ve ikamet edilen 

adres gibi genel bilgilerden sonra sosyoekonomik durumlarına ait eğitim düzeyi 

(>12yıl üniversite, 5-11 yıl ortaokul-lise, <4yıl ilkokul olmak üzere dört 

kategoride), meslek ve gelir düzeyleri kaydedilmiştir. Gelir düzeyi “< 2000 Türk 

Lirası, 2000-5000 tl, > 5000 tl” şeklinde kategorilere ayrılmıştır. Bireylerin sigara 

kullanımı; “hiç, bırakmış (>5 yıl), bırakmış (<5 yıl), kullanıyor (günde <10 adet), 

kullanıyor (günde >10 adet)” şeklinde sınıflandırılmıştır. 

Alkol kullanımına “evet, hayır” şekilde cevap istenilmesinden sonra 

hastanın sistemik sağlık ile ilgili bilgileri alınmıştır. Kalp damar rahatsızlığına ait 

bilgiler “göğüs ağrısı, kalp kapak hastalığı, kalp krizi, kalp romatizması, felç, 

yüksek tansiyon, kolesterol, doğuştan kalp rahatsızlığı, yok” şekilde alınmıştır.  

Bireylere diyabet teşhisi olup olmadığı sorulmuş ve diyabet teşhisi olan 

hastalar glikozillenmiş hemoglobin (HbA1c) değerlerine göre diyabetlerinin 

kontrol altında olup olmağı “yok, diyabet (HbA1c < 7), diyabet (HbA1c > 7)” 

şeklinde sınıflandırılmıştır. HbA1c değerini ölçülmeyen bireylerden bir sonraki 

seanslarında kan tahlilleri istenmiştir. 

Şekil 3.1.Veri Yükleme Penceresi 
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Bireylerin böbrek hastalığı durumu; yaralanma durumunda kanamanın uzun 

sürmesi; tüberküloz (verem) veya akciğer hastalığı geçirme durumu; astım, sinüzit, 

KOAH gibi solunum problemleri; guatr hastalığı; iltihaplı eklem romatizması 

teşhisi; bayılma, titreme veya epilepsi nöbetleri geçirme durumu, tümör veya kanser 

nedeniyle ameliyat, radyoterapi, ilaç tedavisi uygulanma durumu; AIDS ve zührevi 

hastalıklar gibi enfeksiyon hastalığı geçmişi ve  organ nakli geçirme durumu “evet, 

hayır” şeklinde sisteme kaydedilmiştir. Bireylerin hepatit geçirme durumu; “hepatit 

A, hepatit B, hepatit C, yok” şeklinde sınıflandırılırken kan hastalığı; “anemi, 

lösemi, hemofili, yok” şeklinde sınıflandırıldı. Bireylerin düzenli kulandığı ilaçlar; 

“kan sulandırıcı, diyabet ilacı, tansiyon ilacı, epilepsi ilacı, tiroid ilacı, astım, koah 

ilacı, bağışıklık sistemini baskılayan ilaçlar (kortizon türevi), kolesterol ilacı, 

psikiyatri ilaçları, bifosfonatlar, yok” şeklinde kategorize edilip işaretlendi. Ayrıca 

çalışmaya katılan kadın katılımcılardan adet dönemlerinde düzensizlik, doğum 

kontrol ilacı kullanma durumu, emzirme döneminde olma durumu ve menapoz 

döneminde olma durumlarına “evet, hayır” şeklinde kaydedildi (Şekil 3.2). 

Şekil 3.2. Demografik bilgilerin girilmesi 
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Demografik veri penceresini doldurduktan sonra hastaların klinik 

muayenesine geçilmiştir. İlk olarak muayene zamanı ve eksik olan dişlerinin 

kaydedildiği Klinik A penceresine veri girişi yapıldı (Şekil 3.3).  

Şekil 3.3. Klinik A penceresine veri girişi 

 

Klinik B penceresinde eksik dişlerin tespiti ile ağızda var olan dişlerden 

sondlama cep derinliği ve sondlamada kanama olan bölgelerin veri girişi 

yapılmıştır. Sondlamada kanama olan bölgelere “1” girilip sondlamada kanama 

olmayan yerler boş bırakılmış, sistem tarafından otomatik “0” olarak tanınmıştır. 

Ayrıca Klinik B penceresindeki alveol kemik kaybı hastanın ayrıntılı klinik ve 

radyolojik muayenesinden sonra en fazla yıkım görülen bölgedeki yıkım yüzdesi 

olarak girilmiştir (Şekil 3.4).  

Şekil 3.4. Klinik B penceresine veri girişi 
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Hastanın dişeti çekilme miktarı (dişlerin sadece vestibül yüzeylerinden 

alındı) ve klinik ataçman seviyesi, oral hijyen indeksi ve diş eti biyotipi Klinik C 

veri penceresine girilmiştir. Diş eti çekilmesi ve klinik ataçman kaybı görülmeyen 

bölgelere “0” girilerek ve yahut boş bırakılarak sistemin o bölgelere “0” veri girişi 

yapması sağlanmıştır (Şekil 3.5). 

Son olarak Risk penceresinde hastadan alınan Demografik veri 

penceresindeki diyabet durumu, sigara kullanımı, eğitim düzeyi ve gelir düzeyi 

bilgileri kaydedilirken hastanın son bir yıl içerisinde periodontal tedavi görüp 

görmediğine dair bilgi ve ağız hijyen alışkanlıkları (diş fırçalama ve ara yüz 

temizliği) “hiç, günde 1, günde 2, günde 3” şeklinde kaydedilmiştir. 

Klinik ve radyolojik muayene sonucu yaşla ilişkili destek doku kaybı, 

sondlama derinliği ≥ 5mm olan bölge sayısı, sondlamada kanama olan alanların 

yüzdesi, marjinal diş etini içeren restorasyon varlığı, artmış diş mobilitesi, diş eti 

biyotipi, furkasyon problemi varlığı, açısal kemik kaybı, endodontik problemli diş 

varlığı, kayıp diş sayısı ve travmatik oklüzyon durumu risk formunda belirtilmiştir. 

Risk formunda yapılan klinik periodontal ölçümler ve radyolojik değerlendirme 

sonucunda bireylerin yeni periodontal hastalık sınıflandırılmasına göre teşhisi 

konulmuştur. Hastalar “Sağlıklı, Azalmış periodonsiyumda sağlıklı, Azalmış 

periodonsiyumda gingivitis, Gingivitis, Evre 1 periodontitis, Evre 2 periodontitis, 

Evre 3 periodontitis, Evre 4 periodontitis” teşhis kategorilerine atandı ve 

Şekil 3.5. Klinik C penceresine veri girişi 
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periodontitis olan hastalar kemik kaybı/yaş oranına göre periodontitis dereceleri 

tespit edilip veri girişi sağlandı (Şekil 3.6). 

 

3.2 Klinik Muayene 

Tüm klinik muayene ve ölçümler çalışma öncesinde kalibre olmuş tek bir 

klinisyen (ASS) tarafından, Williams periodontal sondu kullanılarak yapıldı. Klinik 

muayenede Sondlama derinliği, sodlamada kanama, diş eti çekilme miktarı, klinik 

ataçman kaybı, oral hijyen indeksi ve diş eti biyotipi ölçümleri yapıldı. 

Araştırmacı kalibrasyonu 

Araştırmacı kalibrasyonu için çalışmada yer almayan 5 periodontitisli 

bireyde 24 saat arayla periodontal klinik ölçümler gerçekleştirildi. Sondlama 

derinliği ve klinik ataçman kaybı için sınıf içi korelasyon katsayıları “intraclass 

correlation coefficient” sırasıyla 0.833-0.994, 0.918-0.964 aralığındaydı. 

 

 

Şekil 3.6. Risk penceresi 
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3.2.1 Sondlama Derinliği 

Üçüncü molar dişleri hariç her dişin altı bölgesinden (dişlerin bukkal 

yüzeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal/lingual yüzeyinde 

meziyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual 

noktalarından olmak üzere) diş eti sulkus/cebi içerisinde periodontal sond ile 

sulkus/cep tabanı ve serbest diş eti kenarı arası mesafe milimetre cinsinden 

ölçülerek ayrı ayrı kaydedildi. Sondlama derinliği ≥ 5mm olan bölge sayısı her 

hastaya ait Risk Formu’nda ayrıca belirtildi. 

3.2.2 Sondlamada Kanama 

Üçüncü molar dişleri hariç her dişin altı bölgesinden (dişlerin bukkal 

yüzeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal/lingual yüzeyinde 

meziyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual 

noktalarından olmak üzere) sondlama sonrası 10-15 saniye içerisinde kanama 

görülüyorsa “1”, kanama görülmüyorsa “0” olarak kaydedildi. Risk Formu’nda yer 

alan “sondlamada kanama olan alanların %’si” kısmı, kanama görülen alanların 

değerlendirilen toplam bölge sayısına bölünmesi ile elde edilen değerin 100 ile 

çarpılması sonucu elde edildi. Elde edilen sonuçlar <%10; %10-25; >%25 şeklinde 

kategorize edildi. 

3.2.3 Diş Eti Çekilme Miktarı 

Serbest diş eti kenarının mine-sement sınırının apikalinde konumlandığı 

yerlerde diş eti çekilmesinden bahsedilir. Üçüncü molar dişleri hariç her dişin üç 

bölgesinde (dişlerin bukkal yüzeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal 

noktalarından olmak üzere) çekilme görülen alanlarda mine-sement sınırı ile serbest 

diş eti kenarı arası mesafe milimetre cinsinden ölçülerek her bölge için ayrı olarak 

kaydedilmiştir. 

3.2.4 Klinik Ataçman Kaybı 

Üçüncü molar dişleri hariç her dişin altı bölgesinden (dişlerin bukkal 

yüzeyinde meziyobukkal, midbukkal, distobukkal ve palatinal/lingual yüzeyinde 

meziyopalatinal/lingual, midpalatinal/lingual ve distopalatinal/lingual 

noktalarından olmak üzere) mine-sement birleşimi ile sondlanabilir sulkus/cep 

tabanı arasındaki mesafe ölçülmüştür. Dişeti çekilmesinin olmadığı ve patolojik cep 
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bulunmayan bölgelerde ataşman kaybı 0 olarak kaydedilmiştir ve restorasyona 

sahip olan dişlerde mine sement sınırı olarak kuron marjini referans alındı. 

3.2.5 Basitleştirimiş Ağız Hijyen İndeksi  

Bireylerin ağız hijyenleri basitleştirilmiş ağız hijyen indeksi “Oral Hygiene 

Index Simplified” (OHI-S) ile değerlendirildi (187). Bu indekste, tüm anterior ve 

posterior dişlerin temsilcisi kabul edilen altı indeks diş üzerinden değerlendirme 

yapılır. Bu dişler 16, 26, 11, 31, 36, 46 numaralı dişlerdir. İncelemede üst çene için 

16/26 numaralı dişlerin bukkal yüzeyleri ile 11 numaralı dişin fasial yüzeyi, alt çene 

için ise 31 numaralı dişin fasial ve 36/46 numaralı dişlerin ise lingual yüzeyleri 

değerlendirilir. Debris ve diştaşı değerlendirme indeksleri birleştirilerek 

basitleştirilmiş oral hijyen indeksi elde edilir (Tablo 3.1). 

 

Tablo 3.1.Basitleştirilmiş ağız hijyen indeksi 

Debris Değerlendirme İndeksi  

“debris index” (DI) 

Diş Taşı Değerlendirme İndeksi 

 “calculus index” (CI) 

0-Debris yok 

1-Diş yüzeyinin 1/3’ünden az debris var 

2 -Diş yüzeyinin 1/3’ünden fazla 2/3’ünden az 

debris var 

3-Diş yüzeyinin 2/3’ünden fazla debris var 

0-Diştaşı yok 

1-Diş yüzeyinin 1/3’ünden az diştaşı var 

2-Diş yüzeyinin 1/3’ünden fazla, 2/3’ünden az 

supragingival diştaşı servikalde bölgesel sub-

gingival diştaşı var 

3-Diş yüzeyinin 2/3’ünden fazla supragingival 

diştaşı ve servikalde bant şeklinde subgingival 

diştaşı var 

 

İncelenen her dişin için belirlenen debris indeksi (DI) ve diş taşı indeksi (CI) 

değerlerinin ortalamaları, değerlerin toplanıp matematiksel ortalamalarının 

alınmaları ile saptanır. Bireylerin oral hijyen indeksi (OHI-S) değerleri, belirlenen 

DI ve CI değerlerin toplamından elde edilir. Elde edilen bu değerlere göre 

basitleştirilmiş oral hijyen indeksi değeri: 0.0-1.2 arası klinik olarak iyi, 1.3-3.0 

arası klinik olarak zayıf ve 3.1-6.0 arası klinik olarak kötü şeklinde 

sınıflandırılmıştır. Klinik C penceresinde alınan ağız hijyen skalası Şekil 3.7 ‘de 

görülmektedir. 
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3.2.6 Diş Eti Biyotipi 

Her birey için ağız içerisi dört kadrana ayrılmış ve her bir kadran anterior 

ve posterior olmak üzere diş eti biyotipi belirtilmiştir (Şekil 3.7). Diş eti biyotipi 

ince ise “1”, kalın ise “2” olarak kaydedilmiştir. Diş eti biyotipinin toplam yüzey 

alanı göz önünde bulundurularak Risk Formu’nda diş eti biyotipi kısmı “ince” veya 

“kalın” olarak belirtilmiştir.  

 

3.2.7 Yaşla İlişkili Periodontal Destek Doku Kaybı  

(Kemik Kaybı/Yaş) 

Alveolar kemik kaybı posterior dişlerde (küçük azı ve büyük azı) hastaların 

başlangıçta alınan bitewing/periapikal radyografileri üzerinden hesaplandı. Buna 

göre en fazla kemik kaybı görülen bölgenin radyografik kemik kaybı aşağıdaki 

formül kullanılarak % olarak hesaplandı. 

Kemik Kaybı (%) = (Radyografik kemik kaybı (mm) x 100)/Radyografik 

kök uzunluğu (mm) 

Hesaplanan kemik kaybı %’si bireylerin yaşına bölünerek her bireye ait 

yaşla ilişkili periodontal destek doku kaybı hesaplandı ve kategorize edildi.  

1:Destek doku kaybı yok 

2:Destek doku kaybı<0.25;  

3:Destek doku kaybı 0.25-1.00  

4:Destek doku kaybı >1.00 

 

Şekil 3.7. Ağız hijyen skalası ve diş eti biyotipinin girilmesi 
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3.2.8 Diş Mobilitesi  

Ağız içerisinde üçüncü molar dişi hariç diş/dişlerde en fazla mobilite 

görülen diş düşünülerek Miller sınıflandırılmasına göre (188) birey bazında 

değerlendirme yapıldı ve kaydedildi.  

Miller’in mobilite sınıflaması: 

Mobilite yok: Kuvvet uygulandığında 0.2 mm’yi geçmeyen hareket 

Miller Sınıf I: 1 mm’den daha az hareket 

Miller Sınıf II: 1-2 mm arasında hareket 

Miller Sınıf III: 2 mm’yi aşan, vertikal yönde veya dönme hareketi 

İlave olarak hastalardan en az 2 farklı kadranda açısal kemik kaybı olup 

olmadığı (var/yok); en az iki dişinde periodontal yıkımla birlikte var olan 

endodontik problemli diş varlığı; >4 dişinde marjinal dişetini içeren restorasyon 

olup olmadığı ve farklı kadranlardaki en az 2 dişinde furkasyon problemli diş 

varlığı (horizontal/vertikal/kombine) değerlendirildi ve ilgili veriler kaydedildi. 

Ayrıca, hastalarda okluzyon muayenesi yapılarak travmatik okluzyon varlığı 

(var/yok şeklinde) ve periodontal hastalık sebebiyle kaybedilen diş sayısı (yok, <4, 

4-8, >8) kaydedildi. 

3.3 Verilerin Elde Edilmesi 

Çıktı alma penceresinde periodontal hastalık risk sınıflamasının yapılabilmesi 

için veriler, makine öğrenim yönteminde kullanılabilir hale dönüştürülmektedir. 

Buna göre VYP’ye girilen tüm veriler (Demografik, Klinik A, Klinik B, Klinik C 

ve Risk) yazılan algoritma sayesinde tek tuşla oluşturulabilmektedir (Şekil 3.8). 

Program verileri bilgisayarın “C diskine” kaydetmektedir. VYP’de her bir 

hastanın girilen tüm verileri ayrı ayrı Microsoft Excel dosyası şeklinde otomatik 

kaydedilebilmekte, ilave olarak ilgili dosyaları hatalı veri silme işlemi gibi 

durumlardan korumak için otomatik yedekleme de yapılmaktadır (Şekil 3.9). 
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Şekil 3.9.Verilerin elde edilmesi-1 

3.4 İstatistiksel Analiz 

Çalışma sonucunda elde edilen verilerin periodontal hastalık risk gruplarına 

ayrılması ve istatistiksel analizi istatistik paket programı kullanılarak (SPSS v.23.0; 

IBM, Chicago, IL, USA) gerçekleştirildi. 

Periodontal hastalık risk hesaplanmasında veriler K-means kümeleme 

analizi ile gruplara ayrıldı. Kümeleme algoritmasının sonuçları diskriminant 

fonksiyonları, siluet analizi ve Akaike bilgi kriteri ile doğrulandı. 

 Verilerin normal dağılım gösterip göstermediği Shapiro–Wilk normalite 

testi ile değerlendirildi. Yaş parametresi ve kemik kaybı dışındaki veriler kategorik 

veriler olmakla beraber yaş ve kemik kaybının normal dağılım göstermediği 

belirlendi. Normal dağılım göstermeyen yaş ve kemik kaybı verileri için gruplar 

arası analizde Kruskal–Wallis testi ile Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik 

veriler için gruplar arası analizde Ki-kare testi kulanıldı. P<0.05 olan değerler 

ististiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 

Şekil 3.8. Verilerin elde elde edilmesi-2 
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4. BULGULAR 

Çalışma, Ekim 2020-Nisan 2021 tarihleri arasında Bolu Abant İzzet Baysal 

Üniversitesi Diş Hekimliği Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvuran 3000 

hastadan 161 sağlıklı birey, 27 azalmış periodonsiyumda sağlıklı birey, 255 

gingivitis hastası, 97 azalmış periodonsiyumda gingivitis hastası , 128 evre 1 

periodontitis hastası, 127 evre 2 periodontitis hastası, 206 evre 3 periodontitis 

hastası ve 56 evre 4 periodontitis hastası olmak üzere toplam 1057 katılımcıdan 

alınan bilgiler ve ölçümler üzerinden gerçekleştirildi (Şekil 4.1). 

 

Şekil 4.1. Katılımcıların periodontal hastalık teşhislerine göre sınıflandırılması 

 

Hastaların periodontal hastalık risk kategorizasyonun 

gerçekleştirilmesi: 

İlk olarak 21 adet özelliğe sahip veri seti k-means algoritmasına aktarıldı. 

Farklı küme sayıları baz alınarak algoritma tekrar tekrar çalıştırıldı. Akaike’s bilgi 

kriterinde (AIC) optimum grup sayısı 3 olduğu (Şekil 4.2) berlirlendikten sonra k-

means kümeleme analizi sonucu katılımcılar üç risk kategorisinde ayrıldı. Şekil 

4.3’te kümeleme analizinin nasıl yapıldığı özetlendi. 
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Şekil 4.2. AIC’ye göre küme sayısının belirlenmesi 

 

Kümeleme analizinin sonuçları diskriminant ve silüet analizleri ile  

istatiksel olarak doğrulandı. Analiz sonuçları Şekil 4.4 ve Tablo 4.1’de 

sunulmuştur.  

 

 

 

 

Şekil 4.3. K-means kümeleme akış şeması 
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 Tablo 4.1.Silüet istatistiği 

 

 

 

Gruplar düşük risk grubu, orta risk grubu ve yüksek risk grubu olmak üzere 

sırasıyla 462, 336, 259 bireyden oluşmuştur. Gruplar arasında periodontal hastalık 

sınıflandırılmasına göre dağılım Tablo 4.2’de sunuldu. 

   

 

 

Kümeler 

İstatistikler 

Vaka Sayısı 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 

Farklılık Ölçütü= Öklid 

 

 

Şekil 4.2. Diskriminant analizi 
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Tablo 4.2. Gruplardaki bireylerin periodontal hastalık teşhislerine göre dağılımı 

Teşhis Düşük Risk 

(n=462) 

Orta Risk 

(n=336) 

Yüksek Risk 

(n=259) 

Toplam 

(n=1057) 

Sağlıklı 126 (%78,3) 35 (%21,7) 0 (%0,0) 161  

Azalmış 

Periodonsiyumda 

Sağlıklı 

21 (%77,8) 4 (%14,8) 2 (7,4) 27 

Gingivitis 202 (%79,2) 53 (%20,8) 0 (%0,0) 255 

Azalmış 

Periodonsiyumda 

Gingivitis 

60 (%61,9) 14 (%14,4) 23 (%23,7) 97 

Evre I 

Periodontitis  
33 (%25,8) 89 (%69,5) 6 (%4,7) 128 

Evre II 

Periodontitis 
16 (%12,6) 81 (%63,8) 30 (%23,6) 127 

Evre III 

Periodontitis 
4 (%1,9) 57 (%27,7) 145 (%70,4) 206 

Evre IV 

Periodontitis 
0 (%0,0) 3 (%5,4) 53 (%94,6) 56 

 

Katılımcılardan elde edilen tüm demografik ve klinik ölçüm verileri gruplar 

arası değerlendirildi. Risk gruplarına ait yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, gelir düzeyi 

gibi demografik bilgiler ile diyabet durumu ve sigara alışkanlıklarına dair veriler 

Tablo 4.3’te gösterildi. Gelir düzeyi hariç (p>0.05) tüm parametrelerin gruplar 

arasında anlamlı olduğu tespit edildi (p<0.001). 

Diyabet varlığı yüksek risk grubunda, düşük ve orta risk gruplarına göre 

önem arz ederken kontrolsüz diyabetin (Diyabet + HbA1c>7) yüksek risk grubunda 

diğer gruplara göre anlamlı derecede yüksek görüldüğü tespit edildi. 
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Tablo 4.3. Risk gruplarına ait yaş, cinsiyet, eğitim düzeyi, gelir düzeyi, diyabet 

durumu ve sigara alışkanlıklarına dair veriler 

 DÜŞÜK RİSK 

(n=462) 

ORTA RİSK 

(n=336) 

YÜKSEK RİSK 

(n=259) 

P 

YAŞ     

Ort ± ss 39,14 ± 9,33 41,40 ± 9,91α 46,50 ± 9,43α,β 0,000* 

Ortanca (min-maks) 39 (19 - 74) 40 (22 - 77) 46 (25 - 76) 

CİNSİYET     

Kadın 291 (%63) 185 (%55,1) α 110 (%42,5) α,β 0,000⁑ 

Erkek 171 (%37) 151 (%44,9) 149 (%57,5) 

EĞİTİM DÜZEYİ     

İlkokul-Ortaokul (0-8 yıl) 143 (%31) 118 (%35,1) 145 (%56) α,β 0,000⁑ 

Lise (8-12 yıl) 142 (%30,7) 108 (%32,1) 70 (%27) 

Üniversite (>12 yıl) 177 (%38,3) 110 (%32,7) 44 (%17) 

GELİR DÜZEYİ     

Düşük (< 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) 

Yüksek (> 5000 TL) 125 (%27,1) 92 (%27,4) 48 (%18,5) 

SİSTEMİK HASTALIK     

Diyabet Yok 445 (%96,3) 313 (%93,2) 224 (%86,5) α,β 0,000⁑ 

Diyabet + HbA1c<7 16 (%3,5) 22 (%6,5) 21 (%8,1) 

Diyabet + HbA1c>7 1 (%0,2) 1 (%0,3) 14 (%5,4) 

SİGARA KULLANIMI     

Hiç Kullanmamış 281 (%60,8) 170 (%50,6) α 112 (%43,2) α 0,000⁑ 

Bırakmış 40 (%8,7) 41 (%12,2) 41 (%15,8) 

Kullanıyor < 10 adet 80 (%17,3) 54 (%16,1) 38 (%14,7) 

Kullanıyor > 10 adet 61 (%13,2) 71 (%21,1) 68 (%26,3) 

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

(α:Düşük risk grubuna göre farklılık, β:Orta risk grubuna göre farklılık) 

(n: birey sayısı, ort±ss: ortalama±standart sapma, min: minimum, 

maks:maksimum) 

 

Katılımcıların periodontal hastalık risk sınıflandırılmasına göre ağız 

hijyenine dair tutumları 

Katılımcıların ağız hijyenine dair tutumları hasta kooperasyonu, tedavi 

geçmişi, diş fırçalama alışkanlığı ve arayüz fırçası kullanımı olarak 

değerlendirilmiştir. Risk gruplarında tüm parametrelerde gruplar arası anlamlılık 

görülürken tedavi geçmişi, diş fırçalama ve arayüz fırçası kullanımında düşük ve 

orta risk grupları arasında anlamlı derecede bir farklılık görülmedi (Tablo 4.4). 
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Tablo 4.4. Risk gruplarının ağız hijyenine dair tutumları 

 DÜŞÜK 

RİSK (n=462) 

ORTA RİSK 

(n=336) 

YÜKSEK 

RİSK 

(n=259) 

P 

HASTA 

KOOPERASYONU 

    

Hiç 24 (%5,2) 36 (%10,7)α 97 (%37,5) α,β 0,000⁑ 

Orta 303 (%65,6) 243 (%72,3) 148 (%57,1) 

Yüksek 135 (%29,2) 57 (%17,0) 14 (%5,4) 

TEDAVİ GEÇMİŞİ     

Son bir yılda tedavi 

görmemiş 

350 (%75,8) 271 (%80,7) 228 (%88) α,β 0,000⁑ 

Son bir yılda tedavi görmüş 112 (%24,2) 65 (%19,3) 31 (%12) 

FIRÇALAMA 

ALIŞKANLIĞI 

    

Yok 32 (%6,9) 35 (%10,4) 68 (%26,3) α,β 0,000⁑ 

Günde 1  196 (%42,4) 163 (%48,5) 144 (%55,6) 

Günde 2 ve daha fazla 234 (%50,6) 138 (%41,1) 47 (%18,1) 

ARAYÜZ FIRÇASI 

KULLANIMI 

    

Yok 360 (%77,9) 276 (%82,1) 247 (%95,4) α,β 0,000⁑ 

Günde 1  93 (%20,1) 48 (%14,3) 8 (%3,1) 

Günde 2 ve daha fazla 9 (%1,9) 12 (%3,6) 4 (%1,5) 

⁑Ki-kare Testi, p<0.05. 

(α:Düşük risk grubuna göre farklılık, β:Orta risk grubuna göre farklılık) 

(n: birey sayısı) 

 

Periodontal hastalık risk sınıflandırılmasına göre klinik muayene 

bulguları 

Gruplara ait klinik bulgular Tablo 4.5’te verilmiştir. OHI-s, sondlamada 

kanama, SD >5mm görülen bölge sayısı, KAK >5mm görülen bölge sayısı, kayıp 

diş sayısı, kemik kaybı/yaş, açısal kemik kaybı, furkasyon tutulumu, kemik kaybı 

yüzdesi, mobilite ve travmatik oklüzyon parametrelerinde tüm gruplar arasında 

anlamlı derece fark görülürken restorasyon varlığı sadece yüksek risk ve düşük risk 

grupları arasında anlamlı bulundu. Diş eti biyotipinde ise orta ve yüksek risk 

gruplarında anlamlı derecede farklılık görülmezken, diş eti biyotipinin düşük risk 

grubunda diğer gruplara göre anlamlı derecede ince olduğu görüldü.  
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Tablo 4.5. Risk gruplarına ait klinik bulgular 

 DÜŞÜK 

RİSK 

(n=462) 

ORTA RİSK 

(n=336) 

YÜKSEK 

RİSK 

(n=259) 

P 

OHI-S  

İyi 157 (%34) 66 (%19,6) α 2 (%0,8) α,β 0,000⁑ 

Zayıf 264 (%57,1) 203 (%60,4) 117 (%45,2) 

Kötü 41 (%8,9) 67 (%19,9) 140 (%54,1)  

SONDLAMADA 

KANAMA YÜZDESİ 

    

< %10 149 (%32,3) 48 (%14,3) α 4 (%1,5) α,β 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 BÖLGE 

SAYISI 

    

Yok 456 (%98,7) 1 (0,3)α 34 (%13,1) α,β 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 BÖLGE 

SAYISI 

    

Yok 416 (%90) 277 (%82,4) α 32 (%12,4) α,β 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 DİŞ SAYISI     

YOK 128 (%27,7) 26 (%7,7) α 21 (%8,1) α,β 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. 

(α:Düşük risk grubuna göre farklılık, β:Orta risk grubuna göre farklılık) 

(n: birey sayısı) 
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Tablo 4.5(devamı). Risk gruplarına ait klinik bulgular 

RESTORASYON     

Var 170 (%36,8) 143 (%42,6) 123 (%47,5) α 0,051⁑ 

Yok 292 (%63,2) 193 (% 57,4) 136 (%52,5) 

MOBİLİTE     

Yok 443 (%95,6) 273 (%81,3) α 121 (%46,7) 

α,β 

0,000⁑ 

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) 

DİŞ ETİ BİYOTİPİ     

İnce 152 (%32,9) 85 (%25,3) α 64 (%24,7) α 0,000⁑ 

Kalın 310 (%67,1) 251 (%74,7) 195 (%75,3) 

ENDODONTİK 

PROBLEMLİ DİŞ 

VARLIĞI 

    

Yok 424 (%91,8) 284 (%84,5) α 199 (%76,8) α 0,000⁑ 

Var 38 (%8,2) 51 (%15,1) 60 (%23,2) 

TRAVMATİK 

OKLÜZYON 

    

Var 135 (%29,2) 123 (%36,6) α 187 (%72,2) 

α,β 

0,000⁑ 

Yok 327 (%70,8) 213 (%63,4) 72 (%27,8) 

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

(α:Düşük risk grubuna göre farklılık, β:Orta risk grubuna göre farklılık) 

(n: birey sayısı, ort±ss: ortalama±standart sapma, min: minimum, 

maks:maksimum) 

 

 DÜŞÜK RİSK 

(n=462) 

ORTA RİSK 

(n=336) 

YÜKSEK 

RİSK 

(n=259) 

P 

KEMİK KAYBI/YAŞ     

Yok 331 (%71,6) 89 (%26,5) α 0 (%0,0) α,β 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) 

AÇISAL KEMİK 

KAYBI 

    

Yok 450 (%97,4) 271 (%80,7) α 66 (%25,5) α,β 0,000⁑ 

Var 12 (%2,6) 65 (%19,3) 193 (%74,5) 

FURKASYON 

TUTULUMU 

    

Yok 459 (%99,4) 313 (%93,2) α 139 (%53,7) 

α,β 

0,000⁑ 

Var 3 (%0,6) 23 (%6,8) 120 (%46,3) 

KEMİK KAYBI     

Ort ± ss 3,89 ± 7,67 15,20 ± 17,78α 43,01 ± 

25,19α,β 

0,000* 

Ortanca (min-maks) 0,00 (0,00 -

50,00) 

10,00 (0,00 – 

100,00) 

40,00 (0,00 – 

100,00) 
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5. TARTIŞMA 

Periodontolojinin ana hedeflerinden biri, hastaların gelecekteki periodontal 

hastalık veya hastalığın ilerleme riskini belirlemek için kanıta dayalı bir yaklaşım 

sunarak bireyselleştirilmiş tedavi/hassas diş hekimliği anlayışını sağlamaktır (23).  

Hassas diş hekimliği kişiyi sadece bir teşhis kategorisine yerleştirmek değildir. 

Bunun yerine benzer bireyleri belirli bir hastalık veya duruma özgü homojen risk 

kategorilerine yerleştirmeyi içerir. Hassas diş hekimliği, belirli bir tanıya sahip tüm 

bireyler için “ortalama bir tedavi” kullanmak yerine her bir tanı alt grubundaki 

bireylerin homojen olmasını gerektirir, böylece belirli bir tedavi o alt gruptaki 

bireyler için daha etkili olur. Belirli bir hastalığı olan bireyleri benzer gruplara 

yerleştirmek için modeller geliştirilmektedir. Bu modellerde denetimli öğrenme 

veya denetimsiz öğrenme olarak karakterize edilen farklı yaklaşımlar kullanır (16). 

Dünya Periodontal Hastalık Sınıflandırması Çalıştayı 2017 yılında periodontitis 

yönetiminde hassas tıp kavramlarının benimsenmesine yönelik ilk adım ile 

hastalığın evrelerini ve derecelerini kullanan yeni denetimli öğrenmeye dayalı bir 

model oluşturmuştur (17). Bu çalışmada da bireylerin mevcut demografik ve klinik 

muayeneleri sonucu elde edilen verileri kullanılarak denetimsiz öğrenme yolu ile 

periodontal risk tahmin aracı (PRTA) geliştirilmiştir. PRTA ile bireyler düşük, orta 

ve yüksek risk kategorilerine ayrılmıştır. 

Bireylerin yaşlanma ile periodontitisin etkilerine kronik maruziyeti 

artmaktadır. Bu kümülatif birikim sonucu ileri yaşlarda periodontal doku yıkımının 

daha çok olabileceği literatürde sunulmuştur (42). Ayrıca literatürde yapılan birçok 

epidemiyolojik çalışmalardan çıkan ortak bulgu, artan yaşla ilişkili periodontal 

ataçman kaybının gözlemlenmesidir (37-41). Çalışmamızda da yüksek risk 

grubunda yaş ortalamasının, düşük ve orta risk gruplarına göre yüksek saptanması 

bu kümülatif birikimin sonucu olduğunu düşündürmektedir. 

Literatürde erkek bireylerde yıkıcı periodontal hastalık prevalansının ve 

şiddetinin kadınlardan daha yüksek oranda görüldüğü belirtilmiştir ve bu durum 

erkeklerin daha çok sigara, ağız hijyen tutumu gibi değiştirilebilir çevresel risk 

faktörlerine maruziyeti ile açıklanmaktadır (55-58). Çalışmamızda da erkek 

popülasyonun, yüksek risk grubunda fazla olması genetik faktörlere bağlı 
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olabileceği gibi erkek bireylerin diş fırçalama, sigara kullanımı gibi çevresel risk 

faktörlerine dayandırılarak da açıklanabilir.  

Günümüze kadar yayınlanmış birçok çalışma sonuçlarına göre, 

sosyoekonomik durumun periodontal hastalık için bir risk göstergesi olabileceği 

düşünülürken (63, 64); olumsuz mali durumun istatiksel olarak anlamlı bir risk 

faktörü olmadığını ortaya koyan bir çalışma da bulunmaktadır (65). Bizim 

çalışmamızda da eğitim düzeyi gruplar arasında farklılık gösterirken gelir 

düzeyinde gruplar arasında bir fark saptanmamıştır. Bu sonuç gelir düzeyi 

değişkeninin periodontal risk tahmininde etkisinin olmayabileceği ile 

açıklanabileceği gibi, düşük gelir düzeyine sahip bireylerin çalışma 

popülasyonununda yeterli sayıda olmamasından da kaynaklanıyor olabilir. 

Dünya Çalıştayı’nın 2017 yılında sunmuş olduğu yeni periodontal hastalık 

sınıflandırılmasında periodontal hastalığın ilerleme göstermesi ve / veya standart 

periodontal tedaviye daha az yanıt verme düzeyini belirlemek üzere hastalığın 

ilerleme düzeyi “derece” kavramı ile belirlenmiştir (17, 18). Derece düzeyini 

belirleyen birincil kriterler farklı olmakla birlikte diyabet ve sigara kullanımı derece 

düzeyini değiştiren risk faktörleri olarak ele alınmaktadır. Çalışmamız yeni 

periodontal hastalık sınıflandırmasını destekler nitelikte olup sınıflandırılmadaki 

Derece C (hızlı ilerleyen hastalık) tanımlamasında olduğu gibi kontrolsüz diyabetin 

(Diyabet + HbA1c>7) ve günde >10 adet sigara kullanımının yüksek risk grubu ile 

karakterize olduğu belirlenmiştir. Ayrıca literatürdeki çalışmalar da diyabet 

varlığından ziyade diyabetin kontrol altında olmaması durumunun periodontal 

hastalık geliştirilmesinde veya mevcut hastalığın ilerlemesinde bir risk faktörü 

olabileceğine işaret etmektedir (63, 84, 85) 

Literatürdeki  vaka kontrol ve takipli çalışmaların çoğu seyrek diş fırçalama 

varlığı ile periodontitis arasında bir ilişki olduğunu ancak anlamlı derecede yüksek 

olmadığını bildirirken, diş fırçalama ve periodontitis arasındaki ilişkiye dair olan 

meta analizlerde bu ilişkinin anlamlı derecede yüksek olduğu rapor edilmiştir (189). 

Ayrıca literatürde fırçalamaya ek arayüz fırçası kullanımı varlığının da periodontal 

ataçman kaybındaki azalma ile önemli derecede ilişkili olduğu bildirilmiştir (190). 

Çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak yüksek risk grubundaki bireylerin 

fırçalama ve arayüz fırçası kullanımı alışkanlıklarının çok düşük olduğu saptandı. 
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Periodontal hastalık gelişiminde sondlama derinliği, klinik ataçman kaybı 

ve kayıp diş sayısı gibi klinik parametrelerin önemli birer risk indikatörleri 

olabilecekleri bildirilmiştir (7, 36). Literatürde SD ≥5mm ve üstü olan bölgelerin 

periodontal hastalık ilerleyişi için risk teşkil ettiği birçok çalışmada belirtilmiştir 

(111, 112). Bu yüzden çalışmamızda SD için ≥ 5mm olan bölge sayısı baz 

alınmıştır. Lang ve Tonetti’nin PRA modelinde 4 diş kaybına kadar periodontal 

hastalık ilerleyişi için riskin düşük olduğu düşünülürken; 8’den fazla diş kaybında 

bireylerin yüksek risk grubuna girdiği görülmüştür (184). Ayrıca literatürde 8’den 

fazla dişin kaybında çene fonksiyonlarının bozulduğu bildirilmiştir (191, 192). Diş 

kaybı kategorizasyonu literatürdeki çalışmalara göre 4, 4-8, >8 şeklinde yapılmış 

ve çalışmamızda elde edilen bulgular literatürü destekler niteliktedir.  

Kemik kaybı/yaş parametresi Dünya Çalıştayı’nın ortaya koyduğu yeni 

periodontal hastalık sınıflandırmasında hastalığın ilerleyişi “derecesini” belirleyen 

doğrudan kanıt olarak alınmaktadır ve birim zamandaki kayıp oranını göstermesi 

açısından önemlidir (17, 18). Açısal kemik kaybı ve furkasyon tutulumu gibi 

parametrelerse hastalığın evresini arttıran faktörlerdir. Çalışmamızda da yüksek 

risk grubundaki bireylerde yeni periodontal hastalık sınıflandırılmasına paralel 

olarak ilgili parametrelerin yüksek olduğu saptanmıştır. 

 Çalışmamızda yeni periodontal hastalık sınıflandırması veya Lang ve 

Tonetti’nin geliştirdikleri PRA’da olduğu gibi küçük azı ve büyük azı dişlerindeki 

en şiddetli yıkımın olduğu bölge baz alınmıştır. Arka bölgedeki dişlerin 

dentisyonun başından beri olduklarından dolayı geçmiş yıkım öyküsünü temsil 

ettiği düşünülmektedir (193). Ayrıca kemik yıkımı için tüm dişlerdeki yıkımın 

ortalamasının alınmasıyla risk düşük çıkabilir, sonuçlar maskelenebilirdi. Bu 

yüzden değerlendirilen bölge yıkımın en şiddetli görüldüğü yer olmuştur. 

Lang ve Tonetti 2002 yılında Periodontal Risk Değerlendirilmesi (PRA) 

adında, literatürde periodontal hastalığın ilerlemesi için risk teşkil ettiği öne sürülen 

çeşitli parametrelerin kombinasyonuna dayalı olarak formülüze edilmiş bir 

fonksiyonel grafik ortaya koymuşlardır (184). Bu grafikte, bireylere ait sistemik ve 

genetik faktörler (IL-1 ve diyabet), sigara içme alışkanlığı, SK görülen bölgelerin 

yüzdesi, ≥5 mm rezidüel cep prevalansı, diş kaybı sayısı ve periodontal destek 

kaybı/yaş olmak üzere toplam 6 parametre değerlendirilmiştir. Sonuç olarak 
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araştırmacılar, destekleyici tedavi fazındaki hastaları düşük, orta veya yüksek risk 

kategorilerine ayırmışlardır. Bizim çalışmamızda da, Lang ve Tonetti’nin çalışma 

sonuçlarına benzer şekilde 3 fark risk kategorisi tanımlanmış olup, değerlendirilen 

parametreler hastaların kesitsel muayenesi sonucu elde edilmiştir. İlave olarak 

bizim çalışmamızda güncel literatür eşliğinde farklı risk indikatörü olan birçok 

parametre değerlendirilmeye alınmış olup hastaların risk gruplarının belirlenmesi 

denetimsiz makine öğrenim metodu ile gerçekleştirilmiştir.  Ayrıca PRA, çalışma 

popülasyonunda tekrarlayan klinik ölçümlerini içermemekte, diğer bir tabir ile 

internal validasyonu olmamakla birlikte, bu risk değerlendirme aracı farklı 

popülasyonlarda (Brezilya (194), Almanya (195), İsveç (196) ve İsviçre (107) gibi)  

yapılan kohort çalışma verileri ile desteklenmiş yani eksternal validasyonu 

yapılmıştır. Bizim çalışmamızda ise geliştirilen PRTA’nın istatiksel “validasyonu” 

doğrulaması yapılmış ancak intenal/eksternal doğrulaması yapılmamıştır. Diğer 

taraftan, çalışma kapsamında makine öğrenim yöntemi kullanılarak geliştirilen 

PRTA’nın matematiksel modeli/algoritması hastaların uzun dönem takipleri 

sonucu elde edilecek veriler sonrası güncellenebilir niteliktedir.  

Page ve arkadaşları 2002 yılında on beş yıllık takip ile “Periodontal Risk 

Hesaplayıcı”’yı (PRC) geliştirmişlerdir (182). 1,231 kişi ile başlayan çalışma 523 

kişinin takibi ile son bulmuştur.  PRH de periodontal risk analizi ve prognoz için 

bilgisayar tabanlı matematiksel bir algoritma kullanmaktadır. Diş bazında alınan 

veriler bizim çalışmamızda olduğu gibi birey bazında da değerlendirilmiştir. 

Hastanın yaşı, sigara içme öyküsü, diyabet varlığı, periodontal cerrahi geçmişi, 

sondalama derinlikleri, sondalamada kanama, furkasyon tutulumlarının varlığı, 

subgingival restorasyonlar, kök yüzeyindeki diş taşları, radyografik kemik 

yüksekliği ve vertikal kemik içi defektler PRC’de değerlendirilmeye tutulurken 

bizim çalışmamızda 21 bağımsız değişken ile periodontal risk gruplarının 

belirlenmesi söz konusudur.  Diğer taraftan, PRC’de sadece erkek bireyler 

çalışmaya alınıp bireyler beş risk grubuna ayrılırken; bizim çalışmamızda kadın ve 

erkek bireyler fark olmaksızın çalışmaya dahil edilmiş ve bireyler üç risk 

kategorisine ayrılmıştır. 

2007 yılında, aynı araştırmacılar PRC’ye ilave olarak hastalığın şiddetinin 

değerlendirilmesini de mevcut risk skorlamasına dahil etmişlerdir. “Oral Health 

Information Suite” (OHIS™)  adını verdikleri ve patenti alınmış olan ağız sağlığı 
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bilgi paketinde “Periodontal Değerlendirme Aracı “ olarak PRC’nin güncellenmiş 

halini kullanılmışlardır (183). 

Morelli ve arkadaşları 2018 yılında periodontal hastalık risk hesaplamasına 

yönelik yapmış oldukları çalışmalarında, verileri hem diş bazında hem de birey 

bazında ayrı ayrı değerlendirmişlerdir (22, 197). Buna göre, diş bazında 7 farklı 

bağımsız değişken birey bazında ise 14 farklı bağımsız değişken denetimsiz makine 

öğrenim yöntemi olan örtük sınıf analizi “latent class analysis” kullanılarak 

değerlendirilmiş ve 7 periodontal hastalık fenotipi tanımlanmıştır. Bunlar “sağlıklı, 

hafif hastalık, yüksek diş eti iltihabı, diş kaybı, arka dişlerin tutulumunun görüldüğü 

hastalık, şiddetli diş kaybı ve şiddetli hastalık” şeklindedir. Araştırmacılar, yapmış 

oldukları analizde her bir diş bazında değerlendirdikleri kategorik değişkenleri 

kullanmışlardır. Diğer taraftan bizim çalışmamızda diş bazında elde edilen 

değişkenlere ait veriler, birey bazında değerlendirilirken en yüksek skorlama veya 

değer baz alınarak analize dahil edilmiştir. Burada amaç, hekimlerin klinik pratikte 

hastalarına ait periodontal risk tahminini kolayca yapabilecekleri ve tahmin oranı 

yüksek bir araç geliştirmektir. Bu nedenle bireylerde değerlendirilen klinik 

parametrelere ait mevcut olan en yüksek skor analize dahil edilmiş ve bireylerin 

risk kategorizasyonu düşük, orta ve yüksek risk olarak belirlenmiştir. Diğer 

taraftan, bu çalışmada yaş, cinsiyet, diyabet varlığı ve sigara kullanımı gibi 

demografik, sistemik veya çevresel faktörlere dair parametrelere ilave olarak, 

periodontal hastalık ilerleme hızının tahmininde önemli bir faktör olan birim 

zamandaki kemik kaybının göstergesi “Kemik kaybı/Yaş” değişkeni de 

bulunmaktadır. Morelli ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada periodontal 

hastalık sınıflamasına ilave olarak 5 yıllık diş kaybı ve 3 yıllık ataçman kaybı 

miktarını da öngörebilmişlerdir.  Bizim çalışmamızda ise periodontal kayıp miktarı 

ile ilgili öngörü yapılmamış olup periodontal hastalık nedeniyle meydana gelen diş 

kaybı ve ataçman kaybı verileri bağımsız değişken olarak kullanılmıştır.  

Bu kesitsel çalışmanın bazı limitasyonları bulunmaktadır. Bunlardan 

birincisi, çalışma sonucunda geliştirilen PRTA’nın matematiksel modelinin internal 

validasyonunun yapılmamış olmasıdır. Diğer taraftan, elde edilen model hastaların 

uzun dönem takipleri sonucu elde edilecek olan verileri ile güncellenebilir 

niteliktedir. İlave olarak modelin, silüet ve diskriminant analizleri yapılarak 

istatiksel olarak doğrulanmıştır. Bir diğer limitasyon ise, periodontal risk 
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hesaplamasının sadece birey bazında yapılmış olması, diş bazında periodontal 

hastalık tahmininin yapılmamış olmasıdır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamız fakültemiz Periodontoloji Anabilim Dalı’na başvurmuş 1057 

katılımcı ile gerçekleştirildi. Katılımcıların demografik bilgileri alınıp klinik ve 

radyolojik muayeneleri yapıldıktan sonra çalışma için geliştirilmiş arayüze 

hastalardan alınan veriler kaydedildi. Elde edilen veriler denetimsiz makine 

öğrenimi olan k-means kümeleme analizine tabii tutuldu. Yapılan analiz ve elde 

edilen bulgulara göre: 

1. Düşük, orta ve yüksek olmak üzere üç ayrı periodontal hastalık risk 

kategorisi elde edildi. 

2. Risk kategorilerinde demografik özelliklerin (yaş, cinsiyet, eğitim 

düzeyi, gelir düzeyi) gelir düzeyi parametresi hariç gruplar arasında 

anlamlı olduğu tespit edildi. 

3. Çalışmada kontrolsüz diyabet varlığının periodontal hastalık için önemli 

bir risk indikatörü olduğu saptandı. Diyabet olmama durumu ile 

kontrollü diyabet varlığı arasında bir fark tespit edilmedi. 

4. Günde ondan fazla sigara içme alışkanlığının, yeni periodontal hastalık 

sınıflandırılmasına da paralel olarak, bu çalışmada yüksek risk ile 

karakterize olduğu bulundu. 

5. Diş fırçalama, arayüz fırçası kullanma alışkanlıkları ve hasta 

kooperasyonu verileri, düşük ve orta risk gruplarına kıyasla yüksek risk 

grubunda anlamlı derecede düşük bulundu. 

6. Ağız hijyen indeksi, sondlamada kanama, sondlama derinliği >5mm 

görülen bölge sayısı, klinik ataçman kaybı >5mm görülen bölge sayısı, 

kayıp diş sayısı, kemik kaybı / yaş, açısal kemik kaybı, furkasyon 

tutulumu, mobilite ve travmatik oklüzyon parametrelerinde tüm gruplar 

arasında anlamlı derece fark olduğu belirlendi. 

7. Risk gruplarındaki katılımcıların periodontal teşhislerine bakıldığında 

evre 4 periodontitis hastalarının düşük risk grubunda hiç bulunmadığı; 

hastaların %94.6’sının ise yüksek risk grubunda olduğu saptandı. Ayrıca 

periodontal sağlıklı katılımcılar yüksek risk grubunda hiç görülmezken; 

%78.3’ünün düşük risk grubunda olduğu belirlendi. 
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8. Çalışma sonucunda hekimlerin klinik pratiklerinde hastalarının hangi 

periodontal hastalık risk grubuna girdiğini kolaylıkla öğrenebileği ve 

tedavi planlanlamalarını buna göre öngörebilecekleri Periodontal Risk 

Tahmin Aracı geliştirildi. 

Bu kesitsel çalışmanın sınırları dahilinde, elde ettiğimiz Periodontal Risk 

Tahmin Aracı (PRTA)’nda kullanılan algoritma bireylerin uzun dönem takip 

verilerini kaydedebilmekte ve kendini güncelleyebilmektedir. Böylelikle 

geliştirilen araç, hassas diş hekimliği modelini geliştirmek için klinik bilgilere sahip 

uyumlu veri kümelerinin oluşturulmasını sağlayacaktır. Algoritmanın alınacak 

daha fazla veri ile risk gruplarına özgün fenotipik özellikleri ortaya çıkaracağı, risk 

gruplarına uygulanması gereken tedavi aralıklarını belirleyebileceği ve periodontal 

hastalığın önlenmesinde büyük katkısı olabileceği düşünülmektedir. 
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