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OzET
Amag: Bu gcaligmada, primer hipertansiyonun tahminlenmesinde lojistik regresyon analizi (LR, Logistic Regression Analysis), esnek disk-
riminant analizi (EAA, Flexible Discriminant Analysis) ve sinir aglari (SA, Neural Networks) ydntemlerinin karsilastinimasi amagland.

Ydntemler: Aile hikayesi, lipoprotein A, trigliserid, sigara kullanimi ve viicut kitle indeksi tahminleyici degiskenler olarak ele alindi. Veriler,
2001 yihinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Kliniginden elde edildi. Kontrol ve hipertansiyonlu bireylerden olusan gruplarin
tahminlenmesinde LR, EAA ve SA yontemleri kullanildi. Modellerin performanslari ROC analiz ile kargilastirildi.

Bulgular: Biitiin modellerin ROC egrisi altindaki alanlari 0.793-0.984 araliginda yer aldi. Sinir aglarinin duyarhlik, 6zgiilliik ve dogruluk oran-
lart %90'dan daha yiiksek bulundu. Sinir aglari ve LR ile SA ve EAA'nin ROC egrisi altinda kalan alanlari istatistiksel olarak farkli bulundu
(sirasiyla, p<0.001 ve p<0.001). Buna karsin EAA ve LR'nin ROC egrisi altinda kalan alanlari istatistiksel olarak farkli bulunmadi (p>0.05).

Sonug: Aile hikayesi, lipoprotein A, trigliserid, sigara kullanimi ve viicut kitle indeksi degiskenlerinin, kontrol ve hipertansiyonlu hasta
gruplarini tahmin etmede kullanilabilecedine ve SA'nin performansinin LR ile EAA’dan istatistiksel olarak daha iyi olduguna karar verildi.
(Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 24-8)

Anahtar kelimeler: Lojistik regresyon analizi, sinir aglari, esnek ayirma analizi, ROC egrisi

ABSTRACT

Objective: In this study, we compared performances of logistic regression analysis (LR), flexible discriminant analysis (EAA) and neural
networks (SA) in prediction of primary hypertension.

Methods: Predictor variables were family history, lipoprotein A, triglyceride, smoking and body mass index. The data were collected from
Cardiology Clinic of Trakya University Medical Faculty in Turkey, 2001. Logistic regression analysis, flexible discriminant analysis and ne-
ural networks were used for prediction of control and hypertension groups. Comparison of the performance of all models was done using
receiver operating characteristic (ROC) curve analysis.

Results: All models had areas under the ROC curve in the range of 0.793-0.984 and SA had sensitivity, specificity, and accuracy greater
than 90% at ideal threshold. ROC curve areas of SA and LR, and SA and EAA were statistically different (p<0.001 and p<0.001 respecti-
vely), while ROC curve areas of EAA and LR did not differ (p>0.05).

Conclusion: We concluded that family history, lipoprotein A, triglyceride, smoking and body mass index variables can be used for predicti-
on of control and hypertension groups with statistically better performance of SA over LR and EAA. (Anadolu Kardiyol Derg 2005; 5: 24-8)

Key words: Logistic regression analysis, neural networks, flexible discriminant analysis, ROC curve

Giris neden olabilen ciddi bir hastaliktir (1-4). Genetik faktorlerin kan ba-
sinci yiiksekliginde énemli bir rol oynadigi diisiiniilmektedir (5-11).

Hipertansiyon, iilkemizdeki dnemli saglk sorunlarindan biridir. ~ Hipertansiyon, poligenlerle kusaklar arasi gecis gostermesi yanin-
Hipertansiyon, normal diizeyin {izerine ¢ikan kan basinci seviyesi  da cevresel faktdrlerle etkilesim sonucunda kan basincinin yiik-
olarak tanimlanir. Hipertansiyon erken tani ile kontrol altina alina-  selmesiyle ortaya ¢ikmaktadir. Hipertansiyonun gelisimi dolayisiy-
bilen; ge¢ kalindiginda kalp, beyin, bébrekler ve gdzlerde hasara  la kan basincinin yiikselmesinde, genetik yatkinhigin yani sira gev-
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resel faktérlerden kaynaklanan birgok risk faktérii vardir (1-11).
Calismamizda risk faktdrii olarak aile hikayesi, lipoprotein A, trigli-
serid, sigara kullanimi ve viicut kitle indeksi degdigkenleri yer almig-
tir (1-11).

Bu calismada, kontrol ve primer hipertansiyonlu bireylerden
olusan gruplarin tahminlenmesinde lojistik regresyon analizi (LR),
esnek ayirma analizi (EAA) ve sinir aglari (SA) yontemlerinin karsi-
lastinlmasi amacland.

Yontemler

Lojistik regresyon analizi: Lojistik regresyon analizi, bagimli
dediskenin kategorik ve bagimsiz degiskenlerin karisik élgekli ol-
mas! durumunda belirli bir dagihm varsayimina bagh kalmaksizin
bagimli degisken ile bagimsiz degiskenler arasindaki neden-sonug
iliskisinin belirlenmesinde ve ayni zamanda bagimsiz degiskenle-
rin etkilerine dayanarak verilerin siniflandiriimasinda kullanilan bir
yontemdir (12-14).

Bagimsiz degisken olan “p” icin LR modeli

1

Ply) =
1+e- Bo BiXi+BXotp pxp)
olup PBo, B1... Bp. regresyon katsayilandir (13,14).

Esnek ayirma analizi: Dogrusal ayirma analizi (DAA), gruplari
ortalamalarina gore ortak ortalamadan farkl olmalarini saglaya-
cak bir ayirma kriteri gelistirmeyi amaclayan bir yontemdir. Bu ne-
denle veri setlerine DAA uygulanabilmesi icin; veri matrisinin ¢ok
degiskenli normal dagihm gdstermesi, degiskenlerin varyans ve
kovaryanslarinin homojen olmasi, degiskenlerin ortalamalar ve
varyanslari arasinda iliski bulunmamasi, degiskenler arasinda
coklu bagimhlik bulunmamasi, veri matrisinin gruplarin birbirlerin-
den ayriimasinda rol oynamayacak gereksiz degiskenler icerme-
mesi varsayimlarinin saglanmasi gerekir (12,15).

Esnek ayirma analizi; DAA'nin varsayimlarinin getirmis oldugu
kisittamalar nedeniyle ortaya ¢ikan problemleri ortadan kaldirarak
birimleri siniflandirmada kullanilan, DAA'nin genellestirilmis para-
metrik olmayan seklidir (16-20).

Sinir aglar: Sinir aglari, elle ¢6ziim imkani vermeyen son de-
rece karmasik yapiya sahip, insan beynindeki sinir aglari gibi cali-
sarak en zor problemlerin ¢dziimiinii saglayan ve degisken yapisi
konusunda herhangi bir kisittama getirmeksizin degiskenler ara-
sindaki iliskiyi ortaya koyan ¢ok esnek bir ydntemdir. Sinir aglari,
noronlar olarak bahsedilen basit hesap hiicrelerinin birbirleriyle
baglantilarini kullanarak insan beyninde oldugu gibi bilgiyi kaybet-
meden hedefe dogru minimum hata ile ulagiimasini saglar (21-27).

Sinir aglari, ag hatasinin optimal degerini bulmak icin geriye
dogru yayilma algoritmasini kullanarak asama asama en iyi tahmi-
ne ulagmaya c¢aligir (22-25). Basit bir agda, p girdi vektorii ile W
agirhk matrisi carpilir ve bu ¢arpima b sapmasinin eklenmesiyle f
ddniisiim fonksiyonunun girdisi elde edilir. Ag, elde edilen bu yeni
girdiyi f doniisiim fonksiyonu yardimiyla ag icinden ileterek a ¢ikti-
sini olusturur (22-24,26).

Sinir aglarinda kullanilan hiperbolik tanjant sigmoid dondsiin
fonksiyonu

2
(& wp+h) = ————
(1+e-ZIZWp+b))

-1 bigimindedir (21,22).

ROC (receiver operator curve) egrisi yontemi: ROC egrisi, ta-
ni testlerinin performanslarinin degerlendiriimesi ve kiyaslanmasi
icin yaygin olarak kullanilan bir ydntemdir. ROC egrisi, duyarlilik ve
ozgiillik oranlarini kullanarak birimleri siniflarina ayiran en uygun
kesim noktasini belirler. Siniflamanin dogrulugu, ROC egrisi altinda
kalan alanin biiyiikliigiine baghdir. ROC egrisi altinda kalan alan,
dogru tani testinin se¢iminde kullanilan ¢ok popiiler bir dl¢iidiir.
Tani testinin, birimleri gruplara ayirmadaki performansinin belir-
lenmesinde ve baska tani testleriyle karsilastirimasinda ROC egri-
si yonteminden siklikla yararlanilimaktadir (28-30).

Hanley ve McNeil 1983 yilinda ROC egrisi altinda kalan alanlar-
dan yararlanarak iki tani testinin performansini kargilastiran bir
yontem gelistirmislerdir. Bu ydntemde, ayni birimler {izerinde fark-
I iki tani testi uygulanmasi durumunda ROC egrisi altinda kalan
alanlar karsilastirilir (30).

Veriler

Geriye dniik ve olgu-kontrol aragtirmasi olarak gergeklestiri-
len ¢alismamiz, 2001 yilinda Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Kar-
diyoloji Poliklinigine gelen 65 yasin altinda 236 hasta sistolik kan
basinci (SKB) 140 mmHg ve diyastolik kan basinci (DKB) 90 mmHg
olan primer hipertansiyonlu) ve 123 bireylik kontrol gruplarindan
olusmaktadir. Hipertansif hasta grubu, yeni tani alan ancak tedavi
almayan ve daha once tani konulan ancak tedavi almayan ya da
tedaviye ara vermis olan, farkli zamanlarda en az ii¢ kez dlgiilen
SKB 140 mmHg ve/veya DKB 90 mmHg olan 236 hastadan olustu-
ruldu. Kontrol grubu ise SKB 100-135 mmHg arasinda degisen, or-
talama ve standart sapmasi 118.75 8.29 mmHg ve DKB 60-88 mmHg
arasinda degisen, ortalama ve standart sapmasi 78.37 5.11 mmHg
olan toplam 123 saglikl bireyden olusturuldu.

istatistiksel analizlerde LR i¢in Minitab Release 13.32, EAA igin
R1.81, SAigin NeuroSolutions 4.0 ve ROC egrisi altinda kalan alan-
larin karsilastinimasinda MedCalc paket programlari kulaniimistir.

Bulgular

Hasta grubunun %28.2'si kadin, %71.8'si erkek ve kontrol gru-
bunun %36.8'i kadin %63.2'si erkek olmakla birlikte Ki-kare analizi
sonucunda hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet bakimindan
anlaml fark olmadigi belirlendi (p>0.05). Yas degiskeninin normal
dagiima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Nor-
mal dagilima uygun oldugu belirlenen yas degiskenine bagimsiz
gruplarda “t” testi uygulanmasi sonucunda gruplar arasinda an-
lamh fark olmadigl (p>0.05), hasta grubunun yas ortalamasinin
48.21+8.63 yil ve kontrol grubunun yas ortalamasinin 46.51+8.22 yil
oldugu bulundu. Aile hikayesi, lipoprotein A, trigliserid, sigara kul-
lanimi ve viicut kitle indeksi bagimsiz degiskenler olarak ele alindi.
Bu degiskenlere iliskin tanimlayici istatistikler Tablo 1°de verilmig-
tir.

Bu calisma, 2 asamadan olusmaktadir. Birinci agama SA'nin
calisma ve test sonuglarinin incelenmesi; 2. agama ise SA ile LR ve
EAA'nin kargilastinimasidir.

Sinir aglarinin calisma ve test sonuclarinin kargilagtirilmasi:
Sinir aglarinda parametre tahmini icin kullanilan veri setinden
farkli bir set tizerinde modelin gecerliligini test etmek igin calisma
seti disinda bir test seti segilir. Genellikle toplam birim sayisinin en
az %10'u test seti olarak alinir (31). Calismamizda, test seti sonug-
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larinin yiizdelik oranlarla gdsterilebilmesi igin toplam birim sayisi-
nin %23 test setine alindi. Bdylece SA modeli olusturulmadan
once veri seti, 359 birimin %77'si olan 276 birimlik (181 hasta ve 95
kontrol) ¢alisma ve 359 birimin %23’ olan 83 birimlik (55 hasta ve
28 kontrol) test seti olmak iizere rastlantisal olarak iki gruba ayril-
di. Sinir aglari, 15 gizli néronlu (hiperbolik tanjant sigmoid doniigiim
fonksiyonlu) ve 1 ikili (hasta-kontrol) ¢iktili (hiperbolik tanjant sig-
moid dondistim fonksiyonlu) agdan olugmaktadir. Sinir aglarinda
hatayr minimize etmek amaciyla geriye dogru yayilma algoritmasi
kullanildi. Sinir aglari modeli ile elde edilen siniflandirma sonugla-
ri Tablo 2'de verilmistir. Sinir Aglari modelinin hastalarin %97.1'ini,
kontrollerin ise %92.7'sini dogru siniflandirdigi bulundu.

Calisma setinden elde edilen SA modeli test setine uygulandi.
Caligma ve test setinin performanslari kargilastirildiginda sonugla-
rinin benzer olduklar goriildii (Sekil 1, Tablo 3).

Sinir aglarinin LR ve EAA ile karsilastirlmasi: Lojistik regres-
yon analizi ve EAA sonucunda elde edilen parametre tahminleri ve
LR ile parametrelerin anlamlilik testi sonuglari ve “odds” orani
(OR) degerleri Tablo 4'de verilmistir. Lojistik regresyon analizi so-
nuclarina gore lipoprotein A arttikga hipertansiyon hastasi olma
oraninin 1.014 kat arttigy, trigliserid arttikca hipertansiyon hastasi
olma oraninin 1.008 kat arttig, viicut kitle indeksi arttikga hipertan-
siyon hastasi olma oraninin 1.092 kat arttigi, aile hikayesinde pri-
mer hipertansiyon olanlarin olmayanlara gére hipertansiyon has-
tasi olma oraninin 6.815 kat daha fazla oldugu ve sigara kullanan-
larin kullanmayanlara gore hipertansiyon hastasi olma oraninin
2.141 kat daha fazla oldugu bulundu. Lojistik regresyon analizi igin
model uyumu Hosmer-Lemeshow testi ile incelendiginde, LR mo-
delinin hasta ve kontrol gruplarini ayirmada yeterli bir model oldu-
gu bulundu ( =3.031, sd=8 ve p>0.05).

Lojistik regresyon analizi modeli ile elde edilen siniflandirma
sonuclar Tablo 5°de verilmistir. Lojistik regresyon analizi modeli-
nin hastalarin %85.4'tin{i, kontrollerin ise %60.2'sini dogru siniflan-
dirdigi bulundu. Esnek ayirma analizi modeli ile elde edilen siniflan-
dirma sonugclari ise Tablo 6'da verilmistir. Esnek ayirma analizi mo-

Tablo 1. Bagimsiz degigkenlerin gruplara gore tanimlayici istatistikleri

Bagimsiz Degiskenler Hasta Grubu | Kontrol Grubu
n=236 n=123

Aile hikayesinde hipertansiyon (%) 11.7 33.6

- Olan 223 66.4

- Olmayan
Lipoprotein A (mg/dl) 33.42+24.14 | 26.60+16.88
Trigliserid (mg/dl) 164.13+82.22 | 130.07+59.18
Sigara kullanimi (%)

-igen 23.8 32.7

-lgmeyen 76.2 67.3
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 28.80+3.62 27.28+3.64

Tablo 2. Sinir aglari ile elde edilen ¢aligma seti siniflandirma tablosu

Gergek Durum
Hasta Kontrol Toplam
< = | Hasta 176 (%97.1) 7(%7.3) 183
= o
= g | Kontrol 5 (%2.9) 88 (%92.7) 93
(-]
F“ | Toplam 181 95 276

delinin hastalarin %82'sini, kontrollerin ise %63.7’sini dogru sinif-
landirdigr bulundu.

Lojistik regresyon analizi, EAA ve SA'nin ROC egrisi altindaki
alanlari 0.793-0.979 araliginda elde edildi (Tablo 7). Lojistik regres-
yon analizi, EAA ve SA'nin ROC egrisi altinda kalan alanlan Sekil
2'de gosterilmigtir. Sinir Aglari ile LR ve SA ile EAA'nin ROC egrisi
altinda kalan alanlari istatistiksel olarak farkli bulundu (sirasiyla,
p<0.001 ve p<0.001). Esnek ayirma analizi ile LR'nin ROC egrisi al-
tinda kalan alanlari istatistiksel olarak fakli bulunmadi (p>0.05). Ay-
rica egri altinda kalan alanlarin standart hatalari incelendiginde,
SA’nin standart hatasinin digerlerine gdre daha kiigiik oldugu go-
rildi.

Tartisma

Ozellikle yas ilerledikge morbidite ve mortalite nedenleri olan
kalp yetersizligi, inme, bdbrek yetersizligi, koroner kalp hastaligi ve
periferik damar hastaligina yol agan hipertansiyonu etkileyen risk
faktdrlerini belirleyici ve hipertansiyon hastalarini saglam bireyler-
den ayiric istatistiksel modellerin gelistiriimesine yénelik calisma-
lar 6nem kazanmaktadir.

Hipertansif hastalarda, hipertansiyon digindaki kardiyovaskii-
ler risk faktorlerine de rastlanmaktadir. Calismamizda hipertansi-
yonun tahmininde kardiyovaskiiler risk faktdrleri arasinda yer alan
lipoprotein A, trigliserid, obezite, aile dykiisil, sigara kullanimi fak-
torleri kullaniimigtir.

Sigara kullanimi, kan basincini yiikselten dnemli bir risk faktorii-

1,00

,80

,60

Duyarlik

A0

20 Calisma Seti

Ll L1,

Test Seti

PRATERN A I I (T R BT RR SN  RETE |

0 ,20 A0 ,60 ,80 1,00
1- Ozgiilliik
Sekil 1. Calisma ve test setlerinin ROC egrileri

Tablo 3. Galisma ve test setlerinin duyarlilik ve dzgiilliik oranlar, ROC
egrisi altinda kalan alanlar, standart hatalari ve ROC egrisi altinda
kalan alanin giiven arahg

Caligma Seti Test Seti
Duyarlilik (%) 97.1 96.6
Ozgiilliik (%) 92.7 93.8
ROC egrisi altinda kalan alan 0.984 0.967
Standart hata 0.006 0.019
ROC egrisi altinda kalan alanin 0.964 - 0.995 | 0.901 - 0.994
%95 giiven araligi
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diir (32). Hipertansiyon disinda koroner arter hastaligi, inme, beyin
kanamasi, kanser, ani 6liim ve akciger hastaligi riskini artirir. Calis-
mamizda da sigara kullaniminin hipertansiyonun tahmininde énemli
bir risk faktorii oldugu ve sigara kullananlarin kullanmayanlara gére
hipertansiyon hastasi olma oraninin daha yiiksek oldugu bulundu.

Primer hipertansiyon, paleolitik genlerle tasinan ve yasam ko-
sullari ile goriilme sikhigi giderek artan 6nemli bir halk saghg: soru-
nudur (33,34). Anne, baba veya yakin kanbagi olan akrabalarda hi-
pertansiyon olmasi, hipertansiyon olugsma riskini artirmaktadir. Aile
fertleri arasinda erken yasta kalp krizi veya felc gecirenler bulunu-
yorsa, diger aile iiyelerinin de kan basinglarini sik sik kontrol ettir-
meleri erken tani igcin 6nemlidir. Kalitimsal 6zelliklerin hipertansiyo-
na katkisi, %30-60 gibi 6nemli bir orandir (35). Hipertansiyon gelisi-
minde genetik yatkinhgin énemli rolii calismamizda da aile hikaye-
sinde hipertansiyon olanlarin olmayanlara gére hipertansiyon has-
tasi olma oranlarinin daha fazla oldugu seklinde ortaya ¢ikmistir.

Yapilan calismalarda hipertansif hastalarda trigliserid diizey-
lerinin yiiksek oldugu bildirilmistir (36,37). Calismamizda da hiper-
tansiyonun tahmininde trigliserid diizeyinin 6nemli etkisinin oldugu
ve trigliserid diizeyi arttikga hipertansiyonlu hasta olma oraninin
da arttifi bulundu.

Obezite, kan basinci yiikselmesinde etkili olan risk faktdrlerin-
den biridir (38). Yapilan taramalarda ideal agirliklarinin %20’sinden
fazla sisman olan kimselerde, hipertansiyon gelisme riskinin yiik-
sek oldugu anlasilmistir (35). Calismamizda da viicut kitle indeksi-
nin hipertansiyon hastaliginda dnemli bir risk faktorii oldugu ve vii-
cut kitle indeksi arttiginda hipertansiyon hastasi olma oraninin da
arttigr bulundu.

Lipoprotein A, kardiyovaskiiler risk faktdrlerinden biridir
(37,39,40). Bu nedenle, hipertansiyon ile lipoprotein A arasindaki
iliski, hipertansif hastalarin kardiyovaskiiler hastaliga yatkinligi ve
lipoprotein A'nin kardiyovaskiiler hastalik olusumuna katkisi ne-
deniyle ortaya ¢ikmaktadir. Calismamizda hipertansiyonun tahmi-
ninde lipoprotein A diizeyinin 6nemli etkisinin oldugu ve liprotein
A diizeyi arttikga hipertansiyon hastasi olma oraninin da arttig
bulundu.

Calismamizda lipoprotein A, trigliserid, sigara kullanimi, aile hi-
kayesi, viicut kitle indeksi dediskenlerinin hipertansiyon {izerinde
onemli etkilerinin oldugu ve bu risk faktdrlerinin birimleri hasta ve
kontrol gruplarina ayirmada kullanilacak modelleme ydntemlerin-
de birlikte ele alinmalari gerektigine karar verildi.

Hipertansif hasta ve kontrol gruplarinin ayriimasinda LR, EAA
ve SA'nin performanslarinin karsilastirildigi ¢alismamizda, biitiin
modellerin ROC egrisi altindaki alanlari 0.793-0.979 araliginda elde
edildi. Modeller ROC egrisi altinda kalan alanlar bakimindan karsi-
lastinldiginda SA'nin ROC egrisi altinda kalan alani, LR ve EAA'nin
alanlarindan istatistiksel olarak daha biiyiik bulundu. Sinir aglarin-
da duyarllik, 6zgiilliik ve dogruluk oranlari %90°'dan daha biiyiik
bulundu.

Sonug olarak, aile hikayesi, lipoprotein A, trigliserid, sigara
kullanimi ve viicut kitle indeksi degiskenlerinin, kontrol ve hiper-
tansiyonlu hasta gruplarini tahmin etmede kullanilabilecegini,
SA'nin gruplan siniflandirma giiciiniin klasik ¢ok degiskenli teknik-
lere gore daha iyi oldugunu ve siniflandirma problemlerinde SA
tercih edilerek modelleme c¢alismalarinin yapilmasi gerektigini
soyleyebiliriz.

Tablo 4. Lojistik regresyon ve esnek ayirma analizi sonucunda elde edilen bagimsiz dedigkenlere iligkin parametre tahminleri

EAA LR OR’nin % 95 Giiven Araligi
Bagimsiz Degigkenler Bi Bi Standart Hata Wald sd p OR Alt Sinir Ust Sinir
Lipoprotein A (mg/dl) 0.011 0.014 0.007 4133 1 p<0.05 1.014 1.000 1.027
Trigliserid (mg/dl) 0.005 0.008 0.002 12.194 1 p<0.001 1.008 1.003 1.012
Viicut Kitle indeksi (kg/m2) | 0.075 0.088 0.038 5.325 1 P<0.05 1.092 1.013 1177
Aile Hikayesi 1.853 1.919 0.279 47.476 1 p<0.001 6.815 3.948 11.764
Sigara Kullanimi 0.640 0.761 0.312 5.970 1 p<0.05 2141 1.163 3.943
Sabit -5.545 -5.028 1.175 18.307 1 p<0.001 0.007
EAA: esnek ayirma analizi, LR: lojistik regresyon analizi, OR: “odds” orani

Tablo 5. Lojistik regresyon analizi ile elde edilen siniflandirma tablosu

Gergek Durum

Tablo 7. Duyarlilik, 6zgiillik, pozitif tanimlama, negatif tanimlama ve
dogruluk oranlari, ROC egrisi altinda kalan alanlar, kesim noktalari ve
standart hatalar.

Hasta Kontrol Toplam
< o | Hasta 155 (%85.4) 38 (%39.8) 193
£ 3 | Kontrol 26 (%14.6) | 57 (%60.2) 83
=a Toplam 181 95 276

Tablo 6. Esnek ayirma analizi ile elde edilen siniflandirma tablosu

Gergek Durum

Hasta Kontrol Toplam
< = | Hasta 148 (%82.0) 34 (%36.3) 182
E 2 | Kontrol 33(%18.0) | 61(%63.7) 9%
=& Toplam 181 95 276

LR EAA SA

Duyarlilik (%) 85.4 82.0 97.1
Ozgiilliik (%) 60.2 63.7 92.7
Pozitif tanimlama orani (%) 79.6 80.5 98.5
Negatif tanimlama orani (%) 69.4 66.1 88.0
Dogruluk (%) 76.5 755 94.4
ROC egrisi altinda kalan alan 0.800 0.793 0.984
Kesim noktasi 0.499 0.498 0.433
Standart hata 0.028 0.027 0.006
EAA: esnek ayirma analizi, LR: lojistik regresyon analizi, SA: sinir aglari
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Duyarhhk

== SA
— LR
" EAA

g g
40 60 80
100-0zgiilliik

100

Sekil 2. LR, EAA ve SA igin ROC egrileri

EAA: esnek ayirma analizi, LR: lojistik regresyon analizi, SA: sinir aglar
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