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Apikal periodontitis (AP), pulpa dokusundaki polimikrobiyal enfeksiyon nedeniyle periradikiiler alanda gelisen akut veya kronik inflam-
atuar lezyon olarak bilinir. Enfekte pulpa dokusu, dentin debrisi, irrigasyon soliisyonlarinin veya dolgu maddelerinin kok kanal tedavisi
sirasinda periapikal alana tasirilmasiyla da olusabilen, gortlme sikligi oldukca yiiksek bir patolojidir. Endodontik tip, endodonti bilimini
pulpa ve periapikal doku patolojilerinin lokal incelenmesi ve tedavisinin tesine tasimistir; odontojenik enfeksiyonlarin romatoid artrit,
diyabet, kalp hastaliklan gibi cesitli sistemik hastaliklarla iliskisi incelenmistir. inflamatuar mediatér salimiminin yogun oldugu kronik
enfeksiyonda bakterilerin metastatik yolla bakteriyemiye neden olabilecegi, uzak dokulardaki patolojiyi destekleyebilecegi
diistiniilmektedir. Kronik oral enfeksiyonlarin diinyada mortalite ve morbidite orani en yiiksek hastaliklar arasinda iist siralarda yer alan
kardiyovaskiiler hastaliklara predispozan etki olabilecegi stiphesi gelismistir. Tedavi edilmemis enfekte kok kanallar1 ve apikal periodon-
titiste yiikseldigi tespit edilen inflamasyon gostergelerinin genel saglig: etkileyebilecegi diisiiniilmektedir. Endodontik enfeksiyonun sis-
temik bir hastaliga sebep olabilecegi gibi sistemik hastaligin da endodontik enfeksiyonun patogenezinde rol alabilecegi ayrica endodontik
tedavi gormiis dislerin iyilesme siirecini de etkileyebilecegi 6ne siiriilmiistiir.
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ABSTRACT

Apical periodontitis (AP) is known as an acute or chronic inflammatory lesion developing in the periradicular area due to polymicrobial
infection in the pulp tissue. It is a pathology with a very high incidence, which can also occur when infected pulp tissue, dentin debris,
irrigation solutions or filling materials are carried over to the periapical area during root canal treatment. Endodontic medicine has moved
the science of endodontics beyond the local examination and treatment of pulp and periapical tissue pathologies; the relationship between
odontogenic infections and various systemic diseases such as rheumatoid arthritis, diabetes and heart diseases was investigated. It is
thought that in chronic infection where inflammatory mediator release is intense, bacteria may cause bacteremia via metastatic way and
support the pathology in distant tissues. It is suspected that chronic oral infections may have a predisposing effect on cardiovascular
diseases, which are among the diseases with the highest mortality and morbidity rates in the world. Inflammation indicators found to be
elevated in untreated infected root canals and apical periodontitis are thought to affect general health. It has been suggested that as
endodontic infection may cause a systemic disease, systemic disease may also play a role in the pathogenesis of endodontic infection and
may also affect the healing process of endodontically treated teeth.
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GIRIS

Endodonti; pulpa ve periapikal dokularin pata-
lojisini inceleyen, enfekte olmus pulpa dokusunun
biyomekanik preparasyonun sonrasinda sizdirma-
yan, biyouyumlu materyallerle doldurulmasi ve
ulasilamayan ekstraradikiiler enfeksiyon varli-
ginda ise endodontik cerrahi uygulamasini igeren
bir bilim dalidir. Tedavi ve teshiste ilk degerlendir-
meler pulpanin durumuna yonelik olsa da nihai
amac sadece pulpanin korunmasi degil, apikal pe-
riodontitisin (AP) olusmamasi veya iyilestirilmesi
icin kok kanal sistemindeki enfeksiyonunun 6nlen-
mesidir.1

AP esas olarak kok kanal enfeksiyonunun sonu-
cunda gelisir. Mikrobiyal faktorler ve konake¢1 im-
miin yaniti arasindaki etkilesimden kaynaklanan
periradikiiler dokularin iltihaplanmasi ve minera-
lize dokularin rezorpsiyonu ile karakterize klinik
bir durumdur.2 Endodontik floradaki bakteriler
apikal dokularda inflamatuar siireci aktive edebi-
len lipopolisakkarit (LPS), lipoteikoik asit (LTA) ve
endotoksin gibi viriilans faktorlerine sahiptir.
Pulpa nekrozu ve periapikal lezyonlari olan disle-
rin kok kanallarinda Gram negatif bakterilerin bas-
kin oldugu bilinmektedir.34 Gram negatif bakterile-
rin dis hiicre duvarinin ana yapisal bileseni olan
LPS ve bu bakterilerden salinan endotoksin AP’nin
gelisiminde rol oynar.5 Multiselliiller organizmalar
arasinda yapisal bir homologu olmayan LPS'nin
bakterilerin en toksik bileseni oldugu bilinmekte-
dir.6¢ Konak doku ile karmasik bir etkilesime girerek
klinik semptomlara ve periapikal alanda rezorpsi-
yonuna neden olurlar.#?7 Ayn1 zamanda, kék kanal
sistemi enfeksiyonu olusumunda bir diger etken
olan, Gram pozitif bakterilerde bulunan LTA da
pulpa ve periapikal dokularda LPS gibi patojenik
ozellikler gosterir.8 Fosfat iceren polimerlerin bir
grubu olan LTA’lar bir¢cok Gram pozitif bakterinin
hiicre duvarinda ve plazma zarinda bulunur ve
bakterinin oliimiinden sonra bile kdk kanalinda
uzun siire kalarak kronik iltihaplanmaya neden
olabilir.® Cesitli laktobasiller, streptokoklar ve ba-
sillerden ekstrakte edilen LTA’larin, hiimoral anti-
korlar (IgM, IgG ve IgA) lireten gii¢lii immiinojenler
oldugu tespit edilmistir.6 Hem LPS hem LTA, CD 14
ve Toll-like reseptor sinyali yoluyla proinflamatuar
sitokinler olan tumor necrosis faktor alfa (TNF-a),
interleukin-1 (IL-1), interleukin-8 (IL-8), interleu-
kin-12  (IL-12)’yi Diistik

aktive ederler.1011
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konsantrasyonlarda LPS ve LTA konak savunma
sistemini uyarirken, daha yiiksek seviyelerde
pulpa kaynakli agri1 ve periradikiiler inflamasyonu
tetikledigi bildirilmistir. Dental plakta bulunan
Provetella, Porphiromonas, Fusobacterium, Strepto-
cocus, Eubacterium, Peptostreptococus tiirlerinin de
AP’ye neden olan endodontik enfeksiyonlarda da
rol oynayabilecegi belirtilmistir.12 Akut ve agril
olabilecegi gibi kronik ve asemptomatik de seyre-
debilen AP, 50 yasinda her iki bireyden birinde go-
riliirken, bu oran 60 yas ilizerindeki bireylerde
%062’ye kadar ulagsmaktadir.13

Literatlirde son zamanlarda oldukga fazla 6nem
kazanan endodontik tip kavrami neredeyse milat-
tan dort yiiz y1l dncesine kadar dayanmakta ve sis-
temik hastaliklarla endodontik enfeksiyonlar ara-
sindaki cift yonli iliskiyi icermektedir.! Hipokrat
odontojenik enfeksiyon kaynagi olarak goriilen
stipheli dislerin cekilmesi ile romatoid artrit bulgu-
larinin geriledigini belirtmistir. 1891 senesinde
Miller; ¢cogu sistemik hastaligin oral mikroorganiz-
malarin varligindan kaynaklandigini ve ilgili disle-
rin ¢ekilmesi yerine kok kanallarinin tedavi edil-
mesi gerektigini, Frank Billings ise, tonsillektomi
ve dis cekimi sonucu uzak dokularda gelisen enfek-
siyonlarin iyilestigini bildirmistir.14 Diinya ¢apinda
en yaygin bulasici olmayan hastalik olarak tanimla-
nan kardiyovaskiiler hastaliklar halk saglig1 icin ol-
dukea ciddi bir durumdur.1> Morbidite ve mortali-
tede diinya capinda oldukga yiiksek orana sahip
olan kardiyovaskiiler hastaliklarda oral mikroor-
ganizmalarin varligy, riski artiran faktorler ve infla-
masyon gostergelerinin AP gibi ag1z ici kronik en-
feksiyon varliginda kan degerlerinde yiikselme go-
rilmesi biiyiik bir endise uyandirmis, kardiyovas-
kiiler hastaliklar ve AP arasinda olasi iliskinin de-
gerlendirilmesi ihtiyact dogmustur.16

Ateroskleroz kalp krizleri ve serebrovaskiiler
hastaliklarin en 6nemli sebebidir. Atar damar du-
varlarinin kalinlasmasi ve sertlesmesi ile karakte-
rize olan aterosklerozda; anatomik, fizyolojik ve
davranissal riskler, genetik yatkinlik giiclii bir et-
ken olmakla birlikte kronik inflamatuvar bir stireci
icermektedir.1” Atar damarlarin i¢ yiizeyini dose-
yen endotel tabakasinin disfonksiyonu ateroskle-
rotik lezyonlarin olusumunda ve ilerlemesinde ma-
jor rol oynamaktadir.18 Ateroskleroz icin degistiri-
lemeyen risk faktorleri olarak kalitim, yas, cinsiyet;
degistirilebilir risk faktorleri olarak hipertansiyon,
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diyabet gibi kronik hastaliklar, sigara, dislipidemi,
viicut kitle indeksi, total kolesterol, HDL kolesterol
diistikliigii sayilirken yeni tespit edilen risk faktor-
leri arasina koagulasyon egilimini arttiran faktor-
ler ve inflamasyon gostergeleri (fibrinojen, CRP, Cu,
Fe, IL-6, TNF-a gibi) eklenmistir.1 Aterosklerotik
plaklarda oral bakterilerin varligi dogrulanmistir.20
Oral bakterilerin dolasima katilarak bakteriyemiyi
artirabilecegi, ateroskleroza sebep olabilecegi veya
var olan kalp hastaligini siddetlendirebilecegi dii-
stinlilmustiir.21

Sigara tliketimi, ileri yas, 1rk, alkol kullanimi,
sosyoekonomik durum, erkek cinsiyet, obezite ve
diyabet gibi risk faktorleri hem kardiyovaskiiler
hastaliklar hem de periodontitis icin ortak risk fak-
torili olarak gorilmiistiir.22 AP’nin kardiyovaskiiler
hastaliga sebep olabilecegi gibi, yiiksek kan basinci
ve diyabetin de tedavi 6ncesi endodontik enfeksi-
yonun iyilesmesinde rol oynayabilecegi ayrica en-
dodontik tedavi gérmis dislerin agizda kalma sii-
resinin bu sistemik hastaliklardan etkilenebilecegi
One strilmiustiir.23.24

Radyografik olarak tespit edilebilen endodontik
kokenli periapikal lezyonlarin koroner kalp hasta-
l1g1 olusumundaki etkisini incelenmek amaciyla yas
ortalamasi 47 olan 708 erkek hasta, her 3 yilda bir
olmak tizere 32 y1l boyunca takip edilmistir. Bu sii-
recte hastalarin %35’inde periapikal lezyon gelis-
tigi ve lezyon tespit edilen hastalarin da %23’liniin
koroner kalp hastalig1 tanisi aldig1 rapor edilmistir.
Ayrica kardiyovaskiiler hastalik tanisi konmus
geng erkeklerde yaslilara oranla daha fazla periapi-
kal lezyon varligr saptanmistir.25> Cerrahi olmayan
endodontik tedavi goren diabet, hipertansiyon ve
kardiyovaskiiler hastalig1 olan bireylerde kék ka-
nal tedavisinin uzun siireli prognozu degerlendiril-
diginde; diabet ve koroner hastaligi olan bireylerde
dis ¢cekim oraninin olduk¢a yiiksek oldugu, siste-
mik hastaliklarin dis kaybina sebep olabilecegi ra-
por edilmigtir.z6

Hiicre adezyon molekiilleri, immiinoglobulinler,
sitokinler, C reaktif protein (CRP) degerleri koro-
ner kalp hastaligi riski i¢in birer gosterge olarak
degerlendirilmektedir. Dis kaynakli enfeksiyon-
larla akut miyokard enfeksiyonu arasinda iliskiyi
arastiran bir ¢alismada CRP degeri ile radyolojik
apikal lezyonlar arasinda anlamh bir iliski bulun-
mamis fakat; miyokard enfarktiisii gecirmis
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hastalarin kotii agiz hijyenine sahip oldugu, miyo-
kard enfeksiyonlari ile kronik oral enfeksiyonlar
arasinda iliski olabilecegi 6ne siirtilmiistiir.2?

Cotti ve ark. 28 20 ile 40 yas arasindaki erkek ka-
tilimcilarda; dental muayene, fiziksel muayene,
ekokardiyografi, endotel akis rezervi 6l¢limi ve
aterosklerotik lezyon varliginda yiikselen IL-1, IL-
2, IL-6, TNF-a, asimetrik dimetilarjinin (ADMA) se-
viyeleri degerlendirildiginde, AP’li genc hastalarda
ekokardiyografide bir anormallik goriilmezken,
ADMA ve IL-2 seviyesinin yiikselmesine bagh ola-
rak gelisen endotel disfonksiyonu goriildiigiinii ra-
por etmislerdir.

AP’li hastalarda yapilan molekiiler calismalarda
genis bir anaerobik mikrobiata tanimlanmis ve P.
endodontalis varligl da siklikla gosterilmistir.z9.30
5.297 koroner anjiyografi yapilan hastanin; serum
lipopolisakkarit degerleri, P.endodontalis miktar1
ve bakteri yiikiine gore IgA/IgG seviyeleri deger-
lendirildiginde kardiyolojik tani ile anlaml bir
iliski bulunmamasina popiilasyonun
yizde 65,8’'inde P. endodontalis subgingival dii-
zeyde tespit edilmistir.3! Periapikal lezyon skoru
yiiksek hastalarda P. endodontalis miktari ve serum
IgA/IgG’ nin anlamh derecede ytliksek oldugu gortil-
mistir. Bu sonuclar; kardiyovaskiiler hastaliklar
icin risk faktorlerinin belirlemesinde oral patoloji-
lerin g6z 6niline alinmasi gerektigi sonucunu des-
teklemektedir.32

ragmen;

Cinsiyet ve yasa bagli olmaksizin yiiksek kan ba-
sincinin kardiyovaskiiler kalp hastaliklar i¢in risk
faktori oldugu bilinen bir gergektir. Kronik AP’li hi-
pertansif hastalarda sistemik CRP, IL-6, fibrinojen
seviyelerinin yiiksek oldugu gorilmiistiir.33

Oksidatif stresin, tip 2 diabetes mellitus, yashlik,
kardiyovaskiiler hastaliklar, kanser, akciger ve ka-
raciger hastaliklar1 dahil olmak tizere ¢esitli pato-
lojik veya fizyopatolojik kosullara etkisi oldugu bi-
linmektedir.34-38 Periodontitis bulgular1 olan hasta-
larin kronik AP’li kok dentinlerinde Prevotella in-
termedia, Phorphyromonas gingivalis, Fusobacte-
rium nucleatum, Bacteroides forsythus, Peptostrep-
tococcus micros ve Streptococcus intermedius gibi
periodontal patojenler bulunabilir ve bu patojenler
enflamasyonun yogunluguna bagh olarak l6kositle-
rin kemotaksisi ile oksidatif hasar olusturabilir. Bu
stire¢ kemik rezorpsiyonuna neden olan bakteriyel
patolojilerde en etkili patojenik mekanizmalardan
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biridir. Bir¢cok bilimsel kanit, notrofillerden patoje-
nik bakterilere karsi gerceklestirilen oksidatif ha-
sarin siklikla kemik rezorpsiyonunun ilk basamagi
oldugunu gostermektedir.3? Kronik AP’li bireylerin
bu sekilde oksidatif strese maruz kalmasi1 genel
saghg etkileyebilecegi gibi, ayn1 zamanda uygun
endodontik tedavi ile sistemik oksidatif stresin dii-
sliriilmesi yukarida belirtilen hastaliklarin go-
rilme riskini azaltabilir.40

20-40 yas arasi erkek hastalarda, AP’nin kardi-
yovaskiiler hastaliklarla iliskisinin incelendigi bir
calismada; endotel fonksiyonunu 6l¢gmek icin kulla-
nilan akim aracili dilatasyon (AAD) ve karotis arter
intima media kalinhig1 degerlerinin (KIMK) AP’li ki-
silerde bozulmus, AAD ve KIMK’nin arttig1 tespit
edilmistir. Bu durum kardiyovaskiiler hastaliklarla
endodontik enfeksiyon arasinda iliski olabilecegini
diisiindiirmiis ve subklinik aterosklerozun deger-
lendirilmesinde gerekli bir risk faktorii oldugu so-
nucuna varilmistir.41

Son donemlerde; AP ve kardiyovaskiiler hasta-
liklar arasindaki iliskiyi arastirmak icin yapilan
hayvan deneylerinin sayis1 artmistir. AP’li sigan-
larda omega 3 ¢oklu yag asitleri (w-3 PUFA) ile te-
rapotik takviye uygulanarak lipid profili ve kemik
rezorpsiyonu Azuma ve ark. 42tarafindan degerlen-
dirilmis, w-3 PUFA verilmeyen AP'li sicanlarda
daha genis kemik rezorpsiyonu ve daha yiiksek inf-
lamatuar yogunluk goriilmiistiir. Birden fazla AP
odaginin varhiginin trigliserit diizeylerini artirabi-
lecegi tespit edilmistir. Ayrica; omega 3 takviyesi-
nin AP'li sicanlarda trigliserit diizeylerini ve peria-
pikal dokularin kemik rezorpsiyon alanlarini azal-
tabilecegi rapor edilmistir.4? Wistar sicanlarinda
yapilan bir calismada ise; AP'nin trigliserit diizey-
lerindeki artisa neden olarak, ateroskleroz yoklu-
gunda bile karotid arterin intima tabakasini kalin-
lastirdig tespit edilmistir. Ayrica bu calismada; pe-
riapikal lezyonlarda aterosklerozun inflamatuar
reaksiyonu ve kemik rezorpsiyonunu arttirdigi tes-
pit edilerek c¢ift yonlii iliski goriilmiistiir.43 Yetiskin
wistar sicanlarinda yapilan bir baska ¢alismada ise
AP, oksidatif stres ve Na+/K+ ATPase (NKA) pom-
pasi arasindaki iliskinin AP varliginda kalpte reak-
tif tiir olusumunu ve NKA aktivitesini artirdigi tes-
pit edilmistir.44

AP ve kardiyovaskiiler hastalik arasinda iliski
olabilecegini aciklayan ¢alismalarin yani sira bu
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ikisinin arasinda anlamli bir iliski olmadigini,
AP’nin kardiyovaskiiler hastalik olusumu igin bi-
rincil sebep olarak degerlendirilemeyecegini, kar-
diyovaskiiler hastalik risk degerlendirilmesinde
bircok faktoriin degerlendirilmesi gerektigini vur-
gulayan calismalar da bulunmaktadir.4546

SONUC

Goriilme siklig1 yliksek olan kardiyovaskiiler has-
taliklarin biyolojik siirecleri incelendiginde AP ile or-
tak yonlerinin goriilmesi aralarindaki iliski konu-
sunda siipheleri iyice artirmistir. Calismalarda, her ne
kadar anlaml sonuc elde edemeyenler fazla olsa da
risk faktorlerinin, inflamatuar degerlerin, bakteri ce-
sitliliginin her ikisinde benzerlik géstermesi ve bu iki
patolojinin birlikte goriilmesi aralarinda iliski olabile-
cegini destekler niteliktedir.

Kok kanal enfeksiyonu veya periapikal patoloji-
lerin kardiyovaskiiler hastaliklarin gériillmesinde
tespit edilen major risk faktorlerinden biri olma-
masina ragmen, mevcut hastaligin siddetini veya
genel saglig1 etkileyebilecegi konusunda goriis bir-
ligi saglanmistir, bu konuda yapilacak uzun dénem
takipli calismalara ihtiya¢ oldugu gérilmistiir.

Etik Kurul Onay1: Bu calismada insanlardan ya da
hayvanlardan elde edilen kaynaklar kullanilmadigin-
dan etik kurul onay1 alinmamaistir.

Finansal Destek: Bu calisma i¢cin herhangi bir ku-
rum veya kurulustan finansal destek alinmamaistir.

Cikar Catismasi: Bu calismada herhangi bir ¢ikar
catismasi bulunmamaktadir.

Yazar Katkilar:: Tasarim: EC, Veri toplama veya
veri girisi yapma: EC, DH, Analiz ve yorum: EC, DH, Li-
teratiir tarama: EC, Yazma: EC
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