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Ozet

Apikal periodontitis, dis pulpasinin enfeksiyonu
sonucu gelisen ve periapikal kemikte yikim
ve rezorpsiyon ile ilerleyen yaygin bir oral
inflamatuvar hastaliktir. Her ne kadar lokalize
bir enfeksiyon olarak kabul edilse de, periapikal
dokularda bulunan mikroorganizmalar, bunlarin
toksik yan iiriinleri ve lezyon bdlgesinde
iretilen inflamatuvar mediyatorler sistemik
dolasima katilabilmektedir. Bu faktorler konak
bagisiklik yanitin1 modiile edebilir ve gesitli
sistemik hastaliklarin patogenezine katkida
bulunabilir. Bu nedenle apikal periodontitis
yalnizca lokalize bir dis hastalig1 olarak degil,
ayn1 zamanda potansiyel sistemik etkileri olan
bir durum olarak degerlendirilmelidir.

Buna karsilik, kronik sistemik hastaliklarda
gozlenen hiper-inflamatuvar durum, apikal
periodontitisin ilerleyisini ve tedavi sonuglarini
etkileyebilmektedir. Ancak apikal periodontitis
ile sistemik hastaliklar arasindaki iliskinin
dogasi ve altta yatan biyolojik mekanizmalar
heniiz tam olarak aydinlatilamamustir.

Bu derleme kapsaminda literatiir taramasi
PubMed, Scopus ve Web of Science veri
tabanlarinda gercgeklestirilmistir. Tarama

2 (13

siirecinde ““apical periodontitis”, “systemic
diseases”, “inflammation”, “cardiovascular
diseases”, “diabetes”, “autoimmune diseases”
ve “psychiatric disorders” anahtar kelimeleri ve
bunlarin kombinasyonlar1 kullanilmigtir. Elde
edilen ¢alismalar giincellik, bilimsel kalite ve
konu ile iligkileri ag¢isindan degerlendirilerek
derlemeye dahil edilmistir. Ayrica, son yillarda
yayimlanan c¢alismalarin dahil edilmesine

oncelik verilmistir.

Apikal periodontitis ile sistemik inflamasyon
ve kronik hastaliklar arasindaki etkilesimin
anlasilmasi, hem dis hekimligi hem de tip
pratiginde risk faktorlerinin daha etkin
yonetilmesine ve daha iyi prognostik sonuglara
katki saglayabilir. Bu dogrultuda bu derlemenin
amaci, gilincel kanitlar 1s183inda apikal
periodontitis ile sistemik hastaliklar arasindaki
olas1 iligkileri ve bu iliskiye aracilik eden
mekanizmalar1 degerlendirmektir.

Anahtar Kelimeler: Apikal Periodontitis,
Sistemik Inflamasyon, Immiin Yanit, Psikiyatrik
Bozukluklar, Endodontik T1p
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Abstract

Apical periodontitis is a common oral
inflammatory disease that develops as a result
of infection of the dental pulp and progresses
with destruction of periapical bone. Although
generally considered a localized infection,
microorganisms in periapical tissues, their
toxic by- products, and inflammatory mediators
produced at the lesion site may enter systemic
circulation. These factors can modulate the
host immune response and contribute to the
pathogenesis of systemic diseases. Therefore,
apical periodontitis should not be regarded
solely as a localized dental condition but also
as a disease with systemic implications.

Conversely, the hyperinflammatory state
observed in chronic systemic diseases may
influence the progression of apical periodontitis
and affect treatment outcomes. However, the
nature of this relationship and underlying
biological mechanisms have not yet been fully
elucidated.

1. Giris

Apikal periodontitis (AP), periapikal dokularda
alveoler kemik yikimi ve rezorpsiyonu ile karakterize,
kronik seyirli bir oral inflamatuvar hastaliktir (1).
Cogunlukla derin dentin ¢iiriikleri, pulpa dokusunun
enfeksiydz lezyonlar1 veya periodontal kaynakli
patolojiler sonucunda gelismektedir. Tedavi edilmedigi
durumlarda apikal periodontitis; dis kaybi, ¢ene
kemiklerinde osteomiyelit gelisimi ve bazi olgularda
yasamt tehdit edebilecek sistemik komplikasyonlarla
iligkilendirilebilmektedir.

Son yillarda, apikal periodontitis ile sistemik hastaliklar
arasindaki olasi etkilesim giderek daha fazla ilgi ¢ekmis
ve bu dogrultuda “endodontik tip” kavrami giindeme
gelmistir (2). Lokalize bir enfeksiyon olmasina
ragmen, onceki caligmalar periapikal lezyonlarda

In this review, a literature search was
conducted using PubMed, Scopus, and Web
of Science databases. Keywords including
“apical periodontitis,” “systemic diseases,”
“inflammation,” “cardiovascular diseases,”
“diabetes,” “autoimmune diseases,” and
“psychiatric disorders” were used in
combinations. Retrieved studies were
evaluated based on recency, scientific quality,
and relevance, with priority given to recent
publications.

A better understanding of the interaction
between apical periodontitis, systemic
inflammation, and chronic diseases may
contribute to improved risk management and
prognostic outcomes.Accordingly, this review
aims to evaluate associations between apical
periodontitis and systemic diseases, as well as
mechanisms underlying this interaction.

Keywords: Apical Periodontitis, Systemic
Inflammation, Immune Response, Psychiatric
Disorders, Endodontic Medicine

bulunan mikroorganizmalarin ve bunlara ait toksik
iirlinlerin, endodontik tedavi siireci sirasinda veya
sonrasinda kok kanal sistemi araciliiyla sistemik
dolagima gegebildigini ortaya koymustur (4). Bunun
yani sira, apikal periodontitisin C-reaktif protein (CRP),
timor nekroz faktorii (TNF-a), interlokin-6 (IL-6) ve
interlokin-1 (IL-1) gibi proinflamatuvar sitokinlerin
diizeylerini etkileyerek sistemik immiin yanit tizerinde
diizenleyici bir rol oynadig1 gosterilmistir (5-6).

Bu bulgular, periapikal inflamasyonun yalnizca lokal bir
slire¢ olmadigini, ayn1 zamanda genel viicut sagliginin
stirdiiriilmesinde de 6nemli bir faktor olabilecegini
distindirmektedir. Nitekim, kronik inflamatuvar
durumlarin uzun siire devam etmesi, sistemik immiin
dengenin bozulmasina ve dolagimdaki inflamatuvar
mediyatorlerin diizeylerinde degisikliklere yol
acabilmektedir (7). Son yillarda, periapikal patolojiler
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ile sistemik hastaliklar arasinda potansiyel bir iligki
bulundugunu 6ne siiren epidemiyolojik ve mekanistik
calismalarin sayisinda belirgin bir artig gozlenmektedir.
Bununla birlikte, apikal periodontitisin sistemik
inflamasyon ve kronik sistemik hastaliklarla olan
etkilesimini biitlinciil bir yaklasimla degerlendiren
caligmalarin sinirl oldugu dikkat cekmektedir.

Bu baglamda, mevcut derleme; apikal periodontitis ile
basta metabolik hastaliklar, otoimmiin bozukluklar ve
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) olmak iizere ¢esitli
sistemik hastaliklar arasindaki olasi iligkileri giincel
literatlir dogrultusunda 6zetlemeyi amaglamaktadir
(Sekil 1).

Sekil 1. Apikal periodontitisin metabolik, kardiyovaskiiler, otoimmiin ve
psikiyatrik bozukluklarla iliskisini gosteren sematik model. Yazar tarafindan

ozgiin olarak olusturulmustur.
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Metabolik Hastahklar

Kiiresel 6l¢ekte onemli bir halk saglig1 sorunu olan
diabetes mellitus (DM), insiilin direnci, insiilin
sekresyonundaki yetersizlik ya da her iki mekanizmanin
birlikte etkisi sonucu gelisen ve hiperglisemi ile
karakterize kronik bir metabolik hastalik olarak
tanimlanmaktadir (8). En sik goriilen metabolik
hastaliklardan biri olan diabetes mellitusun kiiresel
prevalansinin, 2000 yilinda %2,8 diizeyindeyken
2030 yilinda %4,4’e ulasacagi ve 2045 yili itibariyla
693 milyondan fazla bireyi etkileyeceginin
Ongoriildiigii bildirilmektedir (9). DM, cok sayida

sistemik komplikasyonla birlikte seyreden kompleks
bir hastaliktir. Hastaligin prevalansindaki artisa
paralel olarak, apikal dokularda inflamatuvar yanitin
siddetlenmesi ve alveoler kemik kaybinin hizlanmasi
gibi DM’ye bagli komplikasyonlarin goriilme sikliginin
da artabilecegi bildirilmektedir (10).

DM ile apikal periodontitis arasindaki olasi iliskiyi
inceleyen ¢ok sayida caligma bulunmaktadir (11-12).
Mevcut bulgular, bu iki durum arasinda karsilikli
etkilesime dayanan ¢ift yonlii bir iligkinin s6z konusu
olabilecegini diistindiirmektedir (Sekil 2).

Sekil 2. Diyabet ve apikal periodontitis arasindaki ¢ift yonlii iliski ve kemik
metabolizmas iizerindeki etkiler. Yazar tarafindan 6zgiin olarak olusturulmustur.

Diabetes mellitus, apikal periodontitisin prevalansini
artirabilmekte, hastaligin progresyonunu
hizlandirabilmekte ve kok kanal tedavisinin (KKT)
basarisin1 olumsuz yonde etkileyebilmektedir. Buna
karsilik, apikal periodontitisin de insiilin sinyal
yolaklar1 Ttizerinde etkili olabilecegi ve insiilin
duyarhiligini azaltarak artmis insiilin gereksinimi ile
birlikte kan glukoz diizeylerinde yiikselmeye katkida
bulunabilecegi one siiriilmektedir (13).

Genis Orneklem gruplarini igeren epidemiyolojik
caligmalarda, Saleh ve ark. (14), diabetes mellituslu
bireylerde apikal periodontitis goériilme olasiliginin
diyabetik olmayan bireylere kiyasla en az ii¢ kat
daha yiiksek oldugunu bildirmistir. Ayrica, apikal
periodontitis ile diabetes mellitus arasindaki iligkinin;
yetersiz glisemik kontrol ve hastalik sliresinin uzamasi
ile daha belirgin hale geldigi ortaya konmustur (15-
16). Bu bulgular, mevcut literatiirde yer alan diger
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caligmalarla da uyumluluk gostermektedir (12,17).
Elde edilen bulgular, diabetes mellitusun apikal
periodontitisin  progresyonu lizerindeki etkisini
destekler niteliktedir.

Diabetes mellituslu bireylerde kok kanal tedavisinin
etkinligi konusunda literatiirde kesin bir goris
birligi bulunmamaktadir. Bununla birlikte, bir vaka
raporunda, DM’li bir hastada endodontik-periodontal
kokenli bir lezyonun alevlenmesini takiben insiilin
gereksiniminde hizli bir artis gézlendigi, ancak kok
kanal preparasyonunu izleyen ilk giin igerisinde bu
ihtiyacin belirgin sekilde azaldig bildirilmistir (18).
Bunakarsin, Aryaveark. (19) tarafindan bir yillik takip
siiresi ile yiiriitiillen prospektif klinik bir caligmada,
endodontik tedavinin diabetes mellituslu hastalarda
HbAlc diizeyleri {lizerinde anlamli bir iyilesme
saglamadig bildirilmistir. Bagka bir ¢alismada apikal
periodontitisin tip 2 diabetes mellituslu bireylerde
inflamatuvar belirte¢ diizeyleri ya da glisemik kontrol
iizerinde belirgin bir etkisinin olmadig1 gosterilmistir
(20). Diabetes mellitus, apikal periodontitisin
endodontik tedavisinin baslangi¢ siirecini, hastaligin
progresyonunu ve tedavi sonrasi prognozunu
etkileyebilen onemli bir sistemik faktordiir. Buna
karsilik, apikal periodontitisin de insiilin duyarlilig
iizerinde olumsuz etkiler olusturabilecegi, kan
glukoz diizeylerini artirabilecegi ve DM’ nin sistemik
etkilerini siddetlendirebilecegi 6ne siiriilmektedir.
Bununla birlikte, endodontik tedavinin DM’li
hastalarda insiilin direnci ve HbAlc diizeyleri
iizerindeki olas1 iyilestirici etkisi konusunda mevcut
kanitlar yetersiz olup, bu iliskinin netlestirilebilmesi
icin daha genis 6rneklemli ve uzun donemli prospektif
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Otoimmiin Hastahk

AP; T ve B lenfositler, makrofajlar ve plazma
hiicreleri gibi hiicrelerin yan1 sira bu hiicreler
tarafindan tiretilen immiinoglobulinlerin de rol aldig,
otoimmiin yanitlar1 andiran 6zellikler gosteren kronik
bir inflamatuvar hastalik olarak tanimlanmaktadir
(21). Benzer immiinokompetan hiicre profilleri
dikkate alindiginda, apikal periodontitis (AP) ile
otoimmiin hastaliklar (OH) arasinda potansiyel
bir iliski olabilecegi diisiiniilmektedir. Nitekim,
onceki calismalar romatoid hastaliklar, inflamatuvar
bagirsak hastaliklar1 (IBH) ile otoimmiin hepatit
ve nefrit gibi ¢esitli otoimmiin patolojilerin AP ile
iligkili olabilecegini ortaya koymustur (22-23). Ek
olarak, otoimmiin hastaliklarin tedavisinde yaygin

olarak kullanilan immiinosupresif ajanlarin apikal
periodontitis ile iligkili olabilecegi bildirilmektedir.
Bu ajanlarin  kullanimi  sonucunda  sistemik
16kosit sayisinda azalma meydana gelmesi, konak
savunmasinin zayiflamasina yol acarak firsat¢1 oral
enfeksiyon riskini artirmakta ve buna bagli olarak
apikal periodontitise yatkinligin artabilecegi ileri
stiriilmektedir (24).

Buna karsin, Mannocci ve ark. (25) tarafindan
gergeklestirilen calismada, pulpa ekspozisyonu
oncesinde uzun siireli immiinosupresif ajan
kullannminin apikal periodontitisin inflamatuvar
yayilimii  anlamli  diizeyde baskilayabilecegi
bildirilmistir. Ote yandan, Waterman ve ark. (26) ile
Teixeira ve ark. (27) tarafindan yapilan ¢alismalar,
immiinosupresif ajan  kullanimmin  periapikal
inflamatuvar yikim iizerinde ne artirici ne de azaltici
yonde belirgin bir etkisinin bulunmadigin1 ortaya
koymustur. Yukarida sunulan c¢eligkili bulgular,
apikal  periodontitisin  patogenezinde  sistemik
immiin yanitin rolliiniin karmasik ve tam olarak
aydinlatilamamis oldugunu gdstermektedir. AP’nin
patolojik siirecinin, konak bagisiklik yaniti ile patojen
mikroorganizmalarin viriilans1 arasindaki hassas
denge tarafindan belirlendigi kabul edilmektedir
(28); ancak bu dinamik etkilesimin sinirlarini net
bir bi¢imde tanimlamak giictiir. Elde edilen farkh
sonuglar, kullanilan immiinosupresif ajanlarin
doz ve kullanim siiresi ile enfeksiyona neden olan
mikroorganizmalarin tlirii ve viriilans 6zelliklerindeki
degiskenliklerden kaynaklaniyor olabilir.

Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar, 6zellikle serebrovaskiiler
olaylar ve iskemik kalp hastaliklar1 basta olmak iizere,
diinya genelinde mortalitenin 6nde gelen nedenleri
arasinda yer almaktadir. 2019 yili verilerine gore,
kiiresel Oliimlerin yaklasik %31’ine karsilik gelen
17,5 milyon o6limiin kardiyovaskiiler hastaliklara
atfedildigi bildirilmektedir (29). Bu durum, s6z
konusu hastaliklarin insan yasami iizerindeki ciddi
etkisini ortaya koymakta ve iliskili risk faktorlerinin
belirlenmesini 6nemli kilmaktadir (30-31).
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Apikal periodontitis ile kardiyovaskiiler hastaliklar
arasindaki iliski uzun yillardir arastirilmakta olup,
bu konuda ¢ok sayida derleme ve meta-analiz
yayimlanmistir (32-33). Mevcut literatiiriin biiyiik
bir boliimii, apikal periodontitis ile kardiyovaskiiler
hastaliklar arasinda zayif diizeyde bir iliski
bulundugunu gostermekte (32-34), yalnizca sinirh

sayida calisma bu bulgularla c¢elisen sonuclar
bildirmektedir (35-36).

Kardiyovaskiiler hastaliklarin en yaygin formlarindan
biri olan koroner arter hastaliginin (KAH), periapikal
inflamasyonun artmis prevalansi ile iliskili oldugu
bildirilmektedir (37). KAH bulunmayan bireylerle
karsilagtirlldiginda, KAH’Ii  hastalarda  apikal
periodontitis gelisme riskinin yaklasik 1ii¢ kat
daha yiiksek oldugu gosterilmistir (38). Bu bulgu,
KAH’I1 hastalarin %42,6’sinda ve kontrol grubunun
%40,1’inde apikal periodontitis saptanan baska bir
caligmanin sonuglariyla da uyum gostermektedir (39).

Ote yandan, kardiyovaskiiler hastaliklar igin temel
risk faktorlerinden biri olan hipertansiyonun da
apikal periodontitisin artmis prevalansi ve daha
genis radyografik lezyon alanlar ile iliskili oldugu
bildirilmistir (40). Ayrica, hipertansif bireylerde
apikal periodontitis prevalansinin, anjiyotensin II
reseptor blokerleri ile tedavi sonrasinda anlamlhi
diizeyde azaldig1 gozlemlenmistir (41).

Gan ve ark. (42), apolipoprotein E eksikligi bulunan
farelerde pulpa bosluguna Porphyromonas gingivalis
inokiilasyonu ile olusturduklar1 apikal periodontitis
modelinde, bu durumun aortik arkta aterosklerotik plak
olusumunu artirdigin1 gostermistir. Benzer sekilde,
Conti ve ark. (43), apikal periodontitisin trigliserit
diizeylerini ve karotis arter intima-media kalinligini
artirarak aterosklerotik siirecin ilerlemesine katkida
bulunabilecegini bildirmistir.

Ayrica, endodontik tedavinin apikal periodontitisin
ateroskleroz tlizerindeki inflamatuvar etkilerini
azaltmada potansiyel olarak etkili bir yaklasim
olabilecegi One siiriilmektedir (44). Bunun yani
sira, hipertansiyon ve apikal periodontitisin birlikte
goriildiigli bireylerde; IL-6, CRP ve fibrinojen gibi
serum inflamatuvar belirteclerinin ~ diizeylerinde
artis, oksidatif stres dengesinde bozulma ve kardiyak

fonksiyonlarda olumsuz etkilenme goézlemlenmistir
(45).

Onceki ¢alismalar (46-47), apikal periodontitis ile
kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda potansiyel
bir iliski bulundugunu ileri siirmektedir. Bununla
birlikte, mevcut literatiir incelendiginde, &zellikle
kardiyovaskiiler hastaliklarin apikal periodontitis
iizerindeki etkilerini ele alan ve altta yatan
mekanizmalar1 ayrintili  bigimde ortaya koyan
epidemiyolojik  ¢alismalarin  yetersiz ~ oldugu
gorilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklar, ¢ok sayida risk
faktoriiniin etkilesimiyle gelisen karmasik patolojiler
olup, bu durum iki hastalik arasindaki nedensel
iliskinin ortaya konmasinm1 giiglestirmektedir. Bu
nedenle, s6z konusu iliskinin daha net anlasilabilmesi
icin kanstirici  degiskenlerin  titizlikle kontrol
edildigi, iyi tasarlanmis deneysel ve epidemiyolojik
caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Psikiyatrik Bozukluk

Modern yasamin hizlanmasi ve artan psikososyal
stres faktorleri ile birlikte psikiyatrik bozukluklarin
goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Amerika Birlesik
Devletleri’nde madde kullanim bozukluklari1 disindaki
herhangi bir psikiyatrik hastaligin yasam boyu
prevalansinin yaklasik %21,5 oldugu bildirilmektedir
(48). Yogun stres, kalic1 olumsuz duygulanim ve ciddi
uyku bozukluklari, bireylerin psikiyatrik sagligini
farkli diizeylerde olumsuz yonde etkilemektedir.

Psikiyatrik bozukluklar, bir yandan endokrin sistem
ve immiin yanit lizerindeki dengeyi bozarak konak
savunmasini  zayiflatmakta ve bireyleri kronik
hastaliklara kars1 daha duyarli hale getirmektedir
(49).

Buna ek olarak, agiz hijyeninin siirdiiriilmesinde
yasanan giiclikler gibi objektif faktorler de
apikal periodontitise yatkinlig1 artirabilmektedir.
Olumsuz  duygudurumun;  periodontitis, oral
mukozal Ttlserasyonlar ve bruksizm gibi c¢esitli
agiz hastaliklarinin patogenezinde rol oynadigi
bildirilmistir (50).

Ornegin, Maes(51), major depresyonun artmis
adrenalin sekresyonu, sistemik immiin yanitin
bozulmasi ve akut faz inflamatuvar belirteglerin
aktivasyonu ile iliskili oldugunu; bu durumun
konak direncinde azalmaya ve oral patojenlerin
periapikal lezyon olusumunu kolaylastirmasina
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zemin hazirlayabilecegini One siirmiistiir. Ayrica,
klinik gozlemler; yogun psikolojik stres ve uyku
diizensizliginin, asemptomatik apikal periodontitise
sahip bireylerde akut dental agr1 gelisimi sonrasinda
acil dis hekimligi bagvurularinda sik karsilasilan
durumlar oldugunu gostermektedir.

Wang ve ark. (52), Porphyromonas gingivalis’in
depresyon benzeri bir fenotipi indiikleyebilecegini
gostermistir. Bu  etkinin, dolasimdaki serbest
lipopolisakkaritin (LPS) kan- beyin bariyerini agarak
LPS/TLR4 sinyal yolu iizerinden astrositlerde
norotrofik faktdr reseptorii p75’in ekspresyonunu
azaltmasi ile iligkili olabilecegi ileri siiriilmektedir.

Benzer sekilde, Martinez ve ark. (53), Fusobacterium
nucleatum’un frontal kortekse translokasyonunu
saptamis ve bu bakterinin noroinflamasyonu
tetikleyerek oral hastaliklar ile depresyon arasindaki
baglantida rol oynayabilecegini One siirmiistiir. Bu
baglamda, oral bakterilerin kan-beyin bariyerini
gecebilme potansiyeli, agiz saghg ile psikiyatrik
bozukluklar arasindaki iliskinin biyolojik
temelini aciklayan Onemli bir mekanizma olarak
degerlendirilmektedir.

Bir ¢alismada, Haug ve Marthinussen (54), kronik
apikal periodontitise sahip bireylerde ani gelisen
akut dental agrinin siklikla artmig ev veya is stresi ile
iligkili oldugunu bildirmistir.

Tiikiiriikte saptanan yiiksek kortizol ve inflamatuvar
mediyator diizeylerinin, akut apikal periodontitis
alevlenmelerinde dogrudan rol oynayabilecegi ileri
siriilmektedir (55). Benzer sekilde, kronik digsal
stresin periapikal kemik rezorpsiyonunu artirdigi
ve inflamatuvar sitokin salinimini uyararak apikal
periodontitisin patolojik stirecini siddetlendirdigi
gosterilmistir (56). Bunun yani sira, adrenerjik

blokdrlerin - uygulanmasinin  periapikal bdolgede
osteoklast  sayisim1  azaltmada etkili  oldugu
bildirilmistir (57).

Bu bulgular 1s181inda, psikolojik stresin; tiikiiriik
kortizol diizeyleri ve inflamatuvar yanit arasinda bir
dengesizlik olusturarak apikal periodontitisin siddeti
ile yakindan iligkili oldugu diistintilmektedir.

2.Sonug¢

Apikal periodontitis, uzun yillar yalnizca lokalize
bir endodontik enfeksiyon olarak degerlendirilmis
olsa da, gilincel bilimsel kanitlar bu hastaligin
sistemik inflamasyonla etkilesim icerisinde olan ¢ok
boyutlu bir patolojik siire¢ oldugunu agik¢a ortaya
koymaktadir. Deneysel modeller, klinik ¢alismalar ve
epidemiyolojik veriler; AP ile metabolik hastaliklar,
kardiyovaskiiler patolojiler, otoimmiin bozukluklar
ve psikiyatrik durumlar arasinda anlamli iligkiler
bulundugunu gostermektedir. Bu iligkilerin temelinde,
periapikal dokulardan sistemik dolasima katilan
mikrobiyal {iriinler ve proinflamatuvar mediyatorlerin
konak immiin yanitin1 modiile etmesi yer almaktadr.

Bu baglamda AP, yalnizca sistemik hastaliklardan
etkilenen pasif bir durum degil; aym1 zamanda
sistemik inflamatuvar yiikii ~artirarak  kronik
hastaliklarin seyrine katkida bulunabilen aktif bir
biyolojik faktér olarak degerlendirilebilir. Bununla
birlikte, bu etkilesimin dogasi olduk¢a karmasik
olup, tek yonli bir iligkiyi asan dinamik ve c¢ogu
zaman ¢ift yonlii bir siire¢ s6z konusudur. Sistemik
hastaliklara eslik eden kronik inflamatuvar durumlar,
apikal lezyonlarin gelisimini ve progresyonunu
kolaylastirirken; periapikal inflamasyon da sistemik
belirtecleri artirarak mevcut hastaliklarin siddetini
etkileyebilir.  Psikiyatrik bozukluklar agisindan
degerlendirildiginde ise, kronik stres ve ndéroimmiin
mekanizmalar bu etkilesimi daha da derinlestirmekte
ve AP’yi yalnizca biyolojik degil, ayn1i zamanda
noroendokrin ve davranigsal faktorlerle sekillenen bir
hastalik haline getirmektedir.

Bununla birlikte, mevcut literatiiriin bliyiikk bir
boliimii iliskiyi ortaya koymakta, ancak nedenselligi
kesin olarak tanimlayamamaktadir. Calismalardaki
heterojen yapi, 6rneklem farkliliklar1 ve ¢ok sayida
karistiric1 faktoriin varligi, elde edilen bulgularin
yorumlanmasini giiclestirmektedir. AP ile sistemik
hastaliklar arasindaki iligkinin kesin olarak ortaya
konulabilmesi i¢in, iliskinin giicii, biyolojik
tutarliligi, zamansal siralamasi ve doz-yanit iliskisi
gibi temel epidemiyolojik kriterlerin sistematik olarak
degerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrica, endodontik
tedavinin  sistemik  hastaliklarin ~ klinik  seyri
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tizerindeki etkisini dogrudan inceleyen randomize
kontrollii ¢aligmalarin sayis1 olduk¢a smirhidir ve
mevcut veriler bu iliskinin klinik sonuglara yansimasi
konusunda kesin bir yargiya varmak i¢in yetersizdir.

Bu nedenle, gelecekte yapilacak arastirmalarda;
karistirict  degiskenlerin titizlikle kontrol edildigi,
iyl tasarlanmis prospektif ve randomize klinik
caligmalarin  Onceliklendirilmesi  bliylikk  6nem
tagimaktadir. Ayn1 zamanda, klinik pratige yonelik
olarak dis hekimlerinin sistemik hastalik varligini
ve kullanilan ilaglar1 tedavi planlamasina entegre
etmesi gerekmektedir. Ozellikle immiinosupresif
tedavi alan hastalarda periapikal dokularin yakindan
izlenmesi, agiz sagligr farkindaliginin artirilmasi
ve multidisipliner is birliginin saglanmasi, tedavi
basarisini artirabilecek kritik unsurlar arasinda yer
almaktadir.

Sonu¢ olarak, apikal periodontitis; sistemik
inflamasyonun hem bir gostergesi hem de potansiyel
bir diizenleyicisi olarak, agiz saghg: ile genel saglik
arasindaki giiclii biyolojik baglantinin  dnemli
bir bilesenidir. Bu hastaligin degerlendirilmesi
ve yoOnetimi, yalnizca lokal tedavi yaklasimi ile
siirli kalmamali; bireyin sistemik saglik durumu
ile biitiinciil olarak ele alinmalidir. Bu perspektif,
gelecekte hem endodontik tedavi stratejilerinin hem
de kronik sistemik hastalik yonetiminin daha etkin ve
entegre bir sekilde gelistirilmesine katki saglayacaktir.
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