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Özet

Apikal periodontitis, diş pulpasının enfeksiyonu 
sonucu gelişen ve periapikal kemikte yıkım 
ve rezorpsiyon ile ilerleyen yaygın bir oral 
inflamatuvar hastalıktır. Her ne kadar lokalize 
bir enfeksiyon olarak kabul edilse de, periapikal 
dokularda bulunan mikroorganizmalar, bunların
toksik yan ürünleri ve lezyon bölgesinde 
üretilen inflamatuvar mediyatörler sistemik 
dolaşıma katılabilmektedir. Bu faktörler konak 
bağışıklık yanıtını modüle edebilir ve çeşitli 
sistemik hastalıkların patogenezine katkıda 
bulunabilir. Bu nedenle apikal periodontitis 
yalnızca lokalize bir diş hastalığı olarak değil, 
aynı zamanda potansiyel sistemik etkileri olan 
bir durum olarak değerlendirilmelidir.

Buna karşılık, kronik sistemik hastalıklarda 
gözlenen hiper-inflamatuvar durum, apikal 
periodontitisin ilerleyişini ve tedavi sonuçlarını 
etkileyebilmektedir. Ancak apikal periodontitis 
ile sistemik hastalıklar arasındaki ilişkinin 
doğası ve altta yatan biyolojik mekanizmalar 
henüz tam olarak aydınlatılamamıştır.

Bu derleme kapsamında literatür taraması 
PubMed, Scopus ve Web of Science veri 
tabanlarında gerçekleştirilmiştir. Tarama 
sürecinde “apical periodontitis”, “systemic 
diseases”, “inflammation”, “cardiovascular 
diseases”, “diabetes”, “autoimmune diseases” 
ve “psychiatric disorders” anahtar kelimeleri ve 
bunların kombinasyonları kullanılmıştır. Elde 
edilen çalışmalar güncellik, bilimsel kalite ve 
konu ile ilişkileri açısından değerlendirilerek 
derlemeye dahil edilmiştir. Ayrıca, son yıllarda 
yayımlanan çalışmaların dahil edilmesine 
öncelik verilmiştir.

Apikal periodontitis ile sistemik inflamasyon 
ve kronik hastalıklar arasındaki etkileşimin 
anlaşılması, hem diş hekimliği hem de tıp 
pratiğinde risk faktörlerinin daha etkin 
yönetilmesine ve daha iyi prognostik sonuçlara 
katkı sağlayabilir. Bu doğrultuda bu derlemenin 
amacı, güncel kanıtlar ışığında apikal 
periodontitis ile sistemik hastalıklar arasındaki 
olası ilişkileri ve bu ilişkiye aracılık eden 
mekanizmaları değerlendirmektir.
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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. 

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

1. Giriş 

Apikal periodontitis (AP), periapikal dokularda 
alveoler kemik yıkımı ve rezorpsiyonu ile karakterize, 
kronik seyirli bir oral inflamatuvar hastalıktır (1). 
Çoğunlukla derin dentin çürükleri, pulpa dokusunun 
enfeksiyöz lezyonları veya periodontal kaynaklı 
patolojiler sonucunda gelişmektedir. Tedavi edilmediği 
durumlarda apikal periodontitis; diş kaybı, çene 
kemiklerinde osteomiyelit gelişimi ve bazı olgularda 
yaşamı tehdit edebilecek sistemik komplikasyonlarla
ilişkilendirilebilmektedir. 

Son yıllarda, apikal periodontitis ile sistemik hastalıklar 
arasındaki olası etkileşim giderek daha fazla ilgi çekmiş 
ve bu doğrultuda “endodontik tıp” kavramı gündeme 
gelmiştir (2). Lokalize bir enfeksiyon olmasına 
rağmen, önceki çalışmalar periapikal lezyonlarda 

bulunan mikroorganizmaların ve bunlara ait toksik 
ürünlerin, endodontik tedavi süreci sırasında veya 
sonrasında kök kanal sistemi aracılığıyla sistemik 
dolaşıma geçebildiğini ortaya koymuştur (4). Bunun 
yanı sıra, apikal periodontitisin C-reaktif protein (CRP), 
tümör nekroz faktörü (TNF-α), interlökin-6 (IL-6) ve 
interlökin-1 (IL-1) gibi proinflamatuvar sitokinlerin 
düzeylerini etkileyerek sistemik immün yanıt üzerinde 
düzenleyici bir rol oynadığı gösterilmiştir (5-6). 

Bu bulgular, periapikal inflamasyonun yalnızca lokal bir 
süreç olmadığını, aynı zamanda genel vücut sağlığının 
sürdürülmesinde de önemli bir faktör olabileceğini 
düşündürmektedir. Nitekim, kronik inflamatuvar 
durumların uzun süre devam etmesi, sistemik immün 
dengenin bozulmasına ve dolaşımdaki inflamatuvar 
mediyatörlerin düzeylerinde değişikliklere yol 
açabilmektedir (7). Son yıllarda, periapikal patolojiler 
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ile sistemik hastalıklar arasında potansiyel bir ilişki 
bulunduğunu öne süren epidemiyolojik ve mekanistik 
çalışmaların sayısında belirgin bir artış gözlenmektedir. 
Bununla birlikte, apikal periodontitisin sistemik 
inflamasyon ve kronik sistemik hastalıklarla olan 
etkileşimini bütüncül bir yaklaşımla değerlendiren 
çalışmaların sınırlı olduğu dikkat çekmektedir. 

Bu bağlamda, mevcut derleme; apikal periodontitis ile 
başta metabolik hastalıklar, otoimmün bozukluklar ve 
kardiyovasküler hastalıklar (KVH) olmak üzere çeşitli 
sistemik hastalıklar arasındaki olası ilişkileri güncel 
literatür doğrultusunda özetlemeyi amaçlamaktadır 
(Şekil 1).

Şekil 1. Apikal periodontitisin metabolik, kardiyovasküler, otoimmün ve 
psikiyatrik bozukluklarla ilişkisini gösteren şematik model. Yazar tarafından 
özgün olarak oluşturulmuştur.
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Metabolik Hastalıklar
Küresel ölçekte önemli bir halk sağlığı sorunu olan 
diabetes mellitus (DM), insülin direnci, insülin 
sekresyonundaki yetersizlik ya da her iki mekanizmanın 
birlikte etkisi sonucu gelişen ve hiperglisemi ile 
karakterize kronik bir metabolik hastalık olarak 
tanımlanmaktadır (8). En sık görülen metabolik 
hastalıklardan biri olan diabetes mellitusun küresel 
prevalansının, 2000 yılında %2,8 düzeyindeyken 
2030 yılında %4,4’e ulaşacağı ve 2045 yılı itibarıyla 
693 milyondan fazla bireyi etkileyeceğinin 
öngörüldüğü bildirilmektedir (9). DM, çok sayıda 

sistemik komplikasyonla birlikte seyreden kompleks 
bir hastalıktır. Hastalığın prevalansındaki artışa 
paralel olarak, apikal dokularda inflamatuvar yanıtın 
şiddetlenmesi ve alveoler kemik kaybının hızlanması 
gibi DM’ye bağlı komplikasyonların görülme sıklığının 
da artabileceği bildirilmektedir (10). 

DM ile apikal periodontitis arasındaki olası ilişkiyi 
inceleyen çok sayıda çalışma bulunmaktadır (11-12). 
Mevcut bulgular, bu iki durum arasında karşılıklı 
etkileşime dayanan çift yönlü bir ilişkinin söz konusu 
olabileceğini düşündürmektedir (Şekil 2).

Şekil 2. Diyabet ve apikal periodontitis arasındaki çift yönlü ilişki ve kemik 
metabolizması üzerindeki etkiler. Yazar tarafından özgün olarak oluşturulmuştur.

Diabetes mellitus, apikal periodontitisin prevalansını 
artırabilmekte, hastalığın progresyonunu 
hızlandırabilmekte ve kök kanal tedavisinin (KKT) 
başarısını olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Buna 
karşılık, apikal periodontitisin de insülin sinyal 
yolakları üzerinde etkili olabileceği ve insülin 
duyarlılığını azaltarak artmış insülin gereksinimi ile 
birlikte kan glukoz düzeylerinde yükselmeye katkıda 
bulunabileceği öne sürülmektedir (13). 

Geniş örneklem gruplarını içeren epidemiyolojik 
çalışmalarda, Saleh ve ark. (14), diabetes mellituslu 
bireylerde apikal periodontitis görülme olasılığının 
diyabetik olmayan bireylere kıyasla en az üç kat 
daha yüksek olduğunu bildirmiştir. Ayrıca, apikal 
periodontitis ile diabetes mellitus arasındaki ilişkinin; 
yetersiz glisemik kontrol ve hastalık süresinin uzaması 
ile daha belirgin hale geldiği ortaya konmuştur (15-
16). Bu bulgular, mevcut literatürde yer alan diğer
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çalışmalarla da uyumluluk göstermektedir (12,17). 
Elde edilen bulgular, diabetes mellitusun apikal 
periodontitisin progresyonu üzerindeki etkisini 
destekler niteliktedir. 
Diabetes mellituslu bireylerde kök kanal tedavisinin 
etkinliği konusunda literatürde kesin bir görüş 
birliği bulunmamaktadır. Bununla birlikte, bir vaka 
raporunda, DM’li bir hastada endodontik-periodontal 
kökenli bir lezyonun alevlenmesini takiben insülin 
gereksiniminde hızlı bir artış gözlendiği, ancak kök 
kanal preparasyonunu izleyen ilk gün içerisinde bu 
ihtiyacın belirgin şekilde azaldığı bildirilmiştir (18). 
Buna karşın, Arya ve ark. (19) tarafından bir yıllık takip 
süresi ile yürütülen prospektif klinik bir çalışmada, 
endodontik tedavinin diabetes mellituslu hastalarda 
HbA1c düzeyleri üzerinde anlamlı bir iyileşme 
sağlamadığı bildirilmiştir. Başka bir çalışmada apikal 
periodontitisin tip 2 diabetes mellituslu bireylerde 
inflamatuvar belirteç düzeyleri ya da glisemik kontrol 
üzerinde belirgin bir etkisinin olmadığı gösterilmiştir
(20). Diabetes mellitus, apikal periodontitisin 
endodontik tedavisinin başlangıç sürecini, hastalığın 
progresyonunu ve tedavi sonrası prognozunu 
etkileyebilen önemli bir sistemik faktördür. Buna 
karşılık, apikal periodontitisin de insülin duyarlılığı 
üzerinde olumsuz etkiler oluşturabileceği, kan 
glukoz düzeylerini artırabileceği ve DM’nin sistemik 
etkilerini şiddetlendirebileceği öne sürülmektedir. 
Bununla birlikte, endodontik tedavinin DM’li 
hastalarda insülin direnci ve HbA1c düzeyleri 
üzerindeki olası iyileştirici etkisi konusunda mevcut 
kanıtlar yetersiz olup, bu ilişkinin netleştirilebilmesi 
için daha geniş örneklemli ve uzun dönemli prospektif 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.

Otoimmün Hastalık
AP; T ve B lenfositler, makrofajlar ve plazma 
hücreleri gibi hücrelerin yanı sıra bu hücreler 
tarafından üretilen immünoglobulinlerin de rol aldığı, 
otoimmün yanıtları andıran özellikler gösteren kronik 
bir inflamatuvar hastalık olarak tanımlanmaktadır 
(21). Benzer immünokompetan hücre profilleri 
dikkate alındığında, apikal periodontitis (AP) ile 
otoimmün hastalıklar (OH) arasında potansiyel 
bir ilişki olabileceği düşünülmektedir. Nitekim, 
önceki çalışmalar romatoid hastalıklar, inflamatuvar 
bağırsak hastalıkları (İBH) ile otoimmün hepatit 
ve nefrit gibi çeşitli otoimmün patolojilerin AP ile 
ilişkili olabileceğini ortaya koymuştur (22-23). Ek 
olarak, otoimmün hastalıkların tedavisinde yaygın 

olarak kullanılan immünosupresif ajanların apikal 
periodontitis ile ilişkili olabileceği bildirilmektedir. 
Bu ajanların kullanımı sonucunda sistemik 
lökosit sayısında azalma meydana gelmesi, konak 
savunmasının zayıflamasına yol açarak fırsatçı oral 
enfeksiyon riskini artırmakta ve buna bağlı olarak 
apikal periodontitise yatkınlığın artabileceği ileri 
sürülmektedir (24).

Buna karşın, Mannocci ve ark. (25) tarafından 
gerçekleştirilen çalışmada, pulpa ekspozisyonu 
öncesinde uzun süreli immünosupresif ajan 
kullanımının apikal periodontitisin inflamatuvar 
yayılımını anlamlı düzeyde baskılayabileceği 
bildirilmiştir. Öte yandan, Waterman ve ark. (26) ile 
Teixeira ve ark. (27) tarafından yapılan çalışmalar, 
immünosupresif ajan kullanımının periapikal 
inflamatuvar yıkım üzerinde ne artırıcı ne de azaltıcı 
yönde belirgin bir etkisinin bulunmadığını ortaya 
koymuştur. Yukarıda sunulan çelişkili bulgular, 
apikal periodontitisin patogenezinde sistemik 
immün yanıtın rolünün karmaşık ve tam olarak 
aydınlatılamamış olduğunu göstermektedir. AP’nin 
patolojik sürecinin, konak bağışıklık yanıtı ile patojen 
mikroorganizmaların virülansı arasındaki hassas 
denge tarafından belirlendiği kabul edilmektedir 
(28); ancak bu dinamik etkileşimin sınırlarını net 
bir biçimde tanımlamak güçtür. Elde edilen farklı 
sonuçlar, kullanılan immünosupresif ajanların 
doz ve kullanım süresi ile enfeksiyona neden olan 
mikroorganizmaların türü ve virülans özelliklerindeki 
değişkenliklerden kaynaklanıyor olabilir.

Kardiyovasküler Hastalıklar
Kardiyovasküler hastalıklar, özellikle serebrovasküler 
olaylar ve iskemik kalp hastalıkları başta olmak üzere, 
dünya genelinde mortalitenin önde gelen nedenleri 
arasında yer almaktadır. 2019 yılı verilerine göre, 
küresel ölümlerin yaklaşık %31’ine karşılık gelen 
17,5 milyon ölümün kardiyovasküler hastalıklara 
atfedildiği bildirilmektedir (29). Bu durum, söz 
konusu hastalıkların insan yaşamı üzerindeki ciddi 
etkisini ortaya koymakta ve ilişkili risk faktörlerinin 
belirlenmesini önemli kılmaktadır (30-31).
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aKi-kare, bBağımsız örneklemlerde T- testi, *p<0.05

Apikal periodontitis ile kardiyovasküler hastalıklar 
arasındaki ilişki uzun yıllardır araştırılmakta olup, 
bu konuda çok sayıda derleme ve meta-analiz 
yayımlanmıştır (32-33). Mevcut literatürün büyük 
bir bölümü, apikal periodontitis ile kardiyovasküler 
hastalıklar arasında zayıf düzeyde bir ilişki 
bulunduğunu göstermekte (32-34), yalnızca sınırlı 
sayıda çalışma bu bulgularla çelişen sonuçlar 
bildirmektedir (35-36).

Kardiyovasküler hastalıkların en yaygın formlarından 
biri olan koroner arter hastalığının (KAH), periapikal 
inflamasyonun artmış prevalansı ile ilişkili olduğu 
bildirilmektedir (37). KAH bulunmayan bireylerle 
karşılaştırıldığında, KAH’lı hastalarda apikal 
periodontitis gelişme riskinin yaklaşık üç kat 
daha yüksek olduğu gösterilmiştir (38). Bu bulgu, 
KAH’lı hastaların %42,6’sında ve kontrol grubunun 
%40,1’inde apikal periodontitis saptanan başka bir 
çalışmanın sonuçlarıyla da uyum göstermektedir (39).

Öte yandan, kardiyovasküler hastalıklar için temel 
risk faktörlerinden biri olan hipertansiyonun da 
apikal periodontitisin artmış prevalansı ve daha 
geniş radyografik lezyon alanları ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir (40). Ayrıca, hipertansif bireylerde 
apikal periodontitis prevalansının, anjiyotensin II 
reseptör blokerleri ile tedavi sonrasında anlamlı 
düzeyde azaldığı gözlemlenmiştir (41). 

Gan ve ark. (42), apolipoprotein E eksikliği bulunan 
farelerde pulpa boşluğuna Porphyromonas gingivalis 
inokülasyonu ile oluşturdukları apikal periodontitis 
modelinde, bu durumun aortik arkta aterosklerotik plak 
oluşumunu artırdığını göstermiştir. Benzer şekilde, 
Conti ve ark. (43), apikal periodontitisin trigliserit 
düzeylerini ve karotis arter intima-media kalınlığını 
artırarak aterosklerotik sürecin ilerlemesine katkıda 
bulunabileceğini bildirmiştir. 

Ayrıca, endodontik tedavinin apikal periodontitisin 
ateroskleroz üzerindeki inflamatuvar etkilerini 
azaltmada potansiyel olarak etkili bir yaklaşım 
olabileceği öne sürülmektedir (44). Bunun yanı 
sıra, hipertansiyon ve apikal periodontitisin birlikte 
görüldüğü bireylerde; IL-6, CRP ve fibrinojen gibi 
serum inflamatuvar belirteçlerinin düzeylerinde 
artış, oksidatif stres dengesinde bozulma ve kardiyak 
fonksiyonlarda olumsuz etkilenme gözlemlenmiştir 
(45). 

Önceki çalışmalar (46-47), apikal periodontitis ile 
kardiyovasküler hastalıklar arasında potansiyel 
bir ilişki bulunduğunu ileri sürmektedir. Bununla 
birlikte, mevcut literatür incelendiğinde, özellikle 
kardiyovasküler hastalıkların apikal periodontitis 
üzerindeki etkilerini ele alan ve altta yatan 
mekanizmaları ayrıntılı biçimde ortaya koyan 
epidemiyolojik çalışmaların yetersiz olduğu 
görülmektedir. 

Kardiyovasküler hastalıklar, çok sayıda risk 
faktörünün etkileşimiyle gelişen karmaşık patolojiler 
olup, bu durum iki hastalık arasındaki nedensel 
ilişkinin ortaya konmasını güçleştirmektedir. Bu 
nedenle, söz konusu ilişkinin daha net anlaşılabilmesi 
için karıştırıcı değişkenlerin titizlikle kontrol 
edildiği, iyi tasarlanmış deneysel ve epidemiyolojik 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.

Psikiyatrik Bozukluk
Modern yaşamın hızlanması ve artan psikososyal 
stres faktörleri ile birlikte psikiyatrik bozuklukların 
görülme sıklığı giderek artmaktadır. Amerika Birleşik 
Devletleri’nde madde kullanım bozuklukları dışındaki 
herhangi bir psikiyatrik hastalığın yaşam boyu 
prevalansının yaklaşık %21,5 olduğu bildirilmektedir 
(48). Yoğun stres, kalıcı olumsuz duygulanım ve ciddi
uyku bozuklukları, bireylerin psikiyatrik sağlığını 
farklı düzeylerde olumsuz yönde etkilemektedir. 

Psikiyatrik bozukluklar, bir yandan endokrin sistem 
ve immün yanıt üzerindeki dengeyi bozarak konak 
savunmasını zayıflatmakta ve bireyleri kronik 
hastalıklara karşı daha duyarlı hale getirmektedir 
(49). 

Buna ek olarak, ağız hijyeninin sürdürülmesinde 
yaşanan güçlükler gibi objektif faktörler de 
apikal periodontitise yatkınlığı artırabilmektedir. 
Olumsuz duygudurumun; periodontitis, oral 
mukozal ülserasyonlar ve bruksizm gibi çeşitli 
ağız hastalıklarının patogenezinde rol oynadığı 
bildirilmiştir (50). 

Örneğin, Maes(51), majör depresyonun artmış 
adrenalin sekresyonu, sistemik immün yanıtın 
bozulması ve akut faz inflamatuvar belirteçlerin 
aktivasyonu ile ilişkili olduğunu; bu durumun 
konak direncinde azalmaya ve oral patojenlerin 
periapikal lezyon oluşumunu kolaylaştırmasına 
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zemin hazırlayabileceğini öne sürmüştür. Ayrıca, 
klinik gözlemler; yoğun psikolojik stres ve uyku 
düzensizliğinin, asemptomatik apikal periodontitise 
sahip bireylerde akut dental ağrı gelişimi sonrasında 
acil diş hekimliği başvurularında sık karşılaşılan 
durumlar olduğunu göstermektedir.

Wang ve ark. (52), Porphyromonas gingivalis’in 
depresyon benzeri bir fenotipi indükleyebileceğini 
göstermiştir. Bu etkinin, dolaşımdaki serbest 
lipopolisakkaritin (LPS) kan- beyin bariyerini aşarak 
LPS/TLR4 sinyal yolu üzerinden astrositlerde 
nörotrofik faktör reseptörü p75’in ekspresyonunu 
azaltması ile ilişkili olabileceği ileri sürülmektedir. 

Benzer şekilde, Martínez ve ark. (53), Fusobacterium 
nucleatum’un frontal kortekse translokasyonunu 
saptamış ve bu bakterinin nöroinflamasyonu 
tetikleyerek oral hastalıklar ile depresyon arasındaki 
bağlantıda rol oynayabileceğini öne sürmüştür. Bu 
bağlamda, oral bakterilerin kan-beyin bariyerini 
geçebilme potansiyeli, ağız sağlığı ile psikiyatrik 
bozukluklar arasındaki ilişkinin biyolojik 
temelini açıklayan önemli bir mekanizma olarak 
değerlendirilmektedir. 

Bir çalışmada, Haug ve Marthinussen (54), kronik 
apikal periodontitise sahip bireylerde ani gelişen 
akut dental ağrının sıklıkla artmış ev veya iş stresi ile 
ilişkili olduğunu bildirmiştir.

Tükürükte saptanan yüksek kortizol ve inflamatuvar 
mediyatör düzeylerinin, akut apikal periodontitis 
alevlenmelerinde doğrudan rol oynayabileceği ileri 
sürülmektedir (55). Benzer şekilde, kronik dışsal 
stresin periapikal kemik rezorpsiyonunu artırdığı 
ve inflamatuvar sitokin salınımını uyararak apikal 
periodontitisin patolojik sürecini şiddetlendirdiği 
gösterilmiştir (56). Bunun yanı sıra, adrenerjik 
blokörlerin uygulanmasının periapikal bölgede 
osteoklast sayısını azaltmada etkili olduğu 
bildirilmiştir (57).

Bu bulgular ışığında, psikolojik stresin; tükürük 
kortizol düzeyleri ve inflamatuvar yanıt arasında bir 
dengesizlik oluşturarak apikal periodontitisin şiddeti 
ile yakından ilişkili olduğu düşünülmektedir. 

2.Sonuç

Apikal periodontitis, uzun yıllar yalnızca lokalize 
bir endodontik enfeksiyon olarak değerlendirilmiş 
olsa da, güncel bilimsel kanıtlar bu hastalığın 
sistemik inflamasyonla etkileşim içerisinde olan çok 
boyutlu bir patolojik süreç olduğunu açıkça ortaya 
koymaktadır. Deneysel modeller, klinik çalışmalar ve 
epidemiyolojik veriler; AP ile metabolik hastalıklar, 
kardiyovasküler patolojiler, otoimmün bozukluklar 
ve psikiyatrik durumlar arasında anlamlı ilişkiler 
bulunduğunu göstermektedir. Bu ilişkilerin temelinde, 
periapikal dokulardan sistemik dolaşıma katılan 
mikrobiyal ürünler ve proinflamatuvar mediyatörlerin 
konak immün yanıtını modüle etmesi yer almaktadır.

Bu bağlamda AP, yalnızca sistemik hastalıklardan 
etkilenen pasif bir durum değil; aynı zamanda 
sistemik inflamatuvar yükü artırarak kronik 
hastalıkların seyrine katkıda bulunabilen aktif bir 
biyolojik faktör olarak değerlendirilebilir. Bununla 
birlikte, bu etkileşimin doğası oldukça karmaşık 
olup, tek yönlü bir ilişkiyi aşan dinamik ve çoğu 
zaman çift yönlü bir süreç söz konusudur. Sistemik 
hastalıklara eşlik eden kronik inflamatuvar durumlar, 
apikal lezyonların gelişimini ve progresyonunu 
kolaylaştırırken; periapikal inflamasyon da sistemik 
belirteçleri artırarak mevcut hastalıkların şiddetini 
etkileyebilir. Psikiyatrik bozukluklar açısından 
değerlendirildiğinde ise, kronik stres ve nöroimmün 
mekanizmalar bu etkileşimi daha da derinleştirmekte 
ve AP’yi yalnızca biyolojik değil, aynı zamanda 
nöroendokrin ve davranışsal faktörlerle şekillenen bir 
hastalık haline getirmektedir. 

Bununla birlikte, mevcut literatürün büyük bir 
bölümü ilişkiyi ortaya koymakta, ancak nedenselliği 
kesin olarak tanımlayamamaktadır. Çalışmalardaki 
heterojen yapı, örneklem farklılıkları ve çok sayıda 
karıştırıcı faktörün varlığı, elde edilen bulguların 
yorumlanmasını güçleştirmektedir. AP ile sistemik 
hastalıklar arasındaki ilişkinin kesin olarak ortaya 
konulabilmesi için, ilişkinin gücü, biyolojik 
tutarlılığı, zamansal sıralaması ve doz-yanıt ilişkisi 
gibi temel epidemiyolojik kriterlerin sistematik olarak 
değerlendirilmesi gerekmektedir. Ayrıca, endodontik 
tedavinin sistemik hastalıkların klinik seyri 
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üzerindeki etkisini doğrudan inceleyen randomize 
kontrollü çalışmaların sayısı oldukça sınırlıdır ve 
mevcut veriler bu ilişkinin klinik sonuçlara yansıması 
konusunda kesin bir yargıya varmak için yetersizdir. 

Bu nedenle, gelecekte yapılacak araştırmalarda; 
karıştırıcı değişkenlerin titizlikle kontrol edildiği, 
iyi tasarlanmış prospektif ve randomize klinik 
çalışmaların önceliklendirilmesi büyük önem 
taşımaktadır. Aynı zamanda, klinik pratiğe yönelik 
olarak diş hekimlerinin sistemik hastalık varlığını 
ve kullanılan ilaçları tedavi planlamasına entegre 
etmesi gerekmektedir. Özellikle immünosupresif 
tedavi alan hastalarda periapikal dokuların yakından 
izlenmesi, ağız sağlığı farkındalığının artırılması 
ve multidisipliner iş birliğinin sağlanması, tedavi 
başarısını artırabilecek kritik unsurlar arasında yer 
almaktadır. 

Sonuç olarak, apikal periodontitis; sistemik 
inflamasyonun hem bir göstergesi hem de potansiyel 
bir düzenleyicisi olarak, ağız sağlığı ile genel sağlık 
arasındaki güçlü biyolojik bağlantının önemli 
bir bileşenidir. Bu hastalığın değerlendirilmesi 
ve yönetimi, yalnızca lokal tedavi yaklaşımı ile 
sınırlı kalmamalı; bireyin sistemik sağlık durumu 
ile bütüncül olarak ele alınmalıdır. Bu perspektif, 
gelecekte hem endodontik tedavi stratejilerinin hem 
de kronik sistemik hastalık yönetiminin daha etkin ve 
entegre bir şekilde geliştirilmesine katkı sağlayacaktır.
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