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OZET

Sistemik hastaliklar ile endodontik enfeksiyonlar arasindaki
iliski gunimuze kadar bircok g¢alismada incelenmigtir. Yapi-
lan calismalarda; agiz icinde bulunan tedavi edilmemis, uzun
sureli kronik inflamasyon varliginin, sistemik enflamasyonu
etkileyerek, uzun dénemde sistemik hastaliklarin gelisimine
sebep olabilecedi bildiriimektedir. Kronik enflamasyonun
mikrobiyolojik ve immunolojik altyapisi, onun ¢esitli sistemik
hastaliklarin patogenezinde rol oynayabilecegi gorasunu
desteklemektedir. Tedavi edilmemis ve uzun suredir agiz icin-
de bulunan kronik enflamasyonun ve enfekte kok kanallarinin
sistemik hastalik olusumuna olan etkisi, klinisyenlerin teshis
ve tedavi planlamasinda buyuk 6nem tagimaktadir.

Bu derlemede, kardiyovaskuler hastaliklar, karaciger hasta-
liklari, kanama bozukluklari ve solunum yolu rahatsizliklari ile
kronik endodontik enfeksiyonlar arasindaki iliski incelenmis-
tir.

Anahtar kelimeler: Endodonti, sistemik, apikal periodontitis.
SUMMARY

Relationship between systematic diseases and endodontic
infections has always been an attractive topic in dental rese-
arch. Current studies have shown that the presence of unt-
reated, chronic oral inflammation may affect the progress of
additional systematic disorders in future. The microbiological
and immunological background of chronic inflammation also
suggests this opinion. Untreated, chronic inflammation pre-
sent in the oral cavity and the affect of root canal treatment in
systematic disease progress is highly important in a clinical
point of view. This review assessed the possible relationship
between chronic endodontic infections with cardiovascular,
chronic liver, haematological, respiratory system disorders
and diabetes.

Key words: Endodontics, systemic, apical periodontitis.
GIRIS

Apikal Periodontitis (AP) kok kanal sistemi igerisinde bulunan
pulpa dokusunun polimikrobiyal enfeksiyonu sebebiyle disin
kok ucunda olusan akut veya kronik enflamatuvar lezyon ola-
rak tanimlanir! Genellikle derin ¢urtk, restorasyon veya dis-
te gorulen kirik sonucu olusabilir. AP akut ve agrili olabildigi
gibi, kronik ve asemptomatik de seyredebilir. AP'nin goérulme
sikligi yas ile birlikte artmakta olup, 50 yasinda iki bireyden
birinde goralurken, 60 yasin Uzerinde bireylerde gorialme sik-
UG %62'ye ulagsmaktadir.! Avrupa‘’da AP gorulme sikligi %64.5
olarak bildirilmistir.2 AP, kok kanal tedavisi (KKT) ile, enfeksi-
yon kontrol altina alinarak tedavi edilir ve istenmeyen dis ka-
yiplarinin 6nune gecilir.

Pulpasi enfekte dislerin tedavi edilmedigi durumlarda, kok
kanallarinda bulunan bakterilerin kok ucunda enflame doku
olusturmasi ile AP gerceklesir. Patogenezinde; kok kanalin-
dan gelen enfeksiyona cevaben olusan enflamatuvar sureg
ve konak dokudaki (kdkun sement dokusu, periodontal liga-
ment ve alveoler kemik) bir diziimmunolojik reaksiyon yer alir.
immunolojik reaksiyon gelisimi; enfeksiyonun, kemige yayi-
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limini durdurmaya calisan konak dokunun cevabi olarak
goralur. AP, farkli asamalarinda; yumusak dokularda sis-
me, fistul yolu olusumu, diste perklsyona ve periapikal
dokularda palpasyona hassasiyet seklinde klinik semp-
tomlar goérulebilir.® Bircok vakada AP kronik enfeksiyon
olarak seyreder ve asemptomatiktir. AP, ilgili dise kanal te-
davisi yapilmasiyla iyilesebilir. Ancak enfeksiyonun kont-
rol altina alindigi olgularda dahi, enflamasyonun varligini
surdurmesi ve hastaligin tekrar etmesi mumkunduar.
Enfeksiyon varliginda “diabetes mellitus”un, endodontik
tedavi prognozunu belirgin ol¢ctude etkiledigini belirten
calismalar bulunmaktadir.#® Ayni zamanda diyabet ve hi-
pertansiyon varliginin, endodontik tedavi géren dislerin
tedavi basarisini etkiledigi gosterilmistir. Bu ¢alismalarin
sonugclarina gore; sistemik hastaliklar agiz icinde olusan
bir enfeksiyonun etyolojik faktért olarak gérulmemekte,
mevcut enfeksiyonun iyilesme ve ilerlemesinde etkili bir
faktor olarak dusunulmektedir. Kok kanali kaynakli enfek-
siyonlar ve sistemik hastaliklar arasindaki iliski literattrde
siklikla incelenmis ve arastirma konusu olmustur. Buna
ragmen konu hakkinda henuz kesin bir fikir birligine va-
nlamamistir. Bu derlemenin amaci, endodontik enfeksi-
yonlar ve sistemik hastaliklar arasindaki iliskiyi degerlen-
dirmektir.

Apikal Periodontitis ve Kardiyovaskiler Hastaliklar
Arasindaki iligki

Kardiyovakuler hastaliklarin (KH) patogenezinde en sik
gorulen faktor aterosklerozdur. Ateroskleroz’'un akutlas-
masi|; aterom plaklarinin vicut tarafindan yok edilmesi
sirasinda, tromboza bagli pihti olusumu ve bu pihtinin
ilgili bolgeyi tikamasi sonucunda gelisir. Ateroskleroz
olusumunda; anatomik, fizyolojik & davranissal risk fak-
torlerinin ve genetik yatkinligin gaclu bir etkisi oldugu,
kronik enflamasyon gibi risk géstergelerinin de hastaligin
patogenezinde dusuk seviyede rol aldigi bilinmektedir.”®
Kronik enflamasyonlara yol agan dental enfeksiyonlarin,
ateroskleroz ve KH olusumu icin uygun bir ortam hazirla-
digi ¢esitli calismalarda belirtilmistir.>°

Dental sebeplere bagli enfeksiyon kaynagi olarak iki has-
taliktan bahsedebiliriz; Periodontal hastaliklar (PH) ve
AP. PH, disi saran periodontal dokularin (alveoler kemik,
periodontal ligament, sement, diseti) biri veya birden faz-
lasinda gorulen hastaliklar olarak kabul edilir’ ve perio-
dontitis ile gingivitis olarak iki ana kategoriye ayrilir. Kronik
enfeksiyonlarin en yaygin sebebi periodontitistir. PH bu-
lunan vakalarin gingival ceplerinden aerobik, anaerobik
ve mikroaerofilik mikroorganizmalar izole edilmektedir.?
Dis hekimi tarafindan uygulanan islemler esnasinda veya
gunluk dis firgalama sirasinda bu mikroorganizmalar kisa
sureli bakteriyemi ile uzaktaki bir organa, 6érnegin arterle-
re, yerlesebilirler.

Periodontal ve endodontik kaynakli enflamatuvar hasta-
liklar hakkinda yapilan ¢alismalara bakildiginda, belirgin

benzerlikler oldugu gorulmektedir. Ornegin, her iki hasta-
likta da mikrobiyota ortaktir ve cogunlukla gram-negatif
anaerobik bakterilerden olusmaktadir™'® Hastaliklarin
ilerlemesi sirasinda, sitokin seviyelerinde artis goruldu-
gu de rapor edilmistir.®'7 Vicudun herhangi bir yerinde
bulunan uzun sureli kronik enflamasyonlarin, bircok deje-
neratif hastalia neden oldugu bilinmektedir. Periodonti-
tis veya endodontik kaynakli dental enfeksiyonlar da bu
hastaliklarin olusumuna uygun ortam hazirlarlar. A1z ici
bag dokusunda mikrobiyal kaynakli enflamasyon, vazo-
dilatasyona ve endotelyal gecirgenligin artmasina bagli
olarak, perivaskuler alana bakteri migrasyonuna sebebi-
yet verebilir®

AP’e neden olan endodontik enfeksiyonlarda, oral bakte-
ri suslarinin bir kangimi yer almaktadir. Bu bakteri suslari
dental plakta da bulunabilen Peptostreptococcus, Eu-
bacterium, Prevotella, Porphiromonas, Fusobacterium,
Streptococcus turleridir” Pulpal enflamasyon ve/veya
apikal periodontitis ile KH arasindaki iliskiye birkac calis-
mada deginilmistir.2>2

Endodontik enfeksiyonlar ve KH arasindaki iliskiyi incele-
yenilk calismalardan biri, 2003'te Frisk ve ark.?° tarafindan
yapilmigtir. Bu kesitsel analiz ¢calismasinda, KKT bulunan
digler, periapikal radyolusensi gorulen disler, dis kaybi,
yas, evlilik durumu, sigara ve alkol kullanimi, vicut kutle
indeksi, serum kolesterolu ve trigliserit konsantrasyonu
gibi bircok degisken ele alinmis ve KH ile KKT veya peria-
pikal lezyonu bulunan disler arasinda istatistiksel bir iligki
kurulamamistir.

2006 yiinda Caplan ve ark.,?" diglerinde lezyon sayisi faz-
la olan erkeklerde KH gelisme ihtimalinin daha yuksek ol-
dugu hipotezine dayanarak yaptiklari ¢calismalarinda; 40
yas ve alti hastalarda endodontik kaynakli lezyonlar ile KH
tanisi arasinda baglanti bulurlarken, 40 yas Ustu bireyler-
de istatistiksel olarak anlamli bir iliski kuramamuglardir. Bu
durum, yasi geng katiimcilarda bu iliskinin mevcudiyeti-
ne karsin, yas ilerledikce KH patogenezinde yer alan diger
etkenlerin daha agirlik kazandigi seklinde yorumlanabilir.
Benzer olarak; kok kanalinda gelisen pulpal enflamas-
yonun, KH riski ile iliskilendirilmesi mumkundar. Pulpal
enflamasyon birincil olarak dis ¢urukleri sonucu meyda-
na gelir. Pulpitis, apikal bolgede bir enflamatuvar cevap
olusturur ve bu cevap sistemik enflamatuvar bir cevaba
donuaserek KH riskini arttirabilir. Joshipura ve ark. bir ko-
hort galismasinda bu iliskiyi incelemiglerdir.2?2 Calismanin
temelini, pulpal enflamasyon belirteci olarak bir veya daha
fazla KKT goérmus hastalar ile KKT bulunmayan hastalara
iki yilda bir genel sagliklari ile ilgili soru yoneltilmesi, olus-
turmaktadir. Calismanin sonuclarina gore, KKT ile KH ara-
sindaki iliski sadece dis hekimi olan katilimci alt grubunda
gorulmustar. Arastirmacilar bu sonucu; dis hekimlerinin,
pulpal enflamasyon/enfeksiyon teshisi olmadan KKT yap-
tirmamalarina baglamaktadirlar.
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2009'da yine Caplan ve ark.2'in yaptigi ve katiimcilarin
kisisel beyanina dayali olan kesitsel bir calismada; KKT ve
KH arasindaki iliski incelenmis, agzinda 25 veya daha faz-
la disi bulunan bireyler arasinda iki veya daha fazla KKT
bulunanlarin KH'ye yakalanma oraninin, hi¢c KKT yaptir-
mamis kisilere kiyasla 1.62 kat fazla oldugu tespit edilmis-
tir (p<0.05). Agzinda 24 veya daha az disi bulunan katilim-
cilardaise, KKT gecmisinden bagimsiz olarak KH gorulme
sikliginda anlamli bir farklilik géralmemistir (P>0.05).
Katiimcilarin kisisel beyanlarina dayanan ve enflamasyon
belirteci olarak agizda mevcut KKT'lerin temel alindigi
calismalar, kronik enflamasyon ve KH arasindaki iligkiyi
aciklamakta yetersiz kalabilir. Bu nedenle iki hastalik ara-
sindaki potansiyel iligkiyi arastiran ve kisisel beyana daya-
nan ¢calismalarin, konuya ac¢iklik getirmekten uzak oldugu
dusunaldr.

364 katiimcinin radyografik géruntulerinin degerlendiril-
digi bir bagka calismada?, AP varligi ile KH, hiperkoleste-
rol, hipertansiyon ve diyabet arasindaki iliski incelenmis,
AP bulunan hastalarda KH gorulme sikliginin 5,3 kat daha
fazla oldugu sonucuna ulasiimistir (p<0.05). AP gorulen
katiimcilarin bulundugu grubun; altgrup sonuglarina ba-
kildiginda, AP gorualen dis sayisi ve KH arasinda bir iliski
gorulemezken KH ve KKT bulunan dis sayisi arasinda an-
lamli bir iliski belirtilmisti. Gomes ve ark.?® KH ve endo-
dontik patoloji arasindaki iliskiyi inceledikleri retrospektif
kohort calismasinda, farkli bir siniflama kullanmiglardir.
278 katilimcinin panoramik radyografileri incelenerek; AP
ve KKT s6z konusuysa endodontik patoloji olarak kayde-
dilmis ve katilimcilar uzun sure gozlem altinda tutulmus-
tur. Calismanin sonugclarina gore, orta yaslarda endodon-
tik patolojinin fazla olmasinin, KH gértlmesinde birincil
etken olarak degerlendirilemeyecegi belirlenmistir.
KH'nin erken dénem belirtecleri veya bireyin genetik yat-
kinugr gibi sistemik durumlar ile AP varligini iliskiyi ince-
leyen calismalar bulunmaktadir. Endodontik enfeksiyon
ve KH arasindaki olasi alakayi inceleyen bir calismada,
KH'nin erken belirteclerinden sayilan FMD ve c-IMT go-
rantulemesi ile AP arasindaki iliskiyi incelenmis ve AP go-
ralen hastalarda saglikli bireylere gore bu belirteclerde
bozukluk ve artis goralmustar.26 Messing ve ark.?” 10 tekli
nukleotid polimorfizmi ile AP arasindaki iliskiyi inceledigi
calismasinda, AP ile hipertansiyona yatkinlik olusturan
tekli gen polimorfizmi arasinda pozitife dogru bir egilim
belirtmigtir.

Costa ve ark.?® 2014'te yaptiklan bir calismada, koroner
anjiografi geciren 103 hastanin, periapikal radyografileri-
ni degerlendirerek, AP ve KH arasindaki iliskiyi incelemis-
ledir. Periapikal radyografi degerlendirmesi anjiyografi
islemini takiben 2 ay icerisinde tamamlanmistir. Sonug-
lara gore, KH bulunan katiimcilarda kronik apikal perio-
dontitis varligi, saglikli katilimcilara goére iki kat fazladir.
Calismada, varolan periapikal patojenite ile KH'yi iliskilen-
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direbilmek icin, radyolojik degerlendirmeye zaman sinirla-
masi getirilmistir.

Ateroskleroz patogenezi ve olusturdugu sistemik kompli-
kasyonlarda, enflamasyonun énemli bir rolu oldugu bilin-
mektedir.?° Serumda bulunan enflamatuvar gostergelerin
seviyelerinin, kardiyovaskuler hastalik riski icin prediktor
olarak rol alabilecedi gosterilmistir.?° Bu gostergeler huc-
re adezyon molekaulleri, sitokinler (interlokin [IL] ve tumor
nekroz faktér [TNF]), immunoglobulin (Ig) ile CRP ve ami-
loid A gibi akut faz proteinleridir. Hucre adezyon molekul-
leri, CRP, TNF ve IL-6'nin bazal seviyelerinin gelecekte ge-
lisebilecek myokardiyal enfarkts, inme, periferal vaskuler
hastalik ve kardiyovaskuler hastalik sebebiyle 6lum ile
iligkili oldugu belirtilmistir. Kronik periodontal hastalikta,
enflamatuvar gostergelerin serum seviyelerinin arttigini
gosteren cokca kanit bulunmaktadir.3'32 Kronik perio-
dontal hastalik ile sistemik hastaliklar arasindaki baglan-
tinin, kronik apikal periodontitis ile benzerlikler gosterdi-
Qi dusunuldugunde iki hastalikta da bu iliskiyi saglayan,
benzer biyolojik altyapinin oldugu gorulmektedir. Kronik
enflamasyon varliginin kardiak endotelyal fonksiyona
etkilerini inceleyen bir calismada; 40 hastanin kardiak
degerlendirmeleri, serum interlokin seviyeleri, elektrokar-
diyogram, endotelyal akis reservi ve fiziksel muayene test-
leri ile gerceklestirilmis ve bulgularin apikal periodontitis
ile ilgisi incelenmistir. AP gorulen geng yetiskinlerde 1L-1,
IL-2, IL-6 serum seviyelerinde artis gorulurken, endotelyal
akis reservinin saglikli hastalara gére dustagu belirtilmis-
tir.3* Gomes ve ark.,®® 2013 yilina kadar yayinlanmis olan,
enflamatuvar gostergeler ve AP arasindaki iliskiyi incele-
yen 531 calismayi tarayarak bir sistematik review ve meta
analiz kaleme almislardir. Yazarlar, elde edilen verilerde siI-
nirlamalar olmasina ragmen sonuglarin tutarliigini belirt-
misler ve AP’nin artmis CRP, IL-1, IL-2, IL-6, IgA, 1gG ve IgM
ile alakali oldugunu gostermislerdir. Bu bulgular, AP'nin
lokalize lezyon ile sinirli kalmayan bir sistemik immun ce-
vabi tetikleyerek sistemik enflamasyonu etkiledigini vur-
gulamaktadir.

Diyabet ve Apikal Periodontitis iligkisi

Diyabet’in; agiz icindeki hastaliklarin seyrinde degisime
sebep oldugu ** ve bu hastalarda periodontitisin yaygin-
g, siddeti ve ilerlemesinin arttigi belirtilmistir.®® Bununla
birlikte, Diyabet ve PH arasinda iki yonlu bir iliskinin bu-
lundugu, PH'nin diyabet hastalarinin metabolik durumu
Gzerinde 6nemli etkisinin oldugu bildirilmistir.®® PH ve AP
etkenleri arasindaki benzerlikler dusunuldugunde, kronik
periapikal enfeksiyon varliginin, diyabet patogenezine
katkida bulunmasi mumkunduar.®” AP'nin trigliserit,*® enf-
lamatuvar hucreler ve interlokin 172° gibi proenflamatuvar
sitokinlerin serum duzeylerine artisa neden olarak diya-
betin sistemik sonuglarini etkiledigi dusunulmektedir. Bu
nedenle diyabet varliginda AP goérulme sikligl ve endo-
dontik tedavi sonrasi apikal iyilesme seyri bircok calisma-
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ya konu olmustur. Bender ve ark.*® diyabet hastalarinda
periapikal enfeksiyon varliginin, lokal enflamatuar cevabi
arttirdigini ve bunun sonucunda kan sekerinde artis ile
hastada kontrol edilemeyen diyabetik bir durum gelisti-
gini belirtmiglerdir. Marotta ve ark.4’ diyabet hastalarinin
dislerinde endodontik patojenite varligini incelemis ve
diyabet gorulen hastalarda tedavi edilmemis endodontik
patoloji gorulme sikliginin daha yuksek oldugunu ve di-
yabet hastalarinin primer enfeksiyona daha yatkin oldugu
bildirilmistir.Buna benzer iki farkli vaka-kontrol ¢calismasin-
da da diyabet hastalarinda endodontik enfeksiyon gelis-
me olasiliginin daha yuksek oldugu bildirilmigtir.*2 43 Britto
ve ark.** calismalarinda, diyabet ve endodontik patojenite
arasinda bir iliski kuramamalarina karsin tip 2 diyabet has-
talarinda, tedavi sonrasi reziduel lezyon ihtimalinin daha
yuksek oldugunu bildirmislerdir.

Diyabet hastalarinda endodontik tedavi sonrasi periapikal
iyilesme seyrinin incelendigi bir calismada,*® apikal radyo-
lusensi iyilesme oranin diyabetik grupta anlamli 6l¢ude az
oldugu belirtilmistir. Buna karsin, 83 katiimcili diger bir
vaka-kontrol calismasinda ise endodontik patoloji ile di-
yabet arasinda anlamli bir iliskiye rastlanmamistir.46
Kronik Karaciger Rahatsizliklari ve Apikal
Periodontitis iliskisi

Kronik karaciger rahatsizliklarinda (KKR) géralen yumusak
doku enfeksiyonlari, mortalite ve morbiditenin artmasinin
en etkili sebeplerindendir.#” AP'nin sistemik enflamasyo-
nu arttiran etkileri g6z 6nunde bulunduruldugunda, AP
sonucunda olusan periapikal radyolusensinin bu etkiyi
arttiracagi dusunulebilinir. Literattr incelendiginde, den-
tal enfeksiyonlar ile KKR arasindaki iliskiyi degerlendiren
retrospektif derlemeler*®4° bulunsa da bu ¢alismalarin ¢o-
gunlukla periodontal hastaliklar ile KKR arasindaki iligkiyi
degerlendirdikleri goéralmektedir.

Karaciger transplantasyonu bekleyen hastalarda yapilan
bir calismada,®® 42 hasta ve 42 saglikli bireyin panoramik
radyografileri incelenmis ve periapikal durumlari, periapi-
kalindeks (PAI)'ye gore skorlanmistir. Calismanin sonugla-
rina gore karaciger transplantasyonu yapilan hastalarda,
periapikal lezyon prevalansi anlamli 6lctude yuksek bulun-
mustur. Bu ¢alismada vaka ve kontrol gruplarinin; diyabet,
KKH veya periodontal durum gibi, sonuclara etkisi olabile-
cek diger degiskenler acisindan karsilastirilmamis olmala-
r, calismanin limitasyonlar olarak dusunalebilir.

Siroz; yavaslamis yara iyilesmesi ve irreversibl hepatoselu-
ler yaralanma sonucu, karaciger boyunca fibréz ve nodu-
ler rejenerasyon olusmasinin bir sonucudur. Grgnkjeer ve
ark.5" 110 siroz hastasinda periapikal radyolusensi varligi-
ni incelemisler ve hastalarin yarisinda periapikal radyolu-
sensi gorulmesine ragmen iki hastalik arasinda anlamli bir
iliski bulamamiglardir.

Hematolojik Rahatsizliklar ve Apikal Periodontitis
Arasindaki iligki

Hemofilik hastalarda, iyilesme fazinda olugsmasi gereken
anjiogenez bozulmustur. Enflamasyon ve koagulasyon
arasinda siki bir mutualist baglanti bulunur. Enflamasyon
koagulasyonu tetiklemekle kalmaz koagulasyon da enfla-
matuvar aktiviteyi ®nemli 6lcude etkiler.>? Enflamatuvar ve
iyilesme sureclerinde, ortak olarak vaskuler cevabin akti-
vasyonu s6z konusu oldugundan, iki durumun mekaniz-
masi fizyolojik acidan alakalidir.>® Kalitimsal kanama bo-
zuklugu (hemofili A, hemofili B, von-Willebrand) olan 58
hastada AP varliginin PAI indeksine gore karsilastirildig
bir calismada, hastalikli bireylerde AP prevalansi anlamli
olcude yuksek ¢ikmistir.®* Yine de literattrde konuyla ilgi-
li yeterli calismaya rastlanamadigindan mevcut bulgularin
kanitlanmasi icin ileri calismalara ihtiyac vardir.

Solunum Yolu Hastaliklari ve Apikal Periodontitis iliskisi
Pnomoni, pulmoner parenkimayi iceren akcigerlerin en-
feksiyon ve enflamasyon durumudur. Morbidite ve mor-
talite orani oldukca yuksek olan hastalik, 2011'de dunya
Uzerinde 3.2 milyon insanin 6lum sebebi olarak belirtil-
mistir.5® AQiz ici zengin cesitlilikte microbiyata icerdigin-
den, yakin zamanda oral mikroorganizmalar ile pnémo-
niyi iliskilendiren ¢alismalar yapilmistir.?%5” Lin ve ark.;%®
tamamlanmamis kanal tedavisi islemi ile pndmoni riski
arasindaki iliskiyi inceledikleri ¢alismalarinda, kok kanal
tedavisinin baslandigi fakat tamamlanmadigi hastalarda
pndmoni gelisme oranini tedavisi tamamlanmis hastalara
gore 1,5 kat daha yuksek bulmuslardir (p<0.05). Bu calis-
mada sonuglara etkili olabilecek diger sistemik hastaliklar
da g6z 6nunde bulundurulmustur. Literatur incelendigin-
de, endodontik tedavi ile pnémoniyi iliskilendiren bagka
bir calisma olmadigindan, konuyla ilgili ileri caligsmalara
intiyac duyulmaktadir.

Sonug olarak, bu bilgilerin 1s1g1 altinda 6zellikle kardiovas-
kuler sistemi etkileyen sistemik hastaliklar ve endodontik
enfeksiyonlar arasinda benzer mikrobiyoloji ve enflamas-
yon yanitlarinin olmasi nedeniyle yakin bir iliski kurulmus-
tur. Kontrol altina alinmamis endodontik enfeksiyonlarin
vUcutta sistemik enflamasyonu uyarabilmesinden 6turu
uzun doénemde sistemik hastaliklarin olusumunda etkili
olmasi mumkundur. Bu nedenle dis hekimleri, endodon-
tik tedavi yaklasimlarini bu olasi iligkiyi g6z éntne alarak
olusturmalidirlar.
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