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ÖZET
Sistemik hastalıklar ile endodontik enfeksiyonlar arasındaki 

ilişki günümüze kadar birçok çalışmada incelenmiştir. Yapı-

lan çalışmalarda; ağız içinde bulunan tedavi edilmemiş, uzun 

süreli kronik inflamasyon varlığının, sistemik enflamasyonu 

etkileyerek, uzun dönemde sistemik hastalıkların gelişimine 

sebep olabileceği bildirilmektedir. Kronik enflamasyonun 

mikrobiyolojik ve immünolojik altyapısı, onun çeşitli sistemik 

hastalıkların patogenezinde rol oynayabileceği görüşünü 

desteklemektedir. Tedavi edilmemiş ve uzun süredir ağız için-

de bulunan kronik enflamasyonun ve enfekte kök kanallarının 

sistemik hastalık oluşumuna olan etkisi, klinisyenlerin teşhis 

ve tedavi planlamasında büyük önem taşımaktadır.

Bu derlemede, kardiyovasküler hastalıklar, karaciğer hasta-

lıkları, kanama bozuklukları ve solunum yolu rahatsızlıkları ile 

kronik endodontik enfeksiyonlar arasındaki ilişki incelenmiş-

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.

GİRİŞ
Apikal Periodontitis (AP) kök kanal sistemi içerisinde bulunan 

pulpa dokusunun polimikrobiyal enfeksiyonu sebebiyle dişin 

kök ucunda oluşan akut veya kronik enflamatuvar lezyon ola-

rak tanımlanır.1 Genellikle derin çürük, restorasyon veya diş-

te görülen kırık sonucu oluşabilir. AP akut ve ağrılı olabildiği 

gibi, kronik ve asemptomatik de seyredebilir. AP’nın görülme 

sıklığı yaş ile birlikte artmakta olup, 50 yaşında iki bireyden 

birinde görülürken, 60 yaşın üzerinde bireylerde görülme sık-

lığı %62’ye ulaşmaktadır.1 Avrupa’da AP görülme sıklığı %64.5 

olarak bildirilmiştir.2 AP, kök kanal tedavisi (KKT) ile, enfeksi-

yon kontrol altına alınarak tedavi edilir ve istenmeyen diş ka-

yıplarının önüne geçilir.

Pulpası enfekte dişlerin tedavi edilmediği durumlarda, kök 

kanallarında bulunan bakterilerin kök ucunda enflame doku 

oluşturması ile AP gerçekleşir. Patogenezinde; kök kanalın-

dan gelen enfeksiyona cevaben oluşan enflamatuvar süreç 

ve konak dokudaki (kökün sement dokusu, periodontal liga-

ment ve alveoler kemik) bir dizi immünolojik reaksiyon yer alır. 

İmmünolojik reaksiyon gelişimi; enfeksiyonun, kemiğe yayı-
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lımını durdurmaya çalışan konak dokunun cevabı olarak 

görülür. AP, farklı aşamalarında; yumuşak dokularda şiş-

me, fistül yolu oluşumu, dişte perküsyona ve periapikal 

dokularda palpasyona hassasiyet şeklinde klinik semp-

tomlar görülebilir.3 Birçok vakada AP kronik enfeksiyon 

olarak seyreder ve asemptomatiktir. AP, ilgili dişe kanal te-

davisi yapılmasıyla iyileşebilir. Ancak enfeksiyonun kont-

rol altına alındığı olgularda dahi, enflamasyonun varlığını 

sürdürmesi ve hastalığın tekrar etmesi mümkündür.

Enfeksiyon varlığında “diabetes mellitus”un, endodontik 

tedavi prognozunu belirgin ölçüde etkilediğini belirten 

çalışmalar bulunmaktadır.4,5 Aynı zamanda diyabet ve hi-

pertansiyon varlığının, endodontik tedavi gören dişlerin 

tedavi başarısını etkilediği gösterilmiştir.6 Bu çalışmaların 

sonuçlarına göre; sistemik hastalıklar ağız içinde oluşan 

bir enfeksiyonun etyolojik faktörü olarak görülmemekte, 

mevcut enfeksiyonun iyileşme ve ilerlemesinde etkili bir 

faktör olarak düşünülmektedir. Kök kanalı kaynaklı enfek-

siyonlar ve sistemik hastalıklar arasındaki ilişki literatürde 

sıklıkla incelenmiş ve araştırma konusu olmuştur. Buna 

rağmen konu hakkında henüz kesin bir fikir birliğine va-

rılamamıştır. Bu derlemenin amacı, endodontik enfeksi-

yonlar ve sistemik hastalıklar arasındaki ilişkiyi değerlen-

dirmektir.

Apikal Periodontitis ve Kardiyovasküler Hastalıklar 
Arasındaki İlişki
Kardiyovaküler hastalıkların (KH) patogenezinde en sık 

görülen faktör aterosklerozdur. Ateroskleroz’un akutlaş-

ması; aterom plaklarının vücut tarafından yok edilmesi 

sırasında, tromboza bağlı pıhtı oluşumu ve bu pıhtının 

ilgili bölgeyi tıkaması sonucunda gelişir. Ateroskleroz 

oluşumunda; anatomik, fizyolojik & davranışsal risk fak-

törlerinin ve genetik yatkınlığın güçlü bir etkisi olduğu, 

kronik enflamasyon gibi risk göstergelerinin de hastalığın 

patogenezinde düşük seviyede rol aldığı bilinmektedir.7,8 

Kronik enflamasyonlara yol açan dental enfeksiyonların, 

ateroskleroz ve KH oluşumu için uygun bir ortam hazırla-

dığı çeşitli çalışmalarda belirtilmiştir.9,10 

Dental sebeplere bağlı enfeksiyon kaynağı olarak iki has-

talıktan bahsedebiliriz: Periodontal hastalıklar (PH) ve 

AP.  PH, dişi saran periodontal dokuların (alveoler kemik, 

periodontal ligament, sement, dişeti) biri veya birden faz-

lasında görülen hastalıklar olarak kabul edilir11 ve perio-

dontitis ile gingivitis olarak iki ana kategoriye ayrılır. Kronik 

enfeksiyonların en yaygın sebebi periodontitistir. PH bu-

lunan vakaların gingival ceplerinden aerobik, anaerobik 

ve mikroaerofilik mikroorganizmalar izole edilmektedir.12 

Diş hekimi tarafından uygulanan işlemler esnasında veya 

günlük diş fırçalama sırasında bu mikroorganizmalar kısa 

süreli  bakteriyemi ile uzaktaki bir organa, örneğin arterle-

re, yerleşebilirler.13

Periodontal ve endodontik kaynaklı enflamatuvar hasta-

lıklar hakkında yapılan çalışmalara bakıldığında, belirgin 

benzerlikler olduğu görülmektedir. Örneğin, her iki hasta-

lıkta da mikrobiyota ortaktır ve çoğunlukla gram-negatif 

anaerobik bakterilerden oluşmaktadır.14,15 Hastalıkların 

ilerlemesi sırasında, sitokin seviyelerinde artış görüldü-

ğü de rapor edilmiştir.16,17 Vücudun herhangi bir yerinde 

bulunan uzun süreli kronik enflamasyonların, birçok deje-

neratif hastalığa neden olduğu bilinmektedir. Periodonti-

tis veya endodontik kaynaklı dental enfeksiyonlar da bu 

hastalıkların oluşumuna uygun ortam hazırlarlar. Ağız içi 

bağ dokusunda mikrobiyal kaynaklı enflamasyon, vazo-

dilatasyona ve endotelyal geçirgenliğin artmasına bağlı 

olarak, perivasküler alana bakteri migrasyonuna sebebi-

yet verebilir.18

AP’e neden olan endodontik enfeksiyonlarda, oral bakte-

ri suşlarının bir karışımı yer almaktadır. Bu bakteri suşları 

dental plakta da bulunabilen Peptostreptococcus, Eu-

bacterium, Prevotella, Porphiromonas, Fusobacterium, 

Streptococcus türleridir.19 Pulpal enflamasyon ve/veya 

apikal periodontitis ile KH arasındaki ilişkiye birkaç çalış-

mada değinilmiştir.20,21 

Endodontik enfeksiyonlar ve KH arasındaki ilişkiyi incele-

yen ilk çalışmalardan biri, 2003’te Frisk ve ark.20 tarafından 

yapılmıştır. Bu kesitsel analiz çalışmasında, KKT bulunan 

dişler, periapikal radyolusensi görülen dişler, diş kaybı, 

yaş, evlilik durumu, sigara ve alkol kullanımı, vücut kütle 

indeksi, serum kolesterolü ve trigliserit konsantrasyonu 

gibi birçok değişken ele alınmış ve KH ile KKT veya peria-

pikal lezyonu bulunan dişler arasında istatistiksel bir ilişki 

kurulamamıştır. 

2006 yılında Caplan ve ark.,21 dişlerinde lezyon sayısı faz-

la olan erkeklerde KH gelişme ihtimalinin daha yüksek ol-

duğu hipotezine dayanarak yaptıkları çalışmalarında; 40 

yaş ve altı hastalarda endodontik kaynaklı lezyonlar ile KH 

tanısı arasında bağlantı bulurlarken, 40 yaş üstü bireyler-

de istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki kuramamışlardır. Bu 

durum, yaşı genç katılımcılarda bu ilişkinin mevcudiyeti-

ne karşın, yaş ilerledikçe KH patogenezinde yer alan diğer 

etkenlerin daha ağırlık kazandığı şeklinde yorumlanabilir.  

Benzer olarak; kök kanalında gelişen pulpal enflamas-

yonun, KH riski ile ilişkilendirilmesi mümkündür. Pulpal 

enflamasyon birincil olarak diş çürükleri sonucu meyda-

na gelir. Pulpitis, apikal bölgede bir enflamatuvar cevap 

oluşturur ve bu cevap sistemik enflamatuvar bir cevaba 

dönüşerek KH riskini arttırabilir. Joshipura ve ark. bir ko-

hort çalışmasında bu ilişkiyi incelemişlerdir.22 Çalışmanın 

temelini, pulpal enflamasyon belirteci olarak bir veya daha 

fazla KKT görmüş hastalar ile KKT bulunmayan hastalara 

iki yılda bir genel sağlıkları ile ilgili soru yöneltilmesi, oluş-

turmaktadır. Çalışmanın sonuçlarına göre, KKT ile KH ara-

sındaki ilişki sadece diş hekimi olan katılımcı alt grubunda 

görülmüştür. Araştırmacılar bu sonucu; diş hekimlerinin, 

pulpal enflamasyon/enfeksiyon teşhisi olmadan KKT yap-

tırmamalarına bağlamaktadırlar. 

Apikal periodontitis ve sistemik hastalıklar
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2009’da yine Caplan ve ark.23’ın yaptığı ve katılımcıların 

kişisel beyanına dayalı olan kesitsel bir çalışmada; KKT ve 

KH arasındaki ilişki incelenmiş, ağzında 25 veya daha faz-

la dişi bulunan bireyler arasında iki veya daha fazla KKT 

bulunanların KH’ye yakalanma oranının, hiç KKT yaptır-

mamış kişilere kıyasla 1.62 kat fazla olduğu tespit edilmiş-

tir (p˂0.05). Ağzında 24 veya daha az dişi bulunan katılım-

cılarda ise, KKT geçmişinden bağımsız olarak KH görülme 

sıklığında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (P˃0.05). 

Katılımcıların kişisel beyanlarına dayanan ve enflamasyon 

belirteci olarak ağızda mevcut KKT’lerin temel alındığı 

çalışmalar, kronik enflamasyon ve KH arasındaki ilişkiyi 

açıklamakta yetersiz kalabilir. Bu nedenle iki hastalık ara-

sındaki potansiyel ilişkiyi araştıran ve kişisel beyana daya-

nan çalışmaların, konuya açıklık getirmekten uzak olduğu 

düşünülür.

364 katılımcının radyografik görüntülerinin değerlendiril-

diği bir başka çalışmada24, AP varlığı ile KH, hiperkoleste-

rol, hipertansiyon ve diyabet arasındaki ilişki incelenmiş, 

AP bulunan hastalarda KH görülme sıklığının 5,3 kat daha 

fazla olduğu sonucuna ulaşılmıştır (p˂0.05). AP görülen 

katılımcıların bulunduğu grubun; altgrup sonuçlarına ba-

kıldığında, AP görülen diş sayısı ve KH arasında bir ilişki 

görülemezken KH ve KKT bulunan diş sayısı arasında an-

lamlı bir ilişki belirtilmiştir.  Gomes ve ark.25 KH ve endo-

dontik patoloji arasındaki ilişkiyi inceledikleri retrospektif 

kohort çalışmasında, farklı bir sınıflama kullanmışlardır. 

278 katılımcının panoramik radyografileri incelenerek; AP 

ve KKT söz konusuysa endodontik patoloji olarak kayde-

dilmiş ve katılımcılar uzun süre gözlem altında tutulmuş-

tur. Çalışmanın sonuçlarına göre, orta yaşlarda endodon-

tik patolojinin fazla olmasının, KH görülmesinde birincil 

etken olarak değerlendirilemeyeceği belirlenmiştir.

KH’nin erken dönem belirteçleri veya bireyin genetik yat-

kınlığı gibi sistemik durumlar ile AP varlığını ilişkiyi ince-

leyen çalışmalar bulunmaktadır. Endodontik enfeksiyon 

ve KH arasındaki olası alakayı inceleyen bir çalışmada, 

KH’nin erken belirteçlerinden sayılan FMD ve c-IMT gö-

rüntülemesi ile AP arasındaki ilişkiyi incelenmiş ve AP gö-

rülen hastalarda sağlıklı bireylere göre bu belirteçlerde 

bozukluk ve artış görülmüştür.26 Messing ve ark.27 10 tekli 

nükleotid polimorfizmi ile AP arasındaki ilişkiyi incelediği 

çalışmasında, AP ile hipertansiyona yatkınlık oluşturan 

tekli gen polimorfizmi arasında pozitife doğru bir eğilim 

belirtmiştir.

Costa ve ark.28 2014’te yaptıkları bir çalışmada, koroner 

anjiografi geçiren 103 hastanın, periapikal radyografileri-

ni değerlendirerek, AP ve KH arasındaki ilişkiyi incelemiş-

ledir. Periapikal radyografi değerlendirmesi anjiyografi 

işlemini takiben 2 ay içerisinde tamamlanmıştır. Sonuç-

lara göre, KH bulunan katılımcılarda kronik apikal perio-

dontitis varlığı, sağlıklı katılımcılara göre iki kat fazladır. 

Çalışmada, varolan periapikal patojenite ile KH’yi ilişkilen-

direbilmek için, radyolojik değerlendirmeye zaman sınırla-

ması getirilmiştir.

Ateroskleroz patogenezi ve oluşturduğu sistemik kompli-

kasyonlarda, enflamasyonun önemli bir rolü olduğu bilin-

mektedir.29 Serumda bulunan enflamatuvar göstergelerin 

seviyelerinin, kardiyovasküler hastalık riski için prediktör 

olarak rol alabileceği gösterilmiştir.30 Bu göstergeler hüc-

re adezyon molekülleri, sitokinler (interlökin [IL] ve tümör 

nekroz faktör [TNF]), immunoglobulin (Ig) ile CRP ve ami-

loid A gibi akut faz proteinleridir. Hücre adezyon molekül-

leri, CRP, TNF ve IL-6’nin bazal seviyelerinin gelecekte ge-

lişebilecek myokardiyal enfarktüs, inme, periferal vasküler 

hastalık ve kardiyovasküler hastalık sebebiyle ölüm ile 

ilişkili olduğu belirtilmiştir. Kronik periodontal hastalıkta, 

enflamatuvar göstergelerin serum seviyelerinin arttığını 

gösteren çokça kanıt bulunmaktadır.31,32 Kronik perio-

dontal hastalık ile sistemik hastalıklar arasındaki bağlan-

tının, kronik apikal periodontitis ile benzerlikler gösterdi-

ği düşünüldüğünde iki hastalıkta da bu ilişkiyi sağlayan, 

benzer biyolojik altyapının olduğu görülmektedir. Kronik 

enflamasyon varlığının kardiak endotelyal fonksiyona 

etkilerini inceleyen bir çalışmada; 40 hastanın kardiak 

değerlendirmeleri, serum interlökin seviyeleri, elektrokar-

diyogram, endotelyal akış reservi ve fiziksel muayene test-

leri ile gerçekleştirilmiş ve bulguların apikal periodontitis 

ile ilgisi incelenmiştir. AP görülen genç yetişkinlerde IL-1, 

IL-2, IL-6 serum seviyelerinde artış görülürken, endotelyal 

akış reservinin sağlıklı hastalara göre düştüğü belirtilmiş-

tir.31 Gomes ve ark.,33 2013 yılına kadar yayınlanmış olan, 

enflamatuvar göstergeler ve AP arasındaki ilişkiyi incele-

yen 531 çalışmayı tarayarak bir sistematik review ve meta 

analiz kaleme almışlardır.  Yazarlar, elde edilen verilerde sı-

nırlamalar olmasına rağmen sonuçların tutarlılığını belirt-

mişler ve AP’nin artmış CRP, IL-1, IL-2, IL-6, IgA, IgG ve IgM 

ile alakalı olduğunu göstermişlerdir. Bu bulgular, AP’nin 

lokalize lezyon ile sınırlı kalmayan bir sistemik immun ce-

vabı tetikleyerek sistemik enflamasyonu etkilediğini vur-

gulamaktadır. 

Diyabet ve Apikal Periodontitis İlişkisi 
Diyabet’in; ağız içindeki hastalıkların seyrinde değişime 

sebep olduğu 34 ve bu hastalarda periodontitisin yaygın-

lığı, şiddeti ve ilerlemesinin arttığı belirtilmiştir.35 Bununla 

birlikte, Diyabet ve PH arasında iki yönlü bir ilişkinin bu-

lunduğu, PH’nın diyabet hastalarının metabolik durumu 

üzerinde önemli etkisinin olduğu bildirilmiştir.36 PH ve AP 

etkenleri arasındaki benzerlikler düşünüldüğünde, kronik 

periapikal enfeksiyon varlığının, diyabet patogenezine 

katkıda bulunması mümkündür.37 AP’nin trigliserit,38 enf-

lamatuvar hücreler ve interlökin 1739 gibi proenflamatuvar 

sitokinlerin serum düzeylerine artışa neden olarak diya-

betin sistemik sonuçlarını etkilediği düşünülmektedir.  Bu 

nedenle diyabet varlığında AP görülme sıklığı ve endo-

dontik tedavi sonrası apikal iyileşme seyri birçok çalışma-

Apikal periodontitis ve sistemik hastalıklar
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ya konu olmuştur. Bender ve ark.40 diyabet hastalarında 

periapikal enfeksiyon varlığının, lokal enflamatuar cevabı 

arttırdığını ve bunun sonucunda kan şekerinde artış ile 

hastada kontrol edilemeyen diyabetik bir durum gelişti-

ğini belirtmişlerdir. Marotta ve ark.41 diyabet hastalarının 

dişlerinde endodontik patojenite varlığını incelemiş ve 

diyabet görülen hastalarda tedavi edilmemiş endodontik 

patoloji görülme sıklığının daha yüksek olduğunu ve di-

yabet hastalarının primer enfeksiyona daha yatkın olduğu 

bildirilmiştir.Buna benzer iki farklı vaka-kontrol çalışmasın-

da da diyabet hastalarında endodontik enfeksiyon geliş-

me olasılığının daha yüksek olduğu bildirilmiştir.42, 43 Britto 

ve ark.44 çalışmalarında, diyabet ve endodontik patojenite 

arasında bir ilişki kuramamalarına karşın tip 2 diyabet has-

talarında, tedavi sonrası rezidüel lezyon ihtimalinin daha 

yüksek olduğunu bildirmişlerdir. 

Diyabet hastalarında endodontik tedavi sonrası periapikal 

iyileşme seyrinin incelendiği bir çalışmada,45 apikal radyo-

lusensi iyileşme oranın diyabetik grupta anlamlı ölçüde az 

olduğu belirtilmiştir. Buna karşın, 83 katılımcılı diğer bir 

vaka-kontrol çalışmasında ise endodontik patoloji ile di-

yabet arasında anlamlı bir ilişkiye rastlanmamıştır.46 

Kronik Karaciğer Rahatsızlıkları ve Apikal 
Periodontitis İlişkisi
Kronik karaciğer rahatsızlıklarında (KKR) görülen yumuşak 

doku enfeksiyonları,  mortalite ve morbiditenin artmasının 

en etkili sebeplerindendir.47 AP’nin sistemik enflamasyo-

nu arttıran etkileri göz önünde bulundurulduğunda, AP 

sonucunda oluşan periapikal radyolusensinin bu etkiyi 

arttıracağı düşünülebilinir. Literatür incelendiğinde, den-

tal enfeksiyonlar ile KKR arasındaki ilişkiyi değerlendiren 

retrospektif derlemeler48,49 bulunsa da bu çalışmaların ço-

ğunlukla periodontal hastalıklar ile KKR arasındaki ilişkiyi 

değerlendirdikleri görülmektedir.

Karaciğer transplantasyonu bekleyen hastalarda yapılan 

bir çalışmada,50 42 hasta ve 42 sağlıklı bireyin panoramik 

radyografileri incelenmiş ve periapikal durumları, periapi-

kal indeks (PAI)’ye göre skorlanmıştır. Çalışmanın sonuçla-

rına göre karaciğer transplantasyonu yapılan hastalarda, 

periapikal lezyon prevalansı anlamlı ölçüde yüksek bulun-

muştur. Bu çalışmada vaka ve kontrol gruplarının; diyabet, 

KKH veya periodontal durum gibi, sonuçlara etkisi olabile-

cek diğer değişkenler açısından karşılaştırılmamış olmala-

rı, çalışmanın limitasyonları olarak düşünülebilir.

Siroz; yavaşlamış yara iyileşmesi ve irreversibl hepatoselü-

ler yaralanma sonucu, karaciğer boyunca fibröz ve nodü-

ler rejenerasyon oluşmasının bir sonucudur. Grønkjær ve 

ark.51 110 siroz hastasında periapikal radyolusensi varlığı-

nı incelemişler ve hastaların yarısında periapikal radyolu-

sensi görülmesine rağmen iki hastalık arasında anlamlı bir 

ilişki bulamamışlardır. 

Hematolojik Rahatsızlıklar ve Apikal Periodontitis 
Arasındaki İlişki
Hemofilik hastalarda, iyileşme fazında oluşması gereken 

anjiogenez bozulmuştur. Enflamasyon ve koagülasyon 

arasında sıkı bir mutualist bağlantı bulunur. Enflamasyon 

koagülasyonu tetiklemekle kalmaz koagülasyon da enfla-

matuvar aktiviteyi önemli ölçüde etkiler.52 Enflamatuvar ve 

iyileşme süreçlerinde, ortak olarak vasküler cevabın akti-

vasyonu söz konusu olduğundan, iki durumun mekaniz-

ması fizyolojik açıdan alakalıdır.53  Kalıtımsal kanama bo-

zukluğu (hemofili A, hemofili B, von-Willebrand) olan 58 

hastada AP varlığının PAI indeksine göre karşılaştırıldığı 

bir çalışmada, hastalıklı bireylerde AP prevalansı anlamlı 

ölçüde yüksek çıkmıştır.54 Yine de literatürde  konuyla ilgi-

li yeterli çalışmaya rastlanamadığından mevcut bulguların 

kanıtlanması için ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Solunum Yolu Hastalıkları ve Apikal Periodontitis İlişkisi

Pnömoni, pulmoner parenkimayı içeren akciğerlerin en-

feksiyon ve enflamasyon durumudur. Morbidite ve mor-

talite oranı oldukça yüksek olan hastalık, 2011’de dünya 

üzerinde 3.2 milyon insanın ölüm sebebi olarak belirtil-

miştir.55 Ağız içi zengin çeşitlilikte microbiyata içerdiğin-

den, yakın zamanda oral mikroorganizmalar ile pnömo-

niyi ilişkilendiren çalışmalar yapılmıştır.56,57  Lin ve ark.;58 

tamamlanmamış kanal tedavisi işlemi ile pnömoni riski 

arasındaki ilişkiyi inceledikleri çalışmalarında, kök kanal 

tedavisinin başlandığı fakat tamamlanmadığı hastalarda 

pnömoni gelişme oranını tedavisi tamamlanmış hastalara 

göre 1,5 kat daha yüksek bulmuşlardır (p<0.05). Bu çalış-

mada sonuçlara etkili olabilecek diğer sistemik hastalıklar 

da göz önünde bulundurulmuştur. Literatür incelendiğin-

de, endodontik tedavi ile pnömoniyi ilişkilendiren başka 

bir çalışma olmadığından, konuyla ilgili ileri çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 

Sonuç olarak, bu bilgilerin ışığı altında özellikle kardiovas-

küler sistemi etkileyen sistemik hastalıklar ve endodontik 

enfeksiyonlar arasında benzer mikrobiyoloji ve enflamas-

yon yanıtlarının olması nedeniyle yakın bir ilişki kurulmuş-

tur.  Kontrol altına alınmamış endodontik enfeksiyonların 

vücutta sistemik enflamasyonu uyarabilmesinden ötürü 

uzun dönemde sistemik hastalıkların oluşumunda etkili 

olması mümkündür. Bu nedenle diş hekimleri, endodon-

tik tedavi yaklaşımlarını bu olası ilişkiyi göz önüne alarak 

oluşturmalıdırlar.
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