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APIKAL PERIODONTITIS - KARDIYOVASKULER HASTALIK
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OZET

Periodontolojiden farkli olarak, endodontik infeksiyonlarm kalp damar sistemi iizerine etkilerinin oldugu tartismast
olduk¢a yenidir ve bu konuda heniiz fazla bir arastirma yoktur. Kardiyovaskiiler hastaliin, risk faktorleri olarak belirlenmis
karmagik bir etiyolojisi vardir. Genetikle ¢ok yakin iligkili olmakla beraber, cevresel faktorler ve yasam sekli de onemli rol oynar.
Hastaligin gelismesindeki biyolojik zemini, diisiik diizeyli kronik inflamasyonun hazirlayici etkisiyle olugan ateroskleroz olus-
turur. Apikal periodontitis, kuronal ¢iiriigiin ilerleyerek kok kanalini da kapsamasiyla olusan endodontik infeksiyonun ileri
donemde olusmusg bir sonucudur. Genellikle kronik bir infeksiyondur. Bazi aragtirmalar agizdaki ¢iiriik, dis kaybi, periodontal
hastalik gibi karmagik hastaliklarin beraber bulundugu durumlarla kardiyovaskiiler hastalik arasinda olast bir iliskiden bahse-
derken, az sayida ¢calisma sadece apikal periodontitis ile baglant: olabilecegine deginmektedir.

Anahtar sozciikler: apikal periodontitis, endodont, inflamasyon, kardiyovaskiiler hastalik, periodontal hastalik
SUMMARY
Apical Periodontitis - Cardiovascular Disease

In contrast to periodontology, there are only a few studies about the relationship between cardiovascular disease and
infection of endodontic origin. Cardiovascular disease has a complex etiology, which determined as risk factors. Although
genetics is the major factor, behavioral and environmental factors also plays big role. The biological background for cardiovas-
cular desease depends on atherosclerosis developed under low-grade chronic inflammation. Apical periodontitis is the late
consequence of an endodontic infection, which is caused by the persistence of coronal caries and involves the root canal system
of the tooth. Most of the time, it is a chronic infection. Despite the similarities with periodontal disease, only a few studies have
been done to investigate the correlation with apical periodontitis.
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Damar sertligi (ateroskleroz), koroner kalp
hastaligimin esas nedenidir ve olusmas: bir¢ok
etkene baghdir. Aterom plaginda trombositler,
endotel hiicreleri, aktiflesmis monositler, mak-
rofajlar ve diiz kas hiicreleri rol oynar. Hastaligin
ilerlemesinde diistik seviyede kronik iltihabin
rol oynadig1 gosterilmistir®®. Son olarak kronik
inflamasyonda bakteriler ve viriisler ile ilgili
calismalar da yapilmistir®. Aterogeneziste infek-
siyonun ve inflamasyonun aktif olarak gorev
aldig hipotezini destekleyen ¢alismalar giderek
artmaktadir®. Periodontal bakteriler PCR’a
dayali incelemelerde aterom plaklarinda tanim-
lanmistir®™). Agiz-dis infeksiyonlarinin, aterom
plag: ve kardiyovaskiiler hastalik olusumunda

6nemli bir zemin olusturabilecegi bildirilmekte-
dir®™. Yeni yayimlanan bir ¢alismada ise bazi
aterom plaklarinda bakteri DNA’s1 bulunmasi-
na karsin Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola,
Synergistes grubu tiyeleri gibi periodontal pato-
jenler, arkae ve mantar DNA’lar1 saptanamamaig-
tir®. Risk faktorii olarak inflamasyon hakkinda
kuvvetli kanitlar elde edilmis olmasina karsin
ateroskleroz ile bakteri iliskisi ateromat6z doku-
dan canli bakteri izole edilemediginden hentiz
netlik kazanmamustir. Son olarak insan aterom
dokusundan Enterobacter hormaechei izolasyonu
bildirisi, bakterilerin aterosklerotik bolgelere
sistemik olarak fagositler icinde yayilabilecegi-

26, ANKEM ANTIBIYOTIK VE KEMOTERAPI KONGRESI, KIZILAGAC/MANAVGAT, 18-22 MAYIS 2011



ne dikkat ¢ekmistir®. Baslica iki gesit dig infek-
siyondan s6z edilir: Periodontal hastalik ve
periapikal periodontitis. Periodontal hastaliklar
genel olarak ikiye ayirmak miimkiindiir. Birincisi
kendisine 6zgii mikroorganizmalarin iginde
bulundugu, kemik yikimiyla karakterize bir inf-
lamatuvar dis destek dokusu hastalig1 olan peri-
odontitis; ikincisi de dig etine sinirh gingivitistir.
Periodontal hastaliklarin tedavisi, umutsuz dis-
lerin ¢ekilmesi, agiz hijyeninin saglanmasi, dis
tas1 temizligi, kok yiizeylerinin diizlestirilmesi,
cerrahi tedaviler ve hastanin takibi temeline
dayanur.

Periodontal hastaliklar ile kardiyovaskii-
ler hastaliklar (ateroskleroz, miyokard enfarktii-
sii ve inme) arasindaki iliskiyi agiklamada en
gozde hipotez sistemik inflamasyondur.
Periodontal hastalik tek basina dogrudan ya da
dolayli endotel hiicre disfonksiyonunu etkiler.
Bu hipotezi destekleyen ilk ¢alismalardan biri
Tiirkiye’de yapilan kronik periodontitisli hasta-
larda endotel fonksiyonlarinin baslangic perio-
dontal tedavisi ile iyilestigini gosteren ¢alisma-
dir®™. Son yillarda periodontal hastaliklarin
0zellikle kronik periodontitisin kardiyovaskiiler
hastaliklar yaninda prematiire ya da diisiik kilo
agirlikli bebek, solunum yolu infeksiyonlars,
diyabet, metabolik sendrom, osteoporoz, roma-
toid artrit, renal hastaliklar ve Alzheimer hasta-
lig1 gibi sistemik durumlarla da inflamasyon
temeline dayali iligkisi 6nem kazanmugtir(722).

Apikal periodontitis

Apikal periodontitis, dis ¢lirtigiinii taki-
ben olusan pulpitisin ilerlemesiyle, “endodonsi-
yum” da denilen disin i¢i ve kok kanal sistemi-
nin viriis ve mantarlarin da katildig1 bakteriyel
bir biyofilm tabakasiyla kaplanmas1 sonucu olu-
sur. Patogenezinde endodonsiyumdan gelen
infeksiyona kars1 olusan 6zellikli olmayan infla-
masyon gelismesi ve 6zellikli olan bir bagisiklik
sistemi yanit1 yatar. Viicudun verdigi bu yanitin,
infeksiyonun kemigin igine yayilmasmi Onle-
mek i¢in olduguna inanilir. Kok kanali tedavisi
adi verilen, kok kanallarimin kaziarak sekillen-
dirilmesi, dezenfekte edilmesi ve doldurulmasi
yontemiyle tedavi edilir. Nadiren, apikal perio-
dontitis iyilesmez veya tekrarlar. Kok ucu cerra-
hisi, daha da olmadi disin ¢ekimi son tedavi
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secenegidir.

Etiyolojisi ve patogenezi farkli olmasina
karsin, apikal periodontitis ve periodontal infek-
siyonlarin benzer 6zellikleri vardir®®. En basta,
anaerop Gram negatif agirlikli olan benzer mik-
robiyal yap1y1 icermeleri sayilabilir. Her ikisinde
de sitokin seviyesinin yiikselmesi bir diger ben-
zerliktir®. Yeni ve eski periodontal inflamasyo-
nun epidemiyolojik degerlendirmesi periodon-
tal cep, atasman kayb1 ya da her ikisinin klinik
Olctimiiyle yapilabilirken kronik endodontik
inflamasyonun gostergesi olarak radyografiler-
de periapikal kemik lezyonlarinin ya da endo-
dontik tedavi dykiisiiniin gostergesi olarak kok
kanal sisteminde radyoopak materyallerin goz-
lenmesi yoluyla degerlendirilebilir®.

Apikal periodontitis, endodontik infeksi-
yonun bir sonucudur ve ilgili disin kok kanal
sisteminden gelen mikrobiyal infeksiyona karsi
olusan konak yaniti olarak gelisir®. Apikal
periodontitisin farkl klinik bigimleri farkli mik-
rofloralarla iligkili bulunmustur®. Bu mikroor-
ganizmalar normal agiz mikroflorasindan kay-
naklanan pulpa nekrozu ya da tedavi ile pulpa-
nin ¢ikarilmas: gibi kosullarda kok kanallarma
yerlesen mikroorganizmalardir. Burada zorunlu
anaerop bakteriler (Peptostreptococcus, Eubacte-
rium, Prevotella, Porphromonas, Fusobacterium,
Streptococcus) ¢ogunluktadir®.

Pulpa iltihab1 ve apikal periodontitis ile
kardiyovaskiiler hastalik arasindaki olasi iliskiyi
inceleyen az ¢alisma vardir. Bu ¢calismalar ¢tiriik,
periapikal lezyon, kanal tedavili dis sayis1 gibi
bilesenler {izerinden ag1z saglig ile kardiyovas-
kiiler hastalik arasinda ve apikal periodontitis
ile inme arasinda bir iligki gostermistir®”.

Kardiyovaskiiler hastaligin endodontik
hastaligin degisik bilesenleriyle olas: iligkisini
ilk olarak 2003 yilinda Frisk ve ark.®® yaptiklari
kesitsel calismayla duyurmuslardir. Atero-
skleroz gelisimi ve olas1 damarsal anomaliler ile
dis infeksiyonlar1 arasinda iliski hipotezi 1056
kadin hasta tizerinde arastirilmistir. Endodontik
tedavi yapilmus dislerle kardiyovaskiiler hasta-
lik arasinda anlaml iliski bulunurken, aksine,
periapikal lezyonlarla olan iliskiyi destekler bir
istatistiksel analiz sonucu bulunamamuistur.

Caplan ve ark.© periapikal lezyon sayisi
daha fazla olan geng erkeklerin kardiyovaskiiler



hastaliga yakalanma yatkinliginin fazla olacag:
hipotezini arastirmislardir. Calisma yas ortala-
mas1 47 olan 708 erkek hastada baslangicta ve
her ii¢ yilda olmak iizere 32 yila dek uzun
doénem dis hekimligi ve tibbi inceleme yapilarak
gerceklestirilmistir. Hastalarin % 35’inde en az
bir periapikal lezyonlu dis bulundugu ve bunla-
rin % 23’iiniin sonrasinda kardiyovaskiiler has-
talik tanisi aldigr saptanmustir. Kardiyovaskiiler
hastalik tanisi alan hastalarin en genclerinde
yaslilara gore periapikal lezyonlu dis sayisinin
daha ¢ok olmasi dikkat ¢ekici bulunmustur®.

Bu sonuglara gore endodontik hastalikla-
rin kardiyovaskiiler hastalik olusturabilme riski,
periodontal hastalikla kardiyovaskiiler hastalik
arasindaki iliski sekline isleyis olarak benzer
olabilir. Bakteriyel infeksiyona kars1 olusan yerel
iltihapsal cevabin yol actig1 sistemik dolasima
sitokinlerin salinmasiyla beraber damarsal hasar
verici etkiye yol acilmasi s6z konusudur®”.

Endodontik infeksiyon ile kardiyovaskii-
ler hastalik arasinda bir iligki aranmasinin temel
dayanaklari periodontal infeksiyonlarda oldugu
gibi endodontik infeksiyonlarda da Gram nega-
tif anaerop bakterilerin tstunliigu®®, diseti
oluk sivisinda oldugu gibi periapikal dokularda
da ytiiksek seviyede sitokinlerin ve iltihap araci-
larinin®" saptanmasidir.

Pulpa inflamasyonunun birincil olarak dis
clirtigiinden kaynaklandig: ve kok kanal tedavi-
sine yol actig1 goriisii dogrultusunda pulpa inf-
lamasyonun koroner kalp hastalig: ile iligkisi
biiyiik capli (n: 34,683) bir saglik calisanlari izle-
me ¢alismasindan erkeklerde kok kanal tedavisi
tizerinden degerlendirilmistir®. Sonuglar dis
clirtigiiniin koroner kalp hastalig: ile iligkisi
olmadigini, pulpa inflamasyonu ile koroner
kalp hastalig1 arasinda 1liml bir iliski oldugunu
gostermistir. Dis hekimlerinden olusan bir alt
grupta sinirh kalacak sekilde, kanal tedavisi ile
kardiyovaskiiler hastalik arasinda anlaml iligki
bulunmusgtur®.

Frisk1”in 2007 yilinda tamamladig: apikal
periodontitisin epidemiyolojisi {izerine tez ¢alis-
masini olusturan yayin birlikte ele alarak deger-
lendirdiginde, 2003 yilinda yaymmlanan Frisk ve
ark.®nin ¢aligmasmin sonucundan farkli ola-
rak kardiyovaskiiler hastalik ile apikal perio-
dontitis arasinda anlaml bir iliski bulamamuis
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olmas1 yaninda sosyo-ekonomik risk faktorle-
riyle de apikal periodontitis arasinda anlamli bir
iligki bulamamigtir®12,

Caplan ve ark.” genis ¢apl bir “topluluk-
larda aterosklerotik risk calismasi”nda (n: 6,651)
klinik agiz muayeneleri ve kok kanali tedavi
Oykitilerinin soruldugu anketlerle kanal tedavisi
ve kardiyovaskiiler hastalik iliskisini incelemis;
agzinda toplam 25 veya daha fazla disi olan
hastalarin en az iki kanal tedavisi yapilmuis olan-
larinda hi¢ kanal tedavisi olmayanlara gore
anlamh sekilde fazla kardiyovaskiiler hastalik
gortildiigtini saptamuglardir. Agzinda 24 veya
daha az dis olanlarda ise kanal tedavisi olmasiy-
la ilgili kardiyovaskiiler hastalik agisindan
anlamli bir fark bulunamamugtir.

Son olarak apikal periodontitis ve koroner
kalp hastalig1 arasinda iligkinin incelendigi epi-
demiyolojik caligmalar®” 10531 Cotti ve ark.®
tarafindan gozden gecirilmistir. Endodontik
infeksiyon ve inflamasyon ile kardiyovaskiiler
hastalik riski arasindaki iliskiyi ortaya koymak
sadece bilimsel olarak degil, ayn1 zamanda halk
saglig1 acisindan da oldukga ilgi ¢ekici olacaktir.
Bu ytizden bir an 6nce apikal periodontitisin
sistemik bir hastalign agiz belirtisi mi oldugu,
yoksa benzer etiyolojiyi mi paylastigini ortaya
koyacak, dis infeksiyonlarin1 bagimsiz bir degis-
ken olarak ele alacak calismalara gereksinim
vardir®.

Sonug

Agiz saghginin saglanmas: ve siirdiiriil-
mesi igin hastalar periodontal ve endodontik
infeksiyonlarin kardiyovaskiiler sistem tizerine
etkileri konusunda bilgilendirilmeli ve tedavi
edilmelidir. Bu konunun can alict boyutu tip
doktorlarinin dig hekimleri ile ig birligi yapma-
larinin saglanmasidir.
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