
ÖZ
Periferal dev hücreli granüloma (PDHG), genellikle mikrobiyal biyofilm, diş taşı, uyumsuz 
dolgu ve protezler gibi kronik lokal irritan faktörlerle genellikle mandibulada anterior dişeti ve 
alveoler kret üzerinde ortaya çıkan ve kadınları daha çok etkileyen ekzofitik bir lezyondur. 
Benign bir lezyon olmakla birlikte lokal kemik kaybına yol açabilir ve nüks riski çok yüksektir. 
Bu olgu raporunda 48 yaşında bir kadın hastada gözlenen PDHG’un klinik özellikleri, tedavi 
aşamaları, cerrahi eksizyon yöntemi, histopatolojik ayırıcı tanısı ve 12 aylık takibi sunulmak-
tadır. Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un doğru teşhis ve etkili tedavisi ile 
çevre kemiğe ve dişlere zarar vermesi engellenmesi klinisyenler için önemlidir. PDHG etyopato-
genezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ABSTRACT
Peripheral giant cell granuloma (PGCG) is an exophytic lesion which usually occurs on the 
anterior gingiva and alveolar crest of mandible due to chronic local trauma such as microbial 
biofilm, calculus, overhanging fillings and prosthesis generally affecting females. Although the 
lesion is benign, it has the potential to cause local bone loss and  the rate of recurrence is very 
high. The clinical characteristics, treatment phases, surgical excision method, histopathological 
differential diagnosis and 12 months of follow-up is presented. It is crucial for the clinicians to 
correctly diagnose and effectively treat PGCG due to its aggressive character and high recurrence 
rate in order to prevent harm to surrounding bone and teeth. Further studies are needed to reveal 
out the etiopathogenesis and molecular process of PGCG.
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GİRİŞ
Dev hücreli granülomlar, ağız kavitesi içerisinde periferal polipoid kitle halinde gelişen veya 
santral yerleşimli olabilen lezyonlardır (1) ve ilk defa 1953 yılında Jaffe tarafından tanımlan-
mıştır (2). Santral yerleşimli lezyonlar; hiperparatiroidizmde “brown tümör’’ olarak, benign 
fibroosseöz lezyonlarda, kalıtsal cherubismde veya neoplazm olarak dev hücreli tümör şeklinde 
ortaya çıkmaktadır (1). Periferal dev hücreli granülom (PDHG) ise periodontal membran veya 
periostun bağ dokusundan kaynaklanan, diş eti ve alveolar mukozada görülen reaktif,  ekzofitik 

bir lezyondur (3). PDHG, santral dev hücreli granüloma 
mikroskobik olarak benzer özellikler taşır ve bazı araştırma-
larda PDHG’un intraosseöz lezyonun yumuşak doku 
karşılığını temsil edebileceği düşünülmüştür (4).
PDHG, dev hücreli epulis, osteoklastoma, dev hücreli repera-
tif granüloma olarak da tanımlanmaktadır (5). Geçmişte 
genellikle periferal dev hücreli reperatif granülom olarak 
adlandırılmaktayken lezyonların onarıcı karakteri şüphelidir. 
Bazı araştırmacılar dev hücrelerin osteoklastların immüno-
histokimyasal özelliklerini gösterdiğine inanırken, diğer 
yazarlar lezyonun mononükleer fagosit sistemindeki hücreler 
tarafından oluşturulduğunu öne sürmüşlerdir (4).
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte kronik lokal 
irritasyon ve travmanın sebep olduğu düşünülmektedir. 
Periodontal cepler, periodontal cerrahi, diş taşı, mikrobiyal 
biyofilm, malpoze dişler, hatalı protezler, travmatik diş 
çekimleri, okluzal travma, gıda birikimi, ortodontik tedavi, 
hormonal değişimler ve hiperparatiroidizm gibi sistemik 
faktörler bu irritasyona sebep olan faktörler olarak bildiril- 
miştir (6).  
PDHG, tüm yaşlarda görülebilmekle birlikte, çoğunlukla 4. 
ve 6. dekadlarda gözlenmekte ve kadınlar ise erkeklere göre 
daha sık etkilenmektedir (5). Çocuklarda gözlenen PDHG 
daha agresif seyretmekte ve süt dişleri arasında açılmalara 
sebep olabilmektedir (7).
Klinik olarak PDHG yalnızca dişeti veya dişsiz alveolar 
krette, kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle 
olarak ortaya çıkmaktadır (8). 
Histopatolojik olarak PDHG, vasküler bir arka planda 
osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl (iğsi) ve poligonal hücrelerin kapsülsüz 
proliferasyonu ile karakterizedir (9). 
PDHG’un temel tedavisi etyolojik faktörlerin elimine edilip 
lezyonun alttaki kemiğe kadar lokal cerrahi eksizyonundan 
oluşur (4).
Bu vaka raporunda; kliniğimize başvuran hastada teşhis 
edilen periferal dev hücreli granülomun klinik belirtileri, 
patolojik tanısı, histopatolojik görüntüleri, tedavisi ve 12 
aylık takibi sunulmuştur.

OLGU
Tarafımıza diğer kurumlardan yönlendirilen 48 yaşında kadın 
hasta, mandibula anterior dişlerin lingual bölgesinde 2 ay 
öncesinde başlayan ağrısız şişliğin büyümesi ve kanamaya 
başlaması şikayeti ile Akdeniz Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvurdu. Hastanın 
anamnezinde kontrol altında hipertansiyon bulunduğu ve 
Amlodipin 20 mg  etken maddeye sahip kalsiyum kanal 
blokör ilacı 5 yıldır günde bir tablet aldığı öğrenildi.      
Yapılan ağız içi muayenede, plak indeks (Silness ve Löe) ve 
gingival indeks (Löe ve Silness) ölçümleriyle beraber; 
mandibula anterior lingual bölgede saplı, ödemli, 
kırmızı-mor renkli, serbest ve keratinize dişetini kapsayan 
dişeti hiperplazisi ile hiperemi, ödem, enflamasyon, %37 
sondalamada kanama ve ilgili bölgede diş taşı ve plak tespit 
edildi (Resim 1). Tedavinin başındaki radyografik muayenede 
lezyon bölgesine komşu dişlerde %10 kemik kaybı ve 
periodontal ligament aralığında genişleme  saptandı (Resim 2). 

Resim 1. İlk seansta lezyonun ağız içi görüntüsü

Resim 2. Hastanın panoramik radyograf görüntüsü

Başvurduğu seansta hastaya diş yüzey temizliği, kök yüzey 
düzleştirmesi uygulanıp oral hijyen motivasyonu sağlandı. 
İki hafta sonra yapılan kontrol seansında hiperemi, kanama 
ve ödemin azalarak lezyonun daha fibrotik hale geldiği tespit 
edilerek (Resim 3) eksizyonel biyopsiye karar verildi. 

Resim 3. Kontrol seansında lezyonun ağız içi ayna görüntüsü
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Peripheral Giant Cell Granuloma in 
Mandible and the Treatment: Case Report
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Case Report

Lokal anestezi altında 1x1cm boyutlarındaki lezyon tamamen 
eksize edildi (Resim 4), ilgili bölgeye tekrar kök yüzey 
düzleştirmesi uygulandı ve bölge sekonder iyileşmeye 
bırakıldı (Resim 5). Hastaya NSAII ve CHX gargara reçete 
edildi.

Resim 4. 1x1 cm boyutlarında eksize edilen lezyon

 

 

Resim 5. Cerrahi eksizyon sonrası 

Eksizyonel biyopsi dokusu histopatolojik inceleme amacıyla 
PDHG veya  pyojenik granülom ön tanısı ile Akdeniz Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’na gönderil-
di. Histopatolojik analiz sonucunda; epitel altında kapsülsüz, 
düzgün sınırlı lezyon (Resim 6) ve vaskülarize stromada 
mononükleer spindl hücreler ile poligonal osteoklast tipi dev 
hücrelerin görüldüğü raporlandı (Resim 7 ve 8) ve bunun 
sonucunda PDHG tanısı koyuldu.

Resim 6. Epitel altında kapsülsüz, düzgün sınırlı lezyon izlendi. (HEx5) 

Resim 7. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler (beyaz ok) ile    
                poligonal osteoklast tipi dev hücreler (siyah ok) izlendi. (HEx10)  

Resim 8. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler ile poligonal 
                osteoklast tipi dev hücreler izlendi.(HEx40) 

Post operatif dönemde herhangi bir komplikasyon yaşan-
madı. Hastanın operasyon sonrası birinci (Resim 9) ve 
üçüncü ayda (Resim 10) yapılan takipleri sonucunda ilgili 
bölgede iyileşme görüldü. 

Resim 9.  Post operatif  birinci ay ağız içi görüntüsü.

Resim 10. Post operatif  üçüncü ayda lezyon bölgesi

Dokuz aylık (Resim 11) ve 12 aylık takip sonucunda (Resim 
12) herhangi bir nüks görülmemekle birlikte keratinize diş eti 
kazanımının 5 mm olduğu ölçüldü. 

Resim 11. Post operatif  dokuzuncu ayda lezyon bölgesi

Resim 12. Post op on ikinci ayda lezyon bölgesi 

Bu sürecin sonunda hastanın okluzal ilişkileri de kontrol 
edilerek prematür temasların engellenmesi amacıyla okluzal 
düzenlemeler yapıldı, takip döneminin sonunda (12 ay) 
yeniden muayene sırasında alınan panoramik röntgende 
(Resim 13) PDL aralığının çoğunlukla normal sınırlara kadar 
daralmış olduğu gözlendi ve hasta idame fazına alındı.  

Resim 13. Post operatif on ikinci ay radyografik görüntüsü

TARTIŞMA
PDHG, nadir gözlenen dev hücreli lezyonlardandır ve diş eti 
bağ dokusu, periodontal ligament ve daha az olarak alveolar 
kemik periosteumundan kaynaklanır. Terminolojik olarak 
PDGH tanımı tüm dünyaca kabul edilmesine rağmen bu 
lezyonların etyolojisi, nüks potansiyeli, proliferatif yapısı ve 
çok hücreli dev hücrelerin varlığı nedeniyle etyopatogene- 
zinde hala belirlenemeyen mekanizmalar mevcuttur (7).
Tarihsel olarak PDGH etyolojisinde taşkın marjinli resto- 
rasyonlar, yoğun plak birikimi ve diştaşı varlığı gibi lokal 
kronik irritasyonlar bildirilmiştir (9). Bizim olgumuzda da 
etyolojik faktör olarak periodontitis ve oral hijyen yeter- 
sizliğine bağlı diş taşı ve mikrobiyal dental plak mevcuttu.  
Son yıllarda dental implantlar çevresinde gözlenen PDHG 
vaka raporları da artmaktadır (10). Bu vakalarda, implant 
açısındaki sorunlar, yetersiz keratinize doku miktarı, uyum-
suz protezler ve kötü ağız hijyeninin PDHG oluşumuna sebep 
olabileceği (10,11) ve kronik lokal irritasyon ile birlikte 
alveolar periost yüzeyindeki osteoklastların çok çekirdekli 
dev hücrelere dönüşebileceği bildirilmiştir (12). Literatürde 
dental implantlarla ilişkili reaktif lezyonların prevalansına 
ilişkin çok az veri bulunmasına rağmen bu tür lezyonların 
ortaya çıkması dental implantların prognozu için önemli 
olabilir ve osseointegrasyon başarısızlığına yol açabilir (12). 
PDHG tüm yaşlarda gözlenmekle birlikte vakaların sadece 
%20-30'u 1. ve 2. dekadda görülmektedir (13), genellikle 40 
yaş üzeri hastalarda daha sıktır (14). Bu durum hastaların 
genel periodontitis tablosu ve yetersiz oral hijyeni ve artan 
sistemik hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir. Bizim 
olgumuzda hasta 48 yaşındaydı ve lokalize periodontitis 
tablosu mevcuttu. Çocuklarda gözlenen PDHG daha agresif 
seyrederek kemik rezorbsiyonuna yol açabilmekte ve erüpsi-
yon sorunları yaratabilmektedir. PDHG’un erken teşhisi diş 
ve kemik kaybı için daha az risk ve daha konservatif cerrahi 
ile sonuçlanır (15). 
Epidemiyolojik derlemelerde kadınlarda PDHG görülme 
sıklığının erkeklerden daha fazla olduğu bildirilmiş olsa da 
(9)  her 2 cinsiyette eşit oranda görüldüğünü bildiren çalışma-
lar da mevcuttur (16). Bizim olgumuz da genel literatür 
bilgisiyle uyumlu olarak bir kadındı. Genel olarak östrojen ve 
progesteronun irritanlara karşı verilen doku cevabını arttı- 
rarak  bu lezyonların oluşmasında rol oynadığı kabul edil- 
mektedir (17, 18). Östrojen ve progesteron dahil olmak üzere 
steroid hormonları, sitoplazma ve nükleer membran içinde 

lokalize olan hücre içi reseptör proteinlerine bağlanan hidro-
fobik moleküllerdir. Bu hormonlar, hücrenin metabolik 
durumuna bağlı olarak spesifik genlerin transkripsiyonunu 
düzenler (aktive eder veya baskılar). Bu hormonlar dişeti bağ 
dokusu ve epitelinin proliferasyonunu ve olgunlaşmasını 
uyarabilir (18). PDHG ayırıcı tanısında yer alan pyojenik 
granülomun da sıklıkla hamile kadınlarda gözlenmesi bu 
hormonların reaktif lezyon oluşum mekanizmasında rol 
oynadığını göstermektedir.  
Klinik olarak PDHG yalnızca diş eti veya dişsiz alveolar 
krette, keser ve molar diş bölgeleri arasında oluşmakta ve 
kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle olarak 
ortaya çıkmaktadır (8). Lezyonların çoğu 2 cm'den küçüktür, 
ancak 40 x 20 mm’ye varan  daha büyük lezyonlar (19) da 
bildirilmiştir. Lezyon geniş tabanlı veya saplı, yumuşak ya da 
sert olabilir ve travmaya bağlı olarak ülserasyon görülebilir 
(8). Bizim olgumuzda da literatür ile uyumlu olarak kesici 
bölgesinde, mavi-mor 1 x 1 cm boyutlarında nodüler lezyon 
tespit edildi.  Ayırıcı tanısında ise PDHG, tipik bir pyojenik 
granülomun parlak kırmızı rengi ile karşılaştırıldığında 
genellikle daha mavi-mor olmasına rağmen, klinik görünüm 
teşhis koymada genellikle yeterli olmaz (4). PDHG ayırıcı 
tanısında pyojenik granülomun yanı sıra gingival ve 
periodontal abse, hemanjiomlar, özellikle periferal ilerleme 
gösteren santral dev hücreli granüloma, periferal ossifying 
fibroma, periferal yerleşimli odontojenik tümörler ve 
karsinomalar yer almaktadır (1,7). Birden fazla lezyon varsa 
veya cerrahi olarak çıkarıldıktan sonra aynı bölgede lezyon-
lar tekrarlıyorsa, hiperparatiroidizmin “brown tümör’’ü, 
cherubism ve anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir (20). Tüm bu lezyonlar arasında 
klinik ve radyolojik farklılıklar olsa da kesin tanı için histopa-
tolojik inceleme şarttır. Bizim olgumuzda da lezyonun pyoje-
nik granüloma göre daha mavi-mor olması klinik ön tanıda 
PDHG’u öncelikli olarak düşündürdü. 
Lezyon içerisinde yoğun fibroblastik proliferasyon, bağ doku 
içerisinde yeni kapillerler ile vaskülarizasyon ve vasküler bir 
arka planda osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl ve poligonal hücrelerin kapsülsüz proli- 
ferasyonu PDHG’un başlıca histolojik bulgularındandır (8) 
ve bizim olgumuzda da bu histolojik bulgular izlenmişti. 
Ayrıca, çoğu lezyonda hemosiderin artıkları, enflamasyon 
hücreleri ve osseoz karakter gösteren kalsifiye alanlar da 
izlenmiştir (6). Literatüre göre dev hücreli granülomlar, 
mandibulayı maksillaya göre daha sık etkilemektedir (21,22). 
Ancak, yapılan çalışmaların çok azı santral dev hücreli 
granülomun maksillada daha sık görüldüğünü bildirmiştir 
(21). Bizim olgumuzda da lezyon, genel literatür ile uyumlu 
olarak mandibula anterior bölgede idi. PDHG, sistemik 
hastalıklardan sadece primer hiperparatiroidizm ile 
ilişkilendirilmiştir ve sıklıkla henüz teşhis edilmemiş bir 
hiperparatiroidizmin erken evresinde ortaya çıkmaktadır 
(23). Bizim olgumuzda bilinen bir hiperparatirodizm mevcut 
değildi ancak sistemik hastalık olarak kalsiyum kanal blokör 
ile tedavi edilen kontrol altında hipertansiyon mevcuttu. 
Literatürde lezyonun hiperparatirodizm ile ilişkilendirilme-
sinden dolayı hastamız endokrinolojiye konsülte edildi ve 
hiperparatiroid ile ilgili patoloji saptanmadığı rapor edildi. 

Ayrıca, serum PTH, kalsiyum, fosfor ve D vitamini normal 
düzeydeydi. Günümüzde kalsiyum kanal blokörlerine bağlı 
diş eti büyümesi meydana geldiği bilin- mektedir (24). Liter-
atürde PDHG’un etyolojik faktörleri arasında ilaca bağlı 
durumlar bildirilmese de bu olguda antihipertansif ilaçların 
lezyonun büyümesini tetiklediği düşünülebilir. 
Periferal dev hücreli granülomun tedavisi, lezyonun cerrahi 
eksizyonu ile birlikte alttaki kemiğe kadar gerçekleştirilen 
yumuşak doku küretajından oluşur (1,7,23). Lezyonun 
eksizyonu için günümüze kadar başta konvansiyonel bistüri 
olmak üzere, lazer sistemleri (25,26) veya elektro cerrahi (27) 
kullanılmıştır. Özellikle agresif vakalarda lazer sistemlerinin 
vaporizasyon ile hemostaz sağlaması operasyonu kolaylaştır-
makta, temiz bir alan ve daha iyi bir görüş sağlamaktadır. 
Böylece tam eksizyon sağlanır ve nüks olasılığının önüne 
geçilir (26). Ayrıca, post operatif dönemde hasta konforu ve 
iyileşmenin daha iyi olduğu düşünülebilir. Tüm irritasyon 
kaynaklarını ortadan kaldırmak ve rekürrens riskini en aza 
indirmek için lezyonla ilişkili dişlere dikkatli bir şekilde diş 
yüzey temizliği, kök yüzey düzleştirmesi uygulanmalı, 
lezyon bölgesinin tabanı kürete edilmeli (9), hastada oral 
hijyen motivasyonu sağlanmalıdır.  Epidemiyolojik çalışma-
larda PDHG için %5 ile %70’e varan oranlarda rekürrens 
bildirilmiştir (7,23) ve bu durum genellikle lezyonun yetersiz 
eksize edilmesine veya irritan faktörlerin tam olarak elimine 
edilememesine bağlanmıştır. Aynı bölgede rekürrens gelişi- 
yorsa hiperparatiroidizmin “brown tümör”ü , cherubism ve 
anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da düşünülmelidir 
(20). Rekürrens durumunda etyolojik faktör tespit edilerek 
yeniden ve daha invaziv eksizyon yapılmalıdır (9). Bizim 
olgumuzda lezyon kök yüzeyi ve periosta kadar eksize edil- 
miş, enfekte sement dokusu kaldırılıp granülasyon dokuları 
uzaklaştırılmıştır, 12 aylık takip süresinde herhangi bir nüks 
yaşanmamıştır.

SONUÇ
Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un 
doğru ve erken teşhisi ile ağız içerisinde görülen malignitele-
rden ayırımı yapılmalıdır. Erken tedavi ile daha büyük boyut-
lara ulaşıp çevre periodontal dokulara ve dişlere zarar verme-
si engellenecektir. Nüks ihtimaline karşı etyolojik faktörler 
elimine edildikten sonra bu ihtimal bilgisi hastaya verilmeli 
ve hasta periyodik kontrollere çağırılmalıdır. PDHG etyopa-
togenezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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ÖZ
Periferal dev hücreli granüloma (PDHG), genellikle mikrobiyal biyofilm, diş taşı, uyumsuz 
dolgu ve protezler gibi kronik lokal irritan faktörlerle genellikle mandibulada anterior dişeti ve 
alveoler kret üzerinde ortaya çıkan ve kadınları daha çok etkileyen ekzofitik bir lezyondur. 
Benign bir lezyon olmakla birlikte lokal kemik kaybına yol açabilir ve nüks riski çok yüksektir. 
Bu olgu raporunda 48 yaşında bir kadın hastada gözlenen PDHG’un klinik özellikleri, tedavi 
aşamaları, cerrahi eksizyon yöntemi, histopatolojik ayırıcı tanısı ve 12 aylık takibi sunulmak-
tadır. Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un doğru teşhis ve etkili tedavisi ile 
çevre kemiğe ve dişlere zarar vermesi engellenmesi klinisyenler için önemlidir. PDHG etyopato-
genezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: 
Periferal dev hücreli granuloma/ Dev hücreli epulis, İmmunohistokimya, Cerrahi 

ABSTRACT
Peripheral giant cell granuloma (PGCG) is an exophytic lesion which usually occurs on the 
anterior gingiva and alveolar crest of mandible due to chronic local trauma such as microbial 
biofilm, calculus, overhanging fillings and prosthesis generally affecting females. Although the 
lesion is benign, it has the potential to cause local bone loss and  the rate of recurrence is very 
high. The clinical characteristics, treatment phases, surgical excision method, histopathological 
differential diagnosis and 12 months of follow-up is presented. It is crucial for the clinicians to 
correctly diagnose and effectively treat PGCG due to its aggressive character and high recurrence 
rate in order to prevent harm to surrounding bone and teeth. Further studies are needed to reveal 
out the etiopathogenesis and molecular process of PGCG.

Key Words: 
Peripheral giant cell granuloma/Giant cell epulis, Immunohistochemistry, Surgery

GİRİŞ
Dev hücreli granülomlar, ağız kavitesi içerisinde periferal polipoid kitle halinde gelişen veya 
santral yerleşimli olabilen lezyonlardır (1) ve ilk defa 1953 yılında Jaffe tarafından tanımlan-
mıştır (2). Santral yerleşimli lezyonlar; hiperparatiroidizmde “brown tümör’’ olarak, benign 
fibroosseöz lezyonlarda, kalıtsal cherubismde veya neoplazm olarak dev hücreli tümör şeklinde 
ortaya çıkmaktadır (1). Periferal dev hücreli granülom (PDHG) ise periodontal membran veya 
periostun bağ dokusundan kaynaklanan, diş eti ve alveolar mukozada görülen reaktif,  ekzofitik 

bir lezyondur (3). PDHG, santral dev hücreli granüloma 
mikroskobik olarak benzer özellikler taşır ve bazı araştırma-
larda PDHG’un intraosseöz lezyonun yumuşak doku 
karşılığını temsil edebileceği düşünülmüştür (4).
PDHG, dev hücreli epulis, osteoklastoma, dev hücreli repera-
tif granüloma olarak da tanımlanmaktadır (5). Geçmişte 
genellikle periferal dev hücreli reperatif granülom olarak 
adlandırılmaktayken lezyonların onarıcı karakteri şüphelidir. 
Bazı araştırmacılar dev hücrelerin osteoklastların immüno-
histokimyasal özelliklerini gösterdiğine inanırken, diğer 
yazarlar lezyonun mononükleer fagosit sistemindeki hücreler 
tarafından oluşturulduğunu öne sürmüşlerdir (4).
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte kronik lokal 
irritasyon ve travmanın sebep olduğu düşünülmektedir. 
Periodontal cepler, periodontal cerrahi, diş taşı, mikrobiyal 
biyofilm, malpoze dişler, hatalı protezler, travmatik diş 
çekimleri, okluzal travma, gıda birikimi, ortodontik tedavi, 
hormonal değişimler ve hiperparatiroidizm gibi sistemik 
faktörler bu irritasyona sebep olan faktörler olarak bildiril- 
miştir (6).  
PDHG, tüm yaşlarda görülebilmekle birlikte, çoğunlukla 4. 
ve 6. dekadlarda gözlenmekte ve kadınlar ise erkeklere göre 
daha sık etkilenmektedir (5). Çocuklarda gözlenen PDHG 
daha agresif seyretmekte ve süt dişleri arasında açılmalara 
sebep olabilmektedir (7).
Klinik olarak PDHG yalnızca dişeti veya dişsiz alveolar 
krette, kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle 
olarak ortaya çıkmaktadır (8). 
Histopatolojik olarak PDHG, vasküler bir arka planda 
osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl (iğsi) ve poligonal hücrelerin kapsülsüz 
proliferasyonu ile karakterizedir (9). 
PDHG’un temel tedavisi etyolojik faktörlerin elimine edilip 
lezyonun alttaki kemiğe kadar lokal cerrahi eksizyonundan 
oluşur (4).
Bu vaka raporunda; kliniğimize başvuran hastada teşhis 
edilen periferal dev hücreli granülomun klinik belirtileri, 
patolojik tanısı, histopatolojik görüntüleri, tedavisi ve 12 
aylık takibi sunulmuştur.

OLGU
Tarafımıza diğer kurumlardan yönlendirilen 48 yaşında kadın 
hasta, mandibula anterior dişlerin lingual bölgesinde 2 ay 
öncesinde başlayan ağrısız şişliğin büyümesi ve kanamaya 
başlaması şikayeti ile Akdeniz Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvurdu. Hastanın 
anamnezinde kontrol altında hipertansiyon bulunduğu ve 
Amlodipin 20 mg  etken maddeye sahip kalsiyum kanal 
blokör ilacı 5 yıldır günde bir tablet aldığı öğrenildi.      
Yapılan ağız içi muayenede, plak indeks (Silness ve Löe) ve 
gingival indeks (Löe ve Silness) ölçümleriyle beraber; 
mandibula anterior lingual bölgede saplı, ödemli, 
kırmızı-mor renkli, serbest ve keratinize dişetini kapsayan 
dişeti hiperplazisi ile hiperemi, ödem, enflamasyon, %37 
sondalamada kanama ve ilgili bölgede diş taşı ve plak tespit 
edildi (Resim 1). Tedavinin başındaki radyografik muayenede 
lezyon bölgesine komşu dişlerde %10 kemik kaybı ve 
periodontal ligament aralığında genişleme  saptandı (Resim 2). 

Resim 1. İlk seansta lezyonun ağız içi görüntüsü

Resim 2. Hastanın panoramik radyograf görüntüsü

Başvurduğu seansta hastaya diş yüzey temizliği, kök yüzey 
düzleştirmesi uygulanıp oral hijyen motivasyonu sağlandı. 
İki hafta sonra yapılan kontrol seansında hiperemi, kanama 
ve ödemin azalarak lezyonun daha fibrotik hale geldiği tespit 
edilerek (Resim 3) eksizyonel biyopsiye karar verildi. 

Resim 3. Kontrol seansında lezyonun ağız içi ayna görüntüsü
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Lokal anestezi altında 1x1cm boyutlarındaki lezyon tamamen 
eksize edildi (Resim 4), ilgili bölgeye tekrar kök yüzey 
düzleştirmesi uygulandı ve bölge sekonder iyileşmeye 
bırakıldı (Resim 5). Hastaya NSAII ve CHX gargara reçete 
edildi.

Resim 4. 1x1 cm boyutlarında eksize edilen lezyon

 

 

Resim 5. Cerrahi eksizyon sonrası 

Eksizyonel biyopsi dokusu histopatolojik inceleme amacıyla 
PDHG veya  pyojenik granülom ön tanısı ile Akdeniz Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’na gönderil-
di. Histopatolojik analiz sonucunda; epitel altında kapsülsüz, 
düzgün sınırlı lezyon (Resim 6) ve vaskülarize stromada 
mononükleer spindl hücreler ile poligonal osteoklast tipi dev 
hücrelerin görüldüğü raporlandı (Resim 7 ve 8) ve bunun 
sonucunda PDHG tanısı koyuldu.

Resim 6. Epitel altında kapsülsüz, düzgün sınırlı lezyon izlendi. (HEx5) 

Resim 7. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler (beyaz ok) ile    
                poligonal osteoklast tipi dev hücreler (siyah ok) izlendi. (HEx10)  

Resim 8. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler ile poligonal 
                osteoklast tipi dev hücreler izlendi.(HEx40) 

Post operatif dönemde herhangi bir komplikasyon yaşan-
madı. Hastanın operasyon sonrası birinci (Resim 9) ve 
üçüncü ayda (Resim 10) yapılan takipleri sonucunda ilgili 
bölgede iyileşme görüldü. 

Resim 9.  Post operatif  birinci ay ağız içi görüntüsü.

Resim 10. Post operatif  üçüncü ayda lezyon bölgesi

Dokuz aylık (Resim 11) ve 12 aylık takip sonucunda (Resim 
12) herhangi bir nüks görülmemekle birlikte keratinize diş eti 
kazanımının 5 mm olduğu ölçüldü. 

Resim 11. Post operatif  dokuzuncu ayda lezyon bölgesi

Resim 12. Post op on ikinci ayda lezyon bölgesi 

Bu sürecin sonunda hastanın okluzal ilişkileri de kontrol 
edilerek prematür temasların engellenmesi amacıyla okluzal 
düzenlemeler yapıldı, takip döneminin sonunda (12 ay) 
yeniden muayene sırasında alınan panoramik röntgende 
(Resim 13) PDL aralığının çoğunlukla normal sınırlara kadar 
daralmış olduğu gözlendi ve hasta idame fazına alındı.  

Resim 13. Post operatif on ikinci ay radyografik görüntüsü

TARTIŞMA
PDHG, nadir gözlenen dev hücreli lezyonlardandır ve diş eti 
bağ dokusu, periodontal ligament ve daha az olarak alveolar 
kemik periosteumundan kaynaklanır. Terminolojik olarak 
PDGH tanımı tüm dünyaca kabul edilmesine rağmen bu 
lezyonların etyolojisi, nüks potansiyeli, proliferatif yapısı ve 
çok hücreli dev hücrelerin varlığı nedeniyle etyopatogene- 
zinde hala belirlenemeyen mekanizmalar mevcuttur (7).
Tarihsel olarak PDGH etyolojisinde taşkın marjinli resto- 
rasyonlar, yoğun plak birikimi ve diştaşı varlığı gibi lokal 
kronik irritasyonlar bildirilmiştir (9). Bizim olgumuzda da 
etyolojik faktör olarak periodontitis ve oral hijyen yeter- 
sizliğine bağlı diş taşı ve mikrobiyal dental plak mevcuttu.  
Son yıllarda dental implantlar çevresinde gözlenen PDHG 
vaka raporları da artmaktadır (10). Bu vakalarda, implant 
açısındaki sorunlar, yetersiz keratinize doku miktarı, uyum-
suz protezler ve kötü ağız hijyeninin PDHG oluşumuna sebep 
olabileceği (10,11) ve kronik lokal irritasyon ile birlikte 
alveolar periost yüzeyindeki osteoklastların çok çekirdekli 
dev hücrelere dönüşebileceği bildirilmiştir (12). Literatürde 
dental implantlarla ilişkili reaktif lezyonların prevalansına 
ilişkin çok az veri bulunmasına rağmen bu tür lezyonların 
ortaya çıkması dental implantların prognozu için önemli 
olabilir ve osseointegrasyon başarısızlığına yol açabilir (12). 
PDHG tüm yaşlarda gözlenmekle birlikte vakaların sadece 
%20-30'u 1. ve 2. dekadda görülmektedir (13), genellikle 40 
yaş üzeri hastalarda daha sıktır (14). Bu durum hastaların 
genel periodontitis tablosu ve yetersiz oral hijyeni ve artan 
sistemik hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir. Bizim 
olgumuzda hasta 48 yaşındaydı ve lokalize periodontitis 
tablosu mevcuttu. Çocuklarda gözlenen PDHG daha agresif 
seyrederek kemik rezorbsiyonuna yol açabilmekte ve erüpsi-
yon sorunları yaratabilmektedir. PDHG’un erken teşhisi diş 
ve kemik kaybı için daha az risk ve daha konservatif cerrahi 
ile sonuçlanır (15). 
Epidemiyolojik derlemelerde kadınlarda PDHG görülme 
sıklığının erkeklerden daha fazla olduğu bildirilmiş olsa da 
(9)  her 2 cinsiyette eşit oranda görüldüğünü bildiren çalışma-
lar da mevcuttur (16). Bizim olgumuz da genel literatür 
bilgisiyle uyumlu olarak bir kadındı. Genel olarak östrojen ve 
progesteronun irritanlara karşı verilen doku cevabını arttı- 
rarak  bu lezyonların oluşmasında rol oynadığı kabul edil- 
mektedir (17, 18). Östrojen ve progesteron dahil olmak üzere 
steroid hormonları, sitoplazma ve nükleer membran içinde 

lokalize olan hücre içi reseptör proteinlerine bağlanan hidro-
fobik moleküllerdir. Bu hormonlar, hücrenin metabolik 
durumuna bağlı olarak spesifik genlerin transkripsiyonunu 
düzenler (aktive eder veya baskılar). Bu hormonlar dişeti bağ 
dokusu ve epitelinin proliferasyonunu ve olgunlaşmasını 
uyarabilir (18). PDHG ayırıcı tanısında yer alan pyojenik 
granülomun da sıklıkla hamile kadınlarda gözlenmesi bu 
hormonların reaktif lezyon oluşum mekanizmasında rol 
oynadığını göstermektedir.  
Klinik olarak PDHG yalnızca diş eti veya dişsiz alveolar 
krette, keser ve molar diş bölgeleri arasında oluşmakta ve 
kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle olarak 
ortaya çıkmaktadır (8). Lezyonların çoğu 2 cm'den küçüktür, 
ancak 40 x 20 mm’ye varan  daha büyük lezyonlar (19) da 
bildirilmiştir. Lezyon geniş tabanlı veya saplı, yumuşak ya da 
sert olabilir ve travmaya bağlı olarak ülserasyon görülebilir 
(8). Bizim olgumuzda da literatür ile uyumlu olarak kesici 
bölgesinde, mavi-mor 1 x 1 cm boyutlarında nodüler lezyon 
tespit edildi.  Ayırıcı tanısında ise PDHG, tipik bir pyojenik 
granülomun parlak kırmızı rengi ile karşılaştırıldığında 
genellikle daha mavi-mor olmasına rağmen, klinik görünüm 
teşhis koymada genellikle yeterli olmaz (4). PDHG ayırıcı 
tanısında pyojenik granülomun yanı sıra gingival ve 
periodontal abse, hemanjiomlar, özellikle periferal ilerleme 
gösteren santral dev hücreli granüloma, periferal ossifying 
fibroma, periferal yerleşimli odontojenik tümörler ve 
karsinomalar yer almaktadır (1,7). Birden fazla lezyon varsa 
veya cerrahi olarak çıkarıldıktan sonra aynı bölgede lezyon-
lar tekrarlıyorsa, hiperparatiroidizmin “brown tümör’’ü, 
cherubism ve anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir (20). Tüm bu lezyonlar arasında 
klinik ve radyolojik farklılıklar olsa da kesin tanı için histopa-
tolojik inceleme şarttır. Bizim olgumuzda da lezyonun pyoje-
nik granüloma göre daha mavi-mor olması klinik ön tanıda 
PDHG’u öncelikli olarak düşündürdü. 
Lezyon içerisinde yoğun fibroblastik proliferasyon, bağ doku 
içerisinde yeni kapillerler ile vaskülarizasyon ve vasküler bir 
arka planda osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl ve poligonal hücrelerin kapsülsüz proli- 
ferasyonu PDHG’un başlıca histolojik bulgularındandır (8) 
ve bizim olgumuzda da bu histolojik bulgular izlenmişti. 
Ayrıca, çoğu lezyonda hemosiderin artıkları, enflamasyon 
hücreleri ve osseoz karakter gösteren kalsifiye alanlar da 
izlenmiştir (6). Literatüre göre dev hücreli granülomlar, 
mandibulayı maksillaya göre daha sık etkilemektedir (21,22). 
Ancak, yapılan çalışmaların çok azı santral dev hücreli 
granülomun maksillada daha sık görüldüğünü bildirmiştir 
(21). Bizim olgumuzda da lezyon, genel literatür ile uyumlu 
olarak mandibula anterior bölgede idi. PDHG, sistemik 
hastalıklardan sadece primer hiperparatiroidizm ile 
ilişkilendirilmiştir ve sıklıkla henüz teşhis edilmemiş bir 
hiperparatiroidizmin erken evresinde ortaya çıkmaktadır 
(23). Bizim olgumuzda bilinen bir hiperparatirodizm mevcut 
değildi ancak sistemik hastalık olarak kalsiyum kanal blokör 
ile tedavi edilen kontrol altında hipertansiyon mevcuttu. 
Literatürde lezyonun hiperparatirodizm ile ilişkilendirilme-
sinden dolayı hastamız endokrinolojiye konsülte edildi ve 
hiperparatiroid ile ilgili patoloji saptanmadığı rapor edildi. 

Ayrıca, serum PTH, kalsiyum, fosfor ve D vitamini normal 
düzeydeydi. Günümüzde kalsiyum kanal blokörlerine bağlı 
diş eti büyümesi meydana geldiği bilin- mektedir (24). Liter-
atürde PDHG’un etyolojik faktörleri arasında ilaca bağlı 
durumlar bildirilmese de bu olguda antihipertansif ilaçların 
lezyonun büyümesini tetiklediği düşünülebilir. 
Periferal dev hücreli granülomun tedavisi, lezyonun cerrahi 
eksizyonu ile birlikte alttaki kemiğe kadar gerçekleştirilen 
yumuşak doku küretajından oluşur (1,7,23). Lezyonun 
eksizyonu için günümüze kadar başta konvansiyonel bistüri 
olmak üzere, lazer sistemleri (25,26) veya elektro cerrahi (27) 
kullanılmıştır. Özellikle agresif vakalarda lazer sistemlerinin 
vaporizasyon ile hemostaz sağlaması operasyonu kolaylaştır-
makta, temiz bir alan ve daha iyi bir görüş sağlamaktadır. 
Böylece tam eksizyon sağlanır ve nüks olasılığının önüne 
geçilir (26). Ayrıca, post operatif dönemde hasta konforu ve 
iyileşmenin daha iyi olduğu düşünülebilir. Tüm irritasyon 
kaynaklarını ortadan kaldırmak ve rekürrens riskini en aza 
indirmek için lezyonla ilişkili dişlere dikkatli bir şekilde diş 
yüzey temizliği, kök yüzey düzleştirmesi uygulanmalı, 
lezyon bölgesinin tabanı kürete edilmeli (9), hastada oral 
hijyen motivasyonu sağlanmalıdır.  Epidemiyolojik çalışma-
larda PDHG için %5 ile %70’e varan oranlarda rekürrens 
bildirilmiştir (7,23) ve bu durum genellikle lezyonun yetersiz 
eksize edilmesine veya irritan faktörlerin tam olarak elimine 
edilememesine bağlanmıştır. Aynı bölgede rekürrens gelişi- 
yorsa hiperparatiroidizmin “brown tümör”ü , cherubism ve 
anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da düşünülmelidir 
(20). Rekürrens durumunda etyolojik faktör tespit edilerek 
yeniden ve daha invaziv eksizyon yapılmalıdır (9). Bizim 
olgumuzda lezyon kök yüzeyi ve periosta kadar eksize edil- 
miş, enfekte sement dokusu kaldırılıp granülasyon dokuları 
uzaklaştırılmıştır, 12 aylık takip süresinde herhangi bir nüks 
yaşanmamıştır.

SONUÇ
Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un 
doğru ve erken teşhisi ile ağız içerisinde görülen malignitele-
rden ayırımı yapılmalıdır. Erken tedavi ile daha büyük boyut-
lara ulaşıp çevre periodontal dokulara ve dişlere zarar verme-
si engellenecektir. Nüks ihtimaline karşı etyolojik faktörler 
elimine edildikten sonra bu ihtimal bilgisi hastaya verilmeli 
ve hasta periyodik kontrollere çağırılmalıdır. PDHG etyopa-
togenezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Hasta Onamı: 
Tüm katılımcıların hakları korunmuş ve Helsinki Deklara-
syonuna göre prosedürlerden önce yazılı bilgilendirilmiş 
onam alınmıştır. Etik kurul onay belgesine gerek duyul-
mamıştır.

Çıkar Çatışması: 
Yazarların beyan edecek çıkar çatışması yoktur. 

Finansal Destek: 
Yazarlar bu çalışma için finansal destek almadıklarını beyan 
etmişlerdir.



ÖZ
Periferal dev hücreli granüloma (PDHG), genellikle mikrobiyal biyofilm, diş taşı, uyumsuz 
dolgu ve protezler gibi kronik lokal irritan faktörlerle genellikle mandibulada anterior dişeti ve 
alveoler kret üzerinde ortaya çıkan ve kadınları daha çok etkileyen ekzofitik bir lezyondur. 
Benign bir lezyon olmakla birlikte lokal kemik kaybına yol açabilir ve nüks riski çok yüksektir. 
Bu olgu raporunda 48 yaşında bir kadın hastada gözlenen PDHG’un klinik özellikleri, tedavi 
aşamaları, cerrahi eksizyon yöntemi, histopatolojik ayırıcı tanısı ve 12 aylık takibi sunulmak-
tadır. Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un doğru teşhis ve etkili tedavisi ile 
çevre kemiğe ve dişlere zarar vermesi engellenmesi klinisyenler için önemlidir. PDHG etyopato-
genezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: 
Periferal dev hücreli granuloma/ Dev hücreli epulis, İmmunohistokimya, Cerrahi 

ABSTRACT
Peripheral giant cell granuloma (PGCG) is an exophytic lesion which usually occurs on the 
anterior gingiva and alveolar crest of mandible due to chronic local trauma such as microbial 
biofilm, calculus, overhanging fillings and prosthesis generally affecting females. Although the 
lesion is benign, it has the potential to cause local bone loss and  the rate of recurrence is very 
high. The clinical characteristics, treatment phases, surgical excision method, histopathological 
differential diagnosis and 12 months of follow-up is presented. It is crucial for the clinicians to 
correctly diagnose and effectively treat PGCG due to its aggressive character and high recurrence 
rate in order to prevent harm to surrounding bone and teeth. Further studies are needed to reveal 
out the etiopathogenesis and molecular process of PGCG.

Key Words: 
Peripheral giant cell granuloma/Giant cell epulis, Immunohistochemistry, Surgery

GİRİŞ
Dev hücreli granülomlar, ağız kavitesi içerisinde periferal polipoid kitle halinde gelişen veya 
santral yerleşimli olabilen lezyonlardır (1) ve ilk defa 1953 yılında Jaffe tarafından tanımlan-
mıştır (2). Santral yerleşimli lezyonlar; hiperparatiroidizmde “brown tümör’’ olarak, benign 
fibroosseöz lezyonlarda, kalıtsal cherubismde veya neoplazm olarak dev hücreli tümör şeklinde 
ortaya çıkmaktadır (1). Periferal dev hücreli granülom (PDHG) ise periodontal membran veya 
periostun bağ dokusundan kaynaklanan, diş eti ve alveolar mukozada görülen reaktif,  ekzofitik 

bir lezyondur (3). PDHG, santral dev hücreli granüloma 
mikroskobik olarak benzer özellikler taşır ve bazı araştırma-
larda PDHG’un intraosseöz lezyonun yumuşak doku 
karşılığını temsil edebileceği düşünülmüştür (4).
PDHG, dev hücreli epulis, osteoklastoma, dev hücreli repera-
tif granüloma olarak da tanımlanmaktadır (5). Geçmişte 
genellikle periferal dev hücreli reperatif granülom olarak 
adlandırılmaktayken lezyonların onarıcı karakteri şüphelidir. 
Bazı araştırmacılar dev hücrelerin osteoklastların immüno-
histokimyasal özelliklerini gösterdiğine inanırken, diğer 
yazarlar lezyonun mononükleer fagosit sistemindeki hücreler 
tarafından oluşturulduğunu öne sürmüşlerdir (4).
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte kronik lokal 
irritasyon ve travmanın sebep olduğu düşünülmektedir. 
Periodontal cepler, periodontal cerrahi, diş taşı, mikrobiyal 
biyofilm, malpoze dişler, hatalı protezler, travmatik diş 
çekimleri, okluzal travma, gıda birikimi, ortodontik tedavi, 
hormonal değişimler ve hiperparatiroidizm gibi sistemik 
faktörler bu irritasyona sebep olan faktörler olarak bildiril- 
miştir (6).  
PDHG, tüm yaşlarda görülebilmekle birlikte, çoğunlukla 4. 
ve 6. dekadlarda gözlenmekte ve kadınlar ise erkeklere göre 
daha sık etkilenmektedir (5). Çocuklarda gözlenen PDHG 
daha agresif seyretmekte ve süt dişleri arasında açılmalara 
sebep olabilmektedir (7).
Klinik olarak PDHG yalnızca dişeti veya dişsiz alveolar 
krette, kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle 
olarak ortaya çıkmaktadır (8). 
Histopatolojik olarak PDHG, vasküler bir arka planda 
osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl (iğsi) ve poligonal hücrelerin kapsülsüz 
proliferasyonu ile karakterizedir (9). 
PDHG’un temel tedavisi etyolojik faktörlerin elimine edilip 
lezyonun alttaki kemiğe kadar lokal cerrahi eksizyonundan 
oluşur (4).
Bu vaka raporunda; kliniğimize başvuran hastada teşhis 
edilen periferal dev hücreli granülomun klinik belirtileri, 
patolojik tanısı, histopatolojik görüntüleri, tedavisi ve 12 
aylık takibi sunulmuştur.

OLGU
Tarafımıza diğer kurumlardan yönlendirilen 48 yaşında kadın 
hasta, mandibula anterior dişlerin lingual bölgesinde 2 ay 
öncesinde başlayan ağrısız şişliğin büyümesi ve kanamaya 
başlaması şikayeti ile Akdeniz Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvurdu. Hastanın 
anamnezinde kontrol altında hipertansiyon bulunduğu ve 
Amlodipin 20 mg  etken maddeye sahip kalsiyum kanal 
blokör ilacı 5 yıldır günde bir tablet aldığı öğrenildi.      
Yapılan ağız içi muayenede, plak indeks (Silness ve Löe) ve 
gingival indeks (Löe ve Silness) ölçümleriyle beraber; 
mandibula anterior lingual bölgede saplı, ödemli, 
kırmızı-mor renkli, serbest ve keratinize dişetini kapsayan 
dişeti hiperplazisi ile hiperemi, ödem, enflamasyon, %37 
sondalamada kanama ve ilgili bölgede diş taşı ve plak tespit 
edildi (Resim 1). Tedavinin başındaki radyografik muayenede 
lezyon bölgesine komşu dişlerde %10 kemik kaybı ve 
periodontal ligament aralığında genişleme  saptandı (Resim 2). 

Resim 1. İlk seansta lezyonun ağız içi görüntüsü

Resim 2. Hastanın panoramik radyograf görüntüsü

Başvurduğu seansta hastaya diş yüzey temizliği, kök yüzey 
düzleştirmesi uygulanıp oral hijyen motivasyonu sağlandı. 
İki hafta sonra yapılan kontrol seansında hiperemi, kanama 
ve ödemin azalarak lezyonun daha fibrotik hale geldiği tespit 
edilerek (Resim 3) eksizyonel biyopsiye karar verildi. 

Resim 3. Kontrol seansında lezyonun ağız içi ayna görüntüsü
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Lokal anestezi altında 1x1cm boyutlarındaki lezyon tamamen 
eksize edildi (Resim 4), ilgili bölgeye tekrar kök yüzey 
düzleştirmesi uygulandı ve bölge sekonder iyileşmeye 
bırakıldı (Resim 5). Hastaya NSAII ve CHX gargara reçete 
edildi.

Resim 4. 1x1 cm boyutlarında eksize edilen lezyon

 

 

Resim 5. Cerrahi eksizyon sonrası 

Eksizyonel biyopsi dokusu histopatolojik inceleme amacıyla 
PDHG veya  pyojenik granülom ön tanısı ile Akdeniz Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’na gönderil-
di. Histopatolojik analiz sonucunda; epitel altında kapsülsüz, 
düzgün sınırlı lezyon (Resim 6) ve vaskülarize stromada 
mononükleer spindl hücreler ile poligonal osteoklast tipi dev 
hücrelerin görüldüğü raporlandı (Resim 7 ve 8) ve bunun 
sonucunda PDHG tanısı koyuldu.

Resim 6. Epitel altında kapsülsüz, düzgün sınırlı lezyon izlendi. (HEx5) 

Resim 7. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler (beyaz ok) ile    
                poligonal osteoklast tipi dev hücreler (siyah ok) izlendi. (HEx10)  

Resim 8. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler ile poligonal 
                osteoklast tipi dev hücreler izlendi.(HEx40) 

Post operatif dönemde herhangi bir komplikasyon yaşan-
madı. Hastanın operasyon sonrası birinci (Resim 9) ve 
üçüncü ayda (Resim 10) yapılan takipleri sonucunda ilgili 
bölgede iyileşme görüldü. 

Resim 9.  Post operatif  birinci ay ağız içi görüntüsü.

Resim 10. Post operatif  üçüncü ayda lezyon bölgesi

Dokuz aylık (Resim 11) ve 12 aylık takip sonucunda (Resim 
12) herhangi bir nüks görülmemekle birlikte keratinize diş eti 
kazanımının 5 mm olduğu ölçüldü. 

Resim 11. Post operatif  dokuzuncu ayda lezyon bölgesi

Resim 12. Post op on ikinci ayda lezyon bölgesi 

Bu sürecin sonunda hastanın okluzal ilişkileri de kontrol 
edilerek prematür temasların engellenmesi amacıyla okluzal 
düzenlemeler yapıldı, takip döneminin sonunda (12 ay) 
yeniden muayene sırasında alınan panoramik röntgende 
(Resim 13) PDL aralığının çoğunlukla normal sınırlara kadar 
daralmış olduğu gözlendi ve hasta idame fazına alındı.  

Resim 13. Post operatif on ikinci ay radyografik görüntüsü

TARTIŞMA
PDHG, nadir gözlenen dev hücreli lezyonlardandır ve diş eti 
bağ dokusu, periodontal ligament ve daha az olarak alveolar 
kemik periosteumundan kaynaklanır. Terminolojik olarak 
PDGH tanımı tüm dünyaca kabul edilmesine rağmen bu 
lezyonların etyolojisi, nüks potansiyeli, proliferatif yapısı ve 
çok hücreli dev hücrelerin varlığı nedeniyle etyopatogene- 
zinde hala belirlenemeyen mekanizmalar mevcuttur (7).
Tarihsel olarak PDGH etyolojisinde taşkın marjinli resto- 
rasyonlar, yoğun plak birikimi ve diştaşı varlığı gibi lokal 
kronik irritasyonlar bildirilmiştir (9). Bizim olgumuzda da 
etyolojik faktör olarak periodontitis ve oral hijyen yeter- 
sizliğine bağlı diş taşı ve mikrobiyal dental plak mevcuttu.  
Son yıllarda dental implantlar çevresinde gözlenen PDHG 
vaka raporları da artmaktadır (10). Bu vakalarda, implant 
açısındaki sorunlar, yetersiz keratinize doku miktarı, uyum-
suz protezler ve kötü ağız hijyeninin PDHG oluşumuna sebep 
olabileceği (10,11) ve kronik lokal irritasyon ile birlikte 
alveolar periost yüzeyindeki osteoklastların çok çekirdekli 
dev hücrelere dönüşebileceği bildirilmiştir (12). Literatürde 
dental implantlarla ilişkili reaktif lezyonların prevalansına 
ilişkin çok az veri bulunmasına rağmen bu tür lezyonların 
ortaya çıkması dental implantların prognozu için önemli 
olabilir ve osseointegrasyon başarısızlığına yol açabilir (12). 
PDHG tüm yaşlarda gözlenmekle birlikte vakaların sadece 
%20-30'u 1. ve 2. dekadda görülmektedir (13), genellikle 40 
yaş üzeri hastalarda daha sıktır (14). Bu durum hastaların 
genel periodontitis tablosu ve yetersiz oral hijyeni ve artan 
sistemik hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir. Bizim 
olgumuzda hasta 48 yaşındaydı ve lokalize periodontitis 
tablosu mevcuttu. Çocuklarda gözlenen PDHG daha agresif 
seyrederek kemik rezorbsiyonuna yol açabilmekte ve erüpsi-
yon sorunları yaratabilmektedir. PDHG’un erken teşhisi diş 
ve kemik kaybı için daha az risk ve daha konservatif cerrahi 
ile sonuçlanır (15). 
Epidemiyolojik derlemelerde kadınlarda PDHG görülme 
sıklığının erkeklerden daha fazla olduğu bildirilmiş olsa da 
(9)  her 2 cinsiyette eşit oranda görüldüğünü bildiren çalışma-
lar da mevcuttur (16). Bizim olgumuz da genel literatür 
bilgisiyle uyumlu olarak bir kadındı. Genel olarak östrojen ve 
progesteronun irritanlara karşı verilen doku cevabını arttı- 
rarak  bu lezyonların oluşmasında rol oynadığı kabul edil- 
mektedir (17, 18). Östrojen ve progesteron dahil olmak üzere 
steroid hormonları, sitoplazma ve nükleer membran içinde 

lokalize olan hücre içi reseptör proteinlerine bağlanan hidro-
fobik moleküllerdir. Bu hormonlar, hücrenin metabolik 
durumuna bağlı olarak spesifik genlerin transkripsiyonunu 
düzenler (aktive eder veya baskılar). Bu hormonlar dişeti bağ 
dokusu ve epitelinin proliferasyonunu ve olgunlaşmasını 
uyarabilir (18). PDHG ayırıcı tanısında yer alan pyojenik 
granülomun da sıklıkla hamile kadınlarda gözlenmesi bu 
hormonların reaktif lezyon oluşum mekanizmasında rol 
oynadığını göstermektedir.  
Klinik olarak PDHG yalnızca diş eti veya dişsiz alveolar 
krette, keser ve molar diş bölgeleri arasında oluşmakta ve 
kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle olarak 
ortaya çıkmaktadır (8). Lezyonların çoğu 2 cm'den küçüktür, 
ancak 40 x 20 mm’ye varan  daha büyük lezyonlar (19) da 
bildirilmiştir. Lezyon geniş tabanlı veya saplı, yumuşak ya da 
sert olabilir ve travmaya bağlı olarak ülserasyon görülebilir 
(8). Bizim olgumuzda da literatür ile uyumlu olarak kesici 
bölgesinde, mavi-mor 1 x 1 cm boyutlarında nodüler lezyon 
tespit edildi.  Ayırıcı tanısında ise PDHG, tipik bir pyojenik 
granülomun parlak kırmızı rengi ile karşılaştırıldığında 
genellikle daha mavi-mor olmasına rağmen, klinik görünüm 
teşhis koymada genellikle yeterli olmaz (4). PDHG ayırıcı 
tanısında pyojenik granülomun yanı sıra gingival ve 
periodontal abse, hemanjiomlar, özellikle periferal ilerleme 
gösteren santral dev hücreli granüloma, periferal ossifying 
fibroma, periferal yerleşimli odontojenik tümörler ve 
karsinomalar yer almaktadır (1,7). Birden fazla lezyon varsa 
veya cerrahi olarak çıkarıldıktan sonra aynı bölgede lezyon-
lar tekrarlıyorsa, hiperparatiroidizmin “brown tümör’’ü, 
cherubism ve anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir (20). Tüm bu lezyonlar arasında 
klinik ve radyolojik farklılıklar olsa da kesin tanı için histopa-
tolojik inceleme şarttır. Bizim olgumuzda da lezyonun pyoje-
nik granüloma göre daha mavi-mor olması klinik ön tanıda 
PDHG’u öncelikli olarak düşündürdü. 
Lezyon içerisinde yoğun fibroblastik proliferasyon, bağ doku 
içerisinde yeni kapillerler ile vaskülarizasyon ve vasküler bir 
arka planda osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl ve poligonal hücrelerin kapsülsüz proli- 
ferasyonu PDHG’un başlıca histolojik bulgularındandır (8) 
ve bizim olgumuzda da bu histolojik bulgular izlenmişti. 
Ayrıca, çoğu lezyonda hemosiderin artıkları, enflamasyon 
hücreleri ve osseoz karakter gösteren kalsifiye alanlar da 
izlenmiştir (6). Literatüre göre dev hücreli granülomlar, 
mandibulayı maksillaya göre daha sık etkilemektedir (21,22). 
Ancak, yapılan çalışmaların çok azı santral dev hücreli 
granülomun maksillada daha sık görüldüğünü bildirmiştir 
(21). Bizim olgumuzda da lezyon, genel literatür ile uyumlu 
olarak mandibula anterior bölgede idi. PDHG, sistemik 
hastalıklardan sadece primer hiperparatiroidizm ile 
ilişkilendirilmiştir ve sıklıkla henüz teşhis edilmemiş bir 
hiperparatiroidizmin erken evresinde ortaya çıkmaktadır 
(23). Bizim olgumuzda bilinen bir hiperparatirodizm mevcut 
değildi ancak sistemik hastalık olarak kalsiyum kanal blokör 
ile tedavi edilen kontrol altında hipertansiyon mevcuttu. 
Literatürde lezyonun hiperparatirodizm ile ilişkilendirilme-
sinden dolayı hastamız endokrinolojiye konsülte edildi ve 
hiperparatiroid ile ilgili patoloji saptanmadığı rapor edildi. 

Ayrıca, serum PTH, kalsiyum, fosfor ve D vitamini normal 
düzeydeydi. Günümüzde kalsiyum kanal blokörlerine bağlı 
diş eti büyümesi meydana geldiği bilin- mektedir (24). Liter-
atürde PDHG’un etyolojik faktörleri arasında ilaca bağlı 
durumlar bildirilmese de bu olguda antihipertansif ilaçların 
lezyonun büyümesini tetiklediği düşünülebilir. 
Periferal dev hücreli granülomun tedavisi, lezyonun cerrahi 
eksizyonu ile birlikte alttaki kemiğe kadar gerçekleştirilen 
yumuşak doku küretajından oluşur (1,7,23). Lezyonun 
eksizyonu için günümüze kadar başta konvansiyonel bistüri 
olmak üzere, lazer sistemleri (25,26) veya elektro cerrahi (27) 
kullanılmıştır. Özellikle agresif vakalarda lazer sistemlerinin 
vaporizasyon ile hemostaz sağlaması operasyonu kolaylaştır-
makta, temiz bir alan ve daha iyi bir görüş sağlamaktadır. 
Böylece tam eksizyon sağlanır ve nüks olasılığının önüne 
geçilir (26). Ayrıca, post operatif dönemde hasta konforu ve 
iyileşmenin daha iyi olduğu düşünülebilir. Tüm irritasyon 
kaynaklarını ortadan kaldırmak ve rekürrens riskini en aza 
indirmek için lezyonla ilişkili dişlere dikkatli bir şekilde diş 
yüzey temizliği, kök yüzey düzleştirmesi uygulanmalı, 
lezyon bölgesinin tabanı kürete edilmeli (9), hastada oral 
hijyen motivasyonu sağlanmalıdır.  Epidemiyolojik çalışma-
larda PDHG için %5 ile %70’e varan oranlarda rekürrens 
bildirilmiştir (7,23) ve bu durum genellikle lezyonun yetersiz 
eksize edilmesine veya irritan faktörlerin tam olarak elimine 
edilememesine bağlanmıştır. Aynı bölgede rekürrens gelişi- 
yorsa hiperparatiroidizmin “brown tümör”ü , cherubism ve 
anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da düşünülmelidir 
(20). Rekürrens durumunda etyolojik faktör tespit edilerek 
yeniden ve daha invaziv eksizyon yapılmalıdır (9). Bizim 
olgumuzda lezyon kök yüzeyi ve periosta kadar eksize edil- 
miş, enfekte sement dokusu kaldırılıp granülasyon dokuları 
uzaklaştırılmıştır, 12 aylık takip süresinde herhangi bir nüks 
yaşanmamıştır.

SONUÇ
Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un 
doğru ve erken teşhisi ile ağız içerisinde görülen malignitele-
rden ayırımı yapılmalıdır. Erken tedavi ile daha büyük boyut-
lara ulaşıp çevre periodontal dokulara ve dişlere zarar verme-
si engellenecektir. Nüks ihtimaline karşı etyolojik faktörler 
elimine edildikten sonra bu ihtimal bilgisi hastaya verilmeli 
ve hasta periyodik kontrollere çağırılmalıdır. PDHG etyopa-
togenezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Hasta Onamı: 
Tüm katılımcıların hakları korunmuş ve Helsinki Deklara-
syonuna göre prosedürlerden önce yazılı bilgilendirilmiş 
onam alınmıştır. Etik kurul onay belgesine gerek duyul-
mamıştır.

Çıkar Çatışması: 
Yazarların beyan edecek çıkar çatışması yoktur. 

Finansal Destek: 
Yazarlar bu çalışma için finansal destek almadıklarını beyan 
etmişlerdir.
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ÖZ
Periferal dev hücreli granüloma (PDHG), genellikle mikrobiyal biyofilm, diş taşı, uyumsuz 
dolgu ve protezler gibi kronik lokal irritan faktörlerle genellikle mandibulada anterior dişeti ve 
alveoler kret üzerinde ortaya çıkan ve kadınları daha çok etkileyen ekzofitik bir lezyondur. 
Benign bir lezyon olmakla birlikte lokal kemik kaybına yol açabilir ve nüks riski çok yüksektir. 
Bu olgu raporunda 48 yaşında bir kadın hastada gözlenen PDHG’un klinik özellikleri, tedavi 
aşamaları, cerrahi eksizyon yöntemi, histopatolojik ayırıcı tanısı ve 12 aylık takibi sunulmak-
tadır. Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un doğru teşhis ve etkili tedavisi ile 
çevre kemiğe ve dişlere zarar vermesi engellenmesi klinisyenler için önemlidir. PDHG etyopato-
genezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: 
Periferal dev hücreli granuloma/ Dev hücreli epulis, İmmunohistokimya, Cerrahi 

ABSTRACT
Peripheral giant cell granuloma (PGCG) is an exophytic lesion which usually occurs on the 
anterior gingiva and alveolar crest of mandible due to chronic local trauma such as microbial 
biofilm, calculus, overhanging fillings and prosthesis generally affecting females. Although the 
lesion is benign, it has the potential to cause local bone loss and  the rate of recurrence is very 
high. The clinical characteristics, treatment phases, surgical excision method, histopathological 
differential diagnosis and 12 months of follow-up is presented. It is crucial for the clinicians to 
correctly diagnose and effectively treat PGCG due to its aggressive character and high recurrence 
rate in order to prevent harm to surrounding bone and teeth. Further studies are needed to reveal 
out the etiopathogenesis and molecular process of PGCG.

Key Words: 
Peripheral giant cell granuloma/Giant cell epulis, Immunohistochemistry, Surgery

GİRİŞ
Dev hücreli granülomlar, ağız kavitesi içerisinde periferal polipoid kitle halinde gelişen veya 
santral yerleşimli olabilen lezyonlardır (1) ve ilk defa 1953 yılında Jaffe tarafından tanımlan-
mıştır (2). Santral yerleşimli lezyonlar; hiperparatiroidizmde “brown tümör’’ olarak, benign 
fibroosseöz lezyonlarda, kalıtsal cherubismde veya neoplazm olarak dev hücreli tümör şeklinde 
ortaya çıkmaktadır (1). Periferal dev hücreli granülom (PDHG) ise periodontal membran veya 
periostun bağ dokusundan kaynaklanan, diş eti ve alveolar mukozada görülen reaktif,  ekzofitik 

bir lezyondur (3). PDHG, santral dev hücreli granüloma 
mikroskobik olarak benzer özellikler taşır ve bazı araştırma-
larda PDHG’un intraosseöz lezyonun yumuşak doku 
karşılığını temsil edebileceği düşünülmüştür (4).
PDHG, dev hücreli epulis, osteoklastoma, dev hücreli repera-
tif granüloma olarak da tanımlanmaktadır (5). Geçmişte 
genellikle periferal dev hücreli reperatif granülom olarak 
adlandırılmaktayken lezyonların onarıcı karakteri şüphelidir. 
Bazı araştırmacılar dev hücrelerin osteoklastların immüno-
histokimyasal özelliklerini gösterdiğine inanırken, diğer 
yazarlar lezyonun mononükleer fagosit sistemindeki hücreler 
tarafından oluşturulduğunu öne sürmüşlerdir (4).
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte kronik lokal 
irritasyon ve travmanın sebep olduğu düşünülmektedir. 
Periodontal cepler, periodontal cerrahi, diş taşı, mikrobiyal 
biyofilm, malpoze dişler, hatalı protezler, travmatik diş 
çekimleri, okluzal travma, gıda birikimi, ortodontik tedavi, 
hormonal değişimler ve hiperparatiroidizm gibi sistemik 
faktörler bu irritasyona sebep olan faktörler olarak bildiril- 
miştir (6).  
PDHG, tüm yaşlarda görülebilmekle birlikte, çoğunlukla 4. 
ve 6. dekadlarda gözlenmekte ve kadınlar ise erkeklere göre 
daha sık etkilenmektedir (5). Çocuklarda gözlenen PDHG 
daha agresif seyretmekte ve süt dişleri arasında açılmalara 
sebep olabilmektedir (7).
Klinik olarak PDHG yalnızca dişeti veya dişsiz alveolar 
krette, kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle 
olarak ortaya çıkmaktadır (8). 
Histopatolojik olarak PDHG, vasküler bir arka planda 
osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl (iğsi) ve poligonal hücrelerin kapsülsüz 
proliferasyonu ile karakterizedir (9). 
PDHG’un temel tedavisi etyolojik faktörlerin elimine edilip 
lezyonun alttaki kemiğe kadar lokal cerrahi eksizyonundan 
oluşur (4).
Bu vaka raporunda; kliniğimize başvuran hastada teşhis 
edilen periferal dev hücreli granülomun klinik belirtileri, 
patolojik tanısı, histopatolojik görüntüleri, tedavisi ve 12 
aylık takibi sunulmuştur.

OLGU
Tarafımıza diğer kurumlardan yönlendirilen 48 yaşında kadın 
hasta, mandibula anterior dişlerin lingual bölgesinde 2 ay 
öncesinde başlayan ağrısız şişliğin büyümesi ve kanamaya 
başlaması şikayeti ile Akdeniz Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvurdu. Hastanın 
anamnezinde kontrol altında hipertansiyon bulunduğu ve 
Amlodipin 20 mg  etken maddeye sahip kalsiyum kanal 
blokör ilacı 5 yıldır günde bir tablet aldığı öğrenildi.      
Yapılan ağız içi muayenede, plak indeks (Silness ve Löe) ve 
gingival indeks (Löe ve Silness) ölçümleriyle beraber; 
mandibula anterior lingual bölgede saplı, ödemli, 
kırmızı-mor renkli, serbest ve keratinize dişetini kapsayan 
dişeti hiperplazisi ile hiperemi, ödem, enflamasyon, %37 
sondalamada kanama ve ilgili bölgede diş taşı ve plak tespit 
edildi (Resim 1). Tedavinin başındaki radyografik muayenede 
lezyon bölgesine komşu dişlerde %10 kemik kaybı ve 
periodontal ligament aralığında genişleme  saptandı (Resim 2). 

Resim 1. İlk seansta lezyonun ağız içi görüntüsü

Resim 2. Hastanın panoramik radyograf görüntüsü

Başvurduğu seansta hastaya diş yüzey temizliği, kök yüzey 
düzleştirmesi uygulanıp oral hijyen motivasyonu sağlandı. 
İki hafta sonra yapılan kontrol seansında hiperemi, kanama 
ve ödemin azalarak lezyonun daha fibrotik hale geldiği tespit 
edilerek (Resim 3) eksizyonel biyopsiye karar verildi. 

Resim 3. Kontrol seansında lezyonun ağız içi ayna görüntüsü
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Lokal anestezi altında 1x1cm boyutlarındaki lezyon tamamen 
eksize edildi (Resim 4), ilgili bölgeye tekrar kök yüzey 
düzleştirmesi uygulandı ve bölge sekonder iyileşmeye 
bırakıldı (Resim 5). Hastaya NSAII ve CHX gargara reçete 
edildi.

Resim 4. 1x1 cm boyutlarında eksize edilen lezyon

 

 

Resim 5. Cerrahi eksizyon sonrası 

Eksizyonel biyopsi dokusu histopatolojik inceleme amacıyla 
PDHG veya  pyojenik granülom ön tanısı ile Akdeniz Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’na gönderil-
di. Histopatolojik analiz sonucunda; epitel altında kapsülsüz, 
düzgün sınırlı lezyon (Resim 6) ve vaskülarize stromada 
mononükleer spindl hücreler ile poligonal osteoklast tipi dev 
hücrelerin görüldüğü raporlandı (Resim 7 ve 8) ve bunun 
sonucunda PDHG tanısı koyuldu.

Resim 6. Epitel altında kapsülsüz, düzgün sınırlı lezyon izlendi. (HEx5) 

Resim 7. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler (beyaz ok) ile    
                poligonal osteoklast tipi dev hücreler (siyah ok) izlendi. (HEx10)  

Resim 8. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler ile poligonal 
                osteoklast tipi dev hücreler izlendi.(HEx40) 

Post operatif dönemde herhangi bir komplikasyon yaşan-
madı. Hastanın operasyon sonrası birinci (Resim 9) ve 
üçüncü ayda (Resim 10) yapılan takipleri sonucunda ilgili 
bölgede iyileşme görüldü. 

Resim 9.  Post operatif  birinci ay ağız içi görüntüsü.

Resim 10. Post operatif  üçüncü ayda lezyon bölgesi

Dokuz aylık (Resim 11) ve 12 aylık takip sonucunda (Resim 
12) herhangi bir nüks görülmemekle birlikte keratinize diş eti 
kazanımının 5 mm olduğu ölçüldü. 

Resim 11. Post operatif  dokuzuncu ayda lezyon bölgesi

Resim 12. Post op on ikinci ayda lezyon bölgesi 

Bu sürecin sonunda hastanın okluzal ilişkileri de kontrol 
edilerek prematür temasların engellenmesi amacıyla okluzal 
düzenlemeler yapıldı, takip döneminin sonunda (12 ay) 
yeniden muayene sırasında alınan panoramik röntgende 
(Resim 13) PDL aralığının çoğunlukla normal sınırlara kadar 
daralmış olduğu gözlendi ve hasta idame fazına alındı.  

Resim 13. Post operatif on ikinci ay radyografik görüntüsü

TARTIŞMA
PDHG, nadir gözlenen dev hücreli lezyonlardandır ve diş eti 
bağ dokusu, periodontal ligament ve daha az olarak alveolar 
kemik periosteumundan kaynaklanır. Terminolojik olarak 
PDGH tanımı tüm dünyaca kabul edilmesine rağmen bu 
lezyonların etyolojisi, nüks potansiyeli, proliferatif yapısı ve 
çok hücreli dev hücrelerin varlığı nedeniyle etyopatogene- 
zinde hala belirlenemeyen mekanizmalar mevcuttur (7).
Tarihsel olarak PDGH etyolojisinde taşkın marjinli resto- 
rasyonlar, yoğun plak birikimi ve diştaşı varlığı gibi lokal 
kronik irritasyonlar bildirilmiştir (9). Bizim olgumuzda da 
etyolojik faktör olarak periodontitis ve oral hijyen yeter- 
sizliğine bağlı diş taşı ve mikrobiyal dental plak mevcuttu.  
Son yıllarda dental implantlar çevresinde gözlenen PDHG 
vaka raporları da artmaktadır (10). Bu vakalarda, implant 
açısındaki sorunlar, yetersiz keratinize doku miktarı, uyum-
suz protezler ve kötü ağız hijyeninin PDHG oluşumuna sebep 
olabileceği (10,11) ve kronik lokal irritasyon ile birlikte 
alveolar periost yüzeyindeki osteoklastların çok çekirdekli 
dev hücrelere dönüşebileceği bildirilmiştir (12). Literatürde 
dental implantlarla ilişkili reaktif lezyonların prevalansına 
ilişkin çok az veri bulunmasına rağmen bu tür lezyonların 
ortaya çıkması dental implantların prognozu için önemli 
olabilir ve osseointegrasyon başarısızlığına yol açabilir (12). 
PDHG tüm yaşlarda gözlenmekle birlikte vakaların sadece 
%20-30'u 1. ve 2. dekadda görülmektedir (13), genellikle 40 
yaş üzeri hastalarda daha sıktır (14). Bu durum hastaların 
genel periodontitis tablosu ve yetersiz oral hijyeni ve artan 
sistemik hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir. Bizim 
olgumuzda hasta 48 yaşındaydı ve lokalize periodontitis 
tablosu mevcuttu. Çocuklarda gözlenen PDHG daha agresif 
seyrederek kemik rezorbsiyonuna yol açabilmekte ve erüpsi-
yon sorunları yaratabilmektedir. PDHG’un erken teşhisi diş 
ve kemik kaybı için daha az risk ve daha konservatif cerrahi 
ile sonuçlanır (15). 
Epidemiyolojik derlemelerde kadınlarda PDHG görülme 
sıklığının erkeklerden daha fazla olduğu bildirilmiş olsa da 
(9)  her 2 cinsiyette eşit oranda görüldüğünü bildiren çalışma-
lar da mevcuttur (16). Bizim olgumuz da genel literatür 
bilgisiyle uyumlu olarak bir kadındı. Genel olarak östrojen ve 
progesteronun irritanlara karşı verilen doku cevabını arttı- 
rarak  bu lezyonların oluşmasında rol oynadığı kabul edil- 
mektedir (17, 18). Östrojen ve progesteron dahil olmak üzere 
steroid hormonları, sitoplazma ve nükleer membran içinde 

lokalize olan hücre içi reseptör proteinlerine bağlanan hidro-
fobik moleküllerdir. Bu hormonlar, hücrenin metabolik 
durumuna bağlı olarak spesifik genlerin transkripsiyonunu 
düzenler (aktive eder veya baskılar). Bu hormonlar dişeti bağ 
dokusu ve epitelinin proliferasyonunu ve olgunlaşmasını 
uyarabilir (18). PDHG ayırıcı tanısında yer alan pyojenik 
granülomun da sıklıkla hamile kadınlarda gözlenmesi bu 
hormonların reaktif lezyon oluşum mekanizmasında rol 
oynadığını göstermektedir.  
Klinik olarak PDHG yalnızca diş eti veya dişsiz alveolar 
krette, keser ve molar diş bölgeleri arasında oluşmakta ve 
kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle olarak 
ortaya çıkmaktadır (8). Lezyonların çoğu 2 cm'den küçüktür, 
ancak 40 x 20 mm’ye varan  daha büyük lezyonlar (19) da 
bildirilmiştir. Lezyon geniş tabanlı veya saplı, yumuşak ya da 
sert olabilir ve travmaya bağlı olarak ülserasyon görülebilir 
(8). Bizim olgumuzda da literatür ile uyumlu olarak kesici 
bölgesinde, mavi-mor 1 x 1 cm boyutlarında nodüler lezyon 
tespit edildi.  Ayırıcı tanısında ise PDHG, tipik bir pyojenik 
granülomun parlak kırmızı rengi ile karşılaştırıldığında 
genellikle daha mavi-mor olmasına rağmen, klinik görünüm 
teşhis koymada genellikle yeterli olmaz (4). PDHG ayırıcı 
tanısında pyojenik granülomun yanı sıra gingival ve 
periodontal abse, hemanjiomlar, özellikle periferal ilerleme 
gösteren santral dev hücreli granüloma, periferal ossifying 
fibroma, periferal yerleşimli odontojenik tümörler ve 
karsinomalar yer almaktadır (1,7). Birden fazla lezyon varsa 
veya cerrahi olarak çıkarıldıktan sonra aynı bölgede lezyon-
lar tekrarlıyorsa, hiperparatiroidizmin “brown tümör’’ü, 
cherubism ve anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir (20). Tüm bu lezyonlar arasında 
klinik ve radyolojik farklılıklar olsa da kesin tanı için histopa-
tolojik inceleme şarttır. Bizim olgumuzda da lezyonun pyoje-
nik granüloma göre daha mavi-mor olması klinik ön tanıda 
PDHG’u öncelikli olarak düşündürdü. 
Lezyon içerisinde yoğun fibroblastik proliferasyon, bağ doku 
içerisinde yeni kapillerler ile vaskülarizasyon ve vasküler bir 
arka planda osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl ve poligonal hücrelerin kapsülsüz proli- 
ferasyonu PDHG’un başlıca histolojik bulgularındandır (8) 
ve bizim olgumuzda da bu histolojik bulgular izlenmişti. 
Ayrıca, çoğu lezyonda hemosiderin artıkları, enflamasyon 
hücreleri ve osseoz karakter gösteren kalsifiye alanlar da 
izlenmiştir (6). Literatüre göre dev hücreli granülomlar, 
mandibulayı maksillaya göre daha sık etkilemektedir (21,22). 
Ancak, yapılan çalışmaların çok azı santral dev hücreli 
granülomun maksillada daha sık görüldüğünü bildirmiştir 
(21). Bizim olgumuzda da lezyon, genel literatür ile uyumlu 
olarak mandibula anterior bölgede idi. PDHG, sistemik 
hastalıklardan sadece primer hiperparatiroidizm ile 
ilişkilendirilmiştir ve sıklıkla henüz teşhis edilmemiş bir 
hiperparatiroidizmin erken evresinde ortaya çıkmaktadır 
(23). Bizim olgumuzda bilinen bir hiperparatirodizm mevcut 
değildi ancak sistemik hastalık olarak kalsiyum kanal blokör 
ile tedavi edilen kontrol altında hipertansiyon mevcuttu. 
Literatürde lezyonun hiperparatirodizm ile ilişkilendirilme-
sinden dolayı hastamız endokrinolojiye konsülte edildi ve 
hiperparatiroid ile ilgili patoloji saptanmadığı rapor edildi. 

Ayrıca, serum PTH, kalsiyum, fosfor ve D vitamini normal 
düzeydeydi. Günümüzde kalsiyum kanal blokörlerine bağlı 
diş eti büyümesi meydana geldiği bilin- mektedir (24). Liter-
atürde PDHG’un etyolojik faktörleri arasında ilaca bağlı 
durumlar bildirilmese de bu olguda antihipertansif ilaçların 
lezyonun büyümesini tetiklediği düşünülebilir. 
Periferal dev hücreli granülomun tedavisi, lezyonun cerrahi 
eksizyonu ile birlikte alttaki kemiğe kadar gerçekleştirilen 
yumuşak doku küretajından oluşur (1,7,23). Lezyonun 
eksizyonu için günümüze kadar başta konvansiyonel bistüri 
olmak üzere, lazer sistemleri (25,26) veya elektro cerrahi (27) 
kullanılmıştır. Özellikle agresif vakalarda lazer sistemlerinin 
vaporizasyon ile hemostaz sağlaması operasyonu kolaylaştır-
makta, temiz bir alan ve daha iyi bir görüş sağlamaktadır. 
Böylece tam eksizyon sağlanır ve nüks olasılığının önüne 
geçilir (26). Ayrıca, post operatif dönemde hasta konforu ve 
iyileşmenin daha iyi olduğu düşünülebilir. Tüm irritasyon 
kaynaklarını ortadan kaldırmak ve rekürrens riskini en aza 
indirmek için lezyonla ilişkili dişlere dikkatli bir şekilde diş 
yüzey temizliği, kök yüzey düzleştirmesi uygulanmalı, 
lezyon bölgesinin tabanı kürete edilmeli (9), hastada oral 
hijyen motivasyonu sağlanmalıdır.  Epidemiyolojik çalışma-
larda PDHG için %5 ile %70’e varan oranlarda rekürrens 
bildirilmiştir (7,23) ve bu durum genellikle lezyonun yetersiz 
eksize edilmesine veya irritan faktörlerin tam olarak elimine 
edilememesine bağlanmıştır. Aynı bölgede rekürrens gelişi- 
yorsa hiperparatiroidizmin “brown tümör”ü , cherubism ve 
anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da düşünülmelidir 
(20). Rekürrens durumunda etyolojik faktör tespit edilerek 
yeniden ve daha invaziv eksizyon yapılmalıdır (9). Bizim 
olgumuzda lezyon kök yüzeyi ve periosta kadar eksize edil- 
miş, enfekte sement dokusu kaldırılıp granülasyon dokuları 
uzaklaştırılmıştır, 12 aylık takip süresinde herhangi bir nüks 
yaşanmamıştır.

SONUÇ
Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un 
doğru ve erken teşhisi ile ağız içerisinde görülen malignitele-
rden ayırımı yapılmalıdır. Erken tedavi ile daha büyük boyut-
lara ulaşıp çevre periodontal dokulara ve dişlere zarar verme-
si engellenecektir. Nüks ihtimaline karşı etyolojik faktörler 
elimine edildikten sonra bu ihtimal bilgisi hastaya verilmeli 
ve hasta periyodik kontrollere çağırılmalıdır. PDHG etyopa-
togenezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Hasta Onamı: 
Tüm katılımcıların hakları korunmuş ve Helsinki Deklara-
syonuna göre prosedürlerden önce yazılı bilgilendirilmiş 
onam alınmıştır. Etik kurul onay belgesine gerek duyul-
mamıştır.

Çıkar Çatışması: 
Yazarların beyan edecek çıkar çatışması yoktur. 

Finansal Destek: 
Yazarlar bu çalışma için finansal destek almadıklarını beyan 
etmişlerdir.



ÖZ
Periferal dev hücreli granüloma (PDHG), genellikle mikrobiyal biyofilm, diş taşı, uyumsuz 
dolgu ve protezler gibi kronik lokal irritan faktörlerle genellikle mandibulada anterior dişeti ve 
alveoler kret üzerinde ortaya çıkan ve kadınları daha çok etkileyen ekzofitik bir lezyondur. 
Benign bir lezyon olmakla birlikte lokal kemik kaybına yol açabilir ve nüks riski çok yüksektir. 
Bu olgu raporunda 48 yaşında bir kadın hastada gözlenen PDHG’un klinik özellikleri, tedavi 
aşamaları, cerrahi eksizyon yöntemi, histopatolojik ayırıcı tanısı ve 12 aylık takibi sunulmak-
tadır. Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un doğru teşhis ve etkili tedavisi ile 
çevre kemiğe ve dişlere zarar vermesi engellenmesi klinisyenler için önemlidir. PDHG etyopato-
genezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Anahtar Sözcükler: 
Periferal dev hücreli granuloma/ Dev hücreli epulis, İmmunohistokimya, Cerrahi 

ABSTRACT
Peripheral giant cell granuloma (PGCG) is an exophytic lesion which usually occurs on the 
anterior gingiva and alveolar crest of mandible due to chronic local trauma such as microbial 
biofilm, calculus, overhanging fillings and prosthesis generally affecting females. Although the 
lesion is benign, it has the potential to cause local bone loss and  the rate of recurrence is very 
high. The clinical characteristics, treatment phases, surgical excision method, histopathological 
differential diagnosis and 12 months of follow-up is presented. It is crucial for the clinicians to 
correctly diagnose and effectively treat PGCG due to its aggressive character and high recurrence 
rate in order to prevent harm to surrounding bone and teeth. Further studies are needed to reveal 
out the etiopathogenesis and molecular process of PGCG.

Key Words: 
Peripheral giant cell granuloma/Giant cell epulis, Immunohistochemistry, Surgery

GİRİŞ
Dev hücreli granülomlar, ağız kavitesi içerisinde periferal polipoid kitle halinde gelişen veya 
santral yerleşimli olabilen lezyonlardır (1) ve ilk defa 1953 yılında Jaffe tarafından tanımlan-
mıştır (2). Santral yerleşimli lezyonlar; hiperparatiroidizmde “brown tümör’’ olarak, benign 
fibroosseöz lezyonlarda, kalıtsal cherubismde veya neoplazm olarak dev hücreli tümör şeklinde 
ortaya çıkmaktadır (1). Periferal dev hücreli granülom (PDHG) ise periodontal membran veya 
periostun bağ dokusundan kaynaklanan, diş eti ve alveolar mukozada görülen reaktif,  ekzofitik 

bir lezyondur (3). PDHG, santral dev hücreli granüloma 
mikroskobik olarak benzer özellikler taşır ve bazı araştırma-
larda PDHG’un intraosseöz lezyonun yumuşak doku 
karşılığını temsil edebileceği düşünülmüştür (4).
PDHG, dev hücreli epulis, osteoklastoma, dev hücreli repera-
tif granüloma olarak da tanımlanmaktadır (5). Geçmişte 
genellikle periferal dev hücreli reperatif granülom olarak 
adlandırılmaktayken lezyonların onarıcı karakteri şüphelidir. 
Bazı araştırmacılar dev hücrelerin osteoklastların immüno-
histokimyasal özelliklerini gösterdiğine inanırken, diğer 
yazarlar lezyonun mononükleer fagosit sistemindeki hücreler 
tarafından oluşturulduğunu öne sürmüşlerdir (4).
Etyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte kronik lokal 
irritasyon ve travmanın sebep olduğu düşünülmektedir. 
Periodontal cepler, periodontal cerrahi, diş taşı, mikrobiyal 
biyofilm, malpoze dişler, hatalı protezler, travmatik diş 
çekimleri, okluzal travma, gıda birikimi, ortodontik tedavi, 
hormonal değişimler ve hiperparatiroidizm gibi sistemik 
faktörler bu irritasyona sebep olan faktörler olarak bildiril- 
miştir (6).  
PDHG, tüm yaşlarda görülebilmekle birlikte, çoğunlukla 4. 
ve 6. dekadlarda gözlenmekte ve kadınlar ise erkeklere göre 
daha sık etkilenmektedir (5). Çocuklarda gözlenen PDHG 
daha agresif seyretmekte ve süt dişleri arasında açılmalara 
sebep olabilmektedir (7).
Klinik olarak PDHG yalnızca dişeti veya dişsiz alveolar 
krette, kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle 
olarak ortaya çıkmaktadır (8). 
Histopatolojik olarak PDHG, vasküler bir arka planda 
osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl (iğsi) ve poligonal hücrelerin kapsülsüz 
proliferasyonu ile karakterizedir (9). 
PDHG’un temel tedavisi etyolojik faktörlerin elimine edilip 
lezyonun alttaki kemiğe kadar lokal cerrahi eksizyonundan 
oluşur (4).
Bu vaka raporunda; kliniğimize başvuran hastada teşhis 
edilen periferal dev hücreli granülomun klinik belirtileri, 
patolojik tanısı, histopatolojik görüntüleri, tedavisi ve 12 
aylık takibi sunulmuştur.

OLGU
Tarafımıza diğer kurumlardan yönlendirilen 48 yaşında kadın 
hasta, mandibula anterior dişlerin lingual bölgesinde 2 ay 
öncesinde başlayan ağrısız şişliğin büyümesi ve kanamaya 
başlaması şikayeti ile Akdeniz Üniversitesi Diş Hekimliği 
Fakültesi Periodontoloji Kliniği’ne başvurdu. Hastanın 
anamnezinde kontrol altında hipertansiyon bulunduğu ve 
Amlodipin 20 mg  etken maddeye sahip kalsiyum kanal 
blokör ilacı 5 yıldır günde bir tablet aldığı öğrenildi.      
Yapılan ağız içi muayenede, plak indeks (Silness ve Löe) ve 
gingival indeks (Löe ve Silness) ölçümleriyle beraber; 
mandibula anterior lingual bölgede saplı, ödemli, 
kırmızı-mor renkli, serbest ve keratinize dişetini kapsayan 
dişeti hiperplazisi ile hiperemi, ödem, enflamasyon, %37 
sondalamada kanama ve ilgili bölgede diş taşı ve plak tespit 
edildi (Resim 1). Tedavinin başındaki radyografik muayenede 
lezyon bölgesine komşu dişlerde %10 kemik kaybı ve 
periodontal ligament aralığında genişleme  saptandı (Resim 2). 

Resim 1. İlk seansta lezyonun ağız içi görüntüsü

Resim 2. Hastanın panoramik radyograf görüntüsü

Başvurduğu seansta hastaya diş yüzey temizliği, kök yüzey 
düzleştirmesi uygulanıp oral hijyen motivasyonu sağlandı. 
İki hafta sonra yapılan kontrol seansında hiperemi, kanama 
ve ödemin azalarak lezyonun daha fibrotik hale geldiği tespit 
edilerek (Resim 3) eksizyonel biyopsiye karar verildi. 

Resim 3. Kontrol seansında lezyonun ağız içi ayna görüntüsü

Lokal anestezi altında 1x1cm boyutlarındaki lezyon tamamen 
eksize edildi (Resim 4), ilgili bölgeye tekrar kök yüzey 
düzleştirmesi uygulandı ve bölge sekonder iyileşmeye 
bırakıldı (Resim 5). Hastaya NSAII ve CHX gargara reçete 
edildi.

Resim 4. 1x1 cm boyutlarında eksize edilen lezyon

 

 

Resim 5. Cerrahi eksizyon sonrası 

Eksizyonel biyopsi dokusu histopatolojik inceleme amacıyla 
PDHG veya  pyojenik granülom ön tanısı ile Akdeniz Üniver-
sitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Patoloji Anabilim Dalı’na gönderil-
di. Histopatolojik analiz sonucunda; epitel altında kapsülsüz, 
düzgün sınırlı lezyon (Resim 6) ve vaskülarize stromada 
mononükleer spindl hücreler ile poligonal osteoklast tipi dev 
hücrelerin görüldüğü raporlandı (Resim 7 ve 8) ve bunun 
sonucunda PDHG tanısı koyuldu.

Resim 6. Epitel altında kapsülsüz, düzgün sınırlı lezyon izlendi. (HEx5) 

Resim 7. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler (beyaz ok) ile    
                poligonal osteoklast tipi dev hücreler (siyah ok) izlendi. (HEx10)  

Resim 8. Vaskülarize stromada mononükleer spindl hücreler ile poligonal 
                osteoklast tipi dev hücreler izlendi.(HEx40) 

Post operatif dönemde herhangi bir komplikasyon yaşan-
madı. Hastanın operasyon sonrası birinci (Resim 9) ve 
üçüncü ayda (Resim 10) yapılan takipleri sonucunda ilgili 
bölgede iyileşme görüldü. 

Resim 9.  Post operatif  birinci ay ağız içi görüntüsü.

Resim 10. Post operatif  üçüncü ayda lezyon bölgesi

Dokuz aylık (Resim 11) ve 12 aylık takip sonucunda (Resim 
12) herhangi bir nüks görülmemekle birlikte keratinize diş eti 
kazanımının 5 mm olduğu ölçüldü. 

Resim 11. Post operatif  dokuzuncu ayda lezyon bölgesi

Resim 12. Post op on ikinci ayda lezyon bölgesi 

Bu sürecin sonunda hastanın okluzal ilişkileri de kontrol 
edilerek prematür temasların engellenmesi amacıyla okluzal 
düzenlemeler yapıldı, takip döneminin sonunda (12 ay) 
yeniden muayene sırasında alınan panoramik röntgende 
(Resim 13) PDL aralığının çoğunlukla normal sınırlara kadar 
daralmış olduğu gözlendi ve hasta idame fazına alındı.  

Resim 13. Post operatif on ikinci ay radyografik görüntüsü

TARTIŞMA
PDHG, nadir gözlenen dev hücreli lezyonlardandır ve diş eti 
bağ dokusu, periodontal ligament ve daha az olarak alveolar 
kemik periosteumundan kaynaklanır. Terminolojik olarak 
PDGH tanımı tüm dünyaca kabul edilmesine rağmen bu 
lezyonların etyolojisi, nüks potansiyeli, proliferatif yapısı ve 
çok hücreli dev hücrelerin varlığı nedeniyle etyopatogene- 
zinde hala belirlenemeyen mekanizmalar mevcuttur (7).
Tarihsel olarak PDGH etyolojisinde taşkın marjinli resto- 
rasyonlar, yoğun plak birikimi ve diştaşı varlığı gibi lokal 
kronik irritasyonlar bildirilmiştir (9). Bizim olgumuzda da 
etyolojik faktör olarak periodontitis ve oral hijyen yeter- 
sizliğine bağlı diş taşı ve mikrobiyal dental plak mevcuttu.  
Son yıllarda dental implantlar çevresinde gözlenen PDHG 
vaka raporları da artmaktadır (10). Bu vakalarda, implant 
açısındaki sorunlar, yetersiz keratinize doku miktarı, uyum-
suz protezler ve kötü ağız hijyeninin PDHG oluşumuna sebep 
olabileceği (10,11) ve kronik lokal irritasyon ile birlikte 
alveolar periost yüzeyindeki osteoklastların çok çekirdekli 
dev hücrelere dönüşebileceği bildirilmiştir (12). Literatürde 
dental implantlarla ilişkili reaktif lezyonların prevalansına 
ilişkin çok az veri bulunmasına rağmen bu tür lezyonların 
ortaya çıkması dental implantların prognozu için önemli 
olabilir ve osseointegrasyon başarısızlığına yol açabilir (12). 
PDHG tüm yaşlarda gözlenmekle birlikte vakaların sadece 
%20-30'u 1. ve 2. dekadda görülmektedir (13), genellikle 40 
yaş üzeri hastalarda daha sıktır (14). Bu durum hastaların 
genel periodontitis tablosu ve yetersiz oral hijyeni ve artan 
sistemik hastalıkları ile ilişkilendirilmektedir. Bizim 
olgumuzda hasta 48 yaşındaydı ve lokalize periodontitis 
tablosu mevcuttu. Çocuklarda gözlenen PDHG daha agresif 
seyrederek kemik rezorbsiyonuna yol açabilmekte ve erüpsi-
yon sorunları yaratabilmektedir. PDHG’un erken teşhisi diş 
ve kemik kaybı için daha az risk ve daha konservatif cerrahi 
ile sonuçlanır (15). 
Epidemiyolojik derlemelerde kadınlarda PDHG görülme 
sıklığının erkeklerden daha fazla olduğu bildirilmiş olsa da 
(9)  her 2 cinsiyette eşit oranda görüldüğünü bildiren çalışma-
lar da mevcuttur (16). Bizim olgumuz da genel literatür 
bilgisiyle uyumlu olarak bir kadındı. Genel olarak östrojen ve 
progesteronun irritanlara karşı verilen doku cevabını arttı- 
rarak  bu lezyonların oluşmasında rol oynadığı kabul edil- 
mektedir (17, 18). Östrojen ve progesteron dahil olmak üzere 
steroid hormonları, sitoplazma ve nükleer membran içinde 
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lokalize olan hücre içi reseptör proteinlerine bağlanan hidro-
fobik moleküllerdir. Bu hormonlar, hücrenin metabolik 
durumuna bağlı olarak spesifik genlerin transkripsiyonunu 
düzenler (aktive eder veya baskılar). Bu hormonlar dişeti bağ 
dokusu ve epitelinin proliferasyonunu ve olgunlaşmasını 
uyarabilir (18). PDHG ayırıcı tanısında yer alan pyojenik 
granülomun da sıklıkla hamile kadınlarda gözlenmesi bu 
hormonların reaktif lezyon oluşum mekanizmasında rol 
oynadığını göstermektedir.  
Klinik olarak PDHG yalnızca diş eti veya dişsiz alveolar 
krette, keser ve molar diş bölgeleri arasında oluşmakta ve 
kırmızı veya daha sıklıkla mavi-mor bir nodüler kitle olarak 
ortaya çıkmaktadır (8). Lezyonların çoğu 2 cm'den küçüktür, 
ancak 40 x 20 mm’ye varan  daha büyük lezyonlar (19) da 
bildirilmiştir. Lezyon geniş tabanlı veya saplı, yumuşak ya da 
sert olabilir ve travmaya bağlı olarak ülserasyon görülebilir 
(8). Bizim olgumuzda da literatür ile uyumlu olarak kesici 
bölgesinde, mavi-mor 1 x 1 cm boyutlarında nodüler lezyon 
tespit edildi.  Ayırıcı tanısında ise PDHG, tipik bir pyojenik 
granülomun parlak kırmızı rengi ile karşılaştırıldığında 
genellikle daha mavi-mor olmasına rağmen, klinik görünüm 
teşhis koymada genellikle yeterli olmaz (4). PDHG ayırıcı 
tanısında pyojenik granülomun yanı sıra gingival ve 
periodontal abse, hemanjiomlar, özellikle periferal ilerleme 
gösteren santral dev hücreli granüloma, periferal ossifying 
fibroma, periferal yerleşimli odontojenik tümörler ve 
karsinomalar yer almaktadır (1,7). Birden fazla lezyon varsa 
veya cerrahi olarak çıkarıldıktan sonra aynı bölgede lezyon-
lar tekrarlıyorsa, hiperparatiroidizmin “brown tümör’’ü, 
cherubism ve anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da 
ayırıcı tanıda düşünülmelidir (20). Tüm bu lezyonlar arasında 
klinik ve radyolojik farklılıklar olsa da kesin tanı için histopa-
tolojik inceleme şarttır. Bizim olgumuzda da lezyonun pyoje-
nik granüloma göre daha mavi-mor olması klinik ön tanıda 
PDHG’u öncelikli olarak düşündürdü. 
Lezyon içerisinde yoğun fibroblastik proliferasyon, bağ doku 
içerisinde yeni kapillerler ile vaskülarizasyon ve vasküler bir 
arka planda osteoklast tipi çok çekirdekli dev hücrelere sahip 
mononükleer spindl ve poligonal hücrelerin kapsülsüz proli- 
ferasyonu PDHG’un başlıca histolojik bulgularındandır (8) 
ve bizim olgumuzda da bu histolojik bulgular izlenmişti. 
Ayrıca, çoğu lezyonda hemosiderin artıkları, enflamasyon 
hücreleri ve osseoz karakter gösteren kalsifiye alanlar da 
izlenmiştir (6). Literatüre göre dev hücreli granülomlar, 
mandibulayı maksillaya göre daha sık etkilemektedir (21,22). 
Ancak, yapılan çalışmaların çok azı santral dev hücreli 
granülomun maksillada daha sık görüldüğünü bildirmiştir 
(21). Bizim olgumuzda da lezyon, genel literatür ile uyumlu 
olarak mandibula anterior bölgede idi. PDHG, sistemik 
hastalıklardan sadece primer hiperparatiroidizm ile 
ilişkilendirilmiştir ve sıklıkla henüz teşhis edilmemiş bir 
hiperparatiroidizmin erken evresinde ortaya çıkmaktadır 
(23). Bizim olgumuzda bilinen bir hiperparatirodizm mevcut 
değildi ancak sistemik hastalık olarak kalsiyum kanal blokör 
ile tedavi edilen kontrol altında hipertansiyon mevcuttu. 
Literatürde lezyonun hiperparatirodizm ile ilişkilendirilme-
sinden dolayı hastamız endokrinolojiye konsülte edildi ve 
hiperparatiroid ile ilgili patoloji saptanmadığı rapor edildi. 

Ayrıca, serum PTH, kalsiyum, fosfor ve D vitamini normal 
düzeydeydi. Günümüzde kalsiyum kanal blokörlerine bağlı 
diş eti büyümesi meydana geldiği bilin- mektedir (24). Liter-
atürde PDHG’un etyolojik faktörleri arasında ilaca bağlı 
durumlar bildirilmese de bu olguda antihipertansif ilaçların 
lezyonun büyümesini tetiklediği düşünülebilir. 
Periferal dev hücreli granülomun tedavisi, lezyonun cerrahi 
eksizyonu ile birlikte alttaki kemiğe kadar gerçekleştirilen 
yumuşak doku küretajından oluşur (1,7,23). Lezyonun 
eksizyonu için günümüze kadar başta konvansiyonel bistüri 
olmak üzere, lazer sistemleri (25,26) veya elektro cerrahi (27) 
kullanılmıştır. Özellikle agresif vakalarda lazer sistemlerinin 
vaporizasyon ile hemostaz sağlaması operasyonu kolaylaştır-
makta, temiz bir alan ve daha iyi bir görüş sağlamaktadır. 
Böylece tam eksizyon sağlanır ve nüks olasılığının önüne 
geçilir (26). Ayrıca, post operatif dönemde hasta konforu ve 
iyileşmenin daha iyi olduğu düşünülebilir. Tüm irritasyon 
kaynaklarını ortadan kaldırmak ve rekürrens riskini en aza 
indirmek için lezyonla ilişkili dişlere dikkatli bir şekilde diş 
yüzey temizliği, kök yüzey düzleştirmesi uygulanmalı, 
lezyon bölgesinin tabanı kürete edilmeli (9), hastada oral 
hijyen motivasyonu sağlanmalıdır.  Epidemiyolojik çalışma-
larda PDHG için %5 ile %70’e varan oranlarda rekürrens 
bildirilmiştir (7,23) ve bu durum genellikle lezyonun yetersiz 
eksize edilmesine veya irritan faktörlerin tam olarak elimine 
edilememesine bağlanmıştır. Aynı bölgede rekürrens gelişi- 
yorsa hiperparatiroidizmin “brown tümör”ü , cherubism ve 
anevrizmal kemik kisti gibi diğer durumlar da düşünülmelidir 
(20). Rekürrens durumunda etyolojik faktör tespit edilerek 
yeniden ve daha invaziv eksizyon yapılmalıdır (9). Bizim 
olgumuzda lezyon kök yüzeyi ve periosta kadar eksize edil- 
miş, enfekte sement dokusu kaldırılıp granülasyon dokuları 
uzaklaştırılmıştır, 12 aylık takip süresinde herhangi bir nüks 
yaşanmamıştır.

SONUÇ
Agresif yapısı ve yüksek rekürrens oranı olan PDHG’un 
doğru ve erken teşhisi ile ağız içerisinde görülen malignitele-
rden ayırımı yapılmalıdır. Erken tedavi ile daha büyük boyut-
lara ulaşıp çevre periodontal dokulara ve dişlere zarar verme-
si engellenecektir. Nüks ihtimaline karşı etyolojik faktörler 
elimine edildikten sonra bu ihtimal bilgisi hastaya verilmeli 
ve hasta periyodik kontrollere çağırılmalıdır. PDHG etyopa-
togenezi ve moleküler sürecinin anlaşılması için daha ileri 
çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Hasta Onamı: 
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