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Derleme

Santral Dev Hücreli Granülomlarda Geçmişten 
Günümüze Tedavi Yöntemleri

The Current Treatment Methods in Central Giant Cell 
Granulomas

ÖZET

Santral dev hücreli granülomlar (SDHG), çene kemiklerinde 
oldukça nadir görülen lezyonlardır. Geçmişten günümüze 
pek çok farklı isimlendirmeleri vardır ve etiyolojileri hala net 
olarak bilinmemektedir. Radyolojik ve klinik özellikle açısından 
ameloblastoma, miksoma, cherubizm, anevrizmal kemik kisti 
vs. lezyonlarla ayırıcı tanısının yapılması gerekir. Ancak tanı 
koyulduktan sonra dahi uygun tedavi yönteminin seçilmesi her 
zaman kolay olmayabilir. Literatürde en çok bilinen ve uygulanan 
tedavi yöntemi küretaj olsa da agresif tipte seyreden lezyonlarda 
bu tedavi şekli nüks ve çene kemiklerinde ileri düzey defektlerle 
sonuçlanabilir. Bu sebepten dolayı intralezyonal steroid 
enjeksiyonu, denasumab, tirozin-kinaz inhibitörü, kalsitonin 
uygulamaları gibi tedavi seçenekleri geliştirilmiştir. Ancak optimal 
tedavi algoritması henüz tanımlanmamıştır. Bu derlemenin 
amacı; mevcut tedavi seçeneklerinin uygulama şekilleri, dozları, 
güncel literatürdeki vaka raporları ve çalışma sonuçları hakkında 
bilgi vermektir.

Anahtar Kelimeler: Alternatif tedavi seçenekleri; Nüks; Santral 
dev hücreli granülom

ABSTRACT

Central giant cell granulomas (SDHG) are extremely rare lesions 
in the jaw bones. It has many different identifications from past to 
present, and their etiology is still not clearly known. In terms of 
radiological and clinical features, differential diagnosis should be 
made with lesions such as ameloblastoma, myxoma, cherubism, 
aneurysmal bone cyst etc. However, even after the diagnosis is 
made, it is not always easy to choose the appropriate treatment 
method. Although curettage is the most known and applied 
treatment method in the literature, this type of treatment may 
result in recurrence and advanced defects in the jaw bones in 
aggressive lesions. For this reason, different treatment options 
such as intralesional steroid injection, denasumab, tyrosine-
kinase inhibitor, calcitonin applications have been developed. 
However, the optimal treatment algorithm has not yet been 
defined. The aim of this review was to investigate information 
about the application methods, doses of treatment methods and 
presented case reports and studies in the current literature.

Keywords: Central giant cell granloma; Recurrence; Treatment 
options
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epitele sahip yapıda görülürken, miksomlar ise jel 
formunda izlenir ve her ikisi de hemorajik kökenli 
değillerdir.5-7

Histolojik olarak ise dev hücre içerikleri sebebiy-
le basit kemik kistleri, anevrizmal kemik kistleri, 
Brown tümör ve cherubism ile benzerlikleri mev-
cuttur.3 Basit kemik kistlerinin içeriği serum benzeri 
bir sıvıdan oluşur ve kemikten çok kolay bir şekilde 
sıyrılabilir. Aynı zamanda histolojik olarak stroma-
sında SDHG’ye göre düşük düzeyde dev hücreler 
bulunur.8 Cherubizm ise genetik geçişli dev hücre-
lerin görüldüğü multiloküler bir lezyondur. Ancak gö-
rüldüğü yaş aralığı puberte öncesi genç bireylerdir 
ve sıklıkla maksilla ve mandibula tutulumu beraber 
görülmektedir.9 Anevrizmal kemik kistleri hemorajik 
kökeni sebebiyle SDHG’lerde olduğu gibi kanamalı 
bir lezyondur. Ancak SDHG gibi pulsatif bir kanama 
görülmez ve merkezi kanla dolu kavernöz sinüzoit-
lerden oluşmaktadır. Bu lezyonlar arasında ayırıcı 
tanısı en zor yapılan antite Brown tümördür. Çünkü 
histolojik ve radyolojik bulguları neredeyse aynıdır. 
Sadace kandaki parathormon seviyesi ile ayrımı ya-
pılabilir.10 Ancak her ne kadar klinik ve radyolojik bul-
gular bize ayırıcı tanıda katkı sağlasa da kesin tanı 
için histopatolojik inceleme şarttır. 

Radyolojik Ve Histolojik Bulgular

SDHG’ler radyolojik olarak iyi ya da kötü sınırlı, mul-
tiloküler ya da unikoküler gibi pek çok formda gö-
rülebilirler. İlerlemeleri genellikle asemptomatik ve 
yavaştır. Ancak yaygın olmamakla beraber dişlerde 
migrasyon, diş köklerinde rezorbsiyon ve kortikal ke-
mikte perforasyonlar da panoromik veya tomografi 
görüntülerinde karşımıza çıkabilir.3

Histolojik olarak bu lezyonlar, ince duvarlı kılcal da-
marların ve çok çekirdekli dev hücrelerin yer aldığı 
vasküler bir stromadan oluşurlar. İğsi hücre stroma-
sına sahiptirler. İmmünihistokimyasal olarak da bu 
dev hücrelerin aslında osteoklastlar olduğu ve iğsi 
hücrelerin de bu lezyonun orijin hücreleri olduğu 
düşünülmektedir.11,12

Klinik Bulgular ve Lezyon Sınıflaması

SDHG’ler genellikle asemptomatik ve yavaş iler-
leyen bir seyre sahiptir. Ancak bazı vakalarda kök 
rezorbsiyonu, dişlerde migrasyon ve agresif kemik 
rezorbsiyonları da görülebilmektedir. (Şekil 1) Lite-

GİRİŞ

Santral dev hücreli granülomlar (SDHG) non-odon-
tojenik kökenli, neoplastik yapıda olmayan lezyonlar-
dır. Vücutta genelde uzun kemiklerde görülmelerine 
rağmen çene kemiklerinde de karşımıza çıkabilirler. 
Popülasyonda kadınlarda erkeklere oranla, man-
dibulada maksillaya oranla daha fazla görülür ve 
çoğunlukla anterior bölgede yerleşim gösterirler. 
Genellikle 2. ve 3. dekatlarda görülme insidans-
ları yüksektir, yine de pek çok farklı yaş grubunda 
görülebilirler.1

İlk defa 1953'te Jaffe tarafından “Reperatif dev hüc-
reli granülom” olarak tanımlanmıştır.2 2005 senesin-
de ise Dünya Sağlık Örgütü tarafından, çok sayıda 
kanama odağı, çok çekirdekli dev hücre kümeleri ve 
nadiren lameller kemik trabekülleri içeren, hücresel 
fibröz dokudan oluşan intraosseöz bir lezyon olarak 
tanımlanmıştır. Literatürde farklı tanımlamaları ve 
isimleri mevcut olsa da bu antitenin etiyolojisi hala 
bilinmemektir.3 Ancak inflamatuar lezyon, reaktif lez-
yon veya gerçek bir tümör olabileceği gibi çeşitli te-
oriler mevcuttur. Genel görüş ise bir neoplazmadan 
ziyade özel reaktif bir lezyon olduğudur.4

Bu lezyonların etiyolojileri ile ilgi daha eski teoriler 
ise; süt dişlerinin rezorpsiyonundan sorumlu olan 
odontoklastlardan kaynaklandığını öne sürmektedir. 
Bunun nedeni ise özellikle süt dişi köklerinin rezorb-
siyonu sırasında odontoklastların bu alanlarda aktif 
rol oynadığı ve SDHG’ların oluşumuna sebep verdiği 
düşüncesidir.4 Etiyolojisiyle ilgili teoriler ve çalışma-
lar olmasına rağmen anititenin doğası literatürdeki 
önemli tartışma konularından biri olmaya devam et-
mektedir.

Ayırıcı Tanı

SDHG’lar da ayrıcı tanının anevrizmal kemik kistleri, 
ameloblastomalar, miksomalar, basit kemik kistleri, 
fibröz displaziler, Brown tümör (osteitis fibroza sisti-
ka) ve cherubizm ile yapılması gerekir.1,2 

Radyolojik olarak bu lezyonların pek çoğu SDHG’ler 
gibi sabun köpüğü görüntüsü verebilir. Ancak int-
raoperatif süreçteki makroskopik görünüm ayırıcı 
tanı için öngörüyü arttırmaktadır. SDHG’ler vasküler 
stroması sebebiyle oldukça kanamalı lezyonlardır. 
Öte yandan fibröz displaziler kanamasız ve porta-
kal kabuğu görünümündedir. Ameloblastomalar frajil 
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ratürde bu lezyonları klinik seyirlerine göre agresif 
olan, agresif olmayan veya reperatif, reaktif olarak 
tanımlayan çalışmalar mevcuttur.13,14 Ancak bu lez-
yonların klinik farklılıklarının aynı antitenin farklı 
formları olmalarından mı yoksa tamamen farklı an-
titeler olmalarından mı kaynaklandığı gizemini koru-

maktadır.13 SDHG’ların klinik seyirleri ve radyolojik 
özelliklerini baz alan farklı sınıflamalar da mevcuttur. 

Choung ve ark.13 yaptıkları sınıflamada SDHG’leri 
klinik özelliklerine göre ayırmışlardır. Bu sınıflamaya 
göre;

Kaban ve ark.12 yaptıkları başka bir sınıflamada ise;

Minimal semptomlu ya da asemptomatik
Yavaş ilerleyen
Dişlerde kök rezorbsiyonu yaratmamış                     
Kortikal kemikte rezorbsiyon yaratmamış                               
Rekürrens göstermeyen
 

Semptomatik
Hızlı ilerleyen
Kök rezorbsiyonu görülen                                                   
Kortikal kemik rezorbsiyonu görülen                                          
Birden fazla rekürrens gösteren 

lezyonlar agresif olmayan gruba dahil edilmiştir.

lezyonlar agresif gruba dahil edilmiştir.

Çapı 5 cm’ den büyük 
Hızlı ilerleyen
Kök rezorbsiyonu  
Dişlerde migrasyon                                                              
Kortikal kemikte incelme                                                  
Kortikal kemikte perforasyon                                                    
Rekürrens

Bu semptomlardan en az 3’ünü gösteren lezyon-
ları agresif olarak kabul etmişlerdir.

Şekil 1. Santral dev hücreli granülomun 45 numaralı dişi 46 numaralı dişe doğru migrasyonunun (mavi ok) gösterildiği radyolojik görüntü
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Jan De Lange ve ark.3; lezyonun 2 tipinin de tek or-
tak yanlarının histolojik özellikleri olduğunu ve klinik 
seyirlerindeki bu zıtlığın etiyolojik kaynaklı olabilece-
ğini ifade etmişlerdir. Aynı zamanda reaktif özellikteki 
vakaların daha çok yaşlı hastalarda, diş çekim veya 
implant çevresinde görülürken, reperatif lezyonların 
ise dişlerin gelişimi ve dökülmesiyle ilişkili genlerin 
henüz keşfedilmemiş bir anomalisi sebebiyle oluşa-
bileceğini belirtmişlerdir. 

Reperatif ve reaktif lezyon farklılıklarını gen bazın-
da inceleyen çalışmalar mevcuttur. Lezyonun ge-
netik profilinde yapılan incelemelerde şu ana ka-
dar reperatif tip ile ilişkili olabilecek bulunan dört alt 
grup (TRPV4, KRAS, FGFR1, vahşi tip lezyonlar) 
mevcuttur. Ancak bu genetik sınıflandırmanın 
lezyonun klinik davranışında moleküler düzeyde 
etkisinin olup olmadığı henüz belirlenememiştir.15

Tedavi Yaklaşımları

SDHG’lerin tedavilerinde cerrahi ve medikal yakla-
şımlar mevcuttur. Ancak hangi tedavi seçeneğinin 
bu lezyonlar için optimal olduğu konusunda fikir 
birliği yoktur. Tedavi yöntemine çoğunlukla hekimin 
tecrübesi ve lezyonun karakterine göre karar veril-
mektedir.

1- Cerrahi Tedaviler

Santral dev hücreli lezyonların cerrahi tedavileri, 
basit küretajdan en-blok ya da kompozit rezeksiyo-
na kadar geniş bir yelpazede incelenebilir. Özellikle 
küçük boyutlardaki lezyonlarda küretaj tedavisi en 
popüler tedavi yaklaşımıdır. Ancak agresif seyreden 
tiplerde küretaj tedavileri sonrasında yüksek oran-
da rekürrens görülebilmektedir. Yüksek rekürrens 
gözlenen vakalarda marjinal rezeksiyon ya da en 
blok rezeksiyonlarla beraber sert ve yumuşak doku 
greftlemeleri uygulanabilir.16

Jan De Lange ve arkadaşları3 yaptıkları klinik bir 
çalışmada 83 SDHG’yi incelemişlerdir ve 80 lez-
yonda küretaj işlemi uygulamışlardır. Küretaj işlemi 
uygulanan 80 hastanın 21’inde ise takip periodunda 
rekürrens izlenmiştir. 16 lezyon agresif olarak ta-
nımlanmıştır ve bu agresif lezyonlardan 6 tanesinde 
rekürrens görülmüştür. Yazarlar agresif lezyonlarda 
agresif olmayanlara göre anlamlı olarak daha yük-
sek nüks oranı gördüklerini belirtmişlerdir. Gençler-
de ise rekürrens oranı yetişkinlerden daha yüksek 

bulunmuş ve küretajın genç bireylerde tedavi için 
yetersiz olabileceği ifade edilmiştir.

Chracanovic ve arkadaşlarının17 yaptığı bir sistema-
tik incelemede ise sadece enükleasyon ve küretaj 
uygulanan 799 SDHG vakasında lezyonun radyo-
lojik ve klinik karakteristiklerinin rekürrens üzerine 
etkilerini incelemişlerdir. Çalışma sonuçlarına göre 
dişlerde migrasyon ve kök rezorbsiyonun rekürrens 
öngörüsünde bulunmak için önemli değişkenler ol-
duğu vurgulanmıştır. Agresif lezyonların ayırt edin-
mesindeki parametrelerden olan kortikal kemik in-
celmesi ve ağrı; bu çalışmada rekürrensi etkileyen 
bir faktör olarak bulunmasa da literatürde sınıflama 
için kullanımları hala önerilmektedir.

En-blok, marjinal ya da kompozit rezeksiyonlar 
rekürrensin düşük oranlarda görüldüğü cerrahi 
yaklaşımlardır. Ancak nüks oranlarını düşürmelerine 
rağmen geniş defekt alanları oluşturması sebebiyle 
vakalarda hem sert hem de yumuşak doku grefti ih-
tiyacına sebebiyet vermektedir. İliak kemik greftleri, 
serbest fibula ya da tibia greftleri rekonstrüksiyon 
için kullanılabilecek en yaygın ekstraoral sahalardır. 

Lee ve ark.18 yayınladıkları bir olguda 12 yaşında er-
kek hastada mandibulada geniş yerleşimli ve agresif 
bir SDHG vakasını sunmuşlardır. Hastada kompozit 
rezeksiyon planlanmış ve sağ angulustan sol angu-
lasa kadar olan mandibular alan rezeke edilmiştir. 
Bölge sol bacaktan alınan osteomiyokutenöz ser-
best fibula grefti ve 3x18 cm boyutlarındaki deri grefti 
ile rekonstrükte edilmiştir. Yazarlar bu vakadaki en 
büyük endişelerinin hastanın yaşı olduğunu ifade et-
mişlerdir. Çünkü fizyolojik büyüme ile beraber fibula 
greftinin ramus ve kondilin büyüme paternine nasıl 
uyum sağlayacağının öngörülmesi oldukça zordur. 
Bu sebepten dolayı hasta büyüme gelişim dönemi 
içerisinde araştırmacılar tarafından yakın takibe alın-
mış ve yaklaşık 3 ay aralıklarla kontrollere çağırıl-
mıştır. Takiplerde rekürrens izlenmemiş olup oklüz-
yonda herhangi bir problem görülmemiştir.

SDHG’lerin cerrahi tedavisi pek çok konservatif olan 
ve olmayan seçenekler içerse de optimal yaklaşım 
için hastanın yaşı, kooperasyonu, lezyonun karak-
teri ve boyutu tedavi kararı verilmeden önce titizlikle 
incelenmelidir.19,20
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2- Medikal Tedaviler

İntralezyonel Steroid Enjeksiyonu (İSE)

Kortikosteroidlerin temel etki mekanizması; vücut-
taki inflamasyon mekanizmasını ilk aşamasında 
durdurmasıdır. Bu özelliğini, fosfolipid içerikli hücre 
membranından fosfolipaz A2 aracılı araşidonik asit 
sentezini inhibe ederek sağlamaktadır. (Şekil 2) An-
cak kemik metabolizması üzerindeki etkileri hücre-
sel düzeyde hala tam olarak bilinmemektedir. Uzun 
süreli kronik steroid kullanımının osteoporoza sebe-
biyet verdiği bilinmektedir. Fakat steroidlerin osteob-
last ve osteoklast metabolizması üzerindeki etkileri 
hala klinik, in vivo ve in vitro çalışmalarla araştırıl-
maktadır. 21-24

Hirayami ve ark.25 yaptıkları in vitro bir çalışmada 
kortikosteroidlerin, dev hücreli lezyonlardan izole 
edilen osteoklastlara olan etkisini incelemişlerdir. 
Çalışma sonuçlarına göre; kortikosteroidlerin dola-
şımdaki osteoklast öncüllerinin proliferasyonunu ve 
farklılaşmasını uyardığını, ancak olgun osteoklastla-
rın kemik rezorpsiyon aktivitesini inhibe ettiğini ifade 
etmişlerdir.  Ancak uzun dönemde kortikosteroid kul-
lanımının osteopeniye sebep olması ise olgun oste-
oklastların ekspresyonunun inhibisyonundan daha 
baskın olması ile ilgili olabileceğini vurgulamışlardır.

SDHG’lerde intralezyonel steroid enjeksiyon pro-
tokolü ilk olarak Jacoway ve ark.26 tarafından 1988 
yılında tanımlanmıştır. Önerilen uygulama Triamsi-
nolon asetonid (Kenacort-A ampül 40mg/ml, Bris-
tol-Myers Squibb) ve 1:100.000 epinefrin içeren 

%2’lik lidokainin solüsyonlarının 1:1 oranında karı-
şırılarak 2ml/1cm olacak şekilde intralezyonel enjek-
siyon yapılmasıdır. Uygulamanın 6 hafta boyunca 
haftada 1 olacak yapılması önerilmektedir. Bu tedavi 
şeklinin amacı mevcut inflamasyonu durdurarak ke-
mik metabolizmasındaki makrofaj türü (osteoklast 
vs.) hücreleri inhibe ederek kemik yapımını başlat-
maktır. Kortikosteroidlerin SDHG üzerindeki etki me-
kanizması hala net olarak bilinmese de literatürde 
başarılı olmuş vakalar mevcuttur.27-29

Mukdad ve ark.28 56 yaşındaki erkek hastada 
46 numaralı diş bölgesinde yerleşimli SDHG’de 
6 haftalık süreyle haftada bir olacak şekilde İSE 
uygulamışlardır. Yapılan radyolojik takiplerde 
bölgenin sorunsuz bir şekilde iyileştiği izlenmiştir 
ve 2 yıllık takibinde ise herhangi bir rekürrens 
görülmemiştir. Yazarlar agresif olmayan SDHG’lerde 
bu tedavi yönteminin uygulanabilecek ilk tedavi 
yöntemlerinden biri olduğunu ifade etmişlerdir. 
Ancak her vakada bu başarıyı elde etmek mümkün 
olmayabilir. Özellikle SDHG’lerin agresif tiplerinde 
tek başına İSE tedavisinden ziyade kombine 
tedaviler önerilmektedir.

Koranne ve ark. ise bildirdikleri bir vaka raporunda 11 
yaşında sistemik olarak tamamen sağlıklı 33-36 nolu 
diş bölgesinde uniloküler bir SDHG tespit etmişlerdir. 
Hastaya 6 hafta süreyle 40 mg triamkinolon asetonit 
1:1oranında lidokain ile karıştırılarak uygulanmıştır. 
6 ay sonrasında yapılan kontrollerde kemikleşmenin 
tamamlandığı radyolojik olarak gözlemlenmiştir.30

İSE yönteminin efektivitesi özellikle SDHG’nin unilo-
küler tipinde oldukça yüksektir. Multiloküler tiplerinde 
ilerleyen dönemlerde ossifikasyonla beraber lezyo-
nun merkezine ulaşmakta zorluklar yaşanabilir. Tek-
niğin önemli noktalarından bir tanesi de doz ayar-
lamasının iyi yapılmasıdır. Özellikle büyüme gelişim 
dönemindeki çocuklarda, sistemik hastalığı olan ya 
da ek ilaç tedavileri alan erişkinlerde dikkatli kullanıl-
malıdır. Çocuk hastalarda aylık doz 30 mg geçme-
melidir.31 Erişkinlerde özellikle kemik metabolizması 
ile ilgili ek hastalığı olan hastalarda kullanımı ilgili 
bölümün onayı alınmadan yapılmamalıdır.

Kalsitonin 

SDHG’lerde kalsitonin uygulaması fikri ilk olarak 
1993 yılında Profesör Malcolm Harris tarafından or-
taya atılmıştır. Brown tümör ile SDHG’ların histopa-

Şekil 2. Kortikosteroid etki mekanizması
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tolojik benzerlikleri sebebiyle antitenin PTH benzeri 
bir hormondan kaynaklı olabileceğini düşünmüştür.32 

Kalsitoninin başarı ile kullanıldığı pek çok vaka mev-
cuttur. Teknik, günde 100 ünite kalsitoninin subkü-
tan enjeksiyonu ile gerçekleştirilir. Aynı zamanda 
intranasal sprey uygulamaları da mevcuttur. Fakat 
intranasal sprey uygulamalarında meydana gelen 
değişken emilim ve kafa içi basınçtaki artış bu tekni-
ğin kullanımını oldukça sınırlamaktadır.33 Ayrıca rad-
yolojik değişiklikler 6 ila 9 aydan önce görülemez. 
Maksimum faydanın görülebilmesi için de 24 ay ci-
varı kullanılması gerekebilir.34 

Bu limitasyonlar tekniğin kullanımını günümüzde ol-
dukça azaltmıştır. Yine de agresif lezyonlarda ana 
tedaviye ek kullanımları da hala mevcuttur.35

İnterferon alfa

İnterferon alfanın SDHG’lerin medikal tedavilerinde 
kullanımlarındaki mantık, bu lezyonun vasküler ori-
jinli olduğu düşüncesine dayanmaktadır. İnterferon 
alfanın anti-anjiojenik etkisinin kullanılması amaçla-
nır. Ancak SDHG’ların etyolojileri hala bilinmezliğini 
korumaktadır.

İnterferon alfanın dev hücreli lezyonlarda ilk kullanımı 
Kaban ve ark.14 tarafından rapor edilmiştir. 5 yaşın-
daki çocuk hastada 2 kez nüks gösteren agresif bir 
vakada 1 yıl süre ile değişen dozlarda interferon alfa 
tedavisi uygulanmıştır ve lezyonun 1 yıllık süreç içe-
risinde başarılı ve komplikasyonsuz bir şekilde teda-
vi edildiğini ifade etmişlerdir.

İnterferon alfa ile yapılan tedaviler genellikle küre-
taj tedavisi ile kombine edilerek yapılmaktadır ve 
başarılı olunan vakalar literatürde mevcuttur. Ancak 
baş ağrısı, grip benzeri semptomlar oluşturması ve 

vakalarda uygulamalar sırasında hastane yatışı ge-
rekmesi yöntemin başvurulabilirliğini oldukça azalt-
mıştır.34 

Denasumab  

Denosumab, osteoklast farklılaşmasını uyaran 
RANK ligandını inhibe eden, Çin hamsteri yumurta-
lık hücrelerinde üretilen bir insan monoklonal anti-
korudur. (Şekil 3) Bisfosfonatlardan daha güçlü bir 
osteoklast inhibitörüdür, yarı ömrü daha kısadır ve 6 
aydan biraz daha uzun bir süre sonra vücuttan atılır. 
Nispeten kısa etki süresi nedeniyle, büyümekte olan 
çocuklarda, özellikle uzun kemiklerde görülen dev 
hücreli tümörlerinin tedavisinde kullanılmıştır. Epifiz 
veya metafiz kemik büyümesine herhangi bir etkisi 
henüz bildirilmemiştir. Ancak uzun vadeli etkileri bi-
linmemektedir.36 

SDHG’ler için ilk kullanımı ise 2014 yılında Thomas 
ve ark. tarafından yayınlanmıştır.37 Teknik, haftalık 
aralıklarla üç enjeksiyonu takiben 6 aylık bir süre 
boyunca aylık aralıklarla beş enjeksiyondan oluşan 
bir rejimde subkutan olarak enjekte edilen 120 mg 
denosumab ile uygulanmaktadır.38 Ancak literatürde 
daha düşük dozlarda uzun süreli kullanımlarını da 
raporlamış vakalar mevcuttur.39 2021 senesinde 
yayınlanan bir vaka serisinde 8 adet SDHG 
vakasında subkutanöz denasumab tedavisi 
uygulanmıştır. Uygulama daha öncesinde Gupta ve 
ark.38 tanımladığı gibi yapılmıştır ve hastalar yaklaşık 
5 yıl süre ile takip edilmiştir. Yapılan radyolojik 
incelemelerde tüm hastalarda ek tedaviye gerek 
kalmadan komplikasyonsuz bir iyileşme gördükleri 
yazarlar tarafından ifade edilmiştir. Sadece 
hastalardan bir tanesinde post-operatif dönemde 
kontur düzeltmesi yapılmıştır.40 

Şekil 3. Denasumabların kemik metabolizması üzerindeki etkileri
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Amaros ve arkadaşlarının bildirdikleri başka bir vaka 
raporunda ise 19 yaşında hem maksilla hem de 
mandibulada SDHG saptanan Noonan Sendromlu 
bir erkek hastayı sunmuşlardır. Cerrahi küretaj uy-
gulanan hastada 2 yıl sonrasında nüks izlenmiştir. 
Hastaya 6 ay boyunca ayda 1, 120 mg denasumab 
enjeksiyonu yapılmıştır. 3, 7 ve 12. aylarda alınan 
radyolojik görüntülemelerle hasta takibe alınmıştır 
ve 12. Ayda lezyonun tamamen ossifiye olduğu gö-
rülmüştür.41

Choe ve ark. 6 hastalık bir vaka serisinde hastalara 
4 hafta boyunca haftada 1 ve 8 doz ayda 1 olacak 
şekilde subkütanöz denasumab enjeksiyonu uygula-
mışlardır. Radyolojik takiplerde hastaların yarısında 
3. ayda radyolojik düzeyde kemikleşme gözlenir-
ken diğer yarısında 6. ayda izlenmiştir. 4 hastada 
asemptomatik hipokalsemi tablosu izlenirken kalsi-
yum takviyesi ile durum çözülmüştür. Yazarlar tüm 
hastalarda yönetilebilir yan etkilerle birlikte olumlu 
yanıt aldıklarını ve  denosumabın artan morbidite 
olmaksızın etkili bir tedavi seçeneği olabileceğini be-
lirtmişlerdir.42

Mevcut yayınlara bakıldığında denasumab kısa va-
dede etkili bir tedavi yöntemi olarak görülmektedir. 
Ancak uzun dönem etkileri hala bilinmemektedir ve 
düşükte olsa ileri düzey hiperkalsemi gelişme riski 
mevcuttur. Bununla beraber doz ve tedavi süresi açı-
sından bir görüş birliğine henüz varılamamıştır.43

Tirozin-kinaz İnhibitörleri

Tirozin-kinazlar, büyüme faktörleri, sitokinler ve 
hormonlar ile hücresel cevapta rol oynayan hücre 
membran reseptörleridir. Bu reseptörler hücre proli-
ferasyonu, büyümesi, stromal büyüme ve anjiogenez 
gibi pek çok mekanizmadan sorumludur. Tümörlerde 
sıklıkla bu yolakların patolojik olarak aktivasyonu so-
nucu oluşurlar. Tirozin-kinaz inhibitörleri ise bu yo-
lakların aktivasyonunu inhibe ederek tümörlerin bü-
yümesini engellemek amacıyla kullanılır.44,45

Tirozin-kinaz inhibitörleri içerisinde SDHG tedavile-
rinde en çok kullanılan ilaç imitinib (Glivec, Novar-
tis Pharma, Basel, Switzerland) dir. Tirozin-kinaz 
inhibitörleri primer tedavi seçeneği olmaktan ziya-
de agresif formdaki SDHG vakalarında ek tedavi 
seçeneği olarak kullanılmaktadır. Bazı durumlarda 
denasumablara alternatif olabileceği gibi diğer teda-
vi teknikleriyle kombine şekillerde de uygulamaları 
mevcuttur.43,44

Tallent ve arkadaşları yayınladıkları bir vaka rapo-
runda 7 yaşından beri mandibular alandaki SDHG 
sebebiyle tedavi gören bir hastayı sunmuşlardır. 
Vakaya dış merkezde 2 ay boyunca İSE ve 5 hafta 
boyunca haftada 1, 5 ay boyunca ayda 1 denasu-
mab enjeksiyonu yapılmış ve lezyon kürete edilmiş-
tir. Ancak 6 ay sonra yapılan radyolojik incelemede 
rekürrens gözlenmiştir. Bunu üzerine 6 hafta haftada 
1, 9 ay boyunca ise ayda 1 denasumab enjeksiyonu 
uygulamıştır. Ancak herhangi bir kemikleşme 
gözlenememiştir. Yazarlar bu tedavilerden fayda 
elde edemeyip taraflarına başvuran hastaya 8 ay 
süreyle imitinib başlamışlardır ve 8 ay sonunda cer-
rahi tedaviye gerek kalmadan lezyonun kemikleştiği-
ni izlemişlerdir.43

Camarani ve ark. SDHG cerrahi olmayan tedavilerini 
araştırdıkları bir sistematik incelemede 145 hastayı 
değerlendirmişlerdir. 61 hastada nasal kalsitonin, 68 
hastada intralezyonel steroid enjeksiyonu, 4 hastada 
subkutanöz denasumab enjeksiyonu ve 29 hastada 
ise kombine tedaviler (İmitinib ve interforan uygu-
lanan çalışmalarda dahil edilmiştir.) uygulandığını 
ifade etmişlerdir. En yüksek yan etki interferon uy-
gulamalarında görülürken en düşük yan etkiler ise 
İSE de görülmüştür. Vakaların %40 ında ise cerrahi 
olmayan tedavilerin cerrahi tedavilerle desteklenme-
si gerektiği belirtilmiştir. Yazarlar yan etkilere ve ek 
ameliyat ihtiyacına rağmen tüm cerrahi olmayan te-
davilerin, özellikle lezyonun boyutunun küçültülmesi 
açısından, SDHG’nın tedavisinde pozitif etkilerinin 
olduğunu belirtmişlerdir.24

SONUÇ

Çenelerin SDHG’ları etyolojileri tam olarak bilinme-
yen iyi huylu non-odontojenik antitelerdir. Klinik ve 
radyolojik özelliklerine göre agresif ve agresif olma-
yan tipleri vardır. Ancak histolojik alt grup varlığı hala 
literatürdeki tartışma konuları arasında yerini koru-
maktadır. Cerrahi ve medikal pek çok tedavi tekniği 
olmasına rağmen optimal bir tedavi yöntemi daha 
tanımlanmamıştır. Agresif tiplerinin tedavisi oldukça 
zordur ve sıklıkla nüks ile karşılaşılır. Histolojik alt 
tiplerinin netleşmesi tedavi alternatiflerinin değerlen-
dirilmesinde önemlidir. 

Literatürde, histolojik alt tiplerinin belirlenmesi üzeri-
ne çalışmalara rastlanmaktadır ancak kesin bir yar-
gıya varılamamıştır. 
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