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GIRIS

Grantilom, makrofajlarin transformasyonu ile ortaya cikan
epiteloid hiicrelerden ve bunlari ¢evreleyen diger inflama-
tuar hiicrelerden olusan kronik inflamatuvar lezyonlardir.
Karacigerde saptanan graniilomlar pek cok durumda ortaya
cikabilmektedir. Karacigerde graniilom saptanmast sistemik
hastaligin ilk belirtisi olabilir. Grantilomlar nadiren karaciger
striiktiirel yapisint bozmasina ragmen altta yatan sistemik
hastaligin prognozu ve tedavisi icin 6nem tagimaktadir, Ka-
raciger graniilomunun klinik semptomlarla iligkisi, karaciger-
deki lokalizasyonu ve histopatolojik dzellikleri ayirici taninin
yapilmasinda 6nem tasimaktadir.

Klinik caligmalardan elde edilen verilere gore karaciger bi-
yopsilerinde graniilom prevelansi % 2-15 arasinda degismek-
tedir (1-4). Tiirkive de yapilan klinik caligmalarda ise kara-
ciger biyopsilerinde graniilom prevelansi %1.3-2.2 oraninda
saptanmistir (5-8).

Conn ve ark. larmin yaptigi calismada, karaciger biyopsisinde
graniilomatoz reaksiyon saptanan hastalarinin etiyolojisinde
%06 sistemik hastalik, %28 primer karaciger hastaligi sapta-
nirken, %06 sininda idiyopatik oldugu goriilmiisdiir (9). Sartin
ve arkadaslari karaciger graniilomu saptayip etiyolojini sapta-
yamadiklart hastalarin uzun donem takiplerinde %10-15 has-

tada ilave sebep saptamuslardir (3). Karaciger biyopsisinde
saptanan graniilomlarin etiyolojisi cografi bolgelere ve hasta

populasyonuna gore farklilik gostermektedir. Bati toplumla-
rinda karaciger graniilomunun en sik sebebi primer biliyer
siroz olarak raporlanmugtir (1, 2). Hindistan da retrospektif
olarak yapilmug bir ¢aligmada tiiberkiiloz (%55) en sik sebep
olarak saptanmigtir (10). Tiirkiye den yapilan calismalarda da
hepatik grantilomun en sik sebebi olarak primer biliyer siroz
saptanmugtir (6, 8, 11).

HISTOPATOLOJI

Grantilomatoz karaciger hastaliklarinin karaciger biyopsisin-
deki histolojik bulgular iyi tanimlanmustir. Graniiloma farklt
dokularda ve farkli hastaliklarda goriilebilir (12). Graniilom,
merkezinde baglica makrofaj olmak iizere mononiikleer
hiicrelerin toplanmast ile karakterize lezyonlardir. Bu lezyon
fibroblast ve lenfosit ile cevrelenir. Lezyon, saglam komsu
dokudan ayri goriliir. Hepatik graniilomlar hepatik lobiiliin
herhangi bir yerinde lokalize olabilir. Spesifik nedene yonelik
ayirict tant yapilmasinda graniilomun yerlestigi alan yardimct
olabilir. Graniilom, eksojen ve/veya endojen antijenik uyartya
immiinolojik yanit olarak zamanla gelisir. Mononiikleer hiic-
reler cesitli sitokinler ile aktive olur. Bu aktive olan makrofaj-
lar epitel hiicrelerine benzer ve epiteloid hiicre olarak adlan-
dirtlirlar. Makrofajlar birleserek multintikleer dev hiicreleri
olustururlar. Bu lezyondaki hiicrelere eozinofiller de eglik
edebilir (13).
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Hepatik graniilomlarin dort farkls tipi tanimlanmustir ve her-
biri farklt etiyolojiler (Tablo 1) ile iliskilidir (14). Kazefiye
graniilom, epiteloid hiicre, dev hiicre, lenfositden olusur ve
santral nekroz ile karakterizedir. Tiiberkiiloz bu gruba 6rnek
olarak verilebilir. Non-kazefiye graniilom epiteloid hiicre, dev
hiicre, lenfositden olusur. Santral nekroz icermez ve sarkoi-
doz bu gruba ornek olarak verilebilir. Fibrin zengin granii-
lomda, santralde fibrin ile cevrelenmis vakuol ve etrafinda
epiteloid hiicreler goriiliir. Q atesi ve Hodgkin hastaliginda
goriilebilir. Lipograniilomlar ise santralde lipid vakuol izlenir
ve mineral yag alimu ile iligkilidir (13).

Tablo 1. Karaciger grantulomlarinin tipleri

* Kazefiye e Fibrin zengin grandlomlar
Tuberkuloz Hodgin lenfoma
Fungal infeksiyon CMV
RA Lesmanya
¢ Non-kazefiye Hepatit A
Sarkoidoz Toksoplazma
Berilyum Dev hucreli arterit
Crohn hastalig Q atesi
Allopurinol

e Lipogranulom
Mineral oil kullanimi

CMV: Sitomegalovirts

KLINIK BULGULAR

Graniilomattz karaciger hastaliginin semptomlart altta yatan
hastaliga bagldir. Ates, en sik klinik semptomdur. Ozellikle
tiiberkiiloz, sarkoidoz ve infeksiytz hastaliklarda goriiliir.
Kilo kaybr, gece terlemesi, istahsizlik goriilebilir. Sag tist kad-
randa agr1 goriilebilir. Lenfadenopati ve hepatomegali gorti-
lebilir. Portal hipertansiyon sadece sarkoidoz, primer biliyer
siroz ve sistosomiada goriilmektedir (15).

Gogu hastada serum transaminaz ve/veya alkalen fosfataz se-
viyelerinin hafif yiiksekligi ilk ipucu olabilir. Serum alkalen
fosfataz seviyeleri normal de olabilir. Sarilik, safra kanali hasa-
rt olmadikga nadirdir (15).

AYIRICI TANI

Karaciger graniilomlar1 pek cok hastalik ile iligkili olabilir. He-
patik graniiloma sebep olan hastaliklarin prevelansi cografik
bolge ve 0zel popiilasyonlara gore farklilik gosterir (12). He-
patik graniilom, normal karaciger biyopsi 6rneginde tesadiifi
olarak goriilebilir. Karacigerde izole graniilom goriilmesi, tek

basina grantilomattz karaciger hastaligr oldugunu gostermek
icin yeterli degildir (16). Hepatik graniiloma sebep olan has-
taliklar1 baz1 gruplara ayirmak miimkiindiir. Bu gruplar; oto-
immiin hastaliklar, sistemik infeksiyonlar, malignite, ilaclar,
idiyopatik olarak ayrilabilir.

Otoimmiin Hastaliklar

Karacigerde graniiloma neden olan otoimmiin etiyolojiye sa-
hip oldugu diistiniilen hastaliklar arasinda en sik gortilenleri
sarkoidoz ve primer biliyer sirozdur. Karacigerde graniiloma
sebep olan diger otoimmiin hastaliklar Crohn hastaligi ve
Wegener graniilomatozisidir (13).

Sarkoidoz

Etiyolojisi bilinmeyen, sistemik grantilomatdz bir hastalikdir.
Nonkazefiye epiteloid graniilomlar karakteristik histolojik
bulgudur. Yas, cinsiyet ve ik ayirimi yoktur. Hastalik baglica
akciger ve lenf dokusunu etkiler. Gastrointestinal sistem tu-
tulumu stktir ancak genellikle asemptomatikdir. Sarkoidozlu
hastalarda karaciger graniilomunun insidansi %30-100 olarak
rapor edilmistir (17). Ancak, semptomatik hepatik sarkoidoz,
sarkoidozlu hastalarin %10-15 inde goriiliir. Subklinik tutulu-
mun insidansi daha yiiksektir (18).

Karacigerde graniilomu olan sarkoidozlu hastalarda, herhan-
gi bir semptom olmadan ¢zellikle alkalen fosfataz ve gama
glutamil transpeptidaz basta olmak {izere biyokimyasal bo-
zukluklar gortilebilir. Karmn agrisi, kasinti, hepatomegali, ates,
kilo kaybr, sarilik goriilebilir. Bazen, portal ven trombozu ve/
veya siroz goriilebilir (13). Hepatik hiler lenfadenopatiye
baglt obstriiktiif sarilik ortaya cikabilir (19). Bilirubin yiik-
sekligi ve albumin diistikliigli nadirdir ve siroz ile iliskilidir.
Serum anjiyotensin converting enzim (ACE) seviyesi yiikse-
lebilir ancak hastalarin %25 inde normal olabilir. Sarkoidoz
icin spesifik degildir (20). Hiperkalsemi ve hiperglobulinemi
goriilebilir. Bilgisayarli tomografide hepatomegali ve cok sa-
yida hipodens nodiiler lezyon goriiliir (21). Magnetik rezo-
nans goriintilemede, T1 de hipointens nodiiler lezyon, T2
de hiperintens nodiiller olarak goriiliir (22).

Karaciger sarkoidozunun tansst klinik, biyokimya ve karaciger
graniilomunun oOzelliklerine gore konur. Karaciger biyopsisi
karaciger enzimleri normalin {i¢ kat1 veya daha yiiksek olan
hastalara 6nerilir (23). Graniilomlar genellikle portal alanda
yerlesirler. Sarkoidoz tanisi koymadan 6nce karacigerde gra-
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niilom yapabilen diger etiyolojiler dislanmalidir. Sarkoidoza
ait karaciger digt bulgular arastiriimalidir. Hastalarda okstirtik,
nefes darligr gibi kronik pulmoner hastalik ile iligkili belirti
ve bulgu olabilir. GOz ve deri gibi diger organ tutulumlarinin
olmast tanida yardimcr olabilir.

Karaciger sarkoidozu saptanan hasta asemptomatik ise tedavi
gerekmez. Semptomatik hepatik sarkoidozu olan hastalarda
ise kortikosteroid tedavisi onerilir. Hepatik sarkoidozu olan
63 hastalik bir ¢alismada prednizon ile tadavi edilen hasta-
larin {igte birinde tam klinik yanit, {icte birinde kismi klinik
yanit izlenirken hastalarin {icte birinde ise tedaviye yanit ol-
madigr goriilmiistiir (24). Hepatik sarkoidozda metotreksat
da kullandabilir (25). Kolestatik sariliga baglt kasintisi olan
hastalarda ursodeoksikolikasit faydalt olabilir (26).

Primer biliyer siroz

Primer biliyer siroz baglica orta yas kadinlar1 etkileyen, int-
ralobiiler safra kanallarinda inflamasyona neden olan otoim-
miin bir hastalikdir. Hastalar asemptomatik olabilecegi gibi
halsizlik ve/veya kasinti yakinmast olabilir. Primer biliyer si-
rozun biyokimyasal profili sarkoidoza benzer. Tipik olarak al-
kalen fosfataz ve gama glutamil transferaz ytiksekligi goriiliir.
Bilirubin hastaligin erken evrelerinde normalken ileri hasta-
likda orta dereceli yiikseklik goriilebilir.

Primer biliyer sirozlu hastalarin %90 indan fazlasinda antimi-
tokondriyal antikor pozitif saptanir. Serum Ig M seviyelerinde
yiikseklik gortilebilir (27). Primer biliyer sirozlu hastalarin
%18-64 iinde graniilom rapor edilmistir (17). Granulomlar

nonkazefiyedir ve portal lana yerlesimlidir (15). Primer bili-
yer sirozda goriilen hepatik graniilomun histolojik dzellikleri
sarkoidoza benzer. Ancak, primer biliyer sirozlu hastalarda
karaciger biyopsisinde safra kanal inflamasyonu goriilebilir
(13). Primer biliyer sirozun tedavisinde ursodeoksikolik asit
13-15 mg/kg/giin dozunda kullantlir (28).

Infeksiyoz Hastaliklar

Mikobakteri, virus, bakteri, mantar, parazit gibi bircok infek-
siyon ajant karaciger graniilomuna neden olabilir (Tablo 2).
AIDS li hastalar 6zellikle firsatci infeksiyonlar ile iligkili gra-
niilomatoz hastaliga yatkindir. Timor nekrozis faktor antago-
nistleri gibi immiinsupresif ilaclar ile tedavi edilen hastalarda
infeksiyoz graniilomatdz komplikasyonlarin riski artmustir.
Gelismekte olan iilkelerde, hepatik graniilomun sebebi daha
cok lepra, brusella ve Q atesidir (15). Mikobakteri, bartonella,
brusella ve riketsiya baslica graniilomattz inflamasyona se-
bep olurken, tularemia ve listeria miks siipiiratif ve graniilo-
matdz inflamasyona sebep olur (17).

Tiiberkiiloz

Miliyer tiiberkiilozlu hastalarin %90 inda, ekstrapulmoner tii-
berkiilozlu hastalarin %75 inde, izole pulmoner infeksiyonu
olan hastalarin %20 inde hepatik graniilom goriilmektedir
(13). Karacigerde daha az siklikta tiiberkiilom ve abse gelige-
bilir. Nadiren porta hepatisdeki lenf nodlarinin basisina bagh
olarak biliyer obstriiksiyon ve/veya portal hipertansiyon go-
riilebilir. Klasik semptomlart ates, gece terlemesi, halsizlik ve
kilo kaybidir. Sag tist kadran agrist ve hepatomegali goriilebilir.

Tablo 2. Granulomatéz hepatite neden olan infeksiyonlar

1. Bakteriyel 2. Viral
Tuberkuloz CMV
Mikobakterium avium kompleks EBV
Brusella Hepatit A, B, C
Lepra 3. Fungal
BCG infeksiyonu Histoplazmozis
Listeriosis Coccidioidomycosis
Melicidosis Kriptokokkus
Tularemi Nokardia
Yersinia Kandidiazis
Psittakozis

Whipple hastaligi
Kedi tirmigr hastaligi

4. Parazitik
Toksoplazma
Sistozomia
Visseral larva migrans
Visseral leishmaniasis
Enterobius vermicularis
Fasciola hepatica
Toxoplasma gondi
Ascaris lumricoides
Giardia lamblia

5. Riketsiyal
Coxiella burnetii (Q atesi)

6. Spiroket
Sekonder sifiliz

BCG: Bacillus Calmette-Guerin. CMV: Sitomegalovirus. EBV: Ebstein Barr virlsu.
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Laboratuvar olarak alkalen fosfataz ve gama glutamil trans-
feraz yiiksekligi on plandadir. Karaciger biyopsisinde portal
alanda epiteloid graniilomlar goriiliir. Graniilomlar kazefiye,
non-kazefiye olabilir. Hepatik ttiberkiiloz graniilomlarinin
kiiciik bir boliimiinde acid-fast basil(+) boyama veya tiiber-
kiiloz kiiltlirlinde tireme goriiliir. Karaciger graniilomunda M
tuberculosis PCR (+) ligi %88 oraninda goriiliirken sensitivi-
tesi %88,spesifisitesi %100 diir (15).

Mycobacterium bovis

M.bovis Bacillus Calmette-Guerin, M.bovis'in pasajlanmastyla
elde edilmis olup tiim diinyada genellikle ast susu olarak kul-
lanilmaktadir. Mesane kanserli hastalarda intravezikal tedavi
olarak kullanilmaktadir. Sistemik infeksiyona sebep olabilir.
Klinikte kargimiza sarilik olarak cikmaktadir. Karaciger biyop-
sisinde hepatik granuloma saptanabilir (15).

Mycobacterium avium-intracellulare

M avium-intracellulare ile infeksiyon daha ¢ok AIDS li hasta-
larda goriilmektedir. Dissemine hastaligi olanlarin %50 sin-
den fazlasinda karaciger tutulumu vardir. Bu immunsuprese
hastalarin karaciger biyopsilerinde parankim ve portal alanda
kopiik makrofajlardan olugan graniilomattz reaksiyon izle-
nir. Acid-fast boyamada mikroorganizmalar goriiliir. Kiilttir ve
PCR tanida yardimct olabilir (17).

Mycobacterium lepra

Leprada karaciger tutulumu genellikle subklinikdir. Leprama-
t0z leprali hastalarda karaciger tutulumu %60 ken tiiberkii-
loid leprada bu oran %20 dir. Lepramatdz leprada karaciger
biyopsisinde portal alan ve lobiilde kopiik histiyositler gorii-
liir ve ¢ok sayida acid-fast basil goriiliir. Tiiberkiiloid leprada
dev hiicre igeren tiiberkiiloid grantilomlar goriiliir ve basil
nadiren saptanir (15,17).

Brusella

Zoonotik bir hastalikdir. B abortus, B suis, B canis, B meli-
tensis suslart insanda hastalik yapar. Biiylikbag hayvan, kegi,
domuz ile temas veya pastorize edilmemis st irlinleri ile ali-
nir. En sik goriilen semptom atesdir. Sebebi bilinmeyen ates
olarak kargimiza ¢ikabilir. Diger semptomlari ates, bas agri-
s1, artralji, terleme, halsizlik, istahsizlik, cabuk yorulma, kilo
kaybt ve depresyondur. Minimal lenfadenopati, hepatosple-
nomegali olabilir. Semptomlar aniden ortaya ¢ikabildigi gibi
sinsi de olabilir ve aylar boyunca devam edebilir. Bir¢ok or-

gan sistemi hastaliktan etkilenebilir. Eger karaciger tutulumu
varsa hepatik graniilom gortilebilir. Karaciger biyopsisinde
karacigerde graniilom goriilme orani %50 dir ve genellikle
nonkazefiye graniiloma sebep olur. Brusella serum aggluti-
nin titresi 1:320 ve lizerinde ise tant konur (13,15).

Q atesi

Riketsiyal ajan olan Coxiella burnetii'nin sebep oldugu bir
hastalikdir ve inek, keci ve koyunu infekte eder. Organiz-
malar, solunum, agiz ve kene 1sirigt yoluyla alinabilir. Inki-
basyonu 2-3 haftadi. Pnomoni, basagrisi, ates, myalji ile
karakterizedir. Karaciger tutulumu varsa hepatik grantilom
goriilebilir. Fibrin-ring grantilom goriiliir ancak diagnostik
degildir (13,15).

Tularemi

Francisella tularensis, gram negatif kokobasildir ve kemirgen
ve tavsan insan gegisi icin vektordiir. Karaciger tutulumu dis-
semine infeksiyonda gortiliir. Karaciger tutulumu genellikle
subklinikdir ancak karaciger fonksiyon testlerinde yiikseklik,
hepatomegali ve sarilik gortilebilir. Tant kiiltiir, seroloji ve mo-
lekiiler testlerle ile konur. Karaciger biyopsisinde nadir makro-
fajlar ile cevrelenmis stipiiratif mikroabseler goriiliir (17).

Listeriozis

Listeria monocytogenes gidalar ile bulasir. Yeni dogan, gebe,
malignitesi olanlar, diabetes mellitus, organ transplantasyonu
yapilmis olanlar, siroz gibi immunsuprese hastalarda goriiliir.

Karacigerde kiictik granulomlar ile birlikte mikroabseler go-
riiliir. Kan kiiltiirii ile saptanir (15).

Whipple hastalig

Tropheryma whipplei nun sebep oldugu Whipple hastali-
ginda hepatik tutulum nadirdir. Hastalarda intestinal semp-
tomlar olmadan hepatomegali ve ates ile karsimiza cikabilir.
Karacigerde epiteloid graniilomlar goriiliir ve tani Periodic
acid-Schiff ile pozitif boyanan makrofajlarin goriilmesi ile ko-
nur (15).

Fungal Hastaliklar

Histoplasma capsulatumun neden oldugu Histoplasmosis
karaciger grantilomu ile en ¢ok iliskili fungal ajandir. Kara-
ciger biyopsisinde makrofaj ve enfositlerin baskin oldugu
graniilom formasyonu goriiliir. Lezyonun ortasinda epite-
loid hiicreler ve H capsulatum izlenir. Hepatik kandidiazis,
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nekroz ve dev hiicre iceren siiptiratif santral alanh grantilom
ile karakterizedir. Aspergillozis, belirgin notrofilik infiltrasyon
veya graniilomatoz inflamasyon ile karakterizedir. Cryptococ-
cus, Pneumocystis carinii, Blastomycosis dermatitidis, Para-
coccidioiddes brasiliensis gibi fungal ajanlar da karacigerde
graniiloma yol acabilen fungal janlardir (15).

Sistozomiazis

Schistosoma mansoni ve Schistosoma japonicum infeksiyon-
lar1 gelismekte olan iilkelerde sikdir. Su kaynakli bir paraziter
infeksiyondur. Kronik sistozomiazis graniilomlara ve fibrozi-
se sebep olur. Diinya da portal hipertansiyonun en sik se-
beplerinden birisidir. Splenomegali ve gastrointestinal sistem
kanamast ile prezente olur. Parazitler insana deri yoluyla girer
ve erigkin kurtlar mesenterik ven veya peri-vesikal venlerde
yagar.Yumurtalari karaciger, ince barsak, ve/veya mesaneye
embolize olur. Karacigerde hepatik siniizoidlere yerlesir.Yu-
murtalar, eozinofilden zengin graniiloma sebep olur. Granii-
lomlarin ortasinda yumurta goriilebilir. Periovular, periportal,
perisiinizoidal alanlarda fibrozis ve kollojen olusumuna ne-
den olur. Presinuzoidal portal hipertansiyona yol acar (15).

Hepatit C

Retrospektif ve prospektif calismalarda, bagka sistemik ve
karaciger hastaligi olmadigi bilinen hepatit C li hastalarin
karaciger biyopsisinde graniilom sikligi %1-10 oraninda bu-
lunmustur (15). Tiirkiye den Ozaras ve arkadaglarinin yaptig1
caligmada 605 hepatit C li hastanin 8 inde (%1.3) karaciger
biyopsisinde hepatik grantilom goriilmiis (29). Hepatit C de
goriilen karaciger graniilomlar: interferon alfa tedavisi ile
iligkili olabilir. Interferon alfa subklinik sarkoidozun aktivas-
yonuna yol acabilir. Interferon tedavisinin kesilmesi ile sarko-
idoz ve graniilomlarin geriledigi goriilmiistiir (15).

Hepatit B

Hepatit B infeksiyonu olan hastalarda graniilom olusumu ile
ilgili veriler sinirli. Goldin ve arkadaglarmin calismasinda, kro-

nik hepatit B li hastalarin biyopsilerinin retrospektif inceleme-
sinde %2 (3/151) hastada graniilom goriilmis (30). Tiirkiye
den Tahan ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise kronik hepatit
B i hastalarin karaciger biyopsileri retrospektif olarak ince-
lenmis ve %1,5 (10/663) oraninda graniilom goriilmiis (31).

AIDS Tliskili Sebepler

AIDS hastalarinda bircok durum hepatik graniiloma sebep
olabilir. Mikobakteri, Kriptokokkus neoformans, Cytomega-
lovirus, Histoplasmozis, Toksoplazmozis gibi infeksiytz et-
kenler ve siilfonamid ve isoniazid gibi bu infeksiyonlarin te-
davisinde kullanilan ilaglar karaciger graniilomu ile iligkilidir.

Malignite

Hodgkin lenfoma, en sik malignite iliskili hepatik grantilom
yapan nedendir. Hepatik graniilom non-hodgkin lenfoma ve
renal cell karsinomada da goriilebilir (13). Maligniteye baglt
gelisen hepatik graniilomlar nonkazefiyedir ve malign hiicre-
lerden ayrt goriiliirler. Bu graniilomlarin goriilmesi tiimortin
prognozu ile iligkili degildir (15).

flaclar

Cok sayida ilag karacigerde graniilom gelisimi ile iligkili ola-
bilir (Tablo 3). Ilag iliskili karaciger grantilomunun insidanst
yaklasik %10 dur. Klinikte kargimiza hepatoselliiler veya ko-
lestatik karaciger hasart olarak cikabilir. Sarilik rolatif olarak
nadirdir. Karaciger biyopsisinde grantilomlarla birlikte eozi-
nofil infiltrasyonu goriiliir. Periferik kanda eozinofili gorti-
lebilir. Karacigerde graniilom goriilen hastada siipheli ilag
kullanimi olsa bile diger sebepler diglanmalidir. Ila¢ kesildik-
ten sonra semptomlarin ve karaciger fonksiyon testlerindeki
bozuklugun diizelmesi taniya yardimcidir (15).

Idiyopatik

Karaciger graniilomu olan hastalarin dikkatli degerlendi-
rilmesine ragmen %10-36 hastada sebep bulunamayabilir

(12).

Tablo 3. GranUlomatdz karaciger hastaligi ile iliskili ilaclar

Allopurinol Diltiazem interferon-alfa Fenilbutazon Sulfa drug*
BCG Altin Mebendazol Fenitoin Berilyum
Karbamazepin Halotan Metil-dopa Prokainamid Thorotrast
Klorpropamid Hidralazin Nitrofurantoin Kinidin

*SUlfur, sulfon, stifonamid igeren ilaglar.
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Graniilomattz hepatit terimi, sebebi saptanamayan uzamig
ates, miyalji, hepatosplenomegali ve artralji ile karakterize
sendromu tarif etmek i¢in kullanilmaktadir. Laboratuvar bul-
gulart non-spesifiktir. Degisik derecelerde kolestaz ve kasintt
olabilir. Sedimentasyon orani genelikle belirgin yiiksektir (15).

Idiyopatik graniilomattz hepatitin tedavisinde immiinstipre-
sif ajanlar kullantlir. Graniilomatoz hepatit tanisi konan has-
talarm bir kisminda daha sonraki takiplerinde, lenfoma, tii-
berkiiloz, Q atesi, polimiyalji romatika gelistigi goriilmstiir.
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