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M I C R O S C O P I C S T R U C T U R E O F 
P E R I C A R D I T I S 

Ö Z E T 

K l i n i k olarak perikardit tanısı konan hastadan a l ınan 
biyopsi materyalinde histopatolojik ve uitrastrüktiirel 
g ö z l e m yapı ld ı . Işık ve d e k t r o n m i k r o s k o b ı k veriler ile 
biyokimyasal sonuç la ra göre tüberküloz pcnka rd ı t olgusu 
belir lendi. Bu tanıyı koyabilmek için A s ı d o Rezıs tan 
Bakteri ( A R B ) a ranmas ın ın uzun zaman alması nedeniyle 
mikroskobik ve biyokimyasal^ veri ler in tedavi p lanının 
yap ı lmas ı iç in yeterli o lduğu kan ı s ına var ı ld ı . 

A n a h t a r ke l ime le r : T ü b e r k ü l o z pcnka rd ı t , 
Mik roskop i  

S U M M A R Y 

Histopathologic and ultrastructural observations 
were done on biop&v material obtained from a patient w i t h 
cl inical ly dignosed pericarditis. Accord ing to the l ight and 
electron microscopic results and biochemical data the 
patient was diagnosed as tuberculous pericarditis since the 
investigation o f A c i d o Resistant Bacterium takes long time 
for the establishment this diagnosis i t was suggested that 
microscopic and biochemical data might be enough for the 
planning of therapy. 

K e y W o r d s : Tuberculous pericarditis, Microscopy. 

GÎRİŞ 

Perikardm en önemli iltihabi hastalığı 
perikarditir. Bu olguyu yaratan çeşitli etkenler 
vardır. EtiyoJoji konusunda emin olmak zor 
olduğundan genelde akut, subakut ve kronik 
perikardit şeklinde sınıflandırılır. Patogenezınde 
enfeksiyöz etkenler içinde viral, bakteriyel ve 
fungal ajanlar sayılabilir. 1 - 2 

Kalbin etrafını saran seröz zarın tüberküloz 
basiliyle enfekte olması gelişmekte olan 
ülkelerde primer sağlık sorunlarından biridir. 
Tüberkükoz basiliyle enfekte perikardit, 
perikarditlerin yaklaşık % 4 'ünü oluş turur . 3 ' 5 

Perikarditlerde tedavi planı viral, bakteriyal veya 
fungal etkenlere göre düzenlenir. 

Mikroskobik olarak bakteriyal 
perikarditlerde ışık mikroskobik düzeyde 
enfeksiyonun göstergesi olan yapılan görülür. 
Bunlar hücresel düzeyde fibroblast, lenfosit, 
histiyosit ve az sayıda granülositlerden oluşan 
vücut savunmasına yönelik gelişmiş yapılardır. 
Tüberküloz ve sarkoidoz gibi kronik 
granülomatöz enfeksiyonlarda bu savunma 

hücreleri dokuda odaklar oluştururlar. Bu 
odaklarda epitel hücreleri gibi sıkıca yan yana 
duran histiyositler (epiteloid hıstıyosıtler) 
enfeksiyon odağını çoğu kere sağlam dokuya 
karşı izole eder veya yine histiyositlerden değişen 
yabancı cisim dev hücreleri (Langhans dev 
hücreleri) fagositoz yetenekleri aracılığıyla 
savunma yapmak amacıyla bu odaklarda 
iz lenir ler . 1 3 Ancak ışık mikroskobik yapısı 
bilinen böyle bakteriyal perikarditte 
elektronmikroskobik yapı konusundaki 
bilgilerimiz oldukça kısıtlıdır. 

Biz de bu çalışmada bakteriyal bir 
perikarditte ultrastrüktürel yapıyı gözlemeyi ve 
perikarditin olası etkenini saptayarak tedavi 
planına yararlı olmayı amaçladık. 

M A T E R Y A L V E METOD 

60 yaşında ev hanımı olan hastamız 
Erzurum Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi 
Araştırma Hastanesi Kardiyoloji servisine göğüs 
ağırısı ve nefes darlığı şikayetleriyle 
başvurmuştu. Hastanın yapılan Fizik 
muayenesinde (+++) juguler venöz dolgunluk, 
kalp seslerinin derinden gelmesi, pulsus 
paradoksus, sağ akciğer bazalinde inspratuvar rai , 
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epigastriumda hassasiyet, (+) pretibal ödem ve 4 
cm hepatomagalt "perikardiyal effüzyorT ve " 
perikardit-" ön tanısıyla gerekli tetkikleri yapıldı. 
Yapılan ekokardiyografisinde grade i tamponad 
bulgusu saptandı. 

Perikard tüpü konarak perikard sıvısı alındı. 
Bu sıvıdan yayma preparasyonlar hazırlandı. 
Hematoksilin Eeosin (H.E) ile boyandı. Hastadan 
alınan kan örneklerinde biyokimyasal tetkikler 
(dansite, glukoz, Rivalta, protein, C l" ve L D H ) 
yapıldı. 

Mikroskobik inceleme amacıyla hastadan 
perikardiyal biyopsi örnekleri glutaraldehit ve 
osmiumla fikse edilip, toluidin mavisi ile boyandı 
ve ışık mikroskobu ile incelendi. Histolojik 
olarak kazeöz ve nonkazeöz granülomlar 
oluşturan aktif tutulum alanları dikkate alınarak 
ince kesitler hazırlandı. İnce kesitler kurşun sitrat 
ve uranil asetat ile boyanarak JEOL 100 SX 
modeli transmisyon elektronmikroskobunda 
incelendi. 

BULGULAR 

Resim 2. G r a n ü l o m l a n n çevres inde b ü y ü k sitoplazma ki t le­
leri i ç inde çok sayıda nukleus içeren epiteloid hüc re l e r fE) , 
bunlar ın çevres inde nötrofi! g ranü los i t ( N ) , fibrositler(F) ve 
interselluler ortamda kollagen l i f ler (okla işaret l i ) gö rü lüyor . 

Perikard sıvısının yayma preparasyonların-
da iltihabi yayma saptandı. Biyokimyasal verileri 
ise dansite 1036; RİvaIta(+); glukoz 86 mg/dl; 
total protein 7.8 gr/dl; Cl-109 mg/dl; L D H 500 
U / l t i d i . 

Histopatolojik verileri ise ışık mikroskobu 
ile çeşitli hücre gruplarından oluşan globüler 
yapılar şeklinde görüldü. Böyle odaklarda 
genelde bu hücre kümesini saran fibrositler 
gözlendi. Bu enfeksiyon odaklarının en belirgin 
hücresi, epitel hücresi gibi sıkıca yan ayan duran 
az kromatinli, iri nukleuslu ve açık renk 
sitoplazmalı hücrelerdi. Ayrıca polinükleer 
granülositler, lenfositler, plazmositler izlendi. Bu 
hücre granülomlann m merkezinde kazeifikasyon 
nekrozu vardı (Resim 1). 

Resim 1. G r a n ü l o m l a r çevres indeki epiteloid histiyositler 
(okla işaretle) To lu id in mavisiXlOOO. 

Elektron mikroskobu ile ışık mikroskobik 
düzeyde saptanan epiteloid hücreler, granülom 
merkezlerinin en belirgin yapısıydı. Bu hücreler 
genelde oval, bazan toparlağımsı ve çoğu kere 
derin çentikler nedeniyle düzensiz bir nukleusa 
sahipti. Nukleus kromatini seyrek ve nukleolus 
belirgin göründü. Hücrelerin sitoplazması da 
nukleus şekline uygun olarak toparlak, oval veya 
kısa uzantılı yapıdaydı (Resim 2). Bu hücreler 
arasında granülositler, lenfosiüer veya 
plazmositler ayrıl abil i yordu. Granülomlann 
santral bölümleri kazeifikasyon nekrozunu 
yansıtan yapılar içeriyordu. Çevrelerinde ise 
fibrositler oldukça boldu. Enfeksiyon odağını 
kuşatan bu fibrositler arasındaki ve odak 
çevresindeki intersellüler ortam çoğu kere 
kollagen liflerden zengin görüldü (Resim 2,3). 
Ayrıca dokuda odaklar halinde bol damarlı 
alanlar izlendi. Böyle damarlı alanlarda yer yer 
damar duvarının normal yapısını koruduğu, yer 
yer de yapının parçalanarak eritrositlerin 
dağıldığı gözlendi (Resim 4). 
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Resim 3. Epiteloid hisl iyosİt ler (E ) , bunlar ın çevres inde 
lenfosit leri(L) gösteren elektronmikrograf.X4000 

Resim 4. A m o r f granül lü pa rça l anmış koagü le hücrelerden 
o luşan kazeifikasyon nekrozu izleniyor. X 3000 

TARTIŞMA 

Myokardın dış yüzeyini örten çift yapraklı 
seröz bir membran olan perikardiyum, kalbi dış 
etkenlerden ve çevre dokulardan gelen iltihabi 
etkenlerden koruyan ve hareketli bir organ olan 
kalbe, kaygan yüzeyiyle yataklık yapan bir 
zardır . 6 8 Bu zara genelde perikard dışında klinik 
olarak sessiz kalmış bir odaktan kaynaklanan 
bakterinin, sekonder yolla perikardiyuma 
yayılımı sonucu perikardit gelişir. Böyle bir 
enfeksiyon, önce dokuda fibrositleri aktive 
ederek kollagen l i f artışı ile perikardda bir 
kalınlaşmaya neden olur. Giderek subakut evrede 

histiyositler sayıca artarak epiteloid hücreleri 
oluştururlar. Ayrıca vücut savunmasına yönelik iş 
gören fagositler (granülositler) ile lenfosit ve 
plazmasitlerin de çoğalması ve gelişmesi söz 
konusudur. Nitekim bizde preparasyonlanmızda 
hem ışık hem de elektromikroskobik gözlemle­
rimizde böyle hücreler saptadık. Kanımızca 
olgumuzda izlediğimiz yapı ve özellikle epiteloid 
histiyositlerin, lenfositlerin ve kazeifikasyon 
nekrozu alanlarının varlığı tüberkülozun neden 
olduğu bir perikarditi düşündürmektedir . Nitekim 
biyokimyasal veriler (dansite 1036, Rivalta(-f-), 
total protein 7.8 gr/dl, L D H 500 ü/It) de bu kanıyı 
desteklemektedir. Ayrıca preparasyonlanmızda 
yer yer izlediğimiz damar duvarlarındaki bozuk­
luklar nedeniyle parankim hücreleri arasına 
dağılmış eritrosit alanları kanımızca tüberküloz 
basilinin primer odaklardan yayılıp ve damar 
duvarını etkilemesi sonucu oluşmuştur. 

Bunlardan hareketle tüberküloz perikardit 
tanısı konan ve buna göre tedavisi planlanan 
hastada uygulanan tedavi yöntemi etkili o lmuş ve 
hasta iyileşerek taburcu olmuştur. 

Tüberküloz perikardit tanısında tetkikte 
Asido Rezistan bakteri (ARB) görülmesi genelde 
beklenmelidir. Ancak basilin besiyerinde üreye­
bilmesi için 6-8 hafa süre gerekmektedir.2-3 Bu 
nedenle tüberküloz perikardttin erken tanısında 
histopatolojik ve ultrastrüktürel incelemeler ile 
perikardiyal sıvının biyokimyasal analizi büyük 
önem taş ımak tad ı r . 3 - 9 1 1 Kanımızca tüberküloz 
perikarditin tanısında ve tedavi planının bir an 
ünce yapılmasında histopatolojik ve ultrastürük-
türel incelemeler ile biyokimyasal veriler yeterli 
olabilmektedir. 
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