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F‹Z‹KSEL TIP

ÖZET
Santral sinir sisteminde görülen nörodejeneratif hastal›klar, hücresel düzeydeki geliflim mekanizmalar› hala araflt›rma konusu olan ve az anlafl›lan önemli bir
grup hastal›¤› içermektedir. Bu derlememizde santral sinir sistemindeki nöronal dejenerasyonun histopatolojik özelliklerini en son bilgiler ›fl›¤›nda özetleyece-
¤iz.
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SUMMARY
The mechanisms of the neurodegenerative diseases at the cell level are still a research subject in central nervous system and it includes important group of dise-
ases that are understood insufficiently. In this review, we summarized the histopathologic features of neuronal degeneration in central nervous system in the
perspective of recent literatures.
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Hasarl› nöronlar› do¤ru olarak saptamak için çeflitli özellikler-
deki normal santral sinir sistemi (SSS) nöronlar›n›n morfoloji-
sini bilmek gerekir. Nöronlar›n ço¤u üç bölümden oluflur.
Dendritler, uyar›y› çevreden duyu epitel hücrelerinden ve di-
¤er nöronlardan almak için özelleflmifl çok say›da uzant›lard›r.
Hücre gövdesi ya da perikaryon, uyar›y› al›r, hücrenin merke-
zidir. Akson, tek bir uzant›d›r, sinir impulsunu di¤er hücrelere
yaymak ve iletmek üzere özelleflmifltir. Nöronlar ve uzant›lar›
boyut ve flekil olarak son derece de¤iflkendir. Perikaryonlar
sferik, oval yada köfleli olabilirler. Baz›lar› serebellar korteks-
teki granül hücrelerinde görüldü¤ü üzere lenfosit benzeri fle-
kilde çok küçük olabilece¤i gibi presantral girus veya servikal
ve lumbar kordun ön boynuz motor nöronlar›ndaki gibi bü-
yük ve belirgin olabilirler. Birçok sinir hücresinde yuvarlak,
büyük, ökromatik (aç›k renk boyanan) belirgin nükleol içeren
nükleus vard›r. Kromatin ince yap›dad›r, bu da hücrelerin yo-
¤un sentez aktivitesini yans›t›r. ‹ki nükleuslu hücreler sempa-
tik ve duyu ganglionlar›nda görülür. Hücre gövdesindeki kaba
(granüler) endoplazmik retikulum ve serbest ribozomlar ›fl›k
mikroskobunda Nissl cisimcikleri denen bazofilik granüler ya-
p›lar fleklinde görülürler. Say›lar› nöronun tipine ve fonksiyo-
nel durumuna göre de¤iflir. Motor nöron gibi büyük sinir hüc-
relerinde say›ca fazlad›r. Perikaryonda ayr›ca, golgi kompleksi
ve özellikle akson uçlar›nda çok say›da bulunan mitokondri-

ler yer al›r. Nörofibriller ›fl›k mikroskobunda sinir hücre göv-
delerinde görülen arjilofilik lineer dansitelerdir. Ifl›k mikrosko-
bunda gümüflle boyand›¤›nda görülebilir. Ultrastrüktürel çal›fl-
malar nörofibrillerin üç tip nöronal fibröz proteinden olufltu-
¤unu göstermifltir; mikrotübüller (nörotübüller), nörofilaman-
lar ve mikrofilamanlar. Mikrotübüller uzun, içi bofl, 25 nm. ça-
p›nda yap›lard›r. Majör protein komponenti tübülindir. Nörofi-
lamanlar intermediate (ara) filaman ailesine aittir.10 nm. çap›n-
dad›r ve 3 polipeptitten oluflur. Mikrofilamanlar 5-7 nm. çap›n-
dad›r ve ana protein olarak aktin içerirler. Bu fibröz elemanla-
r›n hücre fleklinin korunmas›nda ve makromoleküllerle orga-
nellerin intrasellüler transportunda rol oynad›klar›na inan›l-
maktad›r. Nöromelanin ve lipofuskin gibi pigmentler normal
nöronal hücrelerde de bulunur. Lipofuskin her ne kadar yafll›-
larda SSS’inde birçok nöronda görülüp yafla ba¤l› pigment ola-
rak düflünülse de çok genç kiflilerde de nörolojik hastal›klar-
dan ba¤›ms›z olarak inferior olivary ve spinal kord nöronlar›n-
da gözlemlenmifltir. Melanin pigmenti SSS’de iki tip hücrede
bulunur; leptomeningeal melanositler ve nöronlar (nöromela-
nin). Leptomeningeal melanositler cilt ve gözdeki melanositle-
re benzerler, ventral medulla ve komflu servikal kordda çok
say›da bulunurlar. Melanin, melanozom denen sitoplazmik or-
ganellerde tirozinaz yolu ile oluflturulur. SSS’deki primer mela-
nomalar›n köken ald›¤› hücrelerdir. Nöromelanin içeren en
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belirgin nöron gruplar› ise substantia nigra ve lokus cereleus-
dad›r. Ayr›ca dördüncü ventrikül zeminindeki nöronlarda da
pigment görülebilir. Nöromelanin pigmenti biyokimyasal ve
ultrastrüktürel olarak leptomeningeal melanositlerdeki mela-
ninden farkl›d›r. Tirozinaz yolu ile oluflturulmaz, katekolamin
metabolizmas›n›n ürünü olarak ortaya ç›kar ve melanozomlar
yerine lizozomlara benzeyen subsellüler yap›lar içinde lokali-
zedirler. Bu pigment albinizmde etkilenmez (1).

Nöronlar bölünmedi¤i için dejenerasyon sonucu kay›p ortaya
ç›kar ancak nöronlar›n uzant›lar›, çok dar s›n›rlar içinde olsa
da, perikaryonlar›n sentez aktivitesi arac›l›¤› ile büyüyerek ço-
¤alabilir. Nöronlar›n aksine SSS’nin nöroglia hücreleri ve peri-
ferik sinir sisteminin (PSS) schwann hücreleri ile gangliyonik
satellit hücreler mitozla bölünme yetene¤ine sahiptir.

Nöronal dejenerasyon ölümcül veya progresif olabilece¤i gibi
bazen de reversible morfolojik de¤iflikliklere yol açar.

NÖRONAL ÖLÜMCÜL HASAR

Sinir hücresinin ölümü perikaryon ile buna ait uzant›larla s›n›r-
l›d›r. Ölü nörona ifllevsel olarak ba¤lanan nöronlar, tek bir ba¤-
lant›s› olanlar d›fl›nda ölmezler. Tek bir ba¤lant›s› olan nöron-
larda ise izole nöron transnöronal dejenerasyona u¤rar (1). Nö-
ronlar›n aksine nöroglia hücreleri mitozla bölünme yetene¤ine
sahiptir. Bir hastal›k ya da hasar sonucu yitirilen sinir hücreleri-
nin SSS’nde b›rakt›¤› boflluklar nöroglia (oligodendrosit, astro-
sit, ependim hücresi, mikroglia) taraf›ndan doldurulur. Sinir
hücre kayb› (veya atrofi) ve eozinofilik nöral nekroz, ölümcül
hasar›n yani akut nöronal nekrozun iki morfolojik göstergesidir.

Nöronal atrofi

Birçok dejeneratif hastal›kta ortaya ç›kan nöronal atrofi veya
kay›p, etkilenen yap›n›n hacminde gros olarak azalmayla orta-
ya ç›kar. Mikroskopik olarak nöronal yo¤unlukta azalma ve
buna efllik eden astrositik veya mikroglial reaksiyon görülür.
Bazen nöronlar›n fagositozu (nörofaji) izlenir. Dejeneratif has-
tal›klardaki sinir hücre kayb›n›n patogenezi bilinmemektedir.
Bu hastal›klar›n baz›lar›n›n eksitatuar aminoasitler taraf›ndan
indüklenen nörotoksisiteden ve subselüler hasar›n endojen
olarak ortaya ç›kard›¤› radikallerden kaynakland›¤› düflünül-
mektedir (Amyotrofik lateral sklerozis, Parkinson hastal›¤›,
Huntington hastal›¤›) (2). Ayn› zamanda nöronal atrofide
apoptozisin de rol oynad›¤› ak›lda tutulmal›d›r (2, 3).

Atrofi direkt (basit) veya  indirekt (transsinaptik) mekanizma-
larla oluflabilir (4). Basit atrofi s›kl›kla artm›fl lipofuskin ile bir-
liktedir ve birçok dejeneratif hastal›kta s›k görülür. Transsinap-
tik (transnöronal) atrofi; retrograt (efferent veya aksonal geçifl-
li) veya anterograt (afferent veya dendritik geçiflli) olur. Örne-
¤in; Retinal-optik hasar sonucu bir gözün kayb›ndan sonra, la-
teral genikülat body’deki nöronlardan sadece spesifik olan nö-
ronlarda (kontralateral 1,4 ve 6. tabakalar ve ipsilateral tarafta-
ki 2,3,5. tabakalar)  anterograt transsinaptik atrofi geliflebilir.
Kalkarin korteks veya optik radyasyonlar›n hasar›na sekonder
lateral genikülat nöronlardaki difüz atrofi ise retrograt dejene-
rasyona örnektir.

‹skemik (Eozinofilik) Nöronal Nekroz (=Pembe / k›rm›z›
nöron)

Letal nöronal hasar›n belki de en s›k görülen morfolojik bul-
gusu iskemik veya eozinofilik nöronal nekrozdur. Lezyon, bo-
zulmufl serebral perfüzyona yol açan ciddi sistemik hipertan-
siyon  veya okluziv vasküler hastal›klar›n yol açt›¤› felçler gi-
bi iskemik bozukluklara ba¤l› olarak ortaya ç›kar (2). Hema-
toksilen-eozin (HE) ile boyal› kesitlerde etkilenen nöronun si-
toplazmas›n›n normal, hafif bazofilik rengini kaybetti¤i  ve k›r-
m›z› boyand›¤› görülür. Sitoplazman›n eozinofilik olmas› kont-
rakte sitoplazman›n fazla boyanmas›ndan ileri gelir. Bu de¤i-
fliklikler hipoksinin bafllang›c›ndan 6-8 saat sonra ortaya ç›ka-
bilir. Nöronal eozinofili genellikle dönüflümsüzdür  ve akut
nöronal nekrozu gösterir (4). Bazen ölü nöronlar özellikle in-
farkt alan›na komflu alanlarda veya hipoksik  iskemik beyin
hasar› olan neonatallerin talamusunda, esas olarak demir ve
kalsiyum tuzlar›n› içeren bazofilik mineral depozitleri ile kap-
l› görülürler. Bu durum nöronlar›n ferruginasyonu (minerali-
zasyonu) olarak adland›r›l›r (2).

Akson Dejenerasyonu

Wallerian-benzeri dejenerasyon; PSS’deki Wallerian dejeneras-
yonun SSS’deki karfl›l›¤›d›r. Santral aksonlarda s›k görülür. Ge-
nellikle infarkt veya travmatik lezyonlar (kontüzyonlar, lase-
rasyonlar) sonucu nöronal perikaryon veya aksonal uzant›lar
hasarland›ktan sonra ortaya ç›kar. Aksonlar, hasar›n proksima-
linden distaline do¤ru fragmente olurlar (proksimodistal gradi-
ent). Akson fragmente olurken myelin k›l›f  ‘myelin ovoid’ de-
nen yap›lara parçalan›r. Bunlar, s›k› kümeler fleklindeki mye-
linleri ve bir miktar aksonal debrisi içeren, büyük vakuoller-
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den meydana gelirler. Makrofajlar ve astrositler lezyonun en
yak›n alan›nda yo¤un reaksiyon göstererek debrisi fagosite
ederler. Bu aksonal dejenerasyonun oran› aksonun büyüklü-
¤üne (daha büyükse daha h›zl›d›r), hastan›n yafl›na (daha
gençse daha h›zl›d›r) ve lokalizasyonuna (PSS’de h›zl›d›r) ba¤-
l›d›r. Aksonun dying-back dejenerasyonu; distal akson ve
myelin k›l›f kayb›n›n distalden proksimale do¤ru gerçekleflme-
sidir (distoproksimal gradient). Daha proksimal segmentlerde
de progresif kay›plar meydana gelir. Bu lezyon primer olarak
metabolik-toksik bir ortamda PSS’de görülür ancak ayn› anda
santral komponent de bulunabilir. SSS’deki birçok dejeneratif
hastal›k bu fenomeni sergileyebilir (4). Örne¤in multiple skle-
rozda hem Wallerian dejenerasyon hem de retrograt (dying-
back) dejenerasyon görülebilir (5). Aksonal atrofi; baz› vaka-
larda nörofilaman kayb›na ba¤l› olarak ortaya ç›kar.S›kl›kla
dying-back fenomeninin bir parças› olarak kronik dejeneratif
ve metabolik-toksik hastal›klarda görülür. Sferoidler (aksonal
flifllikler); travma, iskemi veya  metabolik-toksik birikimler so-
nucu aksonlar›n fokal genifllemesidir. Nöronal depo hastal›k-
lar›nda anormal madde depolanmas› sonucu aksonlar ve
dendritler fliflmifl olarak görülebilir (4).

Myelin Dejenerasyonu

‹ki majör lezyon myelin k›l›flar› etkiler: primer demyelinizas-
yon ve süngerimsi (spongy) dejenerasyon. Primer demyelini-
zasyonda; akson rölatif olarak korunurken myelin k›l›f ve oli-
godendrosit kayb› olur (M. Sklerozda oldu¤u gibi). Myelinin
süngerimsi dejenerasyonu  (=beyaz cevherin spongiozusu, sün-
gerimsi myelinopati); genelde intramyelinik ödemi yans›t›r ve
birçok metabolik-toksik hastal›kda görülür (4).

PROGRES‹F VEYA REVERSIBLE NÖRONAL HASARLAR

Progresif veya bazen reversible olan hasar›n morfolojik kan›t›
santral kromatolizis, nörofibriler dejenerasyon, nöronal meta-
bolik ürün depolanmas› ve inklüzyon cisimcikleridir.

Santral Kromatolizis

Kromatolizis santral veya periferal olabilir. Nöronun periferal
kromatolizisi daha nadir bir olayd›r. Nissl cisimcikleri perifer-
de kaybolmufl, santralde mevcuttur. Bunun, santral kromatoli-
zisin iyileflmesinin erken bir göstergesi oldu¤u düflünülmekte-
dir. Santral kromatolizis; perikaryona rölatif olarak yak›n ak-

son hasar›nda, sinir gövdesinde meydana gelen de¤ifliklikleri
içerir. E¤er hücre gövdesine çok yak›n veya SSS’de aksonlar›
bulunan nöronlarda aksonal hasar oluflursa lezyonlar ölümcül
olabilir. Di¤er yandan, lezyon hücre gövdesinin distalinde  ve
özellikle PSS’e uzant›s› olan santral nöronlarda ise rejeneras-
yon daha baflar›l› gerçekleflir (4). Santral kromatoliziste Nissl
cisimci¤i santralden bafllay›p perifere do¤ru kaybolur. Ancak
periferde halka fleklinde korunur. Ayn› zamanda nükleus eg-
zantirik olarak yer de¤ifltirir ve hücre gövdesi genifller. Hasa-
r›n ciddiyetine ve etkilenen aksonun rejenerasyon kapasitesi-
ne ba¤l› olarak nöron en sonunda iyileflebilir veya dejenere
olup yok olur. Bu tip de¤ifliklikler spinal kordun ön boynu-
zunda, akut idiyopatik inflamatuar polinöropati (Guillan-Barre
Sendromu) vakalar›nda veya anterior sinir kökü kompresyon-
lar›nda görülebilir (2). Santral kromatolizis, pellegra’da oldu¤u
gibi saptanabilen aksonal lezyon olmad›¤›nda da ortaya ç›ka-
bilir. Ayr›ca SSS’deki baz› nöronlar normal olarak santral kro-
matolizis sergilerler: 5. kraniyel sinirin mezensefalik nükleusu,
Clarke’›n dorsal nükleusu gibi (4).

Nöronal Depolanma

Lipid ve karbonhidratlar›n sentetik veya degradatif yollar›nda-
ki enzimatik defektler sonucu oluflan nöronal hasar›n karakte-
ristik morfolojik kan›t›d›r. Baz› herediter metabolik hastal›klar-
da görülür. Metabolik yolun kesintiye u¤ramas› sitoplazmik
akümülasyona veya ara substrat ve ürünlerin depolanmas›na
yol açar (2).

Nörofibriler Dejenerasyon

Nörofilaman ve mikrotübüllerin say›lar›nda artma ve morfolo-
jilerindeki de¤ifliklikler birçok nörolojik bozuklukla iliflkilidir
(Alzheimer hst., postensefalitik parkinsonizm, progresif supra-
nükleer palsy, punch-drunk sendr., eksperimental veya tera-
pötik alüminyum tuzlar›na maruziyet ve hematolojik malig-
nensilerin tedavilerinde kullan›lan vinka alkaloidlerine maru-
ziyet) (2). Nörofibriler dejenerasyon terimi bu de¤iflikliklerin
›fl›k mikroskobundaki görünümüne denir. Etkilenen nöronlar,
belirgin, örgü tarz›nda ve konvüle tarzda kitleler veya kar›fl›k
nörofibriller içerirler. Bunlar en güvenilir flekilde gümüflleme
tekni¤i ile gösterilirler. Nörofibriler kar›fl›kl›¤›n ultrastrüktürel
paterni belli hastal›klarda karakteristiktir (örn: Alzheimer has-
tal›¤›ndaki çift helikal filamanlar).
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Nöropil

Nöropil, gri cevherdeki boflluklar› doldurur. Küçük, genellikle
myelinsiz aksonlar, dendritler, sinapslar ve glial uzant›lardan
oluflur. Rutin preperatlarda birkaç lezyon görülür: 1)Amiloid,
dejenere ve rejenere aksonlar, dendritler içeren nörotik plak-
lar 2)Nöronal kay›p, sferoidlerin rezorpsiyonu, sitotoksik ve
vazojenik ödem veya prion hastal›klar› (Creutzfeldt-Jacob) so-
nucu görülen süngerimsi de¤ifliklik 3)‹nfantil nöroaksonal
distrofideki distrofik sferoidler 4)Poliglukozan cisimcikler  (4).

‹nklüzyon Cisimcikleri

‹ntrasitoplazmik veya intranükleer inklüzyonlar nöronal hasa-
r›n önemli indikatörleridir. Viral, metabolik ve dejeneratif has-
tal›klarda meydana gelirler. ‹ntranükleer inklüzyon içeren viral
enfeksiyonlar; herpes simpleks virüs tip I, sitomegalovirüs ve
k›zam›k virüsü (subakut sklerozan panensefalit) ile ortaya ç›-
kar. Sitoplazmik viral inklüzyonlar; kuduzda (Negri ve Lyssa
cisimci¤i) ve bazen sitomegalovirüs enfeksiyonlar›nda görülür.
Metabolik ve dejeneratif hastal›klardaki karakteristik intrasi-
toplazmik inklüzyonlar; Pick cisimcikleri (Pick hastal›¤›), Lewy
cisimcikleri (Parkinson hastal›¤›), Lafora cisimcikleri (Lafora
hastal›¤›), Bunina cisimcikleri (Amyotrofik lateral sklerozis),
Marinesca cisimcikleri (Eozinofilik intranükleer inklüzyonlar›n
substantia nigra ve di¤er pigmente nöronlarda görülmesidir,
patolojik önemi yoktur), granülovakuoler dejenerasyon ve Hi-
rano cisimcikleri (Alzheimer hastal›¤›)’dir (2, 6).

Astrositler

Nöronlar›n tersine astrositlerin büyük bir rejenerasyon potan-
siyeli vard›r. Ancak normal veya reaktif materyalde nadiren
mitotik figürler izlenir. Protoplazmik astrositler; gri cevherde
bulunur, k›sa, kompleks dallanmalar gösteren uzant›lar› vard›r.
Fibröz astrositler; beyaz cevherde lokalizedir ve kan veya BOS
alanlar›na komflu (perivasküler, subpial, subependimal), daha
uzun ve nadiren dallanan uzant›lar› mevcuttur. Her ikisinin de
oval-yuvarlak nükleuslar› vard›r. Rutin boyalarla sitoplazmala-
r› veya uzant›lar› görülemez. Fibröz astrositler ara sitofilaman-
lar içerirler. Bunlar PTAH (Fosfotungstik asit-hematoksilen),
Halzer boyalar› ve GFAP (glial fibriler asit protein) antikorlar›
ile görünür hale gelir. Her iki tip astrosit de kolayca ve s›kça
hiperplazi ve hipertrofi gösterir.

Astrositozis terimi, her iki tip için de uygundur. Protoplazmik
ve fibröz olarak ikiye ayr›labilir.

Gliozis; genellikle astrositik proliferasyonlara (astrogliozis) de-
nir ve her iki hücre tipinde de ve hem akut hem kronik du-
rumda kullan›l›r. Baz›lar› modifiye ederek akut durumlarda ‘re-
aktif’ terimini de kullan›r (Reaktif gliozis, reaktif astrositozis).
Protoplazmik astrositler; s›kl›kla hepatik hastal›klardaki hipe-
ramonemi ile korele flekilde sistemik metabolik dengesizlikle-
re de cevap verirler.Hidropik geniflleme (15-20 mikrometre) ve
nükleusda lobülasyon izlenir. Bu de¤ifliklikler en s›k globus
pallidus, caudat nükleus ve dentat nükleusda görülür. Astrosi-
tik hipertrofi ve hiperplazi, SSS’de en s›k görülen fakat en az
spesifik olan patolojik reaksiyonlard›r. ‘Fibriler gliozis’ kronik
olay› azalmaya bafllad›¤›n› veya çevre doku ile dengelendi¤ini
gösterirken ‘reaktif astrozis’ genellikle aktif irritasyon veya
destrüksiyonu gösterir (4). Reaktif ve de s›kl›kla atipik astrosit-
lerin, neoplastik gemistositik astrositlerden ayr›m› zor olabilir.
Her ikisinde de kitle etkisi ve kontrast tutulumu vard›r. Reak-
tif astrozis daha çok makrofajlar ve parankimal nekroz ile ilifl-
kiliyken, gemistositik astrositomada hücreler daha monomor-
fiktir, az say›da makrofaj vard›r veya hiç makrofaj yoktur. Kro-
nik fibriler gliozis s›kl›kla atipiktir ve low-grade fibriler astro-
sitomdan ayr›m› zor olabilir. Bu durumda klinik öykü ve gö-
rüntüleme yöntemleri kesin sonuca ulaflt›rabilir. E¤er lezyonun
kitle etkisi veya kontrast tutulumu varsa, neoplazm varl›¤› flid-
detle düflünülmelidir. Kronik fibriler gliozisin genellikle uzun
süreli, karakteristik bir klinik seyri vard›r ve nöral parankimin
atrofisi ile iliflkilidir (4).

Astrositlerde lipofuskin birikimi d›fl›nda sadece iki karakteris-
tik inklüzyon meydana gelir: corpora amylacea ve rosenthal
lifleri.

Corpora amylacea ve rosenthal lifleri

Corpora amylacea; sferik, hematoksilinofilik, s›kl›kla fibröz
astrositlerin sitoplazmik uzant›lar›n›n içindeki lamine poliglu-
kozan birikimlerdir. Yafllanm›fl beyinde çok s›kt›r ve subpial,
subependimal, perivasküler alanlarda belirgindir. Yaklafl›k 20-
30 mikrometre çap›ndad›rlar ve glikojenden çok bitki niflasta-
s› olan amilopektine yak›n olan karbonhidrat natüründen do-
lay› PAS (+) ve diastaz rezistand›rlar. Fibriler gliozis veya nö-
ronal kayb› ortaya koymada faydal› olabilirler. Atipik lokalizas-
yonda yer almalar› kronik astrositik reaksiyona iflaret eder. Ro-
senthal fibrilleri; corpora amylacea ile ayn› topografik yay›l›ma
sahip astrosit inklüzyonlar›d›r. Dominant olarak alfa-B kristalin
(lens proteini) içeren eozinofilik, elonge, irregüler, s›kl›kla ref-
raktil görünümlü, intrasitoplazmik protein birikimleridir (4).
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Mikroglia

Mikroglia, k›sa uzant›lara sahip, uzam›fl, küçük hücrelerdir.
Rutin HE preperatlar›nda di¤er glia hücrelerinin küre fleklinde-
ki nükleuslar›n›n aksine yo¤un ve uzun puro-flekilli nükleus-
lar›n›n varl›¤› ile ayr›l›rlar (1). Sinir dokusunda, mononükleer
fagositik sistem kapsam›na giren fagositik hücrelerdir ve ke-
mik ili¤indeki öncül hücrelerden köken al›rlar. Aktive olduk-
lar›nda elonge, puro nükleuslu, i¤ flekilli rod hücreler ve mak-
rofajlar› olufltururlar (2). SSS’deki makrofajlar›n oluflmas› ve
morfolojik özellikleri di¤er organlardakine benzer. Bunlar nek-
roz minimalken veya henüz yokken subakut parankimal hasa-
ra cevaben geliflirler. Rod hücreleri en s›k subakut sklerozan
panensefalitis gibi subakut ensefalitis vakalar›nda görülürler.
Aktif hale geçtiklerinde nötral proteazlar ve oksidatif radikal-
ler üreterek bunlar› salg›larlar, antijen sunan hücreler olarak
davran›rlar. Bir dizi ba¤›fl›kl›¤› düzenleyici sitokin salg›layarak
SSS lezyonlar›n›n yol açt›¤› hücresel art›klar› uzaklaflt›r›rlar.
Mikroglia, multiple sklerozda, reseptörle düzenlenen fagositoz
ve lizozomal aktivite ile myelin art›klar›n› fagosite eder, parça-
larlar (5). Ayr›ca HIV-1 enfeksiyonu SSS’nde A‹DS-demans
kompleksine yol açar. Çok say›da deneysel bulgu perivasküler
ve çok nükleuslu mikroglian›n HIV-1 taraf›ndan enfekte edil-
di¤ini göstermektedir. ‹nterlökin-1 ve TNF-alfa gibi bir dizi si-
tokin (7), mikroglia içinde HIV-1 replikasyonunu aktive eder
ve kolaylaflt›r›r (1). 

Oligodendrositler ve Ependimal Hücreler

Oligodendrositler SSS’ndeki nöronlar›n elektriksel uyar› da¤›t›-
m›n› sa¤layan myelin k›l›f› yaparlar. Bu hücrelerin, aksonlar›n
etraf›na sar›lan birkaç uzant›s› bulunmaktad›r, bu uzant›lar
myelin k›l›f› olufltururlar. Ependimal hücreler, SSS’ndeki bofl-
luklar› döfleyen alçak prizmatik silyal› epitel hücreleridir (1).
Oligodendrositler ve ependimal hücreler hasara limitli reaksi-
yon gösterirler. Viral inklüzyonlar bazen her ikisinde de izle-
nir, ancak oligodendrositler daha s›k etkilenir. Progresif multi-
fokal lökoensefalopati vakalar›nda oligodendrositlerin nükle-
uslar› papova virüs ile enfektedir ve belirgin de¤iflikliklerin gö-
rüldü¤ü tablonun oturmas›yla hastal›¤›n tan›s› konur. ‹nsitu-
hibridizasyon veya ultrastrüktürel çal›flmalar nükleus içindeki
virüs varl›¤›n› göstermektedir. Oligodendroglian›n hasara kar-
fl› gösterdi¤i di¤er reaksiyonlar; hipoksik-iskemik durumlarda,
hücre gövdesinin fliflmesi, yeni geliflmifl multiple skleroz plak-
lar›n›n kenarlar›nda prolifere olmalar›d›r. Ependimal hücreler

hasara ve hücre kayb›na cevaben prolifere olmazlar. Bu hüc-
relerin destrüksiyonuna, etkilenen alandaki subependimal ast-
rositlerin proliferasyonu efllik eder.Küçük nükleus koleksiyon-
lar› ve hücre uzant›lar› izlenir. Bu reaksiyon s›kl›kla makrosko-
pik olarak görülebilir ve ‘granüler ependimitis’ ad›n› al›r (2). 
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