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OZET

Santral sinir sisteminde goriilen norodejeneratif hastaliklar, hiicresel diizeydeki gelisim mekanizmalar bala arashrma konusu olan ve az anlasilan énemli bir
grup hastahgy icermektedir. Bu derlememizde santral sinir sistemindeki néronal dejenerasyonun histopatolojik ozelliklerini en son bilgiler 1sigimda dzetleyece-

diz.
Anabtar Kelimeler: Santral sinir sistemi, noronal dejenerasyon

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.
Key Words: Central nervous system, neuronal degeneration

Hasatlt néronlart dogru olarak saptamak icin cesitli 6zellikler-
deki normal santral sinir sistemi (SSS) noronlarinm morfoloji-
sini bilmek gerekir. Noronlarn cogu ti¢ boliimden olusur.
Dendritler, uyartyt cevreden duyu epitel hiicrelerinden ve di-
ger noronlardan almak icin 6zellesmis cok sayida uzantilardur.
Hiicre govdesi ya da perikaryon, uyartyt alir, hiicrenin merke-
zidir. Akson, tek bir uzantidi, sinir impulsunu diger hiicrelere
yaymak ve iletmek tzere Ozellesmistir. Noronlar ve uzantilart
boyut ve sekil olarak son derece degiskendir. Perikaryonlar
sferik, oval yada koseli olabilitler. Bazilart serebellar korteks-
teki granil hiicrelerinde goriildig tizere lenfosit benzeri se-
kilde cok kiiciik olabilecegi gibi presantral girus veya servikal
ve lumbar kordun 6n boynuz motor néronlarindaki gibi bi-
yik ve belirgin olabilirler. Bircok sinir hiicresinde yuvarlak,
biiytik, 6kromatik (acik renk boyanan) belirgin niikleol iceren
niikleus vardir. Kromatin ince yapidadir, bu da hiicrelerin yo-
gun sentez aktivitesini yanstr. Tki niikleuslu hicreler sempa-
tik ve duyu ganglionlarinda goriliir. Hiicre govdesindeki kaba
(graniler) endoplazmik retikulum ve serbest ribozomlar 15tk
mikroskobunda Niss| cisimcikleri denen bazofilik grantiler ya-
pilar seklinde goriliirler. Sayilart ndronun tipine ve fonksiyo-
nel durumuna gore degisir. Motor noron gibi biytk sinir hiic-
relerinde sayica fazladir. Perikaryonda ayrica, golgi kompleksi
ve Ozellikle akson uclarinda cok sayida bulunan mitokondi-

ler yer alir. Norofibriller 15tk mikroskobunda sinir hiicre gov-
delerinde goriilen arjilofilik lineer dansitelerdir. Isk mikrosko-
bunda giimiisle boyandiginda gorilebilir. Ultrastriiktirel calis-
malar norofibrillerin {ic tip néronal fibroz proteinden olustu-
gunu gostermistir; mikrotibiiller (norotiibiller), norofilaman-
lar ve mikrofilamanlar. Mikrotabiiller uzun, ici bos, 25 nm. ca-
pinda yapilardir. Major protein komponenti tibiilindir. Norofi-
lamanlar intermediate (ara) filaman ailesine aittir. 10 nm. ¢apin-
dadir ve 3 polipeptitten olugur. Mikrofilamanlar 5-7 nm. capin-
dadir ve ana protein olarak aktin icerirler. Bu fibroz elemanla-
rin hiicre seklinin korunmasinda ve makromolekiillerle orga-
nellerin intraselliler transportunda rol oynadiklarina inanil-
maktadir. Noromelanin ve lipofuskin gibi pigmentler normal
noronal hicrelerde de bulunur. Lipofuskin her ne kadar yagli-
larda SSS'inde bircok ndronda gorilip yasa baglt pigment ola-
rak diistinilse de cok genc kisilerde de norolojik hastaliklar-
dan bagimsiz olarak inferior olivary ve spinal kord noronlarin-
da gozlemlenmistir. Melanin pigmenti SSS'de iki tip hiicrede
bulunur; leptomeningeal melanositler ve néronlar (nromela-
nin). Leptomeningeal melanositler cilt ve gozdeki melanositle-
re benzerler, ventral medulla ve komsu servikal kordda cok
sayida bulunurlar. Melanin, melanozom denen sitoplazmik or-
ganellerde tirozinaz yolu ile olusturulur. SSS'deki primer mela-
nomalarm koken aldigt hiicrelerdir. Noromelanin iceren en
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belirgin noron gruplart ise substantia nigra ve lokus cereleus-
dadir. Ayrica dordiineii ventrikil zeminindeki noronlarda da
pigment goriilebilir. Noromelanin pigmenti biyokimyasal ve
ultrastriiktiirel olarak leptomeningeal melanositlerdeki mela-
ninden farklidir. Tirozinaz yolu ile olusturulmaz, katekolamin
metabolizmasinin rlinti olarak ortaya cikar ve melanozomlar
yerine lizozomlara benzeyen subselliiler yapilar icinde lokali-
zedirler. Bu pigment albinizmde etkilenmez (1).

Noronlar bolinmedigi icin dejenerasyon sonucu kayip ortaya
ctkar ancak noronlarn uzantilari, cok dar smilar icinde olsa
da, perikaryonlarin sentez aktivitesi araciligy ile biiytiyerek co-
galabilir. Noronlarin aksine SSS'nin noroglia hiicreleri ve peri-
ferik sinir sisteminin (PSS) schwann hiicreleri ile gangliyonik
satellit hiicreler mitozla boliinme yetenegine sahiptir.

Noronal dejenerasyon oliimciil veya progresif olabilecegi gibi
bazen de reversible morfolojik degisikliklere yol acar.

NORONAL OLUMCUL HASAR

Sinir hiicresinin 6limd perikaryon ile buna ait uzantilarla sinir-
Iidr. Olii nérona islevsel olarak baglanan néronlar, tek bir bag-
lantist olanlar disinda 6lmezler. Tek bir baglantst olan néron-
larda ise izole noron transnoronal dejenerasyona urar (1). No-
ronlarin aksine noroglia hiicreleri mitozla béliinme yetenegine
sahiptir. Bir hastalik ya da hasar sonucu yitirilen sinir hiicreleri-
nin $SS'nde biraktigt bosluklar noroglia (oligodendrosit, astro-
sit, ependim  hiicresi; mikroglia) tarafindan doldurulur. Sinir
hiicre kaybr (veya atrofi) ve eozinofilik noral nekroz, 6limeiil
hasarmn yani akut noronal nekrozun iki morfolojik gostergesidir.

Noronal atrofi

Bircok dejeneratif hastalikta ortaya cikan néronal atrofi veya
kayip, etkilenen yapimin hacminde gros olarak azalmayla orta-
ya cikar. Mikroskopik olarak noronal yogunlukta azalma ve
buna eslik eden astrositik veya mikroglial reaksiyon goriliir.
Bazen noronlarmn fagositozu (norofaji) izlenir. Dejeneratif has-
taliklardaki sinir hiicre kaybinmn patogenezi bilinmemektedir.
Bu hastaliklarm bazilaninin eksitatuar aminoasitler tarafindan
indiklenen norotoksisiteden ve subseliiler hasarin endojen
olarak ortaya cikardigi radikallerden kaynaklandigi diistinl-
mektedir (Amyotrofik lateral sklerozis, Parkinson hastaligy,
Huntington hastalig) (2). Ayni zamanda néronal atrofide
apoptozisin de rol oynadigi akilda tutulmalidir (2, 3).

Atrofi direkt (basit) veya indirekt (transsinaptik) mekanizma-
larla olusabilir (4). Basit atrofi siklikla artms lipofuskin ile bir-
liktedir ve bircok dejeneratif hastalikta sik goriiliir. Transsinap-
tik (transnoronal) atrofi; retrograt (efferent veya aksonal gecis-
li) veya anterograt (afferent veya dendritik gecisli) olur. Orne-
gin; Retinal-optik hasar sonucu bir gbziin kaybindan sonra, la-
teral genikilat body'deki noronlardan sadece spesifik olan no-
ronlarda (kontralateral 1,4 ve 6. tabakalar ve ipsilateral tarafta-
ki 2,3,5. tabakalar) anterograt transsinaptik atrofi gelisebilir.
Kalkarin korteks veya optik radyasyonlarin hasarina sekonder
lateral genikiilat noronlardaki diftiz atrofi ise retrograt dejene-
rasyona Ornektir.

Iskemik (Eozinofilik) Noronal Nekroz (=Pembe / kirmizt
noron)

Letal noronal hasarin belki de en sik gorilen morfolojik bul-
gusu iskemik veya eozinofilik noronal nekrozdur. Lezyon, bo-
zulmus serebral perfiizyona yol acan ciddi sistemik hipertan-
siyon veya okluziv vaskiiler hastaliklarin yol actig1 felcler gi-
bi iskemik bozukluklara bagli olarak ortaya cikar (2). Hema-
toksilen-eozin (HE) ile boyali kesitlerde etkilenen néronun si-
toplazmasinin normal, hafif bazofilik rengini kaybettigi ve kir-
mizt boyandigt goriiliir. Sitoplazmanin eozinofilik olmast kont-
rakte sitoplazmanin fazla boyanmasindan ileri gelir. Bu degi-
siklikler hipoksinin baslangicindan 6-8 saat sonra ortaya cika-
bilir. Noronal eozinofili genellikle dondsimsizdir ve akut
noronal nekrozu gosterir (4). Bazen olii noronlar ozellikle in-
farkt alanina komsu alanlarda veya hipoksik iskemik beyin
hasart olan neonatallerin talamusunda, esas olarak demir ve
kalsiyum tuzlarini iceren bazofilik mineral depozitleri ile kap-
li gordlirler. Bu durum néronlarin ferruginasyonu (minerali-
zasyonu) olarak adlandirilir (2).

Akson Dejenerasyonu

Wallerian-benzeri dejenerasyon; PSS'deki Wallerian dejeneras-
yonun SSS'deki karsiligidir. Santral aksonlarda sk gorliir. Ge-
nellikle infarkt veya travmatik lezyonlar (kontiizyonlar, lase-
rasyonlar) sonucu noronal perikaryon veya aksonal uzantilar
hasarlandiktan sonra ortaya cikar. Aksonlar, hasarin proksima-
linden distaline dogru fragmente olurlar (proksimodistal gradi-
ent). Akson fragmente olurken myelin kilif ‘myelin ovoid’ de-
nen yapilara parcalanir. Bunlar, siki kiimeler seklindeki mye-
linleri ve bir miktar aksonal debrisi iceren, buytik vakuoller-
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den meydana gelirler. Makrofajlar ve astrositler lezyonun en
yakin alaninda yogun reaksiyon gostererek debrisi fagosite
ederler. Bu aksonal dejenerasyonun orant aksonun biiyiiklii-
gline (daha biytikse daha hizlidir), hastanin yasina (daha
gengse daha hizlidir) ve lokalizasyonuna (PSS'de hizlidir) bag-
lidir. Aksonun dying-back dejenerasyonu; distal akson ve
myelin kilif kaybinin distalden proksimale dogru gerceklesme-
sidir (distoproksimal gradient). Daha proksimal segmentlerde
de progresif kayiplar meydana gelir. Bu lezyon primer olarak
metabolik-toksik bir ortamda PSS'de goriiliir ancak ayni anda
santral komponent de bulunabilir. SSS'deki bircok dejeneratif
hastalik bu fenomeni sergileyebilir (4). Ornegin multiple skle-
rozda hem Wallerian dejenerasyon hem de retrograt (dying-
back) dejenerasyon gortlebilir (5). Aksonal atrofi; baz vaka-
larda norofilaman kaybma bagli olarak ortaya cikar.Siklikla
dying-back fenomeninin bir parcast olarak kronik dejeneratif
ve metabolik-toksik hastaliklarda gorilir. Sferoidler (aksonal
sislikler); travma, iskemi veya metabolik-toksik birikimler so-
nucu aksonlarin fokal genislemesidir. Noronal depo hastalik-
larinda anormal madde depolanmast sonucu aksonlar ve
dendritler sismis olarak gorlebilir (4).

Myelin Dejenerasyonu

Tki major lezyon myelin kiliflart etkiler: primer demyelinizas-
yon ve stingerimsi (spongy) dejenerasyon. Primer demyelini-
zasyonda; akson rolatif olarak korunurken myelin kilif ve oli-
godendrosit kaybi olur (M. Sklerozda oldugu gibi). Myelinin
stingerimsi dejenerasyonu (=beyaz cevherin spongiozusu, siin-
gerimsi myelinopati); genelde intramyelinik 6demi yansitir ve
bircok metabolik-toksik hastalikda goriiliir (4).

PROGRESIF VEYA REVERSIBLE NORONAL HASARLAR

Progresif veya bazen reversible olan hasarin morfolojik kaniti
santral kromatolizis, norofibriler dejenerasyon, noronal meta-
bolik tirlin depolanmasi ve inklizyon cisimcikleridir.

Santral Kromatolizis

Kromatolizis santral veya periferal olabilir. N6ronun periferal
kromatolizisi daha nadir bir olaydir. Niss| cisimcikleri perifer-
de kaybolmus, santralde mevcuttur. Bunun, santral kromatoli-
zisin iyilesmesinin erken bir gostergesi oldugu disiintilmekte-
dir. Santral kromatolizis; perikaryona rolatif olarak yakin ak-

son hasarinda, sinir govdesinde meydana gelen degisiklikleri
icerir. Eger hiicre govdesine cok yakin veya SSS'de aksonlari
bulunan noronlarda aksonal hasar olusursa lezyonlar 6limctl
olabilir. Diger yandan, lezyon hiicre govdesinin distalinde ve
ozellikle PSS'e uzantist olan santral noronlarda ise rejeneras-
yon daha basarili gerceklesir (4). Santral kromatoliziste Nissl
cisimeigi santralden baslayip perifere dogru kaybolur. Ancak
periferde halka seklinde korunur. Ayni zamanda nikleus eg-
zantirik olarak yer degistirir ve hticre gvdesi genisler. Hasa-
rn ciddiyetine ve etkilenen aksonun rejenerasyon kapasitesi-
ne bagli olarak ndron en sonunda iyilesebilir veya dejenere
olup yok olur. Bu tip degisiklikler spinal kordun 6n boynu-
zunda, akut idiyopatik inflamatuar polindropati (Guillan-Barre
Sendromu) vakalarinda veya anterior sinir kokii kompresyon-
larinda goriilebilir (2). Santral kromatolizis, pellegra’da oldugu
gibi saptanabilen aksonal lezyon olmadiginda da ortaya cika-
bilir. Ayrica SSS'deki bazt ndronlar normal olarak santral kro-
matolizis sergilerler: 5. kraniyel sinitin mezensefalik niikleusu,
Clarke'in dorsal niikleusu gibi (4).

Noronal Depolanma

Lipid ve karbonhidratlarin sentetik veya degradatif yollarinda-
ki enzimatik defektler sonucu olusan noronal hasarin karakte-
ristik morfolojik kanitidir. Bazt herediter metabolik hastaliklar-
da goriliir. Metabolik yolun kesintiye ugramast sitoplazmik
akiimilasyona veya ara substrat ve Griinlerin depolanmasina
yol acar (2).

Norofibriler Dejenerasyon

Norofilaman ve mikrotiibillerin sayilarinda artma ve morfolo-
jilerindeki degisiklikler bircok nérolojik bozuklukla iligkilidir
(Alzheimer hst., postensefalitik parkinsonizm, progresif supra-
nikleer palsy, punch-drunk sendr., eksperimental veya tera-
potik aliminyum tuzlarma maruziyet ve hematolojik malig-
nensilerin tedavilerinde kullanilan vinka alkaloidlerine maru-
ziyet) (2). Norofibriler dejenerasyon terimi bu degisikliklerin
15tk mikroskobundaki goriniimtine denir. Etkilenen noronlar,
belirgin, 6rgli tarzinda ve konviile tarzda kitleler veya karisik
norofibriller icerirler. Bunlar en giivenilir sekilde gimiisleme
teknigi ile gosterilirler. Norofibriler karisikligin ultrastriktiirel
paterni belli hastaliklarda karakteristiktir (6rn: Alzheimer has-
taligindaki cift helikal filamanlar).
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Noropil

Noropil, gri cevherdeki bosluklart doldurur. Kiicik, genellikle
myelinsiz aksonlar, dendritler, sinapslar ve glial uzantilardan
olusur. Rutin preperatlarda birkac lezyon goriliir: 1)Amiloid,
dejenere ve rejenere aksonlar, dendritler iceren norotik plak-
lar 2)Noronal kayip, sferoidlerin rezorpsiyonu, sitotoksik ve
vazojenik odem veya prion hastaliklart (Creutzfeldt-Jacob) so-
nucu gorillen siingerimsi degisiklik 3)infantil noroaksonal
distrofideki distrofik sferoidler 4)Poliglukozan cisimcikler (4).

Inkliizyon Cisimcikleri

Intrasitoplazmik veya intraniikleer inklizyonlar noronal hasa-
rn 6nemli indikatorleridir. Viral, metabolik ve dejeneratif has-
taliklarda meydana gelirler. Intrantikleer inkliizyon iceren viral
enfeksiyonlar; herpes simpleks virtis tip I, sitomegaloviris ve
kizamik virGisti (subakut sklerozan panensefalit) ile ortaya ¢i-
kar. Sitoplazmik viral inklizyonlar; kuduzda (Negri ve Lyssa
cisimeigi) ve bazen sitomegaloviriis enfeksiyonlarinda goriiliir.
Metabolik ve dejeneratif hastaliklardaki karakteristik intrasi-
toplazmik inkliizyonlar; Pick cisimcikleri (Pick hastaligy), Lewy
cisimeikleri (Parkinson hastaligy), Lafora cisimcikleri (Lafora
hastaligr), Bunina cisimcikleri (Amyotrofik lateral sklerozis),
Marinesca cisimeikleri (Eozinofilik intranikleer inkliizyonlarin
substantia nigra ve diger pigmente néronlarda goriilmesidir,
patolojik dnemi yoktur), granilovakuoler dejenerasyon ve Hi-
rano cisimcikleri (Alzheimer hastaligi)dir (2, 6).

Astrositler

Noronlarin tersine astrositlerin biyik bir rejenerasyon potan-
siyeli vardir. Ancak normal veya reaktif materyalde nadiren
mitotik figtirler izlenir. Protoplazmik astrositler; gri cevherde
bulunur, kisa, kompleks dallanmalar gosteren uzantilart vardr.
Fibroz astrositler; beyaz cevherde lokalizedir ve kan veya BOS
alanlarma komsu (perivaskiler, subpial, subependimal), daha
uzun ve nadiren dallanan uzantilart meveuttur. Her ikisinin de
oval-yuvarlak niikleuslart vardir. Rutin boyalarla sitoplazmala-
11 veya uzantilar gorilemez. Fibroz astrositler ara sitofilaman-
lar iceritler. Bunlar PTAH (Fosfotungstik asit-hematoksilen),
Halzer boyalari ve GFAP (glial fibriler asit protein) antikorlart
ile goriinir hale gelir. Her iki tip astrosit de kolayca ve sikca
hiperplazi ve hipertrofi gosterir.

Astrositozis terimi, her iki tip icin de uygundur. Protoplazmik
ve fibroz olarak ikiye ayrilabilir.

Gliozis; genellikle astrositik proliferasyonlara (astrogliozis) de-
nir ve her iki hiicre tipinde de ve hem akut hem kronik du-
rumda kullandlir. Bazilart modifiye ederek akut durumlarda ‘re-
aktif' terimini de kullanir (Reaktif gliozis, reaktf astrositozis).
Protoplazmik astrositler; siklikla hepatik hastaliklardaki hipe-
ramonemi ile korele sekilde sistemik metabolik dengesizlikle-
re de cevap verirler Hidropik genisleme (15-20 mikrometre) ve
niikleusda lobiilasyon izlenir. Bu degisiklikler en sik globus
pallidus, caudat niikleus ve dentat niikleusda goriliir. Astrosi-
tik hipertrofi ve hiperplazi, SSS'de en sik gorilen fakat en az
spesifik olan patolojik reaksiyonlardir. ‘Fibriler gliozis™ kronik
olayi azalmaya basladigint veya cevre doku ile dengelendigini
gosterirken ‘reaktif astrozis' genellikle aktif irritasyon veya
destriiksiyonu gosterir (4). Reaktif ve de siklikla atipik astrosit-
lerin, neoplastik gemistositik astrositlerden ayrimi zor olabilir.
Her ikisinde de kitle etkisi ve kontrast tutulumu vardir. Reak-
tif astrozis daha cok makrofajlar ve parankimal nekroz ile lis-
kiliyken, gemistositik astrositomada hiicreler daha monomor-
fiktir, az sayida makrofaj vardir veya hi¢c makrofaj yoktur. Kro-
nik fibriler gliozis siklikla atipiktir ve low-grade fibriler astro-
sitomdan ayrimi zor olabilit. Bu durumda klinik oykii ve go-
riintileme yontemleri kesin sonuca ulastirabilir. Eger lezyonun
kitle etkisi veya kontrast tutulumu varsa, neoplazm varligs sid-
detle distinilmelidir. Kronik fibriler gliozisin genellikle uzun
stireli, karakteristik bir klinik seyri vardir ve noral parankimin
atrofisi ile iliskilidir (4).

Astrositlerde lipofuskin birikimi disinda sadece iki karakteris-
tik inklizyon meydana gelir: corpora amylacea ve rosenthal
lifleri.

Corpora amylacea ve rosenthal lifleri

Corpora amylacea; sferik, hematoksilinofilik, siklikla fibroz
astrositlerin sitoplazmik uzantilarinin icindeki lamine poliglu-
kozan birikimlerdir. Yaslanmis beyinde cok siktir ve subpial,
subependimal, perivaskiiler alanlarda belirgindir. Yaklastk 20-
30 mikrometre capindadirlar ve glikojenden cok bitki nisasta-
st olan amilopektine yakim olan karbonhidrat nattirinden do-
layt PAS (+) ve diastaz rezistandurlar. Fibriler gliozis veya no-
ronal kaybr ortaya koymada faydali olabilirler. Atipik lokalizas-
yonda yer almalart kronik astrositik reaksiyona isaret eder. Ro-
senthal fibrilleri; corpora amylacea ile ayn topografik yayilima
sahip astrosit inklizyonlaridir. Dominant olarak alfa-B kristalin
(lens proteini) iceren eozinofilik, elonge, irregiler, siklikla ref-
raktil gorintimli, intrasitoplazmik protein birikimleridir (4).
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Mikroglia

Mikroglia, kisa uzantilara sahip, uzamus, kiicik hicrelerdir.
Rutin HE preperatlarinda diger glia hiicrelerinin kiire seklinde-
ki nikleuslarinin aksine yogun ve uzun puro-sekilli nikleus-
larinin varligr ile ayrililar (1). Sinir dokusunda, mononiikleer
fagositik sistem kapsamina giren fagositik hiicrelerdir ve ke-
mik iligindeki 6nciil hiicrelerden koken alilar. Aktive olduk-
larinda elonge, puro nitkleuslu, ig sekilli rod hiicreler ve mak-
rofajlart olustururlar (2). SSS'deki makrofajlarm olusmast ve
morfolojik ozellikleri diger organlardakine benzer. Bunlar nek-
roz minimalken veya hendiz yokken subakut parankimal hasa-
ra cevaben gelisirler. Rod hiicreleri en sik subakut sklerozan
panensefalitis gibi subakut ensefalitis vakalarinda gorilirler.
Aktif hale gectiklerinde notral proteazlar ve oksidatif radikal-
ler tireterek bunlart salglarlar, antijen sunan hiicreler olarak
davranurlar. Bir dizi bagisikligi diizenleyici sitokin salgilayarak
SSS lezyonlarinin yol actigt hiicresel artiklar uzaklastirirlar.
Mikroglia, multiple sklerozda, reseptérle diizenlenen fagositoz
ve lizozomal aktivite ile myelin artiklarini fagosite eder, parca-
larlar (5). Ayrica HIV-1 enfeksiyonu SSSnde AIDS-demans
kompleksine yol acar. Cok sayida deneysel bulgu perivaskiiler
ve cok niikleuslu mikrogliann HIV-1 tarafindan enfekte edil-
digini gdstermektedir. Interlokin-1 ve TNF-alfa gibi bir dizi si-
tokin (7), mikroglia icinde HIV-1 replikasyonunu aktive eder
ve kolaylastirir (1).

Oligodendrositler ve Ependimal Hiicreler

Oligodendrositler SSS'ndeki noronlarmn elektriksel uyart dagitr-
munt saglayan myelin kilifi yaparlar. Bu hiicrelerin, aksonlarm
etrafina sarilan birka¢ uzantist bulunmaktadir, bu uzantilar
myelin kilifi olustururlar. Ependimal hiicreler, SSS'ndeki bos-
luklari doseyen alcak prizmatik silyalt epitel hiicreleridir (1).
Oligodendrositler ve ependimal hiicreler hasara limitli reaksi-
yon gosterirler. Viral inklizyonlar bazen her ikisinde de izle-
nir, ancak oligodendrositler daha sik etkilenir. Progresif multi-
fokal l6koensefalopati vakalarinda oligodendrositlerin niikle-
uslart papova virts ile enfektedir ve belirgin degisikliklerin go-
rildiigi tablonun oturmasiyla hastaligin tansst konur. Insitu-
hibridizasyon veya ultrastritktirel calismalar niikleus icindeki
viriis varligini gostermektedir. Oligodendroglianin hasara kar-
st gosterdigi diger reaksiyonlar; hipoksik-iskemik durumlarda,
hiicre govdesinin sismesi, yeni gelismis multiple skleroz plak-
larinin kenarlarnda prolifere olmalaridir. Ependimal hiicreler

hasara ve hiicre kaybina cevaben prolifere olmazlar. Bu hiic-
relerin destritksiyonuna, etkilenen alandaki subependimal ast-
rositlerin proliferasyonu eslik eder.Kiiciik niikleus koleksiyon-
lart ve hiicre uzantilart izlenir. Bu reaksiyon siklikla makrosko-
pik olarak goriilebilir ve ‘graniiler ependimitis” adnt alir (2).
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