
BÖLÜM

1	 İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi Histoloji ve Embriyoloji AD

Dr. Öğr. Üyesi Fatma ŞİMŞEK1

GİRİŞ
Sinir Sisteminin Sınıflandırılması
Sinir Dokusunu Oluşturan Temel Yapılar
•Nöronlar
Nöronların Sınıflandırılması
Sinaps Çeşitleri
Nöronal Transport
•Nörogliya Hücreleri
Schwann Hücreleri

Satellit Hücreleri
Astrositler
Oligodendrositler
Mikrogliya Hücreleri
Ependim Hücreleri
•Periferik Sinirin Histolojik Organizasyonu
•Ganglion Çeşitleri ve Histolojik Organizasyonu
•Periferik Sinir Rejenerasyonu
KAYNAKLAR

Sinir Doku16

GİRİŞ

Sinir sistemi; yaklaşık 100 milyar nöron ve 1 tril-
yon nörogliya hücresinden ve bol kapiller damar-
dan oluşan ve her bir nöronun ortalama 1000-
200.000 nöronla sinaps yapıp bilgi alışverişinde 
bulunduğu iç ve dış entegrasyonla görevli bir sis-
temdir.

SİNİR SİSTEMİNİN SINIFLANDIRILMASI

*Anatomik olarak;

A) Merkezi-Santral Sinir Sistemi 
(MSS-SSS-CNS):

I) Ensefalon=Beyin

* Telensefalon (Serebrum-Sağ ve sol beyin 
hemisferleri, serebral korteks)

* Diensefalon (Talamus, hipotalamus, epitala-
mus, subtalamus ve metatalamus)

* Bazal ganglionlar (Bazal Nükleuslar: N.Kau-
datus, putamen, globus pallidus, S.Nigra)

* Serebellum (Beyincik)

* Beyin sapı-Trunkus Serebri (Bulbus = Me-
dulla Oblongata, Pons ve Mesensefalon)

II) Medulla Spinalis=Omurilik=Meduller 
Kord

B) Periferik Sinir Sistemi (PSS-PNS): Peri-
ferden MSS’ne bilgi getiren=Afferent yollar ve 
MSS’den perifere, hedef organlara bilgi götü-
ren=Efferent yollar olmak üzere 43 çift Periferik 
Sinirden oluşur;

* Beyinden çıkan 12 çift Kranial Sinir

* Medulla Spinalisden çıkan 31 çift Spinal Si-
nir

* Ganglionlar: Duyu gangliyonları ve Otono-
mik gangliyonlar (Sempatik ve PS)

* Reseptörler

*Fonksiyonel olarak;

A) Somatik Sinir Sistemi (SSS): Sinir sistemi-
nin somitlerden gelişen kas, kemik, deri ile arcus 
branchialis’den gelişen kaslara giden bölümüdür.
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Resim 8: (x10), Resim 9: (X20), Resim 10: (X40). Ganglion dokusunun histolojik yapısı görülmektedir (Gümüşleme boyası). a; kapsül, b; 
ganglion hücresi, c; satellit hücresi, d; akson uzantısı, e; retiküler lif. (İKÇÜTF Öğrenci Arşivinden alınmıştır).

PERİFERİK SİNİR REJENERASYONU

Periferik sinir lifleri perikaryonları hasar görme-
diği sürece yenilenebilir. Schwann hücrelerinin 
bölünerek hücresel bantlar oluşturması hasarlı 
periferik sinir rejenerasyonunda ilk basamaktır. 
Bungner bantları denen bu uzunlamasına sütun-
lar rejenere olan aksonlarda yeni sinir uzantıları-
nın büyümesini sağlar. Aksonun büyüyen kısmın-
da aktin filamentlerinden zengin büyüme konisi 
gelişir. Yeni sinir uzantısı yaklaşık 3 mm/gün hı-
zında büyür. Aksonal rejenerasyon schwann 
hücrelerinin yeniden farklılaşmasına neden olur. 
Eğer nöron ile hedef doku arasında bir fiziksel 
temas oluşursa çoğunlukla fonksiyon yeniden 
sağlanabilir. Yeni oluşan aksonal uzantılar uygun 
schwann hücreleri ile etkileşimde bulunamazsa 
düzensiz şekilde büyür ve travmatik nörom de-
nen aksonal uzantı topluluğu oluşur. Bu nörom 
klinikte hasar bölgesinde özellikle palpasyonla 
ağrılı bir nodül olarak görülür.

Hücre gövdesini ilgilendiren hasarlarda nissl 
cisimciği kaybı olabilir. Bu duruma kromato-
liz denir. Sinir doku rejenerayonu alanında kök 
hücre çalışmaları devam etmektedir. Otolog 
transplantasyon, rutin izolasyon prosedürleri, 
parakrin ve immünomodülatör özellikler gibi ya-
rarlar nedeniyle mezenkimal kök hücreler ter-
cih edilmektedir. Mezenkimal kök hücreler, ya 
doğrudan doğal formda (farklılaşmamış) ya da 
Schwann hücresi benzeri bir formda (transdife-
ransiye) hasar bölgesine transplante edildiğinde 
sinir rejenerasyonunu önemli ölçüde arttırdığı 

gösterilmiştir. Transdiferansiye mezenkimal kök 
hücrelere ek olarak, bazı çalışmalar, nörodeje-
nerasyonu iyileştirmek için büyüme faktörlerini 
daha fazla sekrete eden genetik olarak modifiye 
edilmiş mezenkimal kök hücreler de transplante 
etmiştir (De la Rosa ve ark.).
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