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DENEYSEL OMURILIK YARALANMASINDA
HISTOPATOLOJIK INCELEME

murilik yaralanmasi hastanin fiziksel, sosyal ve

psikolojik hayatini etkileyen, toplumsal sos-
yoekonomik kayiplara yol acan, ginimuzde halen
ciddi bir saglik sorunu olmaya devam eden 6nemli
yaralanmalardir (1).

Deneysel calismalar ile omurilik yaralanmala-
rinda birincil ve ikincil hasar kavramlar ortaya
konmustur. Birincil hasar travma aninda gerceklesir,
direkt mekanik hasar ve akut htucre olumu ortaya
ctkar. Tkincil hasar ise cok sayida hucresel, moleki-
ler ve biyokimyasal endojen hticre 6lumu yollarinin
aktivasyonu ile sonuclanan, birincil hasar ile bas-
latilmis programl hucre olumu (apopitoz) kaskad:
ile gerceklesir. Ortaya cikan serbest radikaller ve
hticre membram lipid peroksidasyonunun ikincil
hasar sturecinde onemli rol oynadigr dustunulmek-
tedir. Hasar sonrast omurilikte kanlanmada azalma
da olmaktadir. Omuriligi besleyen major damarlar
olan anterior ve posterior spinal arterler saglam kalsa
da mikrosirktilasyon hasarlanmakta ve perfuzyon
bozulmaktadir. Ek olarak hasarh bolgede toplanan
proinflamatuar sitokinler (TNF-alfa, IL-1), proteaz-
lar kan-beyin bariyeri hasari olusturur, ektraselliler
matriksi gevsetir ve yeni lokositlerin bolgeye akimini
saglar. Lokositler de reaktif oksijen metabolitleri, en-
zimler ve sitokinler ile inflamatuar yaniti artirarak,
doku hasarimi cogaltir (2-7).

Birincil hasar travma aninda olusur, medikal ya
da cerrahi tedavisi bulunmamaktadir. Ancak ikincil
degisiklikleri anlamak ve engellemek teorik olarak
mumkan gozikmektedir. Bu nedenle, ikincil ha-
sar1 onlemeye yonelik cok cesitli tedavi yontemleri

arastirtlmaktadir. Bu arastirmalar genellikle deneysel
hayvan calismalandir. Bu calismalarda histopato-
lojik inceleme tedavi yontemlerini degerlendirme
acisindan gerekmektedir.

Oncelikle; deneysel calismalar kurgulamirken,
onerilen hipotez dogrultusunda, yapilacak histopa-
tolojik incelemenin deneysel ve teknik gereksinim-
leri acisindan histopatolog ile goristlerek birlikte
planlama yapilmaldir. Histopatolojik inceleme
hedeflerinin belirlenmesi ve bu hedefler icin ge-
rekli yontemin calismaya baslamadan once patolog
ile birlikte saptanmasi, arastirmanin basarisi ve
dogrulugunu artiracaktir. Immiinhistokimyasal ve
molekuler calismalar genellikle formaldehid tespitli
dokularda yapilabilmekle birlikte, arastirma hedef-
lerine gore belirlenen antikorlar icin uygun tespit
soltisyonu onceden belirlenmelidir.

Histopatolojik inceleme genellikle rutin 1sik
mikroskobunda yapilir. Ancak calismada hticre or-
ganelleri duizeyinde ve aksonlardaki hasara ait minor
degisikliklerin arastirilmasi gerektigi durumda, 1s1k
mikroskopik incelemelerin yaninda mutlaka elekt-
ron mikroskopik degerlendirme de yapilmalidir.
Histopatolojik incelemede rutin Hematoksilen Eozin
boyali kesitler yani sira ¢calismanin hipotezinin dog-
rulugunu veya yanhighgini ortaya koymak icin his-
tokimyasal, immunhistokimyasal, immunfloresan,
molekuler veya elektron mikroskopik incelemeler
de yapilabilir.

Rutin histopatolojik degerlendirme icin ince-
lenecek materyallerin, cikartildiktan sonra hemen
%10’ luk tamponlu formaldehid solusyonu icerisine,
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agz1 kapal bir kavanoza konmalidir. %10’luk for-
maldehid solusyonu, ornek materyalin hacminin
en az 10 katt kadar olmahdir. Bu sekilde materyal
histopatolojik incelemeyi yapacak olan patologa, en
kisa stire icerisinde ulastirilmalidir. Materyal hemen
ulastinlamayacaksa, oda 1sisinda, gunes gormeyen
bir yerde bekletilmelidir. Diger yandan; immunhis-
tokimyasal ve molekuler calismalar icin dokunun
cok uzun sureli formaldehid icerisinde bekletilmesi,
antijen ekspresyonunda kayiplara yol acabilecegin-
den istenen bir durum degildir.

Rutin 151tk mikroskopik inceleme icin materyalin
en az 4 saat olmak tizere, genellikle 12 saatlik bir stre
icerisinde tamponlu formaldehid icerisinde tespit ol-
masi (fiksasyon asamast) icin beklenir. Fiksasyon is-
leminden sonra patolog tarafindan materyalin ¢iplak
gozle makroskopik incelemesi yapilir. Makroskopik
olarak gortlen degisiklikler kaydedilir. Materyali ve
materyalde izlenen patolojik degisiklikleri temsil
edecek sekilde ornekler alinir. Bu orneklerden doku
takip islemi, parafin bloklama, kesit alma (4 mik-
rometrelik kesitler alinir) islemlerinden sonra elde
edilen kesitler, oncelikle rutin Hematoksilen Eozin
boyast ile boyanir. Hipotez dogrultusunda ihtiyag
duyulur ise, rutin Hematoksilen Eozin boyast di-
sinda, amaca yonelik olarak Masson Trikrom, Nissl
boyast gibi diger histokimyasal boyalar da calismaya
eklenebilir.

Isik mikroskopik incelemede rutin Hematoksilen
Eozin boyali kesitlerde tedavi doncesi ve sonrast omu-
rilikte gorulen degisiklikler arastirilabilir. Bu amacla
dokuda konjesyon, 6dem, iskemik degisiklikler, no-
ronal hasar, aksonal dejenerasyon, nekroz, apopitoz,
gliozis, inflamatuar hticreler, vaskiiler proliferasyon
gibi omurilik hasarinda gorilmesi beklenen degisik-
likler arastirilip, bu veriler yogunluguna gore dere-
celendirilebilir (8,9) Noronlardaki dejenerasyonu
saptamak icin histokimyasal olarak Nissl boyas ya-
pilabilir (10). Apopitozu degerlendirmek i¢in kaspaz
gibi immuinhistokimyasal antikorlar, Tunnel in-situ
hibridizasyon protokolt uygulanabilir (7,10,11).
Arastirilan tedavinin etkinligini degerlendirmek icin
bu tedavi 6ncesi ve sonrasi yukarida ornekleri ve-
rilen histopatolojik, histokimyasal, immunhistokim-
yasal ve in-situ hibridizasyon ¢alismalarin sonuclar
karsilastirilabilir.

Elektron mikroskopik inceleme yapilmak tzere
materyal gluteraldehit icine konmahdir. Imminf-

loresan inceleme yapilacak ise, doku formaldehid
icerisine konmadan, dokunun transfer stiresince
kurumasini engellemek amaciyla, serum fizyolojik
emdirilmis gazhh bez icerisinde, en ge¢ yarim saat
icinde patoloji laboratuarina ulastirllmahdr.
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