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ÖĞRENME HEDEFLERİ

Burçak Çakır Peköz1 , Şenay Demir Kekeç2

 Spinal kordun enflamatuar hastalıklarını 
tanımak ve bu geniş hastalık grubunun ayırıcı 
tanısı için görüntüleme özelliklerini bilmek.

 Spinal kordun demiyelinizan 
hastalıklarını ve enflamatuar miyeliti 
ayrıntılı anlamak, manyetik rezonans 

görüntüleme (MRG) bulguları ile tanıya 
yardımcı olmak

 Spinal sinir köklerinin ve meninkslerin 
enflamatuar hastalıklarını bilmek ve tanı 
için yol gösterici MRG bulgularını tanımak
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spinal cord, nerve roots and meninges. Trd Sem. 2024;12(3):450-69.

ÖZ

Spinal kordun enflamasyonu demiyelinizan hastalıklar, transvers miyelit, bağ doku hastalıkları ve vaskülit-
lere sekonder oluşabilir. Sinir kökleri ve meninkslerin enflamasyonu ise immün aracılı enflamasyon ile ilişkili 
olabilir. Miyelit ve radikülit birbirine eşlik edebilir. Bu bölümde tanıya yardımcı görüntüleme bulgularına 
değinmeyi amaçladık.

Anahtar Kelimeler: Miyelit, omurilik enflamasyonu, spinal sinir kökleri

1Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Adana, Türkiye
2Başkent Üniversitesi, Adana Dr. Turgut Noyan Uygulama ve Araştırma Merkezi, Adana, Türkiye

 Burçak Çakır Peköz • burcakpekoz@gmail.com

Ge lifl Ta ri hi: 16.09.2024 • Ka bul Ta ri hi: 06.12.2024

https://orcid.org/0000-0002-7286-5535
https://orcid.org/0000-0002-4209-9075


451Spinal Kord, Sinir Kökleri ve Meninkslerin Enflamasyonu

GİRİŞ

Spinal enflamasyonlar geniş bir hastalık gru-
bunu içermekte olup bu bölümde spinal kordun 
enflamatuar hastalıkları ile sinir kökleri ve me-
ninkslerin enflamatuar hastalıklarına değini-
lecektir. Spinal kordun disfonksiyonuna bağlı 
ortaya çıkan klinik tablo miyelopati olarak 
tanımlanabilir. Miyelopatilerin birçok nedeni 
bulunmakla birlikte en sık karşılaşılan nede-
ni dejenerasyon ve tümöre bağlı basıdır. Bunu 
demiyelinizan patolojiler ve transvers miyelit 
(TM) gibi diğer enflamatuar hastalıklar takip 
eder [1]. Tüm bu hastalıkların tanısında klinik 
ve farklı görüntüleme bulguları önemli rol oy-
namaktadır. 

Sinir kökleri ve meninkslerin enflamasyonu 
ise genellikle Guillain-Barré sendromu (GBS) 
ve kronik enflamatuar demyelinizan poliradi-
külonöropati ile ilişkilidir. Bu hastalık grupları 
manyetik rezonans görüntülemede (MRG) spi-
nal sinir köklerinde ve meninkslerde kalınlaşma 
ve kontrastlanma ile seyreder. 

Manyetik rezonans görüntüleme spinal kor-
dun, sinir kökleri ve meninkslerin değerlendi-
rilmesinde standart görüntüleme yöntemidir. 
Ayırıcı tanıda kemik patolojileri ve fraktürlerin 
dışlanması için bilgisayarlı tomografi gereke-
bilir. En önemli MRG sekansları T1 ağırlıklı 
görüntüleme (AG), T2AG, “short tau inver-
tion recovery” (STIR), intravenöz kontrastlı 
T1AG, T2* ve difüzyon AG difüzyon ağırlıklı 
görüntüleme (DAG)’dir. Miyelitler genellikle 
T2AG’de hiperintens T1AG’de izo-veya hipo-
intenstir. Hemorajik içerik mevcut ise T1AG’de 
hiperintens görülebilirler. T2AG, proton densite 
ve STIR sekanslar genellikle miyelopatilerde 
hiperintens sinyal gösterir. Özellikle demiyeli-
nizan patolojilerde lezyon saptanmasında STIR 
sekansın duyarlılığı T2AG’ye göre yüksektir. 

Kontrastlı T1AG ile enflamatuar patolojile-
rin kontrastlanma paternleri değerlendirilebilir 
ve ayırıcı tanıda önemli rol oynar. T2* seriler 
travma hastalarını ve hemorajik komponentleri 
değerlendirmede faydalıdır. DAG ise kord iske-
misini saptamada oldukça değerlidir [1-3].

SPİNAL KORDUN ENFLAMATUAR 
HASTALIKLARI

1. Demiyelinizan Hastalıklar

a. Multipl Skleroz: Genellikle multifazik 
seyirli, genç yetişkinleri etkileyen ve ciddi 
nörolojik defisite neden olan demiyelinizan 
bir hastalıktır. Multipl skleroz (MS) hastaları-
nın %80-90’ında spinal kord lezyonları gelişir. 
Spinal kord lezyonları kötü prognoz belirteçle-
rinden biridir ve beyin lezyonlarına göre daha 
sıklıkla semptomatiktir [2, 3]. Hastalar, omu-
rilik tutulumu olmadan veya minimal omurilik 
tutulumuyla yüksek beyin lezyonu yüküne sa-
hip olabilir veya tam tersi olabilir. Spinal kord 
ve beyin anormallikleri zayıf bir şekilde ilişki-
lidir [2]. MS tanısında McDonald’s kriterlerinin 
2017 versiyonu kullanılmaktadır. Bu kriterlere 
göre MRG bulguları tanı için çok değerli olup 
lezyonların uzayda ve zamanda yayılımı de-
ğerlendirilir. Uzayda yayılım, periventriküler, 
kortikal/jukstakortikal, infratentoryal ve spinal 
kord lokasyonlarının en az ikisinde, en az birer 
lezyon olması anlamına gelir. Zamanda yayılım 
ise, yeni lezyonun takip MRG’de saptanması ya 
da kontrastlanan ve kontrastlanmayan lezyonla-
rın tek bir MRG’de senkron saptanmasını ifade 
eder [4]. Periventriküler lezyonlar genellikle 
ventriküler ependimal yüzeye dik olarak görü-
lür ve medüller venülleri çevreleyerek “Dawson 
parmakları” adı verilen karakteristik görünümü 
verir. Kronik lezyonlar T1AG’de “kara delik” 

ABSTRACT

Inflammation of the spinal cord can occur secondary to demyelinating diseases, transverse myelitis, con-
nective tissue diseases, vasculitis, and infectious diseases. Inflammation of nerve roots and meninges can 
be associated with immune-mediated inflammation. Myelitis and radiculitis may present together. In this 
section we aimed to explain imaging findings that aid diagnosis.
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olarak adlandırılan hipointens odaklar şeklinde 
görülebilir. Lezyonların karakteristik kontrast-
lanma paterni “açık halka” olarak tanımlanır 
ve periferik C şeklinde bir kontrastlanmadır 
(Resim 1). Küçük lezyonlar nodüler veya iyi 
sınırlı olmayan kontrastlanma ve “ring” (hal-
ka) kontrastlanma gösterebilir [5]. Spinal kord 
lezyonları en sık servikal kordda oluşur (%75). 
Olguların %90’ında kısa segment (iki vertebra 
korpusu yüksekliğinden kısa) tutulur; lezyonlar 
iyi sınırlıdır ve sıklıkla beyaz cevherin bulundu-
ğu arka ve lateral kordda, periferiktir (Resim 2). 
Genellikle aksiyel kesitte spinal kord alanının 
%50’sinden azını etkiler. T1AG’de izointens 
olma eğilimindedir. Aktif evrede nadiren eks-
pansiyon görülebilir. Pediatrik hastalarda uzun 
segment tutulum izlenebilir (%15). Çocuklar-
da, başlangıç   MRG taramasında infratentorial 
ve kontrast tutan lezyonlar erişkin başlangıçlı 
MS’ye göre daha sık görülür [6].

b. Nöromiyelitis Optika Spektrum Bozuk-
luğu: Daha önceleri Devic hastalığı olarak bi-

linen nöromiyelitis optika (NMO) spektrum 
bozukluğu nadir görülen kronik enflamatuar 
otoimmün bir santral sinir sistemi hastalığıdır. 
Demiyelinizasyon ve nörodejenerasyon ile so-
nuçlanan antikor aracılı otoimmün astrosito-
patidir [5, 7]. Hastalar tipik olarak şiddetli ve 
tekrarlayan optik nörit, uzun segment miyelit ile 
prezente olur ve aquaporin-4 immünoglobulin 
(AQP4-IgG) antikoru pozitifliği karakteristik-
tir. AQP4 kan-beyin bariyerindeki astrosit ayak 
çıkıntılarında distroglikan protein kompleksinin 
bir bileşeni olarak tanımlanabilir. Özellikle op-
tik sinirlerde, omurilikte ve beyinde yaygın bu-
lunan bir membran su kanalıdır. NMO spektrum 
bozukluğu için en son tanı kriterleri, klinik, se-
rolojik ve radyolojik bulguların kombinasyonu-
nu gerektirir. Temel klinik özellikler optik nörit, 
akut miyelit, area postrema sendromu, beyin 
sapı sendromları, semptomatik narkolepsi, akut 
diensefalik sendrom ve serebral sendromlardır. 
Optik nörit genellikle şiddetli, ağrılı görme kay-
bı olarak ortaya çıkar. Özellikle optik kiazma ve 

Resim 1. MS tanılı olgu. T2AG’de (A, C) kısa segment periferal lateral yerleşimli hiperintens servikal spinal 
kord lezyonları (oklar), kontrastlı T1AG’de (B, D) açık halka şeklinde kontrastlanan kord lezyonu (oklar), 
kontrastlı beyin T1AG’de (E) periventriküler beyaz cevherde halkasal kontrastlanan lezyon (ok) ve parietal 
beyaz cevherde nodüler kontrastlanan lezyon (kıvrımlı ok) izleniyor. MS, multipl skleroz; T2AG, T2 ağırlıklı 
görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.
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posterior optik sinir tutulumu görülür ve bilate-
ral olabilir. Akut miyelit, ağrı, spazmlar, yoğun 
kaşıntı eşliğinde tam TM olarak ortaya çıka-
bilir. Longitudinal ekstensif transvers miyelit 
(LETM) sıklıkla santral gri cevheri etkileyen ve 
üç veya daha fazla vertebral gövde uzunluğun-
da yayılan NMO spektrum bozukluğunun en 
spesifik bulgusudur. Area postrema sendromu, 
4. ventrikülün komşuluğundaki emetik refleks 
merkezindeki lezyon nedeniyle inatçı hıçkırık 
veya bulantı-kusma olarak ortaya çıkar. Beyin 
sapı sendromları kranial sinir disfonksiyon-
larını da içerebilirler. Serebral sendromlarda 
ise hemiparezi, epileptik nöbetler ve kognitif 
bozukluk gibi çeşitli nonspesifik semptomlar 
görülebilir. NMO spektrum bozukluğu olgula-
rının çoğunluğu (%90’dan fazla) tekrarlayan bir 
seyir izler. MRG bulguları lezyonların yerini 
ve kapsamını değerlendirmede ve enflamatuar 
ve otoimmün bozukluklardan ayırt etmede çok 
değerlidir. 2015 Uluslararası NMO Spektrum 
Bozukluğu Tanı Kriterleri’ne göre, seropozitif 
NMO spektrum bozukluğu için tanı kriterleri 
şunlardan oluşur: 

1. Temel klinik özelliklerden en az biri 
2. Anti-AQP4-IgG pozitifliği
3. Alternatif tanıların dışlanması

Seronegatif NMO spektrum bozukluğu için 
kriterler şunlardan oluşur: 

1. Uzayda dağılım gösteren iki veya daha 
fazla temel klinik özellik (en az bir optik nörit, 
akut LETM veya area postrema sendromu) ve 
ek MRG bulguları

2. Anti-AQP4-IgG için negatif testler 
3. Alternatif tanıların dışlanması
Anti-AQP4-IgG negatif hastalar için ek MRG 

bulguları şunları içerir:
1. Optik nörit için:
a. Normal bulgular veya yalnızca spesifik ol-

mayan beyaz cevher lezyonları veya 
b. Optik sinir uzunluğunun yarısından fazlası-

na uzanan veya optik kiazmayı içeren T2AG’de 
hiperintens lezyon veya T1AG’de kontrast tu-
tan lezyonlar

2. Miyelit için: Akut miyelit ile uyumlu öy-
küsü olan hastalarda en az üç komşu vertebral 
segmente uzanan intramedüller lezyon veya ön-
ceden akut miyelit öyküsü olan olgularda fokal 
omurilik atrofisinin üç komşu segmentine uza-
nan ilişkili intramedüller lezyonlar

3. Area postrema sendromu için: Dorsal me-
dulla ve/veya area postrema lezyonları 

Resim 2. MS tanılı olgu. Sagital yağ baskılı T2AG’de (A) torakal spinal kord yerleşimli kısa segment hiperintens 
demiyelinizan plaklar (oklar), sagital kontrastlı yağ baskılı T1AG’de (B) homojen nodüler kontrast tutulumu 
gözleniyor (oklar). MS, multipl skleroz; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.
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4. Akut beyin sapı sendromu için: Periependi-
mal beyin sapı lezyonları

Nöromiyelitis optika spektrum bozukluğun-
da akut spinal kord lezyonları MS’nin aksine 
T1AG’de hipointens görülme eğilimindedir. 
Kronik dönemde ise hem MS hem NMO lez-
yonları T1AG’de hipointenstir. Olgularının 
%15’i MS’ye benzer şekilde kısa TM ile kar-
şımıza çıkabilir. Lezyonlar servikal omurgaya 
göre torakal omurgayı daha sık tutarken, trans-
vers görüntülerde, santral kordu tutma eğili-
mindedir; ancak periferik de olabilir. Tutulum 
yerleri aynı lezyonun seviyeleri boyunca da 
farklılık gösterebilir. Lezyonlar ağırlıklı olarak 
(>%70) periferik omuriliği tutuyorsa alternatif 
tanılar düşünülmelidir. NMO spektrum bozuk-
luğunda, omurilik atrofisi ve ekspansiyon/ödem 
MS’ye göre daha fazla görülür. “Bright spotty 
lesions” (parlak benekli lezyonlar) olarak ad-
landırılan T2AG parlak hiperintens lezyonlar 
hastaların %27-90’ında görülür ve karakteris-
tiktir (Resim 3). Bu lezyonlar aksiyal T2AG’de 

flow void olmayan, beyin omurilik sıvısı (BOS) 
ile benzer ya da yüksek sinyalli, T1AG’de ise 
BOS’tan yüksek sinyalli olmalıdır. Bu lezyonlar 
geçici olup akut fazda görülür [7, 8]. Kontrast 
madde enjeksiyonu sonrasında neredeyse tüm 
akut NMO lezyonları, yamalı, düzensiz veya 
periferik olarak kontrastlanma gösterir. Kapa-
lı ya da açık halka şeklinde kontrastlanan lez-
yonlar NMO spektrum bozukluğu hastalarının 
%30’unda gözlenir ve LETM (%90) ile ilişkili-
dir. Bu patern NMO spektrum bozukluğunu sar-
koid miyelopati, spondilotik miyelopati, dural 
arteriovenöz fistül, kord enfarktüsü ve parane-
oplastik miyelopati gibi diğer LETM nedenle-
rinden ayırt edici bir işaret olarak belirtilmekte-
dir. Ancak MS’den ayırt etmede yeterli değildir. 
Halka şeklinde olan kontrastlanma longitudinal 
eksende uzun bir segmenti tutup “lens-shaped” 
(lens şekilli) kontrastlanma olarak karşımıza çı-
kabilir. NMO spektrum bozukluğunda tanımla-
nan bir diğer halkasal kontrastlanma paterni ise 
“shaggy-ring” (düzensiz halka) kontrastlanma 

Resim 3. NMO spektrum bozukluğu tanılı hastalar. Sagital T2AG’de (A) uzun segment kord tutulumu ve 
ok ile gösterilen parlak hiperintens benekli lezyonlar (bright spotty lesions) izlenmektedir. Aynı hastada 
lezyonların T1AG’de (B) hipointens, aksiyel T2AG’de (C) ise santral yerleşimli olduğu dikkati çekiyor (oklar). 
Diğer hastada ise T2AG’de (D) hiperintens kranioservikal bileşkeyi de tutan servikal spinal kord lezyonu, 
kontrastlı T1AG’de (E) yamalı kontrastlanma ve aksiyel T2AG’de (F) medullaya uzanım mevcut. NMO, 
Nöromiyelitis optika; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.
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olup halkasal kontrastlanma yüzeyi düzensiz ve 
tüylü/fırçamsı görünümdedir [7, 9].

c. Miyelin Oligodendrosit Glikoprotein 
Antikoru ile İlişkili Hastalık: Miyelin oligo-
dendrosit glikoprotein, miyelin yüzeyinde ve 
yalnızca santral sinir sisteminde bulunan bir 
glikoproteindir [10]. Miyelin oligodendrosit 
glikoprotein antikoru ile ilişkili hastalık (MO-
GAD) ise diğer nöroenflamatuar bozukluklarla 
örtüşen semptomları ve görüntüleme bulguları 
olan bir santral sinir sistemi enflamatuar hasta-
lığıdır. MOGAD’ın klinik fenotipi yaşa göre de-
ğişir; akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) 
prezentasyonu pediatrik popülasyonda daha sık, 
optikospinal prezentasyonlar ise yetişkinlerde 
daha sık görülür. Enfeksiyöz bir prodrom sık-
lıkla başlangıç   semptomundan önce gelir   (olgu-
ların %60’ı). Optik nörit MOGAD’ın en yaygın 
genel klinik tablolarından biridir ve sıklıkla iki 
taraflıdır. MOGAD’ın beyin lezyonları T2A ve 
FLAIR sekanslarda kortikal-subkortikal alan-
da, derin beyaz ve gri cevherde yaygın sinyal 
anormalliği; az sayıda bilateral T2AG’de hipe-
rintens, ödemli ve sınırları belirsiz lezyonlar; 
pontin ve/veya talamik lezyonlar ve çocuklarda 
serebellar pedinkül lezyonları olarak karşımıza 
çıkabilir. Orbital tutulum ise; ödemli, genişle-
miş, tortüöz optik sinirlerin varlığı; optik sini-
rin ön segmentlerinin bilateral uzun segment 
tutuluşu; optik kiazmanın ve retrokiazmatik 
yolların korunması; perioptik sinir kılıfı ve çev-
releyen yağ dokuda kontrastlanma olarak gö-
rülür [11]. MOGAD hastalarında omurilik tu-
tulumu değişken olup genellikle LETM olarak 
karşımıza çıkar, ancak kısa segment lezyonlar 
da görülebilir. Genellikle T2AG’de hiperintens 
intramedüller odaklar içeren tümefaktif lezyon-
lar olarak görülür ve eş zamanlı beyaz ve gri 
cevher tutulumu söz konusudur. Aksiyel düz-
lemde medüller kalınlığın %50’sinden fazlası 
tutulur. MOGAD tanısına yardımcı olabilecek 
bir diğer bulgu da sagital T2AG’de “santral ka-
nalda psödodilatasyon” görünümüdür. Spinal 
kord gri cevher tutulumunun, anterior ve pos-
terior gri madde boynuzlarının daha belirsiz T2 
hiperintens sinyali ile çevrelenen karakteristik 
bir sagital T2 hiperintens hat oluşumu ile karak-
terizedir. 

Bazı olgularda aksiyel planda izlenen “H 
işareti” spinal kord gri cevherinin kontrastlan-
mayan, santral T2 hiperintensitesi ve çevre-
sindeki zayıf T2 hiperintensitesini ifade eder. 
[5, 11]. Lezyonlar genellikle santral yerleşim-
li olduğundan sagital görüntülerde “ön sagital 
hat” görünümüne neden olabilir. Konus medul-
laris tutulumu MOGAD’da daha sık görülen 
bir özelliktir. (Resim 4) [10-13]. “H işareti” 
MOGAD’da özellikle tanımlanmış olup NMO 
spektrum bozukluğu ve spinal enfarkt gibi du-
rumlarda da görülebilmektedir. MOGAD’da 
ayrıca, “bulut benzeri” kontrastlanma olarak 
bilinen bulanık kenarlı heterojen kontrastlan-
ma, iyi sınırlı nodüler kontrastlanma veya me-
ningeal kontrastlanma görülebilir [11]. Ependi-
mal kanalda lineer kontrastlanma “pencil-thin” 
kontrastlanma olarak da tanımlanabilir [10]. Ta-
kipte spinal kord lezyonları genellikle geriler. 
Bazı hastalarda fokal minimal medüller atrofi 
ile ilişkili olabilecek belirgin rezidüel T2 hipe-
rintensitesi izlenir [10, 14].

d. Akut Dissemine Ensefalomiyelit: Akut 
dissemine ensefalomiyelit, çocuklarda ve genç 
yetişkinlerde viral bir enfeksiyon veya aşılama 
yoluyla bağışıklığın uyarımı sonrası ortaya çı-
kan immün aracılı enflamatuar bir hastalıktır. 
Beyin lezyonları genellikle büyük, bilateral ve 
asimetrik lezyonlar olup bazal gangliyonların 
tutulumu sıktır. Miyelit, olguların üçte birinde 
rapor edilmiştir [1]. Hastalık klasik olarak mo-
nofaziktir (olguların %90’ı), ancak bazı hasta-
larda, aralarında en az üç ay bulunan iki ADEM 
atağından oluşan multifazik dissemine ensefa-
lopati de görülebilir [1, 5, 15]. ADEM tanısı, 
2013 yılında revize edilen Uluslararası Pediat-
rik Multipl Skleroz Derneği Grubu kriterleri ile 
konur [5, 16]. 

Tanı için aşağıdaki kriterlerin tamamının 
mevcut olması gerekir: 1) Enflamatuar demi-
yelinizan nedenli olduğu varsayılan ilk polifo-
kal klinik santral sinir sistemi olayı; 2) ateşle 
açıklanamayan ensefalopati; 3) başlangıcından 
üç ay veya daha uzun süre sonra yeni klinik ve 
MRG bulgularının ortaya çıkmaması; 4) akut 
(ilk üç aylık) dönemde beyin MRG anormalli-
ği. Bu nedenle MRG takibi tanıyı desteklemeye 
yardımcı olur [1, 5].
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Spinal kord lezyonları ADEM’li hastaların 
%20-54’ünde görülür ve ağırlıklı olarak torakal 
bölgeyi etkiler [5, 17]. Spinal kord lezyonları, 
MRG’de birden fazla segmente yayılan spesifik 
olmayan bir miyelit paterniyle ortaya çıkabilir. 
T2AG’de hiperintenstirler ve akut fazda kordda 
ödem ve değişken kontrastlanma eşlik edebilir. 
Omurilikte ikiden fazla segment tutulumu eriş-
kinlerde çocuklara göre daha sık görülür. Çoğu 
hastada tedaviden birkaç ay sonra MRG bulgu-
larında tam veya kısmi gerileme görülür. Genel-
likle remisyon gösterir (Resim 5) [1, 5, 17, 18]. 

Demiyelinizan hastalıkların başlıca spinal 
kord tutulum paternleri Tablo 1’de özetlenmiş-
tir.

2. Akut İdiopatik Transvers Miyelit

İdiyopatik TM, bilinen herhangi bir etiyoloji, 
bağ dokusu hastalığının serolojik veya klinik 
kanıtları, enfeksiyonların merkezi sinir sistemi 
belirtileri, MS’yi düşündüren beyin anormallik-

leri ve klinik olarak belirgin optik nörit öyküsü 
dışlandıktan sonra konulan bir dışlama tanısı-
dır. Hem idiyopatik hem de hastalıkla ilişkili 
TM için diğer dışlama kriterleri arasında omur-
ga radyasyonu öyküsü, vasküler malformasyon 
belirtileri ve omurilik enfarktüsü bulunur. TM 
ayrıca, genellikle en az üç vertebral gövde seg-
menti uzunluğunda ve kordun enine kesitinin 
tamamını veya çoğunu içeren LETM görün-
tüleme paternine sahip tam TM (Resim 6) ve 
ikiden daha az segment uzunluğunda ve kordun 
aksiyel kesitinde eksantrik veya asimetrik bir 
görünüme sahip kısmi TM olarak ikiye ayrılır. 
Genellikle yamasal kontrastlanma paterni izle-
nir [1, 19, 20].

3. Bağ Doku Hastalıkları ve Vaskülitler

a. Sistemik Lupus Eritematozus: Sistemik 
lupus eritematozus (SLE), nükleer ve/veya si-
toplazmik antijenlere karşı oluşan otoantikor-
ların çok çeşitli sistemik belirtilere yol açtığı 

Resim 4. MOGAD tanılı hastalar. Üst torakal spinal kordda uzun segment yağ baskılı T2AG’de (A) hiperintens, 
kontrastlı yağ baskılı T1AG’de (B) yamalı kontrastlanan lezyon izlenmekte olup aksiyel T2 AG’de (C) santral 
yerleşimli “H işareti” dikkati çekiyor (oklar). Diğer hastada sagital T2AG’de (D) konus medullarisi tutan uzun 
segment kord lezyonu izleniyor (ok). Bir başka hastada ise servikotorakal kordu tutan uzun segment T2AG 
(E) hiperintens ekspansil lezyon (ok) ve beyin aksiyel FLAIR görüntüde (F) kortiko-subkortikal büyük çok 
sayıda ADEM benzeri hiperintens lezyonlar gözleniyor (oklar). MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein 
antikoru ile ilişkili hastalık; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme; ADEM, akut 
dissemine ensefalomiyelit.
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kronik bir otoimmün hastalıktır. SLE ve benzeri 
otoimmün bağ doku hastalıkları, başta MS ol-
mak üzere diğer otoimmün ve demiyelinizan 
hastalıklar ile birliktelik gösterebilir. Miyelit, 
SLE’nin nadir fakat ciddi bir komplikasyonu-
dur. SLE hastalarının %1-5’inde ortaya çıkar ve 
SLE’nin erken bir belirtisi olarak ortaya çıkma 
eğilimindedir [1]. Patofizyolojisi tam olarak 
anlaşılmamakla birlikte vaskülit ve trombozun 
önemine işaret eden çalışmalar mevcuttur [5, 
21, 22]. MRG’de SLE miyelit prezentasyonu 
spesifik değildir; en yaygın patern LETM’dir 

(Resim 7). Genellikle T2AG’de santral bölgede 
ve torasik seviyede en az üç vertebral segmen-
ti içeren hiperintens sinyal değişikliği izlenir. 
Daha az sıklıkla kısa segment spinal kord tutu-
lumu ile de karşımıza çıkabilir [23]. Genellikle 
ödem ve spinal kord şişmesi ile birliktedir. Ço-
ğunlukla lezyonlar kontrastlanır. Altı ay sonraki 
takip MRG tetkiklerinde genellikle lezyonlar 
sebat eder. Sonuç olarak tam iyileşme olabilece-
ği gibi ciddi kalıcı sakatlık ile de sonuçlanabilir 
[5, 21, 22]. 

Resim 5. ADEM tanılı olgu. Sagital yağ baskılı 
T2AG’de (A) uzun segment ekspansil torakal 
kord lezyonu ve aksiyel beyin FLAIR görüntüde 
(B) bilateral subkortikal büyük boyutlu ve çok 
sayıda hiperintens lezyonlar izleniyor (oklar). 
Aynı hastanın takibinde sagital T2AG’de (C) ve 
aksiyel beyin FLAIR görüntüde (D) lezyonlarda 
gerileme mevcut. ADEM, akut dissemine 
ensefalomiyelit; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme.

Tablo 1. Demiyelinizan hastalıkların başlıca spinal kord tutulum özellikleri

MOGAD MS NMOSD ADEM

Longitudinal segment Uzun Kısa Uzun Uzun

Transvers düzlem Difüz (>%50) Lateral Difüz Difüz

Ödem + +/- +/- +/-

T2AG/T1AG sinyal özellikleri Hiper/hipo Hiper/izo Hiper/hipo Hiper/izo

Kontrastlanma +/- +/- +/- +/-

ADEM, akut dissemine ensefalomiyelit; Hipo, hipointens; Hiper, hiperintens; MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein 
antikoru ile ilişkili hastalık; MS, multipl skleroz; NMOSD, nöromiyelitis optika spektrum bozukluğu; T2AG, T2 ağırlıklı 
görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.
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b. Sjögren Sendromu: Sjögren sendromu 
gözyaşı ve tükürük bezleri gibi ekzokrin bezle-
rin lenfositik infiltrasyonu ile ortaya çıkan kro-
nik otoimmün enflamatuar bir hastalıktır. Diğer 
otoimmün ve bağ doku hastalıkları ile birliktelik 
gösterebilirler. En karakteristik klinik bulgusu 
göz ve/veya ağız kuruluğudur. Ayrıca hastalar 
kronik ve tekrarlayan parotis, submandibular ve 
sublingual bezlerde enflamasyon ile karşımıza 
çıkabilir. Diğer ekzokrin bezler etkilenebilir 
ve kronik öksürük, kseroz, disparoni, pankreas 
fonksiyon bozukluğu ve hipokloridiye yol aça-
bilir. Santral sinir sistemi tutulumu ve miyelit ile 
de karşımıza çıkabilir. NMO spektrum bozuklu-
ğu ile benzer özellikleri mevcuttur. MRG spinal 
kord bulguları, anti-AQP4 pozitifliği, atak sayı-
sı ve relaps oranları benzerdir. Tanı için Ameri-

can College of Rheumatology and the European 
League Against Rheumatism’in 2016 kılavuzu 
kullanılmaktadır. Miyelit en sık LETM şeklinde 
görülür ve sıklıkla uzun segmenti tutar, ödem 
genellikle eşlik eder. Servikal ve dorsal kesim 
daha sık tutulur ancak diğer bölgelerde de gö-
rülebilir. Kısa segment tutulum da nadir olarak 
görülebilir (Resim 8) [5, 24, 25].

c. Behçet Hastalığı: Etiyolojisi bilinmeyen 
sistemik enflamatuar bir hastalıktır. Farklı bo-
yutlarda arter ve venleri etkileyen bir vaskülit 
olarak sınıflandırılır [5, 26]. Vaskülit ve kronik 
enflamatuar süreçler oral ve genital ülseras-
yonlar, akneiform papülopüstüler döküntüler, 
oligoartiküler non-erozivsif artrit, anterior üve-
it ve pulmoner arter anevrizmaları gibi pato-
lojilere neden olabilir. Nörolojik tutulum ise 

Resim 6. TM tanılı olgu. Sagital T2AG’de (A) servikal spinal kordda uzun segment hiperintens, kontrastlı 
yağ baskılı T1AG’de (B) kontrast tutulumu gösteren, aksiyel T2AG’de (C) santral yerleşimli lezyon izleniyor 
(oklar). TM, transvers miyelit; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.

Resim 7. SLE tanılı hasta. Sagital yağ baskılı T2AG (A) ve aksiyel T2AG’de (C) medulla ve kranioservikal 
bileşkeyi de etkileyen uzun segment, ekspansil, santral yerleşimli, hiperintens lezyon izlenmekte olup 
kontrastlı görüntülerde (B ve D) kordun ve lezyonun posteriorunda kontrast tutulumu mevcuttur (oklar). 
SLE, sistemik lupus eritematozus; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme.
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nörobehçet olarak adlandırılır; parankimal ve 
ekstraparankimal formları vardır [5, 27]. Spinal 
kord lezyonları nadirdir ve spinal kord tutulumu 
mevcut ise genellikle LETM olma eğiliminde-
dir; ancak kısa lezyonlar da bildirilmiştir [28, 
29]. Spinal kord lezyonlarında tanımlanan “Ba-
gel işareti” aksiyal T2AG’de santral hipointens 
ve periferal hiperintens (kontrast tutulumu olan 
veya olmayan) bir lezyondur ve omuriliğin int-
rinsik venöz anastomozunun tutulumuyla ilişki-
li olduğu düşünülmektedir. [5, 29, 30]. 

d. Primer Santral Sinir Sistemi Vasküliti: 
Primer santral sinir sistemi anjiiti/vasküliti ta-
nısı zor ve nadir bir otoimmün tablodur. Tanı 
biyopsi ile doğrulanmazsa, muhtemelen abar-
tılı bir tanıdır. Belirti ve semptomlar spesifik 
değildir ve diğer hastalıklardan ayırmak için 
kullanılamaz [31]. Santral sinir sisteminin yal-
nızca küçük ve orta büyüklükteki damarlarını 
etkilemesi, sistemik vaskülit veya romatizmal 
bozuklukları olan hastalardaki santral sinir sis-
temi tutulumundan ayıran önemli bir özelliktir. 
Spinal kord tutulumu da eşlik edebilir ancak 
tek başına spinal kord tutulumu nadirdir. Spinal 
kordda ekspansiyon, T2AG hiperintensite ve 
leptomeningeal kontrastlanma olarak karşımıza 
çıkabilir [31-33].

4. Nörosarkoidoz

Sarkoidoz, kazeöz olmayan granülomların 
herhangi bir organda birikmesiyle karakterize, 
multisistemik enflamatuar bir hastalıktır. Eti-

yolojisi tam bilinmemekle birlikte genetik ve 
çevresel faktörler suçlanmaktadır. Sarkoidoz 
hastalarının toplam %2-26’sında nörolojik tutu-
lum görülür ve bunların yaklaşık %18-27’sinde 
spinal kord tutulumu mevcuttur [5, 34]. En sık 
servikal bölgede görülür ve leptomeningeal, 
pakimeningeal, intramedüller ve vertebral kor-
pus tutulumunu içeren çok çeşitli görüntüleme 
bulgularıyla ortaya çıkabilir. LETM tutulumu 
sıktır, ancak kısa segment tümefaktif miyelit 
olarak da görülebilir. Menenjit/meningoradi-
külit diğer bir önemli tutulum şeklidir. Spinal 
kordda nodüler kontrastlanma ve/veya lineer 
leptomeningeal kontrastlanma, spinal köklerde 
kontrastlanma görülebilir. Kontrastlı aksiyel 
T1AG’de “trident sign” (üç başlı mızrak bulgu-
su) olarak adlandırılan posterior subpial ve pe-
riferik kontrastlanma paterni görülebilir. Vent-
ral subpial kontrastlanma ise “braid-like sign” 
(örgü benzeri bulgu) olarak tanımlanmaktadır. 
İntrakranial bulguları olan parankimal lezyon-
lar, leptomeningeal kontrastlanma, kranial sinir 
tutulumu ve infindibulum tutulumu gibi bulgu-
lar eşlik edebilir [1, 5, 35-37].

5. Paraneoplastik Miyelopati

Miyelopati ve eşlik eden malignitesi bulunan 
olgularda yaklaşık %80 oranında nöral otoan-
tikorlar tespit edilmiş olup %60 olguda kanser 
tanısından önce miyelopati tablosu oluşmak-
tadır. Bu tablo özellikle küçük hücreli akciğer 
karsinomu, meme adenokarsinomu ve timoma-

Resim 8. Sjögren tanılı hastalar. Sagital T2AG’de (A) servikal spinal kordda hiperintensite ve kontrastlı 
T1AG’de (B) yamalı silik kontrast tutulumu izleniyor (oklar). Başka bir hastada T2AG’de (C) hiperintens 
servikal spinal kord lezyonu ve aksiyel kontrastlı T1AG’de (D) kontrastlanma gözleniyor (oklar). T2AG, T2 
ağırlıklı görüntüleme; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.
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da daha sık karşımıza çıkmaktadır. Genellikle 
sagital görüntülerde lineer uzun segment T2AG 
hiperintens lezyonlar olarak karşımıza çıkar. 
Beyaz cevher traktlarına seçici olma eğilimde-
dir; lateral ve dorsal kolonları tutar. Bu alan-
larda yine trakt spesifik kontrastlanma olabilir; 
sagital görüntülerde lineer kontrastlanma şek-
lindedir [37].

6. Postenfeksiyöz ve Postvaksinel 
Enflamatuar Hastalıklar

Enfeksiyon hastalıkları sonrasında immün 
aracılı olarak da spinal kord enflamasyonu 
karşımıza çıkabilir (Resim 9). Kızamık, kıza-
mıkçık, varisella zoster virüs, herpes simpleks 
virüsü, influenza, enterovirüs ve koksaki virüsü 
gibi çeşitli mikroorganizmalar ADEM’in gelişi-
miyle ilişkilendirilmiştir ve ADEM hastalarının 
yaklaşık %30’unda omurilik lezyonları gelişir. 
Varisella zoster virüs enfeksiyonu sonrasın-
da immün aracılı enflamasyon ile spinal kord 
hasarı ve/veya vaskülit ile ilişkili spinal kord 
iskemisi oluşabilir. Bu hastalarda spinal kord 
lezyonunun konumu, deri döküntülerinin der-
matom dağılımına karşılık gelebilir. [38-42]. 
Geçmişte poliovirüs enfeksiyonu geçiren hasta-
ların %20-85’inde post-polio sendromu olarak 
adlandırılan nörolojik bulgular oluşabilir. Bu 
hastalarda T2AG’de spinal kord ön boynuzun-

da sinyal artışı izlenebilir. Ancak ödem ya da 
ekspansiyon genellikle eşlik etmez [38, 39]. 
Koronavirüs hastalığı-2019 enfeksiyonu ya da 
aşısı sonrasında da santral sinir sisteminin etki-
lenebildiği bilinmektedir. Çoğunlukla serebral 
T2AG’de hiperintens lezyonlar ile seyretmekte 
olup miyelite de neden olabilmektedir. Spinal 
kord tutulumu T2AG’de hiperintens santral ve 
ekspansil lezyonlar şeklinde karşımıza çıkabi-
leceği gibi lateral ve dorsal kolon tutulumu ve 
ince/lineer kontrast tutulumları da bildirilmiştir. 
Sinir köklerinde tutulum ve kontrastlanma gö-
rülebilir (Resim 10) [43, 44].

SİNİR KÖKLERİ VE MENİNKSLERİN 
ENFLAMATUAR HASTALIKLARI

Guillain-Barré Sendromu: GBS, bir enfek-
siyonu takiben ya da daha az sıklıkla aşılamadan 
sonra gelişebilen akut immün aracılı bir polira-
dikülopatidir. GBS’li hastaların çoğunda genel-
likle semptomların başlangıcından dört hafta 
önce bir enfeksiyon öyküsü vardır. Patofizyolo-
jisinde sinirlerde ve miyelinde bulunan spesifik 
glikolipidlere veya proteinlere karşı antikorla-
rın üretimi söz konusudur. GBS’nin klasik kli-
nik özellikleri, alt ekstremitelerde başlayan ve 
proksimale doğru asenden ilerleyen güçsüzlük 
ve hiporefleksidir. MRG bulguları tipik olarak 
ventral ve dorsal sinir köklerinin farklı şekilde 

Resim 9. Şiddetli H1N1 ve adenovirüs enfeksiyonu geçiren olguda post-viral miyelit bulguları. Sagital (A) 
ve aksiyel (B) T2AG’de servikal kordda uzun segment santral yerleşimli hiperintens kord lezyonu izleniyor 
(oklar). H1N1, influenza A virüs tipi; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme. 
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ya da uniform tutulumuyla birlikte sinir kökle-
rinde anormal kalınlaşma ve kontrastlanmadır 
(Resim 11). GBS tanısı klinik tabloya, BOS al-
bümin sitolojik ayrışmasına ve elektrodiagnos-
tik çalışmalara dayanmaktadır. Diğer bir poli-
nöropati olan kronik enflamatuar demiyelinizan 
polinöropati ise kronik bir hastalık olup görün-
tüleme bulguları normal olabileceği gibi GBS 
ile benzer şekilde sinir köklerinde kalınlaşma 
ve kontrastlanma görülebilir [39].

Ayırıcı Tanı

Spinal kordun, sinir kökleri ve meninkslerin 
enflamasyonu oldukça geniş bir hastalık gru-
bunu içermektedir. Miyelitin ayırıcı tanısında 
tümöral oluşumlar, enfeksiyonlar, iskemi, dural 
arteriyovenöz fistül (DAVF), subakut kombine 
dejenerasyon ve akut spondilotik miyelopati 
gibi patolojiler de düşünülmelidir. Spinal kord 
iskemisi aksiyel T2AG’de “owl eyes sign” (bay-
kuş gözü bulgusu) ile karşımıza çıkabilir. Sagi-
tal görüntülerde “pencil-like” (kalem benzeri) 

Resim 10. COVID-19 aşısı sonrası miyelit tanılı olgu. Sagital T2AG’de (A) konus medüllaris düzeyinde 
hiperintens kord lezyonu izlenmekte olup aksiyel T2AG’de (B) santral yerleşimli olduğu gözleniyor (oklar). 
COVID-19, koronavirüs hastalığı-19; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme.

Resim 11. GBS tanılı olgu. Sagital (A) ve aksiyel (B, C) kontrastlı yağ baskılı T1AG’de konus medüllaris 
çevresinde, kauda ekuina ve distalindeki sinir köklerinde yaygın kontrast tutulumları izlenmektedir (oklar). 
GBS, Guillain-Barré sendromu; T1AG, T1 ağırlıklı görüntüleme.
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hiperintensiteler ya da geç dönemde yine kalem 
benzeri lineer kontrastlanmalar görülebilir. Di-
füzyon kısıtlaması akut iskemiye işaret eden 
bulgulardan biridir. DAVF ise uzun segment 
T2AG hiperintensite nedenlerinden biri olup 
perimedüller alanda dilate ve tortüöz vasküler 
yapılar eşlik eder. Sagital görüntülerde spinal 
kordda geniş homojen kontrastlanmalar arasın-
da kontrastlanmayan fokal alanlar ile karakte-
rizedir ve bu bulgu “missing-piece sign” (atla-
malı lineer kontrastlanma) olarak adlandırılır. 
Akut spondilopatik miyelopatide ise spondiloz 
ve basıya bağlı etkilenme söz konusudur. Sagi-
tal kontrastlı görüntülerde transvers bir alanda 

kontrastlanma olarak karşımıza çıkar ve “pan-
cake-like sign” (pankek benzeri kontrastlanma) 
adını alır; aksiyel görüntülerde ise periferal 
kontrastlanma olarak görülür [37]. Radyasyon 
miyeliti de radyoterapi öyküsü bulunan olgu-
larda akla getirilmelidir. Meninkslerin ve sinir 
köklerin enflamasyonu ayırıcı tanısında lepto-
meningeal metastazlar, enfeksiyöz araknoidit 
ve radikülit mutlaka düşünülmelidir. Çocukluk 
çağında Krabbe gibi metabolik hastalıklar da 
sinir köklerini tutabilir. Klinik öykü, özellikli 
antikorları içeren laboratuvar bulguları, spinal 
MRG bulguları ve eşlik eden beyin MRG bul-
guları ayırıcı tanıda yardımcıdır (Resim 12-15).

Resim 12. Enflamatuar miyelitlerin sagital MRG temel bulguları şeması (renkli çizimler tutulum alanlarını 
göstermekte). (A) MS’de sıklıkla görülen çok sayıda kısa segment lezyonlar. (B) NMO spektrum bozukluğunda 
izlenen uzun segment tutulum ve T2AG parlak benekli hiperintens lezyonlar (bright spotty lesions). (C) 
MOGAD’da izlenen uzun segment ön sagital hat tutulumu. (D) İdiyopatik TM’de izlenen nonspesifik 
miyelit bulguları. (E) MS’de halka (ring) kontrastlanma. (F) NMO spektrum bozukluğunda uzun halkasal 
kontrastlanma ve lens şekilli (lens-shaped) görünüm. (G) Sarkoidoz miyelitinde dorsal subpial kontrastlanma. 
(H) Paraneoplastik miyelopatide beyaz cevher traktlarına uyan lineer kontrastlanma. MRG, manyetik 
rezonans görüntüleme; MS, multipl skleroz; NMO, nöromiyelitis optika; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme; 
MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein antikoru ile ilişkili hastalık; TM, transvers miyelit.
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Resim 13. Enflamatuar miyelitlerin aksiyel MRG temel bulguları şeması (sarı renk tutulum alanlarını 
göstermekte). (A) MS’de periferal beyaz cevher lezyonu. (B) NMO spektrum bozukluğunda T2AG parlak 
hiperintens benkli lezyonlar (bright spotty lesions). (C) MOGAD’da gri cevher tutulumu (H işareti). 
(D) İdiyopatik TM’de santral ya da periferal beyaz ya da gri cevher tutulumu. (E) MS ve NMO spektrum 
bozukluğunda görülen açık ya da kapalı halka (ring) konrastlanma. (F) Sarkoidoz miyelitinde santral 
kanala da uzanan dorsal subpial kontrastlanma (trident bulgusu). (G) Paraneoplastik miyelopatide beyaz 
cevher traktlarını tutan kontrastlanma. MRG, manyetik rezonans görüntüleme; MS, multipl skleroz; NMO, 
nöromiyelitis optika; T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme; MOGAD, miyelin oligodendrosit glikoprotein antikoru 
ile ilişkili hastalık; TM, transvers miyelit.

Resim 14. Uzun segment T2AG hiperintens spinal kord lezyonlarına yaklaşım. NMO, Nöromiyelitis optika; 
ADEM, akut dissemine ensefalomiyelit; DAVF, dural arteriyovenöz fistül; SKD, Subakut kombine dejenerasyon; 
T2AG, T2 ağırlıklı görüntüleme.
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Dipnotlar

Çıkar Çatışması 

Yazarlar bu makale ile ilgili olarak herhangi 
bir çıkar çatışması bildirmemiştir.
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Eğitici Noktalar

Sayfa 451

T2AG, proton densite ve STIR sekanslar genellikle miyelopatilerde hiperintens sinyal gösterir. 
Özellikle demiyelinizan patolojilerde lezyon saptanmasında STIR sekansın duyarlılığı T2AG’ye 
göre yüksektir. Kontrastlı T1AG ile enflamatuar patolojilerin kontrastlanma paternleri değerlen-
dirilebilir ve ayırıcı tanıda önemli rol oynar. 

Sayfa 452

Lezyonların karakteristik kontrastlanma paterni “açık halka” olarak tanımlanır ve periferik C 
şeklinde bir kontrastlanmadır. Küçük lezyonlar nodüler veya iyi sınırlı olmayan kontrastlanma 
ve “ring” (halka) kontrastlanma gösterebilir. Spinal kord lezyonları en sık servikal kordda olu-
şur (%75). Olguların %90’ında kısa segment (iki vertebra korpusu yüksekliğinden kısa) tutulur; 
lezyonlar iyi sınırlıdır ve sıklıkla beyaz cevherin bulunduğu arka ve lateral kordda, periferiktir. 
Genellikle aksiyel kesitte spinal kord alanının %50’sinden azını etkiler. T1AG’de izointens olma 
eğilimindedir. 

Sayfa 453

Longitudinal ekstensif transvers miyelit (LETM) sıklıkla santral gri cevheri etkileyen ve üç veya 
daha fazla vertebral gövde uzunluğunda yayılan NMO spektrum bozukluğunun en spesifik bul-
gusudur. 

Sayfa 454

Nöromiyelitis optika spektrum bozukluğunda akut spinal kord lezyonları MS’nin aksine 
T1AG’de hipointens görülme eğilimindedir. Kronik dönemde ise hem MS hem NMO lezyonları 
T1AG’de hipointenstir. Olgularının %15’i MS’ye benzer şekilde kısa TM ile karşımıza çıkabilir. 
Lezyonlar servikal omurgaya göre torakal omurgayı daha sık tutarken, transvers görüntülerde, 
santral kordu tutma eğilimindedir; ancak periferik de olabilir. 

Sayfa 454

NMO spektrum bozukluğunda, omurilik atrofisi ve ekspansiyon/ödem MS’ye göre daha fazla 
görülür. “Bright spotty lesions” (parlak benekli lezyonlar) olarak adlandırılan T2AG parlak hipe-
rintens lezyonlar hastaların %27-90’ında görülür ve karakteristiktir.

Sayfa 455

 MOGAD hastalarında omurilik tutulumu değişken olup genellikle LETM olarak karşımıza çı-
kar, ancak kısa segment lezyonlar da görülebilir. Genellikle T2AG’de hiperintens intramedüller 
odaklar içeren tümefaktif lezyonlar olarak görülür ve eş zamanlı beyaz ve gri cevher tutulumu 
söz konusudur. Aksiyel düzlemde medüller kalınlığın %50’sinden fazlası tutulur. MOGAD tanı-
sına yardımcı olabilecek bir diğer bulgu da sagital T2AG’de “santral kanalda psödodilatasyon” 
görünümüdür. 
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Eğitici Noktalar

Sayfa 455

Bazı olgularda aksiyel planda izlenen “H işareti” spinal kord gri cevherinin kontrastlanmayan, 
santral T2 hiperintensitesi ve çevresindeki zayıf T2 hiperintensitesini ifade eder. Lezyonlar ge-
nellikle santral yerleşimli olduğundan sagital görüntülerde “ön sagital hat” görünümüne neden 
olabilir. Konus medullaris tutulumu MOGAD’da daha sık görülen bir özelliktir. 

Sayfa 456

Spinal kord lezyonları ADEM’li hastaların %20-54’ünde görülür ve ağırlıklı olarak torakal böl-
geyi etkiler. Spinal kord lezyonları, MRG’de birden fazla segmente yayılan spesifik olmayan 
bir miyelit paterniyle ortaya çıkabilir. T2AG’de hiperintenstirler ve akut fazda kordda ödem ve 
değişken kontrastlanma eşlik edebilir. Omurilikte ikiden fazla segment tutulumu erişkinlerde 
çocuklara göre daha sık görülür. 

Sayfa 456

TM ayrıca, genellikle en az üç vertebral gövde segmenti uzunluğunda ve kordun enine kesitinin 
tamamını veya çoğunu içeren LETM görüntüleme paternine sahip tam TM ve ikiden daha az 
segment uzunluğunda ve kordun aksiyel kesitinde eksantrik veya asimetrik bir görünüme sahip 
kısmi TM olarak ikiye ayrılır. Genellikle yamasal kontrastlanma paterni izlenir.

Sayfa 457

 MRG’de SLE miyelit prezentasyonu spesifik değildir; en yaygın patern LETM’dir. Genellikle 
T2AG’de santral bölgede ve torasik seviyede en az üç vertebral segmenti içeren hiperintens sin-
yal değişikliği izlenir. 

Sayfa 458

Miyelit en sık LETM şeklinde görülür ve sıklıkla uzun segmenti tutar, ödem genellikle eşlik eder. 
Servikal ve dorsal kesim daha sık tutulur ancak diğer bölgelerde de görülebilir. 

Sayfa 459

Spinal kord lezyonları nadirdir ve spinal kord tutulumu mevcut ise genellikle LETM olma eği-
limindedir; ancak kısa lezyonlar da bildirilmiştir. Spinal kord lezyonlarında tanımlanan “Bagel 
işareti” aksiyal T2AG’de santral hipointens ve periferal hiperintens (kontrast tutulumu olan veya 
olmayan) bir lezyondur ve omuriliğin intrinsik venöz anastomozunun tutulumuyla ilişkili olduğu 
düşünülmektedir. 

Sayfa 459

Kontrastlı aksiyel T1AG’de “trident sign” (üç başlı mızrak bulgusu) olarak adlandırılan posterior 
subpial ve periferik kontrastlanma paterni görülebilir. Ventral subpial kontrastlanma ise “bra-
id-like sign” (örgü benzeri bulgu) olarak tanımlanmaktadır. 

Sayfa 460

MRG bulguları tipik olarak ventral ve dorsal sinir köklerinin farklı şekilde ya da uniform tutulu-
muyla birlikte sinir köklerinde anormal kalınlaşma ve kontrastlanmadır.
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Çalışma Soruları

1. Spinal kord demiyelinizan lezyonlarının saptanmasında hangi görüntüler daha duyarlıdır?
a. T2 ağırlıklı görüntüler
b.  T1 ağırlıklı görüntüler
c. Difüzyon ağırlıklı görüntüler
d. Short tau invertion recovery (STIR) görüntüler
e. T2* görüntüler

2. MS için aşağıdakilerden hangisi doğrudur?
a. Tanı için McDonald’s kriterleri 2021 versiyonuna göre uzayda ve zamanda yayılım kriterleri 

sağlanmalıdır.
b. Tanı oligoklonal bant pozitifliği ile konur.
c. Spinal kord lezyonları en sık torakal bölgede görülür.
d. Spinal kord lezyonları genellikle kısa segmenti tutar ve santral yerleşimlidir.
e. Spinal kord lezyonları T1AG’de genellikle izointenstir.

3. Aşağıdakilerden hangisi NMO spektrum bozukluğu ile ilgili doğrudur?
a. ‘Santral kanalda psödodilatasyon’ görünümü tipiktir.
b. Konus medüllaris tutulumu sık görülür.
c. T2AG parlak hiperintes lezyonlar (Bright spotty lesions) karakteristiktir.
d. “H işareti” tanı için patognomoniktir.
e. Kısa segment kord tutulumu sıktır.

4. Spinal sinir köklerinde kalınlaşma ve kontrastlanma bulguları mevcut ise ayırıcı tanıda  
 aşağıdakilerden hangisi düşünülmez?

a. Guillain-Barré sendromu
b. İdiyopatik transvers miyelit
c. Kronik enflamatuar demiyelinizan polinöropati
d. Enfeksiyöz radikülit
e. Metastaz

5. Enflamatuar miyelitler ile ilgili olarak aşağıdakilerden hangisi doğrudur?
a. Lupus miyeliti genellikle kısa segment kord tutulumu ile seyreder.
b. Sjögren sendromuna bağlı miyelit tanısı için ‘trident’ bulgusu spesifiktir.
c. ‘Trident’ bulgusu ventral subpial kontrastlanmayı tanımlar.
d. ‘Bagel’ bulgusu Behçet hastalığına bağlı miyelit tanısı için anlamlıdır.
e. Paraneoplastik miyelopati kısa segment kord tutulumu ile karakterizedir.

Cevaplar: 1d, 2e, 3c, 4b, 5d


