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ÖZ
Dejeneratif servikal miyelopati terimi, servikal spondilotik miyelopati, servikal spondiloz, dejeneratif servikal disk hastalığı ve 
posterior longitudinal ligaman ossifikasyonu gibi genellikle yaşa bağlı görülme sıklığı artan, çoğu zaman birkaçının bir arada 
olduğu klinik tablonun yakın zamanda türetilmiş ve güncel literatürde kabul görmüş adıdır. Bu patolojilerin tümü, servikal 
omuriliğin kronik dönemde sıkışmasına neden olarak birden fazla fizyopatolojik mekanizma ile el becerisinde azalma, yürüme 
bozukluğu, genitoüriner ve duyu-motor bozuklukların görüldüğü bir tabloya neden olur. Tanısında ayrıntılı anamnez ve fizik 
muayene ile beraber özellikle manyetik rezonans görüntüleme, bilgisayarlı tomografi ve elektrofizyolojik çalışmalar kullanılır. 
Radyolojik veriler ile beraber nörolojik durum farklı sınıflamalar ile belirlenip cerrahi veya cerrahi dışı tedavi seçenekleri belirlenir. 
Orta ve ağır şiddetli hastalar için cerrahi tedavi önerilmekte iken, hafif şiddette hastalar yakın takip ve konservatif tedavi 
adayıdır. Erken teşhis kalıcı nöral kayıpların önüne geçmek için önemlidir. Bu yazıda dejeneratif servikal miyelopatiye ilişkin 
güncel tanımlamalara, fizyopatolojik analize, radyolojik verilere, güncel sınıflamalara ve klinik bulgulara değinilecektir.
Anahtar Sözcükler: Servikal spondilotik miyelopati, Disk hastalığı, Kompresif miyelopati

ABSTRACT
The term degenerative cervical myelopathy is a recently derived and accepted name in the current literature for cervical 
spondylotic myelopathy, cervical spondylosis, degenerative cervical disc disease and ossification of the posterior longitudinal 
ligament. All of these pathologies cause chronic compression of the cervical spinal cord with multiple physiopathological 
mechanisms leading to a picture of decreased dexterity, gait disturbance, genitourinary and sensory-motor disorders. Detailed 
anamnesis and physical examination, especially magnetic resonance imaging, computed tomography and electrophysiologic 
studies are used in the diagnosis. Together with radiologic data, the neurologic status is determined by different classifications 
and surgical or non-surgical treatment options are determined. While surgical treatment is recommended for moderate and 
severe patients, mild patients are candidates for close follow-up and conservative treatment. Early diagnosis is important 
to prevent permanent neural loss. In this article, current definitions of degenerative cervical myelopathy, physiopathological 
analysis, radiologic data, current classifications and clinical findings will be discussed.
Keywords: Cervical spondylotic myelopathy, Disc disease, Compressive myelopathy 
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SERVİKAL DAR KANALDA İSİMLENDİRME
Servikal dar kanalda dejenerasyon sürecini temel alan ve 
darlığa neden olan anatomik yapılar ile ilgili adlandırmalar 
yanında patofizyolojik süreç, klinik bulgular gibi veriler te-
melinde tanımlamalar kullanılmaktadır. Servikal spondilotik 
miyelopati, dejeneratif spondiloz, posterior longitudinal liga-
man kalsifikasyonu ve dejeneratif servikal diskin de araların-
da olduğu 11 isimlendirmenin olması karışıklığa ve veri ana-

lizinde zorluğa neden olduğundan AO Spine çalışma grubu 
güncel olarak “dejeneratif servikal myelopati” (DSM) terimi 
üzerinde uzlaşmıştır (11).

Servikal dar kanal, etiyolojiden bağımsız şekilde servikal 
omuriliğin kemik kanal içerisinde sıkışması olarak tanımla-
nabilir. DSM ise servikal omurgada dejeneratif değişiklikler 
nedeni ile omuriliğin sıkışması ve bunun sonucu yapısal ve 
fonksiyonel olarak bozulduğu klinik tablodur. Başlıca, servi-
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kal vertebra faset eklemlerinin osteoartritik dejenerasyonu, 
posterior longitudinal ile flavum ligamentlerinin hipertrofisi 
ile kalsifikasyonu, intervertebral disk dokusunun dejeneras-
yonu ile omuriliğe basısı patolojilerinin bir veya birkaçının 
kombinasyonu şeklinde ortaya çıkar. Radyolojik olarak sap-
tanmış miyelopatinin her zaman klinik bulgu vermeyebilece-
ği gibi radyolojik miyelopati saptanmadan da klinik bulgular 
oluşabileceği unutulmamalıdır.

DSM patolojisine ilişkin farklı terminolojileri ortadan kaldır-
mak, tanı ve tedavi süreçlerini standardize etmek ve araştır-
maların daha verimli bir şekilde sentezlenmesini sağlamak 
amacıyla, DSM araştırmaları için temel bir dizi sonuç ve veri 
öğesi tanımlamak üzere AO SPINE çatısı altında RE-CODE 
DSM grubu kurulmuştur (12).

Epidemiyoloji

DSM, dünya çapında omurilik basısı sonucu işlev bozuklu-
ğunun en yaygın dejeneratif, travmatik olmayan ve ilerleyici 
şekli olarak bildirilmektedir (64). Terminolojideki farklılıklar 
nedeniyle, DSM kesin insidansını ve prevalansını belirle-
mek zordur. Kuzey Amerika’da, yayınlanan yıllık insidans 1 
milyonda 41 ve prevalans 1 milyonda 605’tir (39). Sadece 
Amerika Birleşik Devletleri’nde her yıl 15.000 ila 20.000 kişi 
dejeneratif servikal miyelopati tedavisi için hastaneye yatı-
rılmakta ve bunun maliyeti birkaç yüz milyon doları bulmak-
tadır (43). Ortalama başvuru yaşı 64, erkek/kadın oranı 3 ve 
en sık tutulum seviyeleri sırası ile C5-C6, C6-C7 ve C4-C5 
olarak bildirilmiştir (55). Servikal dejenerasyonun radyografik 
kanıtlarına sahip asemptomatik bireylerin yüksek prevalansı 
gerçek insidansı saptama konusunda zorluk teşkil etmekte 
ve kapsamlı bir klinik öykü ve fizik muayenenin önemini des-
teklemektedir. Birçok çalışma, 40 yaşın üzerindeki hastaların 
ortalama %50 ila %60’ında disk dejenerasyonu, %20’sinde 
foraminal stenoz ve %10’undan fazlasında klinik olarak an-
lamlı kök veya kord basısı olduğunu göstermiştir. 70 yaşın 
üzerindeki erkeklerin %95’inde ve kadınların %70’inde rad-
yolojik olarak dejeneratif servikal vertebra bildirilmiştir (55).

Patofizyoloji

DSM’nin kesin patofizyolojisi belirsizliğini korumaktadır, an-
cak altta yatan nedenin multifaktöryel olduğu ve genetik ile 
çevresel faktörler arasındaki etkileşimi içerdiği düşünülmek-
tedir. Servikal omurga dejenerasyonunun fizyopatolojisinde 
temel olarak statik ve dinamik süreçler yer almaktadır (3).

Statik süreçler; disk hernisi, faset hipertrofisi veya flavum 
hipertrofisini kapsamaktadır. İntervertebral disk, anulus 
fibrosus adı verilen sert, kolajenden zengin bir dış halkaya 
ve nükleus pulposus adı verilen jelatinimsi bir iç tabakaya 
sahiptir. Nükleus pulposus, hidrofilik olan proteoglikanlardan 
oluşur ve suyu tutar. Nükleus viskoelastik yapısı ile kompresif 
yükün dağıtılmasını ve disk yüksekliğinin korunmasını sağlar. 
Yaşlanma ve/veya tekrarlayan stres ile nükleusun proteog-
likan bileşimi değişir. Hidrostatik basıncı ve disk yüksekliği 
azalan çekirdek daha sert, daha fibröz ve kompresif yükleri 
dağıtmada daha etkisiz hâle gelir. Sonuç olarak, annulus, fa-
set eklemleri ve uncovertebral eklemler daha fazla yük taşır 
ve bu durum diskte annular yırtıklar ile herniasyonu, osteofit 

oluşumunu, ligament hipertrofisini ve kalsifikasyonunu tetik-
ler (46). Tüm bu faktörler sonuç itibari ile spinal kanalın kesit 
alanının azalması ve omuriliğin sıkışmasına neden olur. 

Dinamik süreçler ise servikal omurganın fizyolojik hareketler 
veya subluksasyon gibi patolojik hareketler sırasında kanal 
çapındaki daralmayı içerir. Söz konusu kanal daralması nötr 
halde yeterli kanal çapının fleksiyon ve ekstansiyon manev-
raları esnasında daralması şeklinde olabileceği gibi hâlihazır-
da dar kanalın yine aynı manevralarda tekrarlayan travmatik 
hasarı şeklinde de olabilir (49). Hiperekstansiyonun ligamen-
tum flavumun bükülmesine neden olarak omuriliğin ön arka 
düzlemde sıkışmasına yol açmaktadır. Travmatik santral kord 
sendromu tipik olarak, genellikle yaşlı hastalarda servikal 
dejenerasyon zemininde hiperekstansiyon yaralanmasından 
kaynaklanır ve  temel özelliği, alt ekstremite güçsüzlüğünden 
çok üst ekstremite güçsüzlüğü olmasıdır.

Statik ve/veya dinamik etkenlerin, omurilik perfüzyonunu 
bozarak DSM sürecini başlatan ve ilerleten temel mekaniz-
malardan biri olduğu kabul edilmektedir (6). Kronik kompres-
yon omurilik kan akışını azaltır ve iskemiye yol açar; başlıca 
besleyici damarlarının (vertebral arterler, anterior spinal arter 
ve radiküler arterler gibi) luminal çapı, spondiloz ve diğer hi-
pertrofik bağ dokusundan kaynaklanan kompresyon nede-
niyle azalır ve perfüzyon bozulur (52). Bu hipotezle uyumlu 
olarak, postmortem histopatolojik çalışmalar DSM’de demi-
yelinizasyonun ağırlıklı olarak sentromedüller alanda mey-
dana geldiğini göstermiştir; bu da azalmış perfüzyonun rol 
oynadığını düşündürmektedir (32). Kronik omurilik basısı, 
lateral pial arteriyel pleksusun penetran dallarının gerilme-
sine, düzleşmesine ve kaybına neden olarak omurilik içinde-
ki aksonal yollara, özellikle de lateral kortikospinal yola kan 
akışının azaltır ve miyelopatinin ilerlemesine sebep olur (18). 
Kadavra çalışmaları, bir dereceye kadar telafi edici revaskü-
larizasyonun meydana geldiğini, ancak sonuçta perfüzyonun 
genel olarak azaldığını göstermiştir (51). Servikal omurganın 
kifozu da özellikle ventral yön boyunca perfüzyonu kesintiye 
uğratır (50).

Kan-beyin bariyerinin morfolojik ve işlevsel bir benzeri olan 
kan-omurilik bariyeri (KOB) akut travmatik omurilik yaralan-
masında bozulur (14). Kronik servikal omurilik kompresyonu-
nun, KOB’nin bütünlüğü için kritik olan endotelyal hücrelerin 
kaybını ve işlev bozukluğunu hızlandırdığı düşünülmektedir 
(24). Akut travmatik omurilik yaralanmasında, KOB bütünlü-
ğü bir süre sonra yeniden sağlanır, ancak DSM’li hastalarda 
KOB’nin kronik olarak bozulmaya devam ettiğini gösteril-
miştir (22). Bu kalıcı bozulmaya, deneysel DSM’de kronik 
fazlarda ekspresyonu artmış olan matriks metalloproteinaz 9 
aracılık ediyor olabileceğine ilişkin kanıtlar sunulmuştur (25). 
KOB’nin bozulması, insan modelini yakından taklit eden bir 
sıçan DSM modelinde de görülmüştür (26). DSM’li insan-
larda KOB bütünlüğünü araştırmak için kontrastlı MRG’nin 
kullanıldığı çalışmalarda, kontrast tutulumu hastaların yalnız-
ca bir alt kümesinde görülmüş ve KOB bozulmasının DSM 
gelişmesinde tek başına etkili olmadığını düşündürmüştür 
(15). DSM’de KOB’nin bozulmasının etkisine ilişkin kanıtlar 
mevcut olsa da daha fazla çalışılması gereken bir alan olarak 
beklemektedir.
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Diğer yandan, DSM’de KOB’nin bozulması, omurilik paran-
kiminde ödeme yol açar ve periferik dolaşımdan enflamatuar 
hücrelerin parankime girişine neden olur. Bunu takip eden 
nöroinflamatuar süreç, mikroglia aktivasyonu ve kompres-
yon bölgesinde makrofajların toplanması ile devam eder. 
Bu hücreler, proinflamatuar sitokinlerin temel kaynağıdır ve 
geniş bir hücresel yanıt yelpazesini tetikler. Fraktalkin isimli 
protein CX3CL1 geni ile nöronlar tarafından hücre membran-
larında eksprese edilir ve reseptörü CX3CR1 mikroglia üze-
rinde bulunur. Bu ligand reseptör etkileşiminin mikroglial ak-
tivasyonu ile makrofaj göçünün başlatıcısı olduğu düşünül-
mektedir. DSM’li hastalarda yapılan postmortal bir çalışma 
ile omurilikte bu ligand reseptör etkileşiminin artmış olması 
iskemi, bozulmuş perfüzyon ve travmanın buna sebep ola-
bileceği ve söz konusu mekanizmanın da DSM etiyolojisinde 
etkili olabileceğini düşündürmüştür (16).

İnflamatuar reaksiyonların koruyucu bir süreç olması beklen-
diği gibi zararlı sonuçlara da neden olabilir. M1 tip makro-
fajlar yüksek oranda inflamatuar sitokinleri tetikler iken, M2 
makrofajlar fagositik ve antienflamatuar özelliklere sahiptir. 
DSM’de, M1 fenotipinin sitotoksik etkileri nöron kaybına ve 
demiyelinizasyona aracılık ederken, M2 fenotipi enflamatuar 
yanıtların baskılanması yoluyla rejenerasyonu destekler (7). 
Bu dengeye yönelik ajanların DSM’nin konservatif tedavisin-
de bir alternatif olabileceği düşünülmektedir.

DSM gelişiminde rolü olan bir mekanizma de glutamat tok-
sisitesidir. Omurilik yaralanmasından sonraki nöronal voltaj 
kapılı Na+ kanallarının yapısal aktivasyonu ile Na+ /Ca2+ 
dengesinin bozulması glutamat salınımına ve bu da eksito-
toksik lokal hücre ölümüne yol açar (47). Ayrıca, DSM ol-
gularında bozulmuş hücre içi enerji metabolizmanın endojen 
glutamata karşı duyarlılığı artırarak eksitotoksik hasara yol 
açtığı düşünülmektedir (9).

DSM’nin histopatolojik özellikleri arasında demiyelinizasyon, 
gliozis, mikrokistik kavitasyon, santral gri ve medial beyaz 
madde dejenerasyonu, çıkan ve inen yolların Wallerian deje-
nerasyonu ve dorsal ile ventral boynuz atrofisi yer almakta-
dır. Ölüm sonrası çalışmalar, DSM’nin erken evrelerinde late-
ral kortikospinal traktusları barındıran lateral kolonlar içinde 
aksonal kayıp olduğunu göstermiştir (19).

Genetik Risk Faktörleri

DSM gelişiminde statik ve dinamik etkenlerin yanında gene-
tik duyarlılığın da rol oynayabileceğine ilişkin kanıtlar bildiril-
miştir. Bunlar arasında TGF- β1 (23), NPPS (30), BMP2 (59), 
BMP4 (57), BMP9 (44), BMPR1A (58), RXRβ (40), IL15RA 
(28), RUNX2 (8), COL6A1 (29), COL11A2 (31), VDR (60), 
kolajen IX (61), APOE (48) ve OPN (63) bulunmaktadır. Bu 
genlerin kodladığı proteinler genellikle bağ dokusunun ya-
pısal bileşenleri veya kemik metabolizmasında rol oynayan 
proteinlerdir.

Şekil 1: DSM fizyopatolijisinde saptanan görünümler (56).
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DSM’de hastanın fonksiyonel durumu için yaygın olarak 
modifiye Japon Ortopedi Birliği (mJOA) ölçeği (17) veya 
Nurick DSM derecelendirme sistemi (41) kullanılmaktadır. 
mJOA ölçeği, ekstremitelerin motor ve duyu fonksiyonları ile 
sfinkter fonksiyonların değerlendirilmesini içeren 18 puanlık 
bir ölçüttür (Tablo I). Olgular, hafif (mJOA skoru 15-17), orta 
(mJOA skoru 12-14) veya şiddetli (mJOA skoru ≤11) olarak 
sınıflandırılabilir. Nurick derecelendirme sistemi ise fonksiyo-
nel durumun altı puanlık bir ölçüm sistemidir (Tablo II).

DSM’li hastaların fonksiyonel durumlarını değerlendirmek 
için JOA ve Nurick dışında birkaç sınıflama daha mevcut 
olup bunlar daha pratik olmadığından sık tercih edilmemekte 
fakat klinik araştırmalar için kullanışlı ölçütler olabilmektedir. 

“Boyun Engellilik Endeksi”(Neck Disability Index) , Miyelopa-
ti Engellilik Endeksi (Myelopathy Dısability Index) ve Quick-
DASH (kol, omuz ve el engelliliğini değerlendiren bir anket) 
testleri hastanın fonksiyonel durumlarını ölçen anket usulü 
değerlendirmelerdir. Her üçü de esas olarak hastanın kendi 
ihtiyaçlarını karşılayabilecek fiziksel becerilerini ölçmektedir 
ve DSM için özgüllüğü düşüktür.

30 metre Yürüme Testi (30MYT) Miyelopati hastaları için kul-
lanılan nicel ve objektif bir test olarak tanımlanmıştır. 30MYT, 
hastanın 30 metre yürümek için harcadığı zamanın basitçe 
ölçülmesiyle gerçekleştirilir. Yürüyüş hızının omurga ve omu-
rilik dışında kas iskelet sistemi, kardiyopulmoner sistem ve 
santral sinir sistemi gibi diğer olası kısıtlayıcıları testin kulla-
nımını ve özgüllüğünü kısıtlamaktadır.

Apolipoprotein E (ApoE), beyindeki esas lipoproteindir ve 
APOE geni tarafından kodlanır (36). Bu protein, hasarlı hüc-
relere kolesterol taşıyarak nöral yaralanma sonrası onarım 
ve yenilenmeyi sağlar. APOE*ε4 aleli, miyelopati gelişimi ve 
cerrahi dekompresyon sonrası diğerlerine oranla nispeten 
kötü prognoz ile ilişkilendirilmiştir (48). ApoE’nin Alzheimer 
hastalığı ve travmatik beyin hasarı gibi diğer nörolojik bozuk-
luklardaki rolü göz önüne alındığında, DSM açısından daha 
fazla incelenmesi gereken bir proteindir. 

Klinik Değerlendirme

DSM’nin klinik değerlendirmesinde anamnez ile sistemik ve 
nörolojik muayene şarttır. Hastalar çoğunlukla boyun ağrı-
sı, ekstremitelerde tutukluk, ince motor hareketlerde (yaz-
ma, kaşık tutma, düğme ilikleme) beceriksizlik, tekrarlayan 
düşme atakları, idrar veya dışkı kontrolünde bozulma, kol ve 
bacaklarda istemsiz kasılma, güçsüzlük, karıncalanma, his-
sizlik, kollarda veya skapuler bölgede ağrı ve erektil disfonk-
siyon şikâyetlerinin bir veya birkaçı ile başvururlar (1).

Miyelopatinin fizik muayene bulguları arasında ise üst motor 
nöron bulguları (artmış derin tendon refleksi, klonus pozitif-
liği, Hoffman işareti, pozitif Trömner işareti ve alt ekstremite 
spastisitesi), azalmış yüzeyel refleksler (kremaster  ve batın 
derisi refleksi), Lhermitte bulgusu, Romberg bulgusu, spasti-
te, ekstremitelerde motor defisitler, intrinsik el kaslarında at-
rofi, duyu kaybı ve geniş tabanlı, ataksik yürüyüş yer alır (1). 
Hiperaktif pektoralis refleksi ile servikal miyelopati arasında 
yüksek sensitivite ve spesifite saptanmıştır (42).

Tablo I:  mJOA Skorlaması (17)

Üst ekstremite motor fonksiyon 
bozukluğu

0: ellerini hareket ettiremiyor
1: ellerini hareket ettiriyor, ancak kaşıkla yemek yiyemiyor
2: kaşıkla yemek yiyebiliyor, ancak düğme ilikleyemiyor
3: düğmeleri büyük zorlukla ilikleyebiliyor
4: düğmeleri hafif zorlukla ilikleyebiliyor
5: normal, hiç bozukluk yok

Alt ekstremite motor fonksiyon 
bozukluğu

0: motor ve duysal fonksiyonda tam kayıp
1: duyu korunmuş, ancak ayaklarını oynatamıyor
2: ayaklarını oynatabiliyor, ancak yürüyemiyor
3: bir destek (baston veya walker ile) kullanarak düz zeminde yürüyebiliyor
4: bir destekle merdiven inip çıkabiliyor
5: yürüyüşte orta derecede veya şiddetli instabilite, fakat merdivenleri desteksiz 
inip çıkabiliyor
6: yürüyüşte hafif derecede instabilite, fakat yardımsız olarak yürüyebiliyor
7: disfonksiyon yok

Üst ekstremitelerin duysal disfonksiyon 
bozukluğu

0: ellerde tam duyu kaybı
1: şiddetli duyu kaybı veya ağrı
2: hafif duyu kaybı
3: normal

Sfinkter fonksiyon bozukluğu

0: istemli idrar yapamama
1: idrar yapmada belirgin zorluk
2: hafif veya orta derecede idrar yapma zorluğu
3: normal
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bir belirteci olarak saptanmıştır (34). Hareketli MRG tetkikleri 
ile nötr pozisyonda oluşmayan daralmalar dinamik çekimler 
ile saptanabilir (62).

Bilgisayarlı Tomografi (BT), omurganın kemik yapısını değer-
lendirmek üzere elzemdir. Ayrıca, tedavinin bir parçası olarak 
spinal füzyon düşünüldüğünde kemik anatomisini incelemek 
ve osteofitler ile yumuşak doku kalsifikasyonlarını saptamak 
için yararlıdır. (Şekil 3) BT ayrıca MRG’nin kontrendike oldu-
ğu durumlarda (örneğin kalp pili olan bir hastada) değerli bir 
tanı aracıdır. Özellikle MRG mümkün olmadığında BT miye-
lografi ile kord basısının lokalizasyonu ve şiddeti saptanabilir.

Direkt X-ray grafiler ile dejenere ve kalsifiye disk dokuları, 
eklemleri, spinal kanalın ön arka çapını ve vertebra füzyo-
nu saptanabilir. Bu teknik özellikle fizyolojik yük altında dik 
pozisyonda (ayakta duruş halinde) servikal omurga dizilimi-

Berg Denge Ölçeği, 14 ayrı hareket ile dengenin stabil tuta-
bilmesi temeline dayanan duyarlılığı düşük bir ölçüm olmakla 
beraber bazı kliniklerde DSM’nin fonksiyonel duruma etkisini 
değerlendirmek için kullanılmaktadır.

“Kademeli Yeniden Tanımlanmış Güç Duyarlılığı ve Prehensi-
on Miyelopati Değerlendirmesi” (GRASSP- M) ve “zamansal 
uzamsal yürüme analizi” (GAITRite) sistemleri güncel tetkik-
ler olup DSM’e bağlı değişen nörolojik durumu saptamadaki 
sensitivitesi ve spesifitesinin yüksek oluşu ile ön plana çıkar-
makta fakat özel ekipman gerektirmesi ve zaman alıcı olması 
klinik kullanımını sınırlamaktadır (21).

Fonksiyonel durumu değerlendirmek üzere akıllı telefon ve 
giyilebilir teknolojilerin kullanımını içeren otokontrol sistemle-
ri veya programlarının geliştirilmesi gelecek için olasıdır.

Radyolojik Değerlendirme

DSM’de dejenere olmuş anatomiyi ve servikal omurilikteki 
kompresyonun şiddetini saptamak için Manyetik Rezonans 
Görüntüleme (MRG) yaygın olarak kullanılır. MRG, gerek nö-
ral, gerekse kemiksi ve ligamentöz yapıların yüksek çözü-
nürlükte görüntülenmesini sağladığı için sık tercih edilir. De-
jeneratif değişikliklerin (örneğin spondiloz, ligament hipertro-
fisi ve kalsifikasyonu ve disk herniasyonu) derecesini ölçer, 
spinal kanal çapındaki azalmaları ve spinal korddaki basıyı 
gösterir. Spinal kord parankimi içindeki sinyal yoğunluğu 
değişikliklerini tespit eder (Şekil 2). T2 ağırlıklı görüntülerde 
intramedüller hiperintensite klinik bozulma ile ilişkiliyken, T1 
ağırlıklı görüntülerde hipointensite daha fazla klinik bozulma 
ile ilişkilidir (38). T1 ağırlıklı görüntülerdeki sinyal değişiklik-
leri daha kalıcı yaralanmaya işaret eder (38). MRG ayrıca 
DSM’nin tümör, demiyelinizan plaklar veya siringomiyeli gibi 
patolojilerden ayırıcı tanısının yapılmasında değerlidir. Di-
füzyon Tensör Görüntüleme (DTI), Manyetizasyon Transferi, 
Fonksiyonel MRG, Miyelin Su Fraksiyonu, Spektroskopi gibi 
gelişmiş MRG protokolleri de deneysel çalışmalar yanında 
bazı kliniklerde rutin kullanımda yer almaktadır (33). Bu yön-
temlerden elde edilen ölçümler (kesit alanı, T2* beyaz mad-
de-gri madde sinyal yoğunluğu oranı, fraksiyonel anizotropi 
ve manyetizasyon transfer oranı) miyelopati tespitine olduk-
ça hassastır ve asemptomatik servikal omurilik sıkışması 
olan hastalarda subklinik doku hasarının tespit edilmesini 
sağlayabilir (35). Özellikle, T2 beyaz madde-gri madde sin-
yal yoğunluğu oranı, DSM’li hastalarda akson hasarının yeni 

Tablo II: Nurick Sınıflaması (41)

1. Derece Kök tutuluşunu düşündüren belirti ve semptomlar var, fakat omurilik tutuluşu bulguları yok.

1. Derece Omurilik tutuluşunun belirtileri var, fakat yürüme zorluğu yok.

0. Derece Yürümede hafif zorluk var, fakat günlük aktivitelerini (çalışmasını) engellemez

0. Derece Yürümede ciddi zorluk günlük aktivitelerini (çalışmasını) engelleyecek düzeydedir, yardımcı cihazlar gerekir, 
fakat yürütücü (walker) gerekmez.

0. Derece Ancak bir diğer kişininveya yürütücünün yardımıyla yürüyebilir

0. Derece Tekerlekli sandalye veya yatağa bağımlıdır.

Şekil 2: Bir dejeneratif servikal miyelopati olgusuna Air T2 se-
kans sagital MR görünümü.
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ortaya çıkan ön boynuz hücrelerindeki hasarın tespiti için ol-
dukça hassas bir tekniktir. Bu hasar, motor ünitelerin fonk-
siyonunun azalmasıyla ilişkili uzun süreli, yüksek amplitüdlü 
ve/veya polifazik potansiyeller olarak ortaya çıkabilir. Fibri-
lasyon aksiyon potansiyelleri ve pozitif keskin dalgalar aktif 
bir denerve edici sürece işaret eder. Bu çalışmalar aynı za-
manda bileşik motor aksiyon potansiyellerinin amplitüdünde 
azalmaya neden olan ön boynuz hücrelerinde yoğun hasar 
olduğunu gösterir. Somatosensoriyel uyarılmış potansiyeller 
(SSEP’ler), DSM’de latans veya düşük amplitüd olarak or-
taya çıkan merkezi duyusal iletim bozukluğunun derecesini, 
motor uyarılmış potansiyeller (MEP’ler) ise uzamış motor la-
tansını saptamak için kullanılır. Söz konusu elektrofizyolojik 
çalışmalar DSM tanısında sensitivite ve spesifiteyi artırmak-
tadır. SSEP’ler ve MEP’ler asemptomatik dejeneratif servikal 
omurilik sıkışması durumunu da tespit eder ve miyelopati 
gelişimi açısından dikkatle izlenmesi gereken hastaları belir-
leyebilir (5). SSEP’ler ve MEP’ler intraoperatif nörofizyolojik 
takip için kullanılabilmektedir. SSEP ve MEP dışında, spino-
talamik yolların nörofizyolojik analizi (ısı uyarılmış potansiyel-
leri (CHEPs)) duyusal sinir liflerindeki hasarın değerlendiril-
mesinde uygulanabilir. DSM’nin omuriliğin sentromedüller 
bölgeleri üzerinde yüksek bir etkisi olduğundan, bu hasar 
genellikle spinotalamik yolların segmental geçişlerinde mey-
dana gelir. Bu nedenle, CHEP duysal yolların değerlendiril-
mesinde SSEP’den daha duyarlıdır (20).

Ayırıcı Tanı

Sensorimotor bulgular MRG ile görülen spondiloz ve/veya 
servikal omurilik basısının derecesi ile uyuşmuyorsa alterna-
tif bir tanıdan şüphelenilmelidir. Duyusal semptomların olma-
ması motor nöron hastalıklarının, nöromüsküler kavşak has-
talıklarının (örneğin myastenia gravis) ve kas hastalıklarının,  
intrinsik el kaslarının kaybı ve dilde fasikülasyonlar ise ALS 
ekartasyonunu gerektirir (27). Karpal tünel sendromu (10) 
veya kübital tünel sendromu gibi periferik sinir sıkışmaları 
DSM’yi taklit edebilir; ancak bu durumlar sırasıyla yalnızca 
medyan ve ulnar dağılımlarda duyusal ve motor semptom-
lara neden olur. Diğer ayırıcı tanılar arasında demiyelinizan 
hastalıklar (örneğin multipl skleroz veya nöromiyelitis optika), 
omurilik dejenerasyonunun diğer nedenleri (örneğin suba-
kut kombine dejenerasyon), neoplazmlar veya hematomlar 
(spinal epidural veya intramedüller), spinal vasküler malfor-

ni (örneğin skolyoz, normal servikal lordoz kaybı, kifoz ve 
subluksasyon) değerlendirmek için yararlıdır. Omurga global 
bir ünite olarak işlev görür, bu nedenle servikal vertebranın 
normal lordotik yapısı ile torakal ve lomber bölgenin sagital 
ve koronal planda dizilimini bütün olarak değerlendirmek ge-
rekir. Hiperfleksiyon ve hiperekstansiyon gibi dinamik direkt 
grafi tetkikleri instabiliteyi saptamada kullanılır ve servikal 
bölgede bu tetkik yapılacak ise mutlaka tetkik esnasında 
doktor eşlik etmelidir.

Elektrofizyolojik çalışmalar DSM tanısını desteklemede, ra-
dikülopati birlikteliğinin ekarte edilmesinde ve DSM’yi taklit 
edebilen Amyotrofik Lateral Skleroz (ALS), periferik nöropati 
ve motor nöron hastalığı gibi nöromüsküler hastalıkların ayı-
rıcı tanısının yapılmasında kullanılır. İğne elektromiyografisi 
(EMG), DSM’de kompresyon ve iskeminin bir sonucu olarak 

Tablo III: AO Spine’ın DSM olgularına yaklaşım rehberi (13).

DSM Şiddeti Tavsiye Kategori Kanıt Değeri

Ağır (mJOA<12 Cerrahi Tedavi Güçlü Orta

Orta (mJOA: 12-14) Cerrahi Tedavi Güçlü Orta

Hafif (mJOA: 15-17) Cerrahi müdahale veya rehabilitasyon önerilir. Takipte 
nörolojik kötüleşme varsa cerrahi önerilir. Zayıf Çok Düşük- Düşük

Semtom ya da myelopati 
bulgusu olmaksızın kord 
basısı

Profilaktik cerrahi önerilmez.
Progresyon riskleri konusunda danışmanlık verilmesi, 
miyelopatinin belirti ve semptomları konusunda eğitilmeleri 
ve klinik olarak takip edilmeleri önerilir.

Zayıf Düşük

Şekil 3: Ossifiye posterior longitudinal ligamana sekonder geli-
şen dejeneratif servikal miyelopati olgusuna ait servikal BT sagi-
tal kesit kemik pencere görünümü.
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Prognoza etki eden faktörlerin analizi için geliştirilen yapay 
zekâ modellerinin de yakın gelecekte literatüre yeni bilgiler 
ekleyeceği tahmin edilmektedir (37). Transkraniyal manyetik 
stimülasyon tekniği ile myelopatik omuriliğin rejenerasyon 
kapasitesinde anlamlı iyileşme saptanabildiği gösterilmiştir 
(65). Beyin omurilik sıvısından ve kan serum düzeylerinden 
bakılan biyomarkerlar içerisinde prognozun tahminine yar-
dımcı olabilecek anlamlı bir veri henüz olmasa da bu alan 
daha fazla çalışılmayı beklemektedir.

Tedavi Yaklaşımları

DSM’nin yönetimine yönelik klinik uygulama önerileri kılavu-
zu 2017 yılında AOSpine North America ve Cervical Spine 
Research Society tarafından yayınlanmıştır (13). Bu rehbe-
re göre DSM’nin yönetimi cerrahi ve cerrahi dışı yöntemler 
olarak iki sınıfa ayrılır. Orta (mJOA skoru 12-14) ve şiddetli 
(mJOA skoru ≤11) DSM için cerrahi şiddetle tavsiye edil-
mektedir. Hafif miyelopati için (mJOA skoru 15-17) kılavuzlar 
başlangıç yönetim stratejileri olarak cerrahi ya da rehabilitas-
yonun yakın takip ile uygulanmasını önermektedir. Ameliyat 
dışı önlemler benimsendiğinde, ilerleyici nörolojik kötüleşme 
cerrahi tedavi için önemli bir endikasyondur.
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masyonlar (arteriovenöz malformasyon veya kavernöz mal-
formasyon), enfeksiyöz spinal hastalıklar (örneğin, epidural 
apse), kalıtsal spinal hastalıklar (örneğin, kalıtsal spastik pa-
rapleji veya spinal serebellar atrofi) ve diğer beyin patolojileri 
(örneğin, normal basınçlı hidrosefali) sayılabilir (4).

Doğal Seyir

DSM’nin doğal seyrine ilişkin veriler büyük ölçüde düşük 
kaliteli retrospektif çalışmalardan elde edilmektedir. Birçok 
çalışma hastalık seyrinin oldukça değişken olduğunu gös-
termiştir. Bazı hastalar stabil nörolojik durumla uzun bir ses-
sizlik dönemi yaşarken, tedavisiz çoğu hasta ilerleyici semp-
tomlar göstermektedir (2). 2017’de yayınlanan sistematik 
bir derleme, DSM’li hastaların %20-62’sinin 3-6 yıllık takip 
sonrasında fonksiyonel gerileme (mJOA skorunda bir puan 
veya daha fazla düşüş) yaşadığını ve sirküler omurilik bası-
sının kısmi omurilik basısına kıyasla daha yüksek nörolojik 
bozulma riski ile ilişkili olduğunu göstermiştir (45). Belirgin 
semptom veya bulgu vermeyen dar kanal olgularında elekt-
rofizyolojik çalışmalar ile iletinin bozulup bozulmadığı değer-
lendirilmeli ve hastaya danışmanlık verilmelidir. Ameliyatsız 
tedavi seçilirse, yakın takip ihmal edilmemelidir. Takip altın-
daki DSM olgularında, düşük enerjili travma (örneğin düşme) 
sonrasında santral kord sendromu gibi akut omurilik yaralan-
ması riskinin olduğu hasta ile paylaşılmalıdır. 

Prognoz Belirleyicileri

Kötü klinik sonuçlarla ilişkilendirilen faktörler arasında daha 
uzun semptom süresi, yüksek preoperatif miyelopati şiddeti 
ve ileri yaş bulunmaktadır (56). Özellikle ilk iki faktör, geri dö-
nüşü olmayan omurilik dokusu tahribatı meydana gelmeden 
önce DSM’nin erken teşhisinin kritik öneminin altını çizmek-
tedir. Bu erken tanı, birinci basamak hekimlerinin DSM’nin 
belirti ve semptomlarını tanıma ve bunları diğer tanılardan 
ayırt etme becerisine bağlıdır. Erken tanı, inflamatuar sito-
kinlerin uzun süreli yükselmesinin daha fazla astrogliozis ve 
daha kötü nörolojik sonuç nedeni ile esastır. Yaşlı hastaların 
nörolojik iyileşmeyi işlevsel kazanımlara dönüştürme beceri-
lerinin genç bireylere göre daha az olduğu saptanmıştır (56).

Sonuca ilişkin tanımlanmış diğer klinik belirteçler arasında 
sigara kullanımı, komorbid durum, diabetes mellitus, duygu-
durum bozuklukları, spesifik belirti ve semptomlar (alt eks-
tremite spastisitesi, dengesiz yürüyüş, hiperrefleksi ve el kas 
atrofisi) ve vücut kütle indeksi yer almaktadır (54). Ancak, 
tüm bu faktörlerin prognostik etkisi tartışmalıdır ve etkilediği 
biyolojik mekanizmalar bilinmemektedir.

Belirli MRG özellikleri de sonuçlar için öngörücü olabilir. Özel-
likle, T2 ağırlıklı görüntülerde daha fazla sayıda yüksek sinyal 
yoğunluğu, T1 ağırlıklı görüntülerde düşük sinyal yoğunluğu, 
T1 ve T2 sinyal yoğunluğu değişikliklerinin kombinasyonu ve 
oranı (T2 ağırlıklı görüntüler/ T1 ağırlıklı görüntüler) ameliyat-
tan sonra daha kötü nörolojik sonuçlarla ilişkilendirilmiştir 
(38). Bu özellikler muhtemelen geri dönüşü olmayan nöral 
doku hasarını yansıtmaktadır. DTI sekanslı MRG kullanımı, 
daha yüksek fraksiyonel anizotropinin DSM’de ameliyat son-
rası daha iyi sonuçlarla ilişkili olduğunu göstermiştir (53).
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