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Kranial Çökme Kırığı Sonucu Gelişen Düşük Ayak;  
İki Olgu Sunumu
Foot Drop Due to Depressed Cranial Fracture; Reports of Two Cases
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ÖZET

Düşük ayak en sık lomber disk hernisi veya tuzak nöropatiler sonucu görülmektedir. Nadir olarak kranial parasagital bölgeyi etkileyen; izole kafa 
travması, serebral yer kaplayıcı lezyon veya demyelinizan bir hastalığa bağlı olarak düşük ayak gelişebilir. Santral nedenli düşük ayak genellikle spastik 
tipte olup hiperrefleksi, patolojik refleksler, baş ağrısı ile başka klinik ve nörolojik bulgular tabloya eşlik etmektedir. Ayırıcı tanı koymada dikkatli klinik 
muayene, radyolojik ve elektrofizyolojik tetkikler önemli araçlardır. (JAREM 2013; 3: 112-5)
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ABSTRACT

Foot drop is often seen as a result of lumbar disc herniation or entrapment neuropathies. Parasagittal cranial rarely affecting the region; isolated 
head trauma, cerebral space-occupying lesion or demyelinating disease may develop depending on the drop foot. Plant-induced spastic drop 
foot, hyperreflexia, pathological reflex, headache has been accompanied by other clinical and neurological findings. Careful clinical examination, 
radiological and electrophysical studies are important tools for the differential diagnosis.  (JAREM 2013; 3: 112-5)
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GİRİŞ

Düşük ayak (foot drop); motor fonksiyon kaybına bağlı gelişen 
ayak ve ayak bilek dorsofleksiyon kuvvetinin kaybıdır. En sık spinal 
nöral lezyon, peroneal sinirin fibula başı düzeyinde fokal komp-
resyonu ve müsküler atrofi sonrası görülür. Kranial parasagital 
yerleşimli lezyon sonrası izole düşük ayak gelişmesine oldukça 
nadir rastlanılmaktadır. Kranial çökme fraktürü, serebral kontüz-
yon veya hematom, parasagital yerleşimli tümörler ve demyeli-
nizan plak akut gelişen düşük ayak tablosuna yol açabilir. Kafa 
travması sonrası düşük ayak gelişen iki olguyu literatür gözden 
geçirerek paylaştık.

OLGU SUNUMLARI

OLGU 1
On altı yaşında erkek hasta motorlu araç kazası sonucu gelişen 
kafa travması sonrası acil polikliniğine başvurdu. Fizik muayenede 
vertekse yakın, orta hattın solunda parçalı, kirli skalp kesisi ve al-
tında palpe edilebilen çökme kırığı tespit edildi. Yapılan nörolojik 
muayenesinde şuur uykuya meyilli, koopere, desoryente, pupilla-
lar izokorik, ışık refleksi (IR) (+/+), kranial sinirler kaba muayenesin-
de doğal olduğu, motor muayenede sağ ayak ve ayak bilek dor-
sifleksiyon gücünün 1/5 (foot drop) olduğu, diğer ekstremitelerde 
motor-his kaybının olmadığı görüldü. Glasgow Koma Skalası: E3, 
M5, V5:13 olarak tespit edildi. Kranial bilgisayarlı tomografi’de 
(BT) sol frontoparietal konveksitede parçalı çökme kırığı görüle-
rek komşu parankimal bölgede kontüzyon izlenmedi (Resim 1, 2).  
Gerekli hazırlıklar yapılan hasta yakınları bilgilendirilip onay alın-
dıktan sonra, acil şartlarda operasyona alındı. Genel anestezi 

altında supine pozisyonda sol frontoparietal çökme alanını mer-
keze alan kraniotomi yapıldı. Deplase fragmanlar temizlenerek 
parsiyel kraniektomi uygulandı, dura laserasyonu olan bölgeler 
primer sütürle onarıldı. Hastanın postoperatif dönemdeki takip-
leri sorunsuz seyretti. Nörolojik muayenesinde sağ ayak bileği ve 
sağ ayak başparmağı dorsifeksiyon kas kuvvetinin 1/5 olarak sür-
düğü gözlemlendi. Düşük ayak nedenini araştırmak için yapılan 
Lomber bölge manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve elekt-
romiyografi (EMG) incelemelerde spinal kök veya periferik sinir 
basısına ait bir bulgu tespit edilmedi. Çekilen kranial MRI koronal 
kesitlerinde sol motor kortekste parafalsiyan yerleşimli hiperin-
tens kontüze ve ödemli alan tespit edildi (Resim 3). Fizik tedavi 
ve rehabilitasyona başlanan olgunun haftalar içerisinde defisitinin 
hızla düzelmeye başladığı ve 6 ay içerisinde tam olarak iyileştiği 
gözlendi. Üç ay sonrası çekilen kranial MRI’da kontüzyon alanının 
kaybolduğu görüldü (Resim 4).

OLGU 2
Otuz beş yaşında bayan hasta, yüksekten başına sert bir cisim düş-
mesi sonucu acil polikliniğine başvurdu. Şuuru açık olan olgunun 
verteks sağ yarısında orta hatta yakın kirli skalp kesisi ve açık çökme 
kırığı tespit edildi. Sol ayakta düşük ayak erken dönemde tespit 
edildi. Çekilen kraniografi ve bilgisayarlı beyin tomografisi (BBT)  
incelemede kranial çökme kırığı dışında bir patolojiye rastlanıl-
madı (Resim 5, 6). Hasta, aydınlatılmış onamının alınmasını ta-
kiben acil olarak opere edildi. Çökme kırığı eleve edilerek kirli 
kemik fragmanlar çıkarıldı. Per operatif dönemde komplikasyon 
gelişmedi. Post operatif dönemde yapılan kranial MRI inceleme-
de sağ parafalsian motor kortekste küçük bir kontüzyon alanı tes-
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Resim 1. Birinci olgunun, Kranial BT’sinde kemik pencerede çökme 
kırığı
BT: bilgisayarlı tomografi

Resim 3. Birinci olgunun Koronal MR’ında solda motor kortekste kon-
tüze ve ödemli alan
BT: bilgisayarlı tomografi

Resim 2. Birinci olgunun Kranial BT’sinde çökme kırığı ve altında belir-
gin hematom izlenmeyen parenkim
BT: bilgisayarlı tomografi

Resim 4. Birinci olgunun 3 ay sonra çekilen MR’ında kontüze alanın 
kaybolduğu izleniyor
MR: manyetik rezonans

Resim 5. İkinci olgunun  Kraniografsinide orta hattın hemen sağında 
çökme kırığı

Resim 6. İkinci Olgunun BBT’sinde’de çökme kırığı
BBT: bilgisayarlı beyin tomografisi
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pit edildi (Resim 7a-c). Elektrofizyolojik incelemede düşük ayak 
oluşturacak periferik sinirler ile ilgili patolojiye rastlanmadı. Hasta 
rehabilitasyon programına alındı. Haftalar içerisinde ayaktaki kuv-
vet kaybının tamamen düzeldiği görüldü.

TARTIŞMA

Düşük ayak, ayak bilek ve baş parmak dorsofleksiyonun ile-
ri derecede güçsüzlüğüdür. Sıklıkla periferik sinir sisteminin, 
lumbosakral radikslerden derin peroneal sinire kadar ilgili böl-
gesinin lezyonlarında görülür. İzole düşük ayak nadiren üst mo-
tor nöron lezyonlarında da rapor edilmiştir (1). Ayak ve ayak 
bilek dorsofleksiyonu; tibialis anterior, ekstensor digitorum 
longus, ekstensor hallucis longus adaleleri tarafından yaptı-
rılmakta ve 4. lomber, 5. lomber ve kısmende 1. sakral sinir ta-
rafından innerve edilmektedir (2, 3). Bu sinirler primer motor 
korteks tarafından kontrol edilmektedir. Primer motor korteks 
Broadmanın 4. alanı olup presantral gyrusta yer almaktadır. Pri-
mer motor korteks, hemisferin dorsomedial yüzeyinde en geniş 
olduğu yerdir ve buradan presantral sulkus inferolateral yüzeyi-
ne ince bir bant olarak devam eder (4). Düşük ayak en sık L 4-5 
disk herniasyonu ve sinir kompresyonu sonucu veya fibula ba-
şında peroneal sinir tuzaklanması sonucu görülmektedir (2, 4).  
Santral nedenlere bağlı olarak ise yoğunlaşan üst motor nöron 
traktusları, interhemisferik motor korteks homunkulus alanı, ko-
rona radiata, internal kapsül, serebral pedinkül, medulla ve spinal 
kord piramidal traktus lezyonlarında görülmektedir (5, 6). Düşük 
ayak %52-67 oranında spinal üst motor nöron patolojilerinde görül-
mektedir. Tahmini olarak felç geçirmiş olguların %20’sinde spastik 
düşük ayak gelişmektedir (5). Laküner infarkt (internal kapsül, se-
rebral pedinkül) en sık görülen fokal defisit yapan lezyon tipidir (5).  
Santral orijinli düşük ayak Guthrie‘nin tanımladığı gibi spastik 
foot drop olarak adlandırılmaktadır. Babinski bulgusu, hiperref-
leksi ve klonus üst motor nöron bulguları olarak santral nedenli 
foot drop tablosuna eşlik edebilir (4). Anamnez ve fizik muaye-
ne ile birlikte değerlendirildiğinde; komputerize tomografi (CT), 
manyetik rezonans görüntüleme (MRI) ve elektromiyografi (EMG) 
bulguları tabloyu ayırt etmede oldukça etkin yöntemlerdir (7).  
Diffüz aksonal hasar gibi nonhemorajik lezyonların ayırt edilme-
sinde MRI, CT den daha hassastır (8). Lomber MRI‘ın negatif ol-
ması, anamnez ve detaylı klinik muay enenin önemini artırmakta-
dır (8). Baysefer ve ark. (9) 3 parasagital yerleşimli beyin tümörüne 
bağlı düşük ayak olgusu bildirmişlerdir. Eskandary ve ark. (10) cer-

rahiden sonra nörolojik düzelme gösteren düşük ayak oluşturan 
parasagital yerleşimli 5 olgu (menengiom, beyin abse, grade 2 
astrositom, periventriküler demyelinizan plak ve deprese parie-
tal fraktür) bildirmiştir. Özdemir ve ark. (11, 12) santral nedenleri 
atlamamak için positif Babinski refleksi, hiperrefleksi veya klonus 
tespit edilirse klinisyenin öncelikle santral bir neden araştırması-
nı öğütlemektedir. Bizim olgularımızda da görüldüğü üzere, kafa 
travması anamnezi olması, kranial MRI incelemede primer motor 
alanda kontüzyon görülmesi, lomber MRI incelemenin normal 
olması ve EMG de peroneal sinir motor-sensoryal iletimin, iğne 
elektromyelografi F yanıt gecikmesi ve sinir ileti çalışmasının nor-
mal bulunması tanı koymamızı kolaylaştırmıştır. Elektromiyelog-
rafi denerve olan kas grubunu tayin etmede altın standarttır (5).  
MRI ve EMG ile akut düşük ayak teşhisinde %92’lere ulaşan ke-
sin sonuçlar elde edilmiştir (4). Literatürde beyin tümörü, mul-
tipl sklerozis, ateşli silah yaralanması sonucu gelişen hemorajik 
kontüzyon, kafa travması, beyin absesi ve serebral infarkt sonucu 
görülen düşük ayak olguları bildirilmiştir (1, 2). Fizyoterapi ve re-
habilitasyonun bir an önce başlanması ile genellikle haftalar veya 
aylar içinde tama yakın düzelme sağlanır.

SONUÇ

Düşük ayak genellikle lomber disk hernisi veya peroneal sinir tu-
zaklanması sonucu görülse de kafa travması veya beynin belirli 
lokalizasyon gösteren bazı lezyonları sonucu oluşabilir. Anamnez, 
detaylı klinik muayene, MRI ve EMG inceleme, düşük ayak etyolo-
jisini araştırmada kıymetli tanı yöntemleridir. Periferal lezyon için 
atipik bulguların olduğu olgularda santral sinir sistemi lezyonun-
dan şüphe edilerek araştırmalar bu yönde yapılmalıdır.
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Resim 7. İkinci olgunun Aksiyel MR’ında kontuzyon (a), İkinci olgunun Sagittal MR’ında kontuzyon (b), İkinci olgunun Koronal MR’ında kontuzyon (c)
MR: manyetik rezonans
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