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Ayak bileği ve ayak çevresi tendonları; yük taşıma, denge 
sağlama ve hareket kontrolünde kritik rol oynayan yapılardır. 
Bu tendonlar dar anatomik tüneller içerisinde seyreder, reti-
nakulumlar altında kaygan yüzeylere sahiptir ve tekrarlayan 
mekanik stres altında çalışırlar. Bu özellikleri nedeniyle aşırı 
kullanım, travma, biyomekanik aks bozuklukları, dejeneratif 
değişiklikler ve sistemik hastalıklar tendon patolojilerine zemin 
hazırlayabilir. Etiyopatogenez; kollajen yapısındaki bozulma-
lar, hipovasküler bölgelerdeki beslenme azalması, mikrotrav-
malar, mekanik sıkışma ve enflamatuvar süreçlerin bir arada 
rol oynadığı multifaktöryel bir mekanizmaya sahiptir. Bu der-
lemede ayak bileği ve ayak çevresi tendon patolojilerinin oluş 
mekanizmaları güncel literatür doğrultusunda özetlenmiştir.

Anahtar sözcükler: ayak bileği; tendon patolojileri; etiyopatogenez; 
aşırı kullanım; biyomekanik bozukluk

Tendons around the ankle and foot play a crucial role in weight-
bearing, balance control, and dynamic movement. Due to their 
course through narrow fibro-osseous tunnels and constant 
exposure to repetitive mechanical stress, these tendons are 
particularly vulnerable to overuse, trauma, biomechanical 
malalignment, degenerative changes, and systemic conditions. 
The etiopathogenesis of tendon disorders is multifactorial, 
involving collagen disorganization, hypovascular zones, 
microtrauma accumulation, mechanical impingement, and 
inflammatory pathways. This review summarizes the current 
understanding of the etiopathogenesis of tendon pathologies 
of the ankle and foot.
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Ayak bileği ve ayak çevresi; yük taşıma, denge sağ-
lama ve hareketin kontrolü açısından insan vücu-
dunun en fazla zorlanan bölgelerindendir. Bu böl-

gedeki tendonlar, günlük yaşam aktiviteleri sırasında 
oluşan kuvvetlerin büyük bölümünü karşılar ve özellikle 
yürüme döngüsünde karmaşık bir işleyişe sahiptir.[1] 

Tendonların dar bağ dokusu ve kemikle çevrili tüneller 
içinden geçmesi, retinakulumlar altında sürtünmeye 
maruz kalması ve tekrarlayan mekanik gerilime uğra-
ması patolojik süreçlere yatkınlık oluşturur.[2] 

Ayak bileği ve ayak çevresi tendon hastalıklarının 
oluşum mekanizması (etiyopatogenez) çok etkenli bir 
yapıya sahiptir. Aşırı kullanım, tekrarlayan mikrotrav-
malar, ani yüklenme, mekanik eksen bozuklukları, kıkır-
dak-destek dokudaki yaşa bağlı değişiklikler, yetersiz 
damar beslenmesi ve metabolik-romatizmal hastalıklar 
tendonun biyolojik yapısını bozarak çeşitli klinik tablo-

lara yol açabilir.[3,4]  Özellikle tibialis posterior, peroneal 
tendonlar, Aşil tendonu ve fleksör hallusis longus gibi 
yapılarda beslenmenin sınırlı olduğu bölgelerin bulun-
ması, dejenerasyon gelişimini kolaylaştıran önemli bir 
etkendir.[5] 

Tendon yapısındaki kollajen liflerinin düzeninin 
bozulması, hücresel yaşlanma, matriks yoğunluğunda 
azalma ve mikrosirkülasyondaki bozulma; tendinopati, 
yırtık ve kopma gibi klinik tabloların biyolojik temelini 
oluşturur.[6]  Buna ek olarak pes planus, pes kavus, ayak 
bileği instabilitesi ve yük dağılımındaki değişiklikler ten-
don üzerine binen kuvvetleri artırarak hastalık gelişimini 
hızlandırabilir.[7] Sistemik hastalıklar (diabetes mellitus, 
hiperlipidemi, romatoid artrit), florokinolon kullanımı 
ve tekrarlayan kortikosteroid enjeksiyonları da tendon 
zayıflığına ve kopmalara zemin oluşturur.[8,9] 
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Ayak bileği ve ayak çevresi tendon patolojilerinin 
doğru anlaşılması; erken tanı, uygun tedavi planlaması 
ve ilerleyici deformitelerin önlenmesi açısından büyük 
önem taşır. Bu derlemede, ayak bileği ve ayak çevresi 
tendon hastalıklarının etiyopatogenezine katkıda bulu-
nan temel biyolojik ve mekanik mekanizmalar, güncel 
literatür ışığında sunulmaktadır.

AYAK BİLEĞİ VE AYAK ÇEVRESİ TENDON 
PATOLOJİLERİNDE ETİYOPATOGENEZ

Ayak bileği ve ayak çevresindeki tendon hastalıkları-
nın oluşumu, yapısal, mekanik ve biyolojik birçok etkenin 
birlikte rol aldığı çok yönlü bir süreçtir. Tendonların bağ 
dokusu ve kemikten oluşan dar tüneller içinden geçmesi, 
sürekli çekme-sürtünme kuvvetlerine maruz kalması ve 
yürüyüş döngüsü boyunca değişken yükler altında çalış-
ması; bölgeyi diğer tendonlara göre daha fazla hastalık 
gelişimine yatkın hâle getirir.[1,2]  Bu nedenle etiyopatoge-
nez yalnızca tek bir mekanizmayla açıklanamaz; aksine, 
tendon dokusunun bütünlüğünü bozan çeşitli iç ve dış 
etkenlerin zaman içinde birikerek oluşturduğu zincirleme 
bir süreç olarak değerlendirilmelidir (Şekil 1).

Bu patolojik süreci başlatan veya hızlandıran genel 
etkenler arasında aşırı kullanım, tekrarlayan mikrotrav-
malar, mekanik eksen bozuklukları, yaşa bağlı dejene-
ratif değişiklikler, hipovasküler bölgelerde yetersiz bes-
lenme, çevre dokulardaki sıkışma alanları, metabolik ve 
romatizmal hastalıklar, ayrıca bazı ilaçların yan etkileri 
yer alır.[3-9]  Bu etkenlerin her biri tendonun kollajen yapı-
sını, kayganlık özelliğini, hücre canlılığını ve yük taşıma 
kapasitesini etkileyerek zaman içinde tendinopati, kısmi 
yırtık veya tam kopma ile sonuçlanabilir.

Bu bölümde ayak bileği ve ayak çevresi tendonla-
rında görülen patolojilerin oluşunda rol oynayan genel 
biyomekanik ve biyolojik mekanizmalar, güncel literatür 
doğrultusunda ele alınacak; ilerleyen bölümlerde ise her 
tendonun kendine özgü etiyopatogenezi ayrı başlıklarla 
ayrıntılandırılacaktır.

Anatomik Sıkışma ve Dar Tünel Alanları
Ayak bileği ve ayak çevresindeki tendonların önemli 

bir bölümü, bağ dokusu ve kemikle çevrili dar tünel-
ler içerisinde seyretmektedir. Bu anatomik yapı ten-
donlara belirli bir yönlendirme ve stabilite sağlarken, 
aynı zamanda sürtünme, bası ve sıkışma için doğal bir 
risk oluşturur.[2]  Tendonun tünel içerisinde tekrarlayan 
kayma hareketi sırasında oluşan sürtünme kuvvetleri, 
zamanla tendon kılıfında kalınlaşma, yapışıklık, sinovyal 
sıvı azlığı ve mekanik iritasyonuyla sonuçlanabilir.[10] 

Medial tarafta tibialis posterior, fleksör digitorum 
longus ve özellikle fleksör hallusis longus tendonları; 
lateral tarafta ise peroneal tendonlar, kemik oluğu ve 
retinakulumlar tarafından sınırlandırılmış dar kanallarda 
ilerler. Bu bölgelerde tünelin genişliği ile tendon hacmi 
arasındaki dengesizliğin artması, tendon üzerine binen 
basıyı yükselterek tenosinovit, nodül oluşumu ve dejene-
rasyona neden olabilir.[11] Örneğin fleksör hallusis longus 
tendonunun ayak bileği arkasında  sıkışması, özellikle 
bale gibi aşırı plantar fleksiyon gerektiren sporlarda sık 
görülen bir patoloji olarak tanımlanmıştır.[12] 

Peroneal tendonlar için de benzer şekilde, fibula 
arka kenarındaki oluğun derinliğinin yetersiz olması veya 
üst retinakulumun yapısal zayıflığı, tekrarlayan subluk-
sasyon ve kılıf irritasyonuna yol açabilir. Bu mekanik 
sürtünme ve bası süreçleri yalnızca tendon dokusunu 
değil, çevresindeki sinovyal yapıları ve retinakulumları da 
etkileyerek bölgesel enflamasyon ve dejeneratif değişik-
liklerin başlamasına zemin hazırlar.

Sonuç olarak anatomik sıkışma ve dar tünel alanla-
rı, ayak bileği ve ayak çevresi tendon patolojilerinin en 
temel etiyolojik faktörlerinden biri olup tendon dokusu-
nun mekanik ve biyolojik bütünlüğünü doğrudan etkile-
yen bir süreçtir (Şekil 2).

Biyomekanik Yüklenme ve Aşırı Kullanım
Ayak bileği ve ayak çevresi tendonları, günlük yaşam 

ve sportif aktiviteler sırasında değişken doğrultularda ve 
farklı şiddetlerde tekrarlayan yüklenmelere maruz kalır. 
Tendon dokusunun temel görevi bu mekanik kuvvetleri 
karşılayarak hareketi denetlemek olsa da, yüklenmenin 
fizyolojik sınırları aşması durumunda tendon yapısında 
mikroskobik hasarlar birikmeye başlar.[13]  Bu hasarların 
yeterince iyileşemediği durumlarda tendinopati, tendon 
kalınlaşması, kollajen liflerde düzensizlik ve ilerleyen 
süreçte kısmi yırtıklar ortaya çıkabilir.

Yürüme, koşma, sıçrama ve yön değiştirme gibi hare-
ketlerde tendonlara aktarılan kuvvetler, normal vücut 
ağırlığının birkaç katına ulaşabilmektedir. Aşil tendonun-
da yer yer vücut ağırlığının 6-8 katına varan kuvvetler 
oluşabildiği bildirilmiştir.[13] Bu düzeydeki yüklenmeler, 
özellikle eksantrik kasılmalar sırasında tendon liflerinde 
mikrotravma oluşumunu hızlandırır. Aynı durum tibialis 
posterior, peroneal tendonlar ve fleksör hallusis longus 
gibi yapılar için de geçerlidir; tekrarlayan eversiyon-in-
versiyon veya plantar fleksiyon hareketleri belirli tendon 
bölgelerinde yük yoğunlaşmasına neden olur.

Ayrıca ayak ve ayak bileği biyomekaniğini etkileyen 
pes planus, pes kavus, arka ayak valgusu, ön ayak adduk-
siyonu gibi deformiteler, yükün tendonlar üzerinde eşit 
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Şekil 1. Tendinopati patogenezinin şematik gösterimi. Mekanik aşırı kullanım, içsel ve dışsal faktörler de dâhil 
olmak üzere çeşitli risk faktörlerinin tendinopati gelişimini sürekli olarak tetikleyebileceği varsayılmaktadır. İlk 
adım, bu risk faktörlerinin uygun tendon onarımını bozarak, iyileşme kapasitesini hâlâ koruyan erken reaktif 
tendinopatiye yol açmasıdır. Ayrıca, risk faktörlerinin birikmesi ve artması, tendon onarımının bozulmasına ve 
bunun sonucunda da tendon dejenerasyonuna yol açar. Tendonun zayıf fonksiyonu ve yük kapasitesi, nihayetinde 
tendon yırtılmasına veya kopmasına yol açan tendinopati son aşamasına yol açar.[4] 
MMP: Matriks metalloproteinaz.
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olmayan şekilde dağılmasına yol açarak aşırı kullanımın 
etkilerini daha belirgin hâle getirir.[7,14] Bu mekanik den-
gesizlik sonucunda tendon yapısı üzerinde tekrarlayan 
gerilim artar, bu da klinik tendinopatilerin en sık görülen 
etiyolojik faktörlerinden birisini oluşturur.

Sonuç olarak biyomekanik yüklenme ve aşırı kul-
lanım, tendon yapısında hem hücresel hem de yapısal 
düzeyde değişikliklere yol açarak ayak bileği ve ayak çev-
resi tendon patolojilerinin önemli bir bileşeni hâline gelir.

Şekil 2.a,b. Ayak bileği anatomisi. Lateral görünüm-lateral malleolusun hemen arkasında peroneal brevis ve longus 
tendonları yer alır. Peroneal brevis tendonu beşinci metatarsal kemiğin tabanına tutunur ve peroneal longus ten-
donu küboiddeki bir oluktan geçerek birinci metatarsal kemiğin ve medial küneiform kemiğin tabanına tutunur (a). 
Medial görünüm-ayak bileğinin medial görünümünde medial malleolusun arkasında, önden arkaya doğru posterior 
tibial tendon, fleksör digitorum longus, posterior tibial arter, ven ve sinir ile fleksör hallusis longus tendonu yer alır. 
Posterior tibial tendon, naviküler kemikteki; üç küneiform kemiğin tamamındaki, ikinci, üçüncü ve dördüncü meta-
tarsal kemiklerdeki çoklu tutunma noktaları nedeniyle arka ayağın valgus stresine karşı ana dinamik sabitleyicisidir. 
Fleksör hallusis longus kası ayak başparmağının distal falanksına yerleşir (b).[15] 

(a)

(b)
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Hipovasküler Bölgeler ve Damar Beslenme Bozukluğu
Ayak bileği ve ayak çevresindeki tendonların belirli 

bölgelerinde damar yoğunluğu doğal olarak düşüktür. 
Bu hipovasküler zonlar, tendonun kendini yenileme 
kapasitesini azaltarak dejenerasyon gelişimine yatkınlık 
oluşturur.[5] Çalışmalar, Aşil tendonunun orta segmen-
tinde göreceli bir avaskülarite alanı bulunduğunu ve bu 
bölgenin yırtık gelişimine biyomekanik olarak daha yat-
kın olduğunu göstermiştir (Şekil 3).[16] Peroneal tendon-
ların büyük bölümünde iyi bir damar ağı bulunmaktadır 
ve her iki tendon da ortak bir vinkulum yapısı içerisinden 
seyreder. Damarlanma; peroneal arter, ön tibial arter, 
lateral plantar arter ve derin plantar ark dalları tarafın-
dan sağlanmaktadır.[17] 

Peroneus longus tendonunda belirgin bir avasküler 
bölge saptanmamıştır. Buna karşılık peroneus brevis ten-
donunda, retromalleoler bölgede %4,5 oranında, tendo-
nun insersiyon bölgesinde ise %18,1 oranında avasküler 
alanlar izlenmiştir.[17] 

Diyabet, sigara kullanımı, ileri yaş ve damar tıkanık-
lığı gibi sistemik durumlar bu hipovasküler bölgelerdeki 
iyileşme kapasitesini daha da zayıflatabilir.

Dolayısıyla damar beslenmesinin kısıtlı olduğu ana-
tomik bölgeler, tendon hastalıklarının başlamasında ve 
ilerlemesinde anahtar rol oynar.

Dejeneratif Değişiklikler ve Kollajen Yapısındaki 
Bozulma

Tendonlarda enflamatuvar ve dejeneratif değişiklikler 
genellikle birlikte görülür ve patolojik örneklerde farklı 

alanlarda yan yana izlenebilir. Makroskopik olarak etkile-
nen tendon bölümleri normal parlak beyaz görünümünü 
kaybeder; gri, amorf ve kalınlaşmış bir yapı alır. Histolojik 
incelemelerde semptomatik bölgelerin yaklaşık %90’ında 
hipoksik, hiyalen, mükoid/miksoid, fibrinoid veya yağlı 
dejenerasyon tipleri tanımlanmıştır. Yer yer kalsifikasyon, 
fibrokıkırdak veya kemik metaplazisi de görülebilir.[18] 

Dejenerasyon alanlarında hücresel yoğunluk büyük 
değişkenlik gösterir; bazı bölgelerde metabolik olarak 
aktif hücre artışı varken, diğer alanlarda hücre kaybı 
veya piknotik çekirdekli az sayıda hücre bulunur. Kollajen 
liflerinde düzensiz crimp yapısı, transvers bant kaybı, lif 
ayrılmaları ve tam kat yırtılmalar sık saptanan bulgular-
dır. Tip I kollajen kaybı ve tip III kollajen artışı da yaralı 
tendonlarda belirgindir.[19] 

Mikrotravma Birikimi ve Tekrarlayan Gerilme
Ayak bileği ve ayak çevresi tendonlarında görülen en 

yaygın patolojik mekanizmalardan biri mikrotravma biri-
kimidir. Tekrarlayan gerilme, ani yüklenmeler veya hatalı 
hareket paternleri sırasında tendon liflerinde mikrosko-
bik yaralanmalar meydana gelir. Bu mikrotravmaların iyi-
leşme süreci tamamlanmadan aktivitenin devam etmesi, 
hasarın birikmesine ve liflerin zamanla zayıflamasına yol 
açar.[2,4,7] 

Bu mekanizma özellikle uzun mesafe koşucularında, 
zıplama ağırlıklı spor yapanlarda ve bale gibi tekrarlayıcı 
plantar fleksiyon gerektiren aktivitelerde belirgindir.[12] 
Tendon dokusundaki küçük lif ayrılmaları ilerleyen süreç-
te yapısal bütünlüğü bozarak kısmi yırtıklara veya tam 
kopmalara dönüşebilir.

Sistemik Hastalıklar, Metabolik Etkenler ve İlaç 
Kullanımı

Sistemik hastalıklar ve metabolik bozukluklar, ten-
don yapısının bütünlüğünü önemli ölçüde etkileyebilir. 
Diyabet, kollajen glikozilasyonu ve mikrovasküler dola-
şımdaki bozulmaya bağlı olarak tendon elastikiyetinde 
azalmaya yol açar. Hiperlipidemi, tendon içerisinde yağ 
birikimi ve kolesterol kristallerinin oluşumu sonucu yapı-
sal zayıflamaya neden olabilir. Romatizmal hastalıklarda 
sinovyal enflamasyon belirgin olup, bu süreç tenosino-
vit ve fibrozis gelişimini kolaylaştırır. Tiroid fonksiyon 
bozuklukları (hipotiroidi ve hipertiroidi) ise tendon mat-
riksinin metabolik dengesini bozarak doku kalitesini 
olumsuz etkiler.[6,9,19]  Ayrıca bazı ilaçlar, özellikle floroki-
nolon grubu antibiyotikler ve tekrarlayan kortikosteroid 
enjeksiyonları, tendon yapısını zayıflatarak kopma riskini 
anlamlı derecede artırabilir.[6,8]  Bu nedenle tendon has-
talığı bulunan veya bu açıdan risk taşıyan bireylerde söz 
konusu ilaçların kullanımı dikkatle değerlendirilmelidir.

Şekil 3. Aşil tendonu vasküler beslenmesi.[16] 

Ortalama genişlik= 4.0 cm

Posterior tibial arter

Ortalama uzunluk= 14.8 ± 1.20 cm

Fibular arter

Hipovaskülarite alanı
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AYAK BİLEĞİ VE AYAK ÇEVRESİ TENDONLARINDA 
ETİYOPATOGENEZ: TENDONLARA ÖZGÜ 
MEKANİZMALAR

Bu bölümde ayak bileği ve ayak çevresindeki her bir 
tendonun kendine özgü anatomik, biyomekanik ve biyo-
lojik etiyopatogenezi özetlenmiştir.

Tibialis Posterior Tendonu
Tibialis posterior tendonu plantar fleksiyon ve inver-

siyonun temel dinamik bileşeni olup, medial longitudi-
nal arkın stabilitesinde kritik rol oynar. Derin posterior 
kompartmandan çıkıp medial malleol arkasındaki dar 
sinovyal tünelden geçerek naviküler ve orta ayaktaki 
çoklu yapışma alanlarına uzanan karmaşık anatomisi 
nedeniyle, yüksek mekanik yüklere ve sıkışma etkilerine 
doğal olarak yatkındır. Bu zorlanmalar; obezite, yüksek 
vücut kitle indeksleri, aşırı pronasyon, diyabet, hipertan-
siyon, hiperlipidemi, tiroid fonksiyon bozuklukları, kol-
lajen doku hastalıkları ile florokinolon veya tekrarlayan 
kortikosteroid enjeksiyonu gibi sistemik ve farmakolojik 
etkenlerle birleştiğinde tendonun dayanıklılığı daha da 
azalır ve dejeneratif süreç hızlanır.[20,21] 

Cerrahi eksplorasyonlarda posterior tibial tendon 
rüptürlerinin çoğunlukla medial malleolün posteriorun-
da ve distalinde yoğunlaştığı tanımlanmıştır. Bu bulguya 
paralel olarak bu anatomik segmentteki göreceli damar-
sızlığın, tendonun medial tünelden geçerken maruz kal-
dığı tekrarlayan mekanik stresle birleşerek dejeneratif 
değişiklikleri artırdığı ve rüptür gelişimine zemin hazırla-
dığı düşünülmektedir.[22] 

Sonuç olarak tibialis posterior tendon patogenezi; 
mekanik zorlanma, sıkışma, hipovaskülarite, sistemik/
metabolik risk faktörleri ve kronik dejeneratif değişiklik-
lerin eş zamanlı etkisiyle ilerleyen çok etkenli bir süreçtir. 
Tendonun medial malleol çevresindeki hipovasküler seg-
ment, bu birleşik yüklenme ve biyolojik streslerin odak-
landığı bölge olup tendinopati ve rüptür gelişiminde ana 
hassasiyet noktası olarak öne çıkmaktadır.

Peroneal Tendonlar
Peroneal tendon patolojileri, lateral arka ayak ağrısı 

ve fonksiyon kaybının sıklıkla gözden kaçan nedenlerin-
dendir ve özellikle lateral ayak bileği bağ yaralanmala-
rından ayırt edilmesi güç olabilir. Bacağın lateral kom-
partmanı içinde seyreden peroneus longus ve peroneus 
brevis tendonları, ayak bileğinin primer evertörleri olup 
lateral stabilitenin korunmasında önemli rol oynar.[20,23] 

Peroneal tendon patolojileri üç ana grupta toplanır. 
Tendinit/tenosinovit, tendon subluksasyonu veya 
dislokasyonu, ve tendon splitleri ile yırtıkları. Bu lezyonlar 

sıklıkla ayak bileği instabilitesi, arka ayak deformiteleri 
(özellikle varus/kavus) ve anatomik varyasyonlar  
(low-lying peroneus brevis, peroneus quartus gibi) ile ilişkili 
bulunur. Retromalleoler oluğun sığ olması veya peroneal 
retinakulum zayıflığı, mekanik sürtünme ve sıkışmayı 
artırarak patolojilerin oluşumuna zemin hazırlar.[20,23] 

Peroneal tendinopatilerin gelişiminde; tekrarlayan 
inversiyon zorlanmaları, kronik instabilite, varus arka 
ayak hizalanması ve belirli koşu paternlerinde artan late-
ral yüklenme temel mekanik etkenlerdir. Tendon splitleri 
çoğunlukla peroneus breviste görülür ve dar fibular oluk 
içinde iki tendon arasında sıkışma mekanizması ile iliş-
kilidir.

Aşil Tendonu
Aşil tendinopatisi, toplumda yaygın görülen ve özel-

likle dayanıklılık sporcularında belirginleşen, tekrarlayan 
mekanik aşırı yüklenmeye bağlı kümülatif mikrotravma-
larla gelişen dejeneratif bir süreçtir. Tendonun özellikle 
orta segmentinde yer alan göreceli avasküler bölge, 
hem mikrohasarın birikmesine hem de iyileşme yanıtı-
nın yetersiz kalmasına en duyarlı anatomik bölgedir. Bu 
segmentteki sınırlı damar ağı, yüklenme sırasında oluşan 
mikroyırtıkların tamirini geciktirir; böylece yetersiz iyi-
leşme-yeniden yüklenme döngüsü kronik tendinopatiyi 
başlatır.[24]

Patolojik süreç ilerledikçe tendonda ödem, prote-
oglikan artışı, sıvı birikimi, doku disorganizasyonu ve 
hiper-vaskülarizasyonla birlikte yeni sinir uçlarının gelişi-
mi ortaya çıkar. Bu değişiklikler hem ağrının oluşmasına 
hem de tendonun biyomekanik dayanımının azalmasına 
katkıda bulunur. Yaşlanma, metabolik komorbiditeler 
ve bazı ilaçların olumsuz etkileri bu dejeneratif süreci 
hızlandırabilir.[25]

Sonuç olarak Aşil tendinopatisi; hipovaskülerite, tek-
rarlayan mekanik gerilme, doku mikrohasarı ve yetersiz 
iyileşme yanıtının eş zamanlı etkileşimiyle gelişen, kronik 
ve tekrarlayıcı karakterde çok faktörlü bir patolojidir. 
Tendonun orta segmenti hem tendinopati hem de rüptür 
açısından en hassas bölge olarak kabul edilir.

Fleksör Hallusis Longus 
Fleksör hallusis longus (FHL) tendonu, posterior fibu-

ladan köken alarak talusun posteromedial ve postero-
lateral tüberkülleri arasında uzanan dar bir fibro-ossöz 
tünelden geçer, sustantakulum talinin altından ilerler 
ve ayak içinde knot of Henry seviyesinde FDL’nin dor-
salinden çapraz yaparak başparmak distal falanksına  
yapışır.[2] Bu anatomik seyri nedeniyle FHL, özellikle mak-
simal plantar fleksiyon içeren aktivitelerde (bale, futbol, 
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sprint, dans vb.) yüksek sürtünme ve sıkışmaya maruz 
kalarak yaralanmaya yatkın hâle gelir.[26] Tendonun talu-
sun hemen posteriorunda yer alan osteo-ligamentöz 
tünel içinde tekrarlayan zorlanmaya uğraması, zamanla 
mikroyırtıklar, sinovyal kalınlaşma ve nodül oluşumu ile 
sonuçlanabilir ve kronik olgularda bu nodüller tendonun 
tünel içinde takılmasına veya tetiklenme fenomenine yol 
açabilir.

Fleksör hallusis longus patolojileri sıklıkla posterior 
ayak bileği sıkışması ile ilişkilidir ve bu tablo çoğu zaman 
os trigonum veya prominan posterolateral talar tüberkü-
lü ile birlikte görülür. Bu kemik yapılar, tendonun tünel 
içindeki hareketini kısıtlayarak hem enflamasyona hem 
de mekanik irritasyona zemin hazırlar.[2,26,27]

Biyomekanik açıdan FHL, başparmak interfalangeal 
(İF) ve metakarpofalangeal (MF) eklemlerinin primer 
plantar fleksörüdür ve ayrıca ayak bileğinde sekonder 
plantar fleksiyon üretir. Bu nedenle özellikle parmak 
ucu itişinin belirgin olduğu aktivitelerde yüksek yüke 
maruz kalır. Fleksör hallusis longus ve FDL arasında knot 
of Henry seviyesinde çoklu bağ dokusu bağlantılarının 
bulunması, patolojinin yayılımını etkileyebilir ve medial 
ayak yapılarında eşlik eden ağrıya yol açabilir.

Ekstansör Tendonlar
Ekstansör halluks longus ve ekstansör digitorum lon-

gus tendonları ayak sırtındaki retinakulumlar altında 
seyreder ve burada sıkışma veya sürtünme sonucu teno-
sinovit gelişebilir. Özellikle sıkı ayakkabı, bağ dokusu 
kalınlaşması veya tekrarlayan dorsifleksiyon aktiviteleri 
patoloji riskini artırır. Diyabetik hastalarda cilt-tendon 
ilişkisi bozulduğu için bu tendonlarda sürtünmeye bağlı 
enflamasyon daha sık görülür.

Tibialis Anterior Tendonu
Tibialis anterior tendonu, ayağın dorsifleksiyonu ve 

inversiyonundan sorumludur ve yürüme döngüsünde 
topuk temasından orta basma fazına kadar eksantrik 
kasılarak ön ayak temasını kontrol eder. Bu tendonun 
aşırı kullanımına bağlı gelişen tendinopati, özellikle önde 
ayak bileği ve orta ayak medial bölgesinde ortaya çıkan 
ağrı ile karakterizedir. Ağrı çoğunlukla gece belirgindir 
ancak aktiviteyle de artabilir.

Tibialis anterior tendinopatisi genellikle kilolu kadın-
larda ve aşırı kullanım öyküsü olan aktif bireylerde (özel-
likle koşucularda) görülür. Antrenman mesafesinin artı-
rılması veya koşu rotasına yokuş eklenmesi, tendon 
üzerine binen tekrarlayan yükü artırarak mikroyırtık ve 
dejeneratif değişikliklere zemin hazırlar. Distal tendon 
boyunca palpasyonla hassasiyet ve zaman zaman şişlik 

görülebilir. Aşırı yüklenmeye bağlı gelişen bu süreçte ten-
don dokusunda kollajen liflerinde düzensizlik ve yapısal 
zayıflama ön plandadır.[20]

SONUÇ
Ayak bileği ve ayak çevresi tendon patolojileri, ana-

tomik yapı, biyomekanik yüklenme, damar beslenmesi, 
sistemik hastalıklar ve yaşa bağlı dejeneratif değişiklik-
lerin birlikte rol aldığı çok etkenli bir süreç sonucunda 
ortaya çıkar. Tendonların dar tüneller içinde seyretmesi, 
tekrarlayan gerilme ve sürtünmeye maruz kalması, belirli 
bölgelerdeki doğal hipovaskülarite ve mekanik eksen 
bozuklukları; etiyopatogenezin temel bileşenlerini oluş-
turur. Bu genel mekanizmalara ek olarak her tendonun 
kendine özgü anatomik ilişkileri ve yüklenme paternleri, 
patolojinin gelişimini ve klinik bulgularını belirgin şekilde 
etkiler.

Tendon hastalıklarının doğru anlaşılabilmesi için hem 
bölgesel anatominin hem de ayak-ayak bileği biyome-
kaniğinin ayrıntılı değerlendirilmesi gereklidir. Erken 
dönemde tanı konulması, yüklenme nedenlerinin belir-
lenmesi ve hastaya özgü risk faktörlerinin yönetilmesi, 
ilerleyici deformitelerin ve kalıcı fonksiyon kayıplarının 
önlenmesinde büyük önem taşır. Bu nedenle ayak bileği 
ve ayak çevresi tendon patolojilerinde tedavi planı, etiyo-
patogenezin temel bileşenlerini dikkate alan bütüncül bir 
yaklaşımla oluşturulmalıdır.
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