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bu gelişmelerin sonucunda, geçmişe oranla DÇA teda-
visinde çok daha başarılı sonuçlar alınabilmektedir.

DÇA’da etiyoloji kesin olarak bilinmese de, çeşitli 
genetik ve çevresel etmenlerin rolü olduğu ileri sürül-
mektedir.[4] Güncel yaygın olan tedavileri ise; düzeltici 
seri manipülasyon ve alçılamalar, breyslemeler, seyrek 
olarak da aşil tenotomileri ve diğer cerrahi girişimleri 
içerir.[14]

KEMİKSEL PATOLOJİLER

DÇA’yı daha iyi anlamak için, normal ayak bileği, 
ayak anatomisi ve ayak biyomekaniği konusunda bil-
gi sahibi olmak gerekir. Tibiotalar eklem, temel olarak 
mediyal ve lateral malleoller arasında sınırlanan mortis 
içerisindeki talus kubbesinin sagittal planda rotasyon 
yaptığı menteşe tipi bir eklemdir. Talusa herhangi bir 
kas yapışmadığı için, hareketleri kalkaneus ve navikula-
ya yapışan bağlar tarafından belirlenir. Talus, kalkane-
us ve naviküler kemik arasındaki ilişki, talo-kalkaneo-
naviküler eklem ya da eklem kompleksi olarak adlandı-
rılır. Bu eklem, dört eklem yüzeyini içerir ve bir “topuz 
ve yuva” (ball-and-socket eklem) ekleme benzer. Topuz, 

Y etmiş yıl yaşayan bir insan, 25.550 günlük öm-
ründen uyku zamanı olarak günde sekiz saat 
çıkartıldığında, kalan yaklaşık 17.000 günlük 

ömrünü bir şekilde ayakta geçiriyor demektir. Bu sü-
renin rahat yürüyerek geçirilmesi, normal bir anatomi 
ve fizyolojiye sahip bir çift ayakla mümkün olmaktadır. 
Bu nedenle, daha doğumunda normal anatomik yapı-
ya sahip olmayan ve geleceği tamamı ile aile ilgisi ve uy-
gun bir doktor tedavisine bağlı olan, doğuştan çarpık 
ayaklı (DÇA’lı) çocuklara ileri bir tedavi sunabilmek, 
bir yerde, bu hastalığın etiyolojisini ve patolojik ana-
tomisini bilmekten geçmektedir.[1] Çarpık ayağın 1000 
canlı doğumdan birinde ve %50 bilateral görüldüğü bi-
linirse,[1,2] 80 milyona yakın nüfusumuzda oluşturduğu 
olumsuz psiko-sosyal ve ekonomik etkilerin ciddiyeti 
çok daha iyi kavranabilir.

Son yıllarda, gerek düşük olmuş fetüsler ve yenido-
ğanların ayaklarından alınan makroskopik ve mikros-
kopik doku örnekleri, üç-boyutlu bilgisayarlı tomografi 
(3D-BT) ve manyetik rezonans (MR) incelemeleri, ge-
rekse cerrahilerden elde edilen bilgilerle; bu bozuklu-
ğun mevcut makroskopik ve mikroskopik patolojileri 
çok daha ayrıntılı olarak ortaya konmaktadır.[3–13] Tüm 
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talo-calcaneo-navicular joints and medial soft tissues con-
tractures are the mainstone of the pathology. This article 
is a review of the findings on patho-anatomy of congenital 
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talus başıdır. Talus başı, navikulanın konkav yüzü ve 
kalkaneusun ön ve orta fasetinden oluşan yuvaya otu-
rur. Yuvanın geri kalan kısmını; talonaviküler eklem 
kapsülü, tibialis posterior tendonu, deltoid, kalkaneo-
naviküler (spring), “Y” veya çatal biçiminde (bifurcated) 
ve interosseöz talokalkaneal bağlardan oluşan, kon-
nektif bağ dokusu oluşturur.[15]

DÇA’nın fiziksel görünümü ise; kavus, adduksi-
yon, varus ve ekinus olarak dört ana komponentten 
oluşan, üç boyutlu bir şekil bozukluğudur.[1,15,16] Bu 
komponentlere sıklıkla tibial internal torsiyon da 
eşlik etmektedir.1 Ancak, bu torsiyonun tartışılır ol-
duğunu belirten yayınlar da vardır.[17,18] Ayak bileği, 
subtalar eklemler ve orta ayak kemiklerinin tümü ve 
metatarsal kemikler, hastalığa değişen şiddetlerde 
katılmaktadır.1

DÇA’da ana kemik deformitesi, talustadır. Talus 
boynu, mediyale ve plantara deviyedir.15 Tüm talus, 
ekinusta durur. Dinamik manyetik rezonans (MR) ve 
ultrasonik görüntülemelerin de katkısı ile, talusun kı-
kırdak taslağının karşı taraftaki normal talustan %20 
daha küçük olduğu saptanmıştır. Ayrıca, talar ossifi-
kasyon merkezi %40 daha küçüktür ve bu, gelişimsel 
gecikmeyi ifade ediyor olabilir.[15,19–21] Talusun poste-
rior kısmı, mortis içerisinde yer aldığından, hemen he-
men normal yapısını korur.[15,22,23]

Kalkaneus kemiği de talus gibi ekinusta ve mediyal 
rotasyondadır. Böylece, talusun ekinusta durmasına 
kalkaneusun ekinus ve mediyal rotasyonda durmasının 
eşlik etmesi, ayak arka kısmında karekteristik ekinova-
rus pozisyonuna yol açar. Küboid, morfolojik olarak 

normal olmakla birlikte, mediyale deplase olur ve kal-
kaneus üzerinde inverte konumdadır.[15,19,24]

Navikula, trianguler şekildedir ve küçüktür; mediya-
le deplase ve inverte olup, hemen her zaman vertikal 
konumdadır ve şiddetli olgularda neredeyse mediyal 
malleole dayanır. Navikulanın normal konumuna 
gelmesi, deltoid ve kalkaneo-naviküler (spring) bağ-
lar, talonaviküler eklem kapsülü, fleksor digitorum 
longus ve fleksor hallusis longus kaslarının kavşağı 
(the master knot of Henry) tarafından önlenir.[15,24,25] 
Navikulanın mediyale yer değiştirme miktarı ile ayak 
ön kısmındaki rezidüel adduksiyon arasında ilişki ol-
madığı bildirilmiştir.[26]

Ayağın ön kısmındaki adduksiyon ve supinasyon, ta-
lonaviküler ve kalkaneo-küboid eklemlerin subluksas-
yonuna bağlıdır.[2,19]

DÇA’da kalkaneoküboid eklemin ilişkisi de değerlen-
dirilmelidir. Bu eklem, mediyal yönde sublukse olabi-
lir. Subluksasyonun derecesi, deformitenin derecesi ile 
orantılıdır.[19] Lisfrank eklem ve distalinden gerçekleşen 
aktif ve pasif hareket, göreceli olarak korunmakla bir-
likte, hafif sınırlanmıştır.[22]

KAS PATOLOJİLERİ

DÇA’lı çocuklarda, muhtemelen anterior tibial ar-
terin gelişimsel azalmış perfüzyonuna bağlı olarak, 
aynı taraf baldır kaslarında hipotrofi ve zayıflık göz-
lenir.[1,3] Hem uzunluk hem genişlik olarak, bacak 
boyutunda yarım ya da bir numara hipotrofi görülür 
(Şekil 1).[27–30] Kas biyopsilerinde, Tip I ve Tip II kas 

Şekil 1. a–c. Çocukluğunda sol çarpık ayak için alçı düzeltmeleri ve cerrahi tedavi görmüş 25 yaşında bir olgunun güncel görünümü 
(a). Tibia boyları solda 3 cm kısa, baldır ortası çapı solda 5 cm hipotrofik, ayak uzun aksı solda 3,5 cm kısa ve sol ayak enliliği ise 
sağ normal ayaktan 1 cm geniş. Radyolojik görüntü ve talonavikular kemiklerin mediyalize pozisyonu (b ve c, oklar).
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liflerinin anormal dağılım gösterdiği bildirilmiştir.[1] 
Ancak, Tip I ve II liflerin kompozisyonunun, kas ör-
neklerinin tamama yakınında normal olduğunu bildi-
ren araştırmacılar da vardır.[22,31,32]

Tibialis posterior ve gastrosoleus kaslarının sıkılığı 
ve gerginliği, peroneal kasların aşırı gerilme sonucu 
gevşekliği ve zayıflığı nedeniyle bozulan kas dengesine 
bağlı olarak, bilek-ayak kinematiği büyük ölçüde de-
ğişmiştir.[2,19,24] Plantar fasya ve eşlik eden abduktor 
hallusis ile fleksor digitorum brevisteki kısalık, ayakta 
kavus deformitesine yol açar.[19]

YUMUŞAK DOKU VE BAĞ PATOLOJİLERİ

Kemiklere ilave olarak; yumuşak doku anomalile-
ri ya da kontraktürleri, deformiteyi arttırıcı etkileri ile 
beraber, kemik deformitelerini düzeltmeye ve normal 
dizilimin sağlanmasına direnici rol oynar.1 Ligamentöz 
yapılarda, eşlik eden değişiklikler vardır. Lateral bağ-
lar pek gelişmemiş iken, mediyal yapılar kalınlaşmış ve 
fibrotik-kontraktedir.[2,19]

DÇA’da, ciddi derecede kısalmış olan mediyal ve 
posterior tarsal bağlar ile tibialis posterior ve gastroso-
leus kaslarının sıkılığı ve gerginliği nedeniyle, ayak kine-
matiği büyük ölçüde değişmiştir. Fibrotik ve kontrakte 
deltoid bağ, kalkaneusu inversiyonda tutar. Naviküler 
kemik, tibionaviküler, plantar kalkaneo-naviküler bağ-
lardaki fibrozis ve gergin olan tibialis posterior tendo-
nunun çekmesine bağlı olarak, aşırı derecede mediyale 
deplase ve inverte pozisyonda durur.[19]

DAMAR PATOLOJİLERİ

DÇA’da damar patolojileri için, özellikle doğumsal 
dorsalis pedis ve posterior tibial arter yetmezlikleri ile 
ilgili, farklı görüşler ileri sürülmektedir.[3,28,33–35] Çok 
nadir olan bu damarsal sorunlar, daha ciddi deformi-
teli hastalarda bildirilmektedir.[3] Bu tip damarsal ano-
malilerde, ayakta kısmi nekrozlar bildirilmiştir.[3,36,37] 
Yirmi yılı geçen kendi pratiğimizde de, iki hastamızda 
dolaşım sorunu gözlendi. Birinci hastada ameliyat 
sonrası gelişen ayak iskemisi, düzeltme gerginliği kal-
dırılınca kendiliğinden düzeldi. İkinci hastada ise, ayak 
mediyal kısımda, dorsal 1. webden plantar 1. webe, 
başparmak mediyal ucundan topuk mediyaline kadar 
yayılan yüzeyel tam kat cilt nekrozu gözlemlendi. Tıbbi 
takibi yapılan bu hastada, zaman içinde tüm nekrotik 
doku kendini yenileyerek iyileşti.

SİNİR PATOLOJİLERİ

DÇA, birçok nörolojik sendromun eşlik eden bir 
özelliği olarak gözlenebilir. Spina bifida gibi norolojik 

bir rahatsızlık olgusunda, DÇA’nın ikincil patoloji ola-
rak eşlik etmesi bir örnek olarak verilebilir. Eşlik eden 
diğer sendromlara örnek olarak, serebral palsi ve art-
rogripozis de sayılabilir.2 Yine bir çalışmada, 44 olgu-
nun 18’inde anormal sinir iletimi ve bu 18 olgunun 
sekizinde de spinal seviyede anormallikler olduğu bil-
dirilmiştir.[38]

AYAK EKLEMLERİNİN KİNEMATİK  
PATOLOJİLERİ

Ayakta eklem hareketleri, eklem yüzeylerinin eğimi-
ne ve yapışan bağların yönelim ve yapısına göre belir-
lenir. Normal ayakta kalkaneus, interosseöz talokal-
kaneal bağın iç fibrilleri etrafında dönerek, talusun 
altında hareket eder. Talokalkaneal eklem yüzeylerin-
deki eğimli kontur nedeniyle, kalkaneus talus altında 
dönerken adduksiyona, fleksiyona ve inversiyona ge-
lir. Ayak varusa gittiğinde, kalkaneus talus altında ad-
duksiyona ve inversiyona gider. Bu esnada kalkaneus 
ve talus önünde küboid ve naviküler adduksiyona ve 
inversiyona gelir.[19]

Tarsal eklemler, tek yönlü bir menteşe gibi hareket 
etmez ama hareket eden eksenlerin etrafında dönüş 
hareketi yapar ve simultane hareket ederler. Eğer on-
lardan bir tanesi bile bloke olursa, diğerleri de fonksi-
yonel olarak bloke olur.[19]

Ayağın posterior kısmının hareketleri ileri derece-
de kısıtlıdır. DÇA’da, aşırı derecede supinasyondaki 
ayak arka kısmının hareketlerinde sertlik olması-
na karşın, ön kısımdaki göreceli normal durum, bu 
deformiteyi düzeltmeye çalışan hekim için bir sorun 
olarak durur.

Normal ayak, kolaylıkla supinasyon ve pronasyo-
na getirilebilir. Ama ÇA pronasyona zorlandığında, 
sadece ayağın ön kısmı pronasyona gelir, arka kısmı 
ise gelmez. DÇA’da ana deformite, talo-kalkaneo-
naviküler eklemdedir. Gerçek bir sferoid eklem ol-
mamasına karşın, sferoid eklem gibi fonksiyon ya-
par. Bu eklemin diğer sferoid eklemlerden bir başka 
farkı da, konkav yüzün konveks yüz çevresinde ha-
reket etmesi ve konkav yüzün büyüyüp küçülebil-
mesidir. Bu eklem plantar fleksiyon ve inversiyona 
geldiğinde, konkav yüz küçülür; dorsifleksiyona ve 
eversiyona geldiğinde ise büyür. ÇA deformitesinin 
dirençli olup olmayışı, plantar fleksiyon ve inversi-
yonda küçülmüş konkav yüzdeki yumuşak dokuların 
sertliğinin bir ölçüsüdür. Çünkü bu yüzey, sertlik ne-
deni ile büyüyemediği için, dorsifleksiyon ve eversi-
yona gelmekte zorlanır.[19]

Talo-kalkaneo-naviküler eklemdeki hareketin mer-
kez noktası, santral talokalkaneal bağların bulunduğu 
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yerdir. Bu nokta çevresinde, koronal düzeyde kalkane-
us ön ucu naviküler kemik ve diğer ayak kemikleri ile 
birlikte mediyale doğru dönerken, kalkaneus arka ucu 
laterale doğru döner ve kalkaneus arka ucu fibulaya 
yaklaşır. Deformite bu şekli ile sertleştiğinde, kalka-
neusun arka ucunu fibulaya birleştiren kalkaneona-
viküler bağ kısalır. Ponseti yönteminde kalkaneusun 
arka ucuna hiç dokunulmadığı için, kalkaneus santral 
talokalkaneal bağların yapışma yeri çevresinde döner 
ve kalkaneusun arka ucu fibuladan uzaklaşır.[19]
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