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Ozellesmis bag doku cesitlerinden birisi olan ki-
kirdak doku, tipik bag dokuya benzer sekilde
hicreler ile lifler ve amorf maddenin meydana
getirdigi hiicreler arasi matriksten olusan avaski-
ler bir dokudur. Geng hiicrelerine kondroblast adi
verilirken olgun hicreleri kondrosit (Gr. chondro:
kikirdak+kytos:hiicre) olarak isimlendiriimekte-
dir. Kikirdagin hiicreler arasi matriksi sikidir ancak
fonksiyonel gerilimleri kalici sekil bozuklugu olus-
maksizin karsilayabilecek kadar da esnek olusu
dokuya direnglilik 6zelligi kazandirmaktadir. Geri-
lime direncli kollajen lif aglari ve yiiksek oranda
hidrate olmus proteoglikanlar gibi iki farkh sinifa
ait yapisal molekdller arasindaki iliskiler doku-
nun biyofiziksel 6zelliklerini saglar. Bu birliktelik
kikirdagi, 6zellikle sinoviyal eklemler gibi hareket
noktalarinda agirliga karsi adapte duruma getirir;
dlzgiin yizeyli, direngli ve esnek olusu eklemler-
de olusan darbeleri emmesini saglar ve kaygan
yuzeyleri ile kemik hareketlerini kolaylastirir.
Kikirdak ayni zamanda dogum 0Oncesi ve sonra-
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si dénemlerde uzun kemiklerin gelismeleri ve
blylmelerinde taslak gorevi gorerek énemli rol
Ustlenmektedir.

Tipik bag dokunun aksine kikirdakta hi¢ da-
mar agl bulunmadigindan doku hicrelerinin
yasamlarini stirdiirebilmeleri igin hicreler arasi
matriksin yapisi cok dnemlidir. Tip Il kollajen lif-
lerden glikozaminoglikanlara (GAGlar) kadar de-
gisen oranlardaki icerigi cevre bag dokudaki kan
damarlarindan veya eklem boslugundaki sinovi-
yal sividan kikirdak icerisindeki hiicrelere madde
gecisine izin verir ki bu diflizyon dokunun canli-
ligin1 devam ettirmesini saglar. Kikirdak dokuda
kan damarlarinin yanisira lenf damarlari ve sinir-
ler de bulunmaz .

Gelismekte olan kikirdagin cevresindeki me-
zensimal hticreler fibroblastlara farklilasgirlar. Bu
hiicreler, diizensiz siki bag dokusu yapisinda olan
ve hiicreler arasi matriksi adeta bir organ kapsu-
|U gibi saran perikondriyumu meydana getirirler.
Kikirdagin blylimesinden, beslenmesinden ve
devamliligindan sorumlu olan perikondriyum da-
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Kikirdak dokusu oldukga sinirli yenilenme (reje-
nerasyon) kapasitesine sahiptir. Bunun baslica
nedenleri arasinda kikirdak dokusunun avask-
ler bir doku olmasi, olgun kondrositlerin prolife-
rasyon gicinin dislik olmasi ve kondrositlerin
matriks icerisinde hareketsiz olmasi sayilabilir.
Hasar goren kikirdak dokusunda tamir gercek-
lesebilmesi i¢in hasarli bolgede perikondriyum
dokusunun varligina ihtiyag¢ vardir. Bu durumda
perikondriyumun hicresel tabakasinda yer alan
kondrojenik prekirsoér hicrelerin uyarilmasi ve
once kondroblastlara farklanmalari, ardindan
veni matriks sentezi ve sonucgta kondrositlere
farklanmalari suregleri ardisik olarak gergekle-
sebilir. Her seye ragmen kikirdak dokuda tamir
kapasitesi oldukga sinirli olup, hasarli bolge ge-
nellikle bag doku ile kaplanir.

Molekdler dilizeyde incelendiginde kikirdak
tamir slirecinin fibréz skar dokusunda yogun ola-
rak gozlenen tip | kollajen sentezi (kikirdagi cev-
releyen bag doku fibroblastlari kaynakh) ile tip Il
kollajen gibi kikirdak spesifik kollajenlerin (yeni
farklanan kondroblastlar kaynakl) sentezi ara-
sinda bir denge bulma siireci oldugu sonucuna
varilabilir. Dolayisiyla eriskinde, hasarli kikirdak
bolgesinde gozlenen bu bag doku icerisinde yeni
kan damarlari olusumu sonucunda siklikla hasarl
kikirdak bolgesinde kalsifikasyon ve kemiklesme
gozlenir. Daha 6nce de belirtildigi Gizere hiyalin ki-
kirdakta kalsifikasyon ve kemiklesme endokond-
ral kemiklesme mekanizmasi slirecinde gozlenen
fizyolojik bir olgudur. Bunun yani sira yaslanma
hiyalin kikirdakta kalsifikasyona yol agar. Kalsifiye
kikirdak matriksinin ortadan kaldirilmasini taki-
ben yeni kemik dokusu olusumu gercgeklesir.

Son donemde bazi arastirmacilar, kalsifiye
kikirdak matriksinin rezorbsiyonundan sorum-
lu oldugu dusiinilen ve kondroklast adi verilen
hicreleri tanimlamislardir. Bu hiicreler kemik do-
kuda benzer gorev alan osteoklastlara benzetil-
mektedir. Bu hiicrelerin yeni gelisen kan damar-
lari duvarinda yer alan (perivaskiler) prekirsor
hicrelerden kéken aldigi disinilmektedir.
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