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GİRİŞ

Özelleşmiş	bağ	doku	çeşitlerinden	birisi	olan	kı-
kırdak	 doku,	 tipik	 bağ	 dokuya	 benzer	 şekilde	
hücreler	 ile	 lifler	 ve	 amorf	 maddenin	meydana	
getirdiği	hücreler	arası	matriksten	oluşan	avaskü-
ler	bir	dokudur.	Genç	hücrelerine	kondroblast	adı	
verilirken	olgun	hücreleri	kondrosit	(Gr.	chondro:	
kıkırdak+kytos:hücre)	 olarak	 isimlendirilmekte-
dir.	Kıkırdağın	hücreler	arası	matriksi	sıkıdır	ancak	
fonksiyonel	gerilimleri	kalıcı	şekil	bozukluğu	oluş-
maksızın	 karşılayabilecek	 kadar	 da	 esnek	 oluşu	
dokuya	dirençlilik	özelliği	kazandırmaktadır.	Geri-
lime	dirençli	kollajen	 lif	ağları	ve	yüksek	oranda	
hidrate	olmuş	proteoglikanlar	gibi	iki	farklı	sınıfa	
ait	 yapısal	 moleküller	 arasındaki	 ilişkiler	 doku-
nun	 biyofiziksel	 özelliklerini	 sağlar.	 Bu	 birliktelik	
kıkırdağı,	özellikle	sinoviyal	eklemler	gibi	hareket	
noktalarında	ağırlığa	karşı	adapte	duruma	getirir;	
düzgün	yüzeyli,	dirençli	ve	esnek	oluşu	eklemler-
de	oluşan	darbeleri	 emmesini	 sağlar	 ve	 kaygan	
yüzeyleri	 ile	 kemik	 hareketlerini	 kolaylaştırır.	
Kıkırdak	 aynı	 zamanda	doğum	öncesi	 ve	 sonra-

sı	 dönemlerde	 uzun	 kemiklerin	 gelişmeleri	 ve	
büyümelerinde	taslak	görevi	görerek	önemli	rol	
üstlenmektedir.

Tipik	 bağ	 dokunun	 aksine	 kıkırdakta	 hiç	 da-
mar	 ağı	 bulunmadığından	 doku	 hücrelerinin	
yaşamlarını	 sürdürebilmeleri	 için	 hücreler	 arası	
matriksin	yapısı	çok	önemlidir.	Tip	II	kollajen	lif-
lerden	glikozaminoglikanlara	(GAGlar)	kadar	de-
ğişen	oranlardaki	içeriği	çevre	bağ	dokudaki	kan	
damarlarından	veya	eklem	boşluğundaki	sinovi-
yal	sıvıdan	kıkırdak	içerisindeki	hücrelere	madde	
geçişine	izin	verir	ki	bu	difüzyon	dokunun	canlı-
lığını	 devam	ettirmesini	 sağlar.	 Kıkırdak	 dokuda	
kan	damarlarının	yanısıra	lenf	damarları	ve	sinir-
ler	de	bulunmaz	.

Gelişmekte	olan	 kıkırdağın	 çevresindeki	me-
zenşimal	hücreler	fibroblastlara	 farklılaşırlar.	Bu	
hücreler,	düzensiz	sıkı	bağ	dokusu	yapısında	olan	
ve	hücreler	arası	matriksi	adeta	bir	organ	kapsü-
lü	gibi	saran	perikondriyumu	meydana	getirirler.	
Kıkırdağın	 büyümesinden,	 beslenmesinden	 ve	
devamlılığından	sorumlu	olan	perikondriyum	da-
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Kıkırdak	dokusu	oldukça	 sınırlı	 yenilenme	 (reje-
nerasyon)	 kapasitesine	 sahiptir.	 Bunun	 başlıca	
nedenleri	 arasında	 kıkırdak	 dokusunun	 avaskü-
ler	bir	doku	olması,	olgun	kondrositlerin	prolife-
rasyon	gücünün	düşük	olması	 ve	 kondrositlerin	
matriks	 içerisinde	 hareketsiz	 olması	 sayılabilir.	
Hasar	 gören	 kıkırdak	 dokusunda	 tamir	 gerçek-
leşebilmesi	 için	 hasarlı	 bölgede	 perikondriyum	
dokusunun	varlığına	 ihtiyaç	vardır.	Bu	durumda	
perikondriyumun	hücresel	 tabakasında	yer	alan	
kondrojenik	 prekürsör	 hücrelerin	 uyarılması	 ve	
önce	 kondroblastlara	 farklanmaları,	 ardından	
yeni	 matriks	 sentezi	 ve	 sonuçta	 kondrositlere	
farklanmaları	 süreçleri	 ardışık	 olarak	 gerçekle-
şebilir.	 Her	 şeye	 rağmen	 kıkırdak	 dokuda	 tamir	
kapasitesi	oldukça	 sınırlı	 olup,	hasarlı	bölge	ge-
nellikle	bağ	doku	ile	kaplanır.

Moleküler	 düzeyde	 incelendiğinde	 kıkırdak	
tamir	sürecinin	fibröz	skar	dokusunda	yoğun	ola-
rak	gözlenen	tip	I	kollajen	sentezi	(kıkırdağı	çev-
releyen	bağ	doku	fibroblastları	kaynaklı)	ile	tip	II	
kollajen	 gibi	 kıkırdak	 spesifik	 kollajenlerin	 (yeni	
farklanan	 kondroblastlar	 kaynaklı)	 sentezi	 ara-
sında	 bir	 denge	bulma	 süreci	 olduğu	 sonucuna	
varılabilir.	 Dolayısıyla	 erişkinde,	 hasarlı	 kıkırdak	
bölgesinde	gözlenen	bu	bağ	doku	içerisinde	yeni	
kan	damarları	oluşumu	sonucunda	sıklıkla	hasarlı	
kıkırdak	bölgesinde	kalsifikasyon	ve	kemikleşme	
gözlenir.	Daha	önce	de	belirtildiği	üzere	hiyalin	kı-
kırdakta	kalsifikasyon	ve	kemikleşme	endokond-
ral	kemikleşme	mekanizması	sürecinde	gözlenen	
fizyolojik	bir	olgudur.	Bunun	yanı	 sıra	 yaşlanma	
hiyalin	kıkırdakta	kalsifikasyona	yol	açar.	Kalsifiye	
kıkırdak	matriksinin	 ortadan	 kaldırılmasını	 taki-
ben	yeni	kemik	dokusu	oluşumu	gerçekleşir.

Son	 dönemde	 bazı	 araştırmacılar,	 kalsifiye	
kıkırdak	 matriksinin	 rezorbsiyonundan	 sorum-
lu	olduğu	düşünülen	ve	 kondroklast	 adı	 verilen	
hücreleri	tanımlamışlardır.	Bu	hücreler	kemik	do-
kuda	benzer	görev	alan	osteoklastlara	benzetil-
mektedir.	Bu	hücrelerin	yeni	gelişen	kan	damar-
ları	 duvarında	yer	alan	 (perivasküler)	prekürsör	
hücrelerden	köken	aldığı	düşünülmektedir.
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