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Hiyalin k›k›rdak, diartrodial eklemlerde kemik
uçlar›n› çevreleyen, yük tafl›yan ve deforme olabi-
len, sinir, damar ve lenf damar› içermeyen hiposelü-
ler bir dokudur.[1-3] Birçok bölgede çok ince olmas›na
ra¤men yüklenme s›ras›nda oluflan kompresyona
karfl› önemli bir sertlik göstererek gelen kuvvetleri

subkondral kemi¤e da¤›t›r ve stresi azalt›r, eklem
hareketlerini stabilize ederek yön verir ve eklem lub-
rikasyonuna kat›l›r, sürtünmeyi azaltarak a¤r›s›z ha-
rekete izin verir.[1,2,4,5] Bütün bu fonksiyonlar›, karma-
fl›k yap›s›na ba¤l›d›r. Ço¤u insanda, 80 y›l veya da-
ha uzun süre sa¤laml›¤›n› koruyabilmektedir.[4]
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Hyaline cartilage which surrounds the articular surfaces and
allows for painless movement of synovial joints by reducing
friction is composed of chondrocytes embedded within an
extracellular matrix made up of a macromolecular frame-
work and water. Due to its avascular, aneural, and hypocel-
lular structure, its response to trauma is very restricted. The
main components of the extracellular matrix are water, pro-
teoglycans, collagen, and other proteins and glycoproteins.
Homeostasis of the hyaline cartilage is maintained mainly by
chondrocytes. Collagen provides the tensile and shearing
properties of the cartilage and immobilizes the proteoglycans
within the matrix. The mechanical behavior of the cartilage
depends on the interactions between collagen, proteoglycans,
and interstitial fluid components. The mechanical strength of
the hyaline cartilage is determined by the permeability of the
solid matrix, flow of the interstitial fluid in the tissue, and the
balance between the solid and fluid phases. Injuries that only
disrupt the hyaline cartilage do not have a healing potential;
but those involving the subchondral bone as well as articular
cartilage cause fibrin clot formation, release of growth fac-
tors, and increase in cell activities like migration, prolifera-
tion, differentiation, and matrix synthesis.

Sinovyal eklem yüzlerini çevreleyen ve sürtünmeyi azal-
tarak a¤r›s›z harekete izin veren hiyalin k›k›rdak, su do-
lu makromoleküler a¤dan oluflmufl bir ekstraselüler
matriks içine yerleflmifl olan kondrositlerden oluflur;
avasküler, anöral ve hiposelüler bir doku olmas› nede-
niyle, travmaya olan iyileflme yan›t› oldukça k›s›tl›d›r.
Ektraselüler matriksin ana bileflenleri, su, proteogli-
kanlar, kollajen, di¤er protein ve glikoproteinlerdir. K›-
k›rdak dokunun homeostazisi esas olarak kondrositler-
ce sa¤lanabilmektedir. Kollajen, dokunun gerilme ve
makaslama özelliklerini sa¤lar ve proteoglikanlar› mat-
riks içinde immobilize eder. K›k›rda¤›n mekanik davra-
n›fl›, kollajen, proteoglikan ve interstisiyel s›v› kompo-
nentlerinin etkileflimine dayan›r. K›k›rda¤›n mekanik
gücünü, kat› matriksin geçirgenli¤i, interstisiyel s›v›n›n
doku içindeki ak›m› ve kat›-s›v› faz›n dengesi belirler.
Sadece hiyalin k›k›rda¤› ilgilendiren yaralanmalar, iyi-
leflme potansiyeline sahip de¤ildir. Subkondral kemi¤in
yaralanmas› ise, fibrin p›ht› oluflmas›na, büyüme fak-
törlerinin sal›n›m›na ve böylece migrasyon, proliferas-
yon, diferansiyasyon gibi hücre aktivitelerinin artmas›-
na ve matriks sentezine yol açar.



Eklem k›k›rda¤›, su dolu bir makromoleküler a¤-
dan oluflan ekstraselüler matriks içine yerleflmifl olan
kondrositlerden oluflur. Ekstraselüler matriksin bile-
flenleri, %65-80 oran›nda su ile beraber proteogli-
kanlar, kollajen ve daha düflük oranlarda bulunan di-
¤er protein ve glikoproteinlerdir.[2] Matriks, esas ola-
rak tip II kollajenden oluflmufltur, ayr›ca tip V, VI,
IX, X, XI, XII ve XIV kollajen de düflük miktarlar-
da bulunur.[3,6] Toplam kollajenin %90-95’i tip II’dir,
tip IX ve XI en çok bulunan minör tiplerdir.[3]

Eklem k›k›rda¤›n›n yap›s›, derinli¤i boyunca de-
¤iflkenlik gösterir. Buna göre, k›k›rdak dört tabakaya
ayr›l›r: Yüzeyel zon, geçifl (orta) zonu, derin zon,
kalsifiye k›k›rdak zonu (fiekil 1).[2,3,5,6]

Yüzeyel zon, k›k›rda¤›n kaygan yüzeyini olufltu-
rur ve eklem yüzüne paralel yerleflim gösteren kolla-
jen fibriller ile elonge ve düz kondrositler içeren la-
mina splendens tabakas›n› içerir.[2,6] K›k›rda¤›n pro-
teoglikan içeri¤i en düflük, su içeri¤i en yüksek olan
bu tabakas›n›n korunmas›, daha derin tabakalar aç›-
s›ndan kritiktir[2,6] ve sinovyal s›v› ile k›k›rdak aras›n-
da, büyük moleküllerin geçiflini s›n›rlad›¤› düflünül-
mektedir.[6] Bu tabakada yer alan kollajen fibrillerin
görevi, makaslama kuvvetlerine karfl› gelmektir.[6]

Hücre içeri¤i, bu tabakada en yo¤unken derine git-
tikçe 1/3 oran›nda azal›r.[3]

K›k›rda¤›n en kal›n tabakas› olan geçifl zonunda-
ki kollajen fibriller, daha büyük çapl› olup kondro-
sitler yuvarlak yap›dad›r. Bu tabakada oblik dizilim
gösteren kollajen fibriller, primer olarak kompresif
yüklere karfl› gelirler.[3,6]

Derin zondaki kondrositler ve kollajen fibriller,
eklem yüzeyine dik yerleflim gösterirler ve kompre-
sif yüklere direnç sa¤larlar. Bu zonda, yüzeyel zo-
nun tersine, su içeri¤i en düflük, proteoglikan içeri¤i
ise en yüksektir.[2,6]

En derin tabaka olan kalsifiye k›k›rdak tabakas›
ise, hiyalin k›k›rda¤› subkondral kemikten ay›r›r ve
k›k›rda¤›n kemi¤e ba¤lant›s›n› sa¤layan özellikler
tafl›r. Bu ara tabaka, “tidemark” olarak adland›r›-
l›r.[2,6]

Ekstraselüler matriks, içeri¤i, kollajen fibril çap›
ve dizilimi aç›s›ndan farkl› özellikler gösteren peri-
selüler, teritoryal ve interteritoryal alanlara ayr›lm›fl-
t›r. Periselüler matriks, kondrositi tamamen çevrele-
yen ince bir tabakad›r. ‹çeri¤inde kollajen bulunma-
maktad›r; proteoglikan ise yo¤undur. Teritoryal mat-

riks, ilk alan› çevreler ve yo¤un bir fibriler a¤ olufl-
turur. ‹nterteritoryal matriks ise, kollajen fibriller ve
proteoglikan aç›s›ndan zengin bir aland›r.[2]

Eklem k›k›rda¤›n›n oluflumu ve süreklili¤i, kond-
rositlere ba¤l›d›r. Metabolik olarak aktif olan bu hüc-
reler, büyüme faktörleri, interlökinler, farmasötik
ajanlar, matriks molekülleri, mekanik yüklenmeler
ve hidrostatik bas›nç de¤ifliklikleri gibi uyar›mlara
yan›t verme yetene¤ine sahiptir. Matriks ile olan ba¤-
lant›lar›, büyüme faktörleri ve sitokinler için bulunan
reseptörler nedeniyle anabolik ve katabolik süreçte
rol al›rlar. Matriksin stabilizasyonunu genellikle sür-
dürebilmelerine ra¤men bu faktörlere olan yan›tlar›,
matriksin y›k›m›na yol açabilir.[2] Matriksin devaml›-
l›¤›n›n sa¤lanmas›, bu yap›m ve y›k›m sürecinin den-
gede olmas›na ba¤l›d›r. Yani, kondrositler, bir taraf-
tan matriks sentezlemekte, di¤er taraftan da matriksi
y›kan enzimleri salg›lamaktad›rlar. Böylece, doku-
nun normal homeostazisi sa¤lanabilmektedir.

Eklem k›k›rda¤› kuru a¤›rl›¤›n›n %50’sini olufltu-
ran kollajen, dokunun gerilme ve makaslama özel-
liklerini sa¤lar ve proteoglikanlar› matriks içinde
immobilize eder. Kollajen fibrillerin geniflli¤i, 10-
100 nm aras›nda olup yafl ve hastal›kla beraber artar.
Kollajen fibriller, çapraz ba¤l› bir a¤ olufltururlar ve
bu yap›, fibril a¤›na üç boyutlu bir stabilite kazand›-
rarak dokunun gerilme özelliklerini sa¤lar.[2]

Proteoglikanlar, bir protein özü ve kovalent ba¤-
larla birbirine ba¤lanm›fl olan polisakkarid zincirle-
rinden oluflan kompleks makromoleküllerdir. Kolla-
jen matriks ile bir araya toplanan proteoglikanlar›n
sergiledi¤i yak›n iliflki, eklem k›k›rda¤›n›n ifllevinde
önemli bir süreç oluflturmaktad›r. Agregan, hiyalin
k›k›rda¤› belirleyen karakteristik proteoglikan olup
öncelikle kondrositlerde bulunmaktad›r. Agregan›n
%90’› keratan sülfat ve kondroitin sülfattan köken
alan karbonhidratlardan oluflur ve protein yap›s›,
hyaluronik asit için afinite gösteren bir protein par-
ças› içerir ve agregasyondan sorumludur. Her bir
hyalüronik asit zinciri, büyük miktarda agregan mo-
lekülü ba¤layabilmektedir. Ba¤lant› proteininin gö-
revi, her bir agregan molekülü ile hyalüronik asit
aras›ndaki ba¤lar› sa¤lamlaflt›rmakt›r. Agregasyon
etkisiyle, agregan molekülleri, ekstraselüler matriks
içinde stabilize olabilmektedir. Böylece proteogli-
kanlar, matrikse tutunarak dokunun deformasyonu
durumunda yer de¤ifltirmeleri önlenmifl, dokunun
kompresyona direnci ve devaml›l›¤› sa¤lanm›fl
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olur.[2,3] Agregan d›fl›nda k›k›rdakta yer alan dekorin,
biglikan ve fibromodulin gibi küçük proteoglikanlar
ise, di¤er moleküllere ba¤lanarak matriksin sa¤lam-
l›¤›na katk›da bulunurlar.[3]

Eklem k›k›rda¤›n›n metabolizmas›, yap›m y›k›m
dengesi içinde geliflen bir süreçtir. Avasküler bir ya-
p› oldu¤undan bu süreç, anaerobik bir yol izler ve
kondrositler, oksijen ve g›dalar›, sinovyal dokudan
basit difüzyon yolu ile al›rlar. Kondrositlerin enerji
gereksinimi, birincil olarak glikolizle sa¤lan›r.[2,3]

Kondrositlerin beslenmesi için, aral›kl› mekanik
güç uygulanmas› gerekir. Yük alt›nda iken interstisi-
yel s›v› matriksten d›flar› akarken yük kalkt›¤›nda,
besin içeren s›v› matriks içine geri döner. Yüklenme
de¤ifliklikleri, matriksin yap›m›n› art›rmakta ve ya-
n›t yükün s›kl›¤›na ve gücüne göre oluflmaktad›r.[3]

‹mmobilizasyon ise, matriksten proteoglikan kayb›-
na yol açmaktad›r.[2]

Büyüme faktörlerinin k›k›rdak metabolizmas›n-
daki rolü ile ilgili olarak çeliflkili sonuçlar vard›r.
Kondrositler taraf›ndan üretilip sal›nan bu faktörler-
den biri olan transforming büyüme faktörünün
(TGF-β), k›k›rda¤› koruyucu özelli¤i oldu¤u ve kol-
lajen ve proteoglikan sentezini art›rd›¤› ve matriks
y›k›m›n› önledi¤i gösterilmifltir.[3] Deneysel bir hüc-
re kültürü çal›flmas›nda ise, bir baflka büyüme faktö-
rü olan insülin-benzeri büyüme faktörü 1’in (IGF-1)
kollajen ve proteoglikan birikimini art›rd›¤›, TGF
β2’nin proteoglikan birikimini, fibroblast büyüme
faktörünün ise kollajen birikimini azaltt›¤›, bu ne-
denle kollajen a¤›n oluflumunda IGF-1’in proteogli-

kan ve kollajen birikimini art›rarak mekanik özellik-
lerini iyilefltirdi¤i ortaya konmufltur.[7] ‹nsülin-benze-
ri büyüme faktörü 1, eklem k›k›rda¤› için esas ana-
bolik büyüme faktörüdür ve kondrositler taraf›ndan
yerine getirilen proteoglikan yap›m ve y›k›m›n› den-
geleyerek k›k›rdak homeostazisinde anahtar rolü oy-
nar.[8]

Eklem k›k›rda¤›n›n biyomekani¤i

Hiyalin k›k›rda¤›n biyomekanik özellikleri, do-
ku, kat› ve s›v› olarak bifazik bir materyal fleklinde
alg›land›¤›nda daha iyi anlafl›labilir.[2,5] K›k›rda¤›n
mekanik davran›fl›, kollajen, proteoglikan ve inters-
tisiyel s›v› komponentlerinin etkileflimine dayan›r.
K›k›rda¤›n mekanik gücü, kat› matriksin geçirgenli-
¤ine, interstisiyel s›v›n›n doku içindeki ak›m›na ve
kat›-s›v› faz›n dengesine ba¤l›d›r.

Kat› matriks, poroz ve geçirgen bir yap›d›r. Bu
geçirgenlik özelli¤i, k›k›rda¤›n derin tabakalar›na
gittikçe azal›r. Kat› matriksteki s›v› ak›m›, yüksek
hidrodinamik bas›nç gerektirir. Geçirgenlik, mat-
riksten s›v› ak›m›na olan direnci belirler. S›v› bas›n-
c›, kompresif yüke olan deste¤in önemli bir k›sm›n›
sa¤layarak kat› matrikse etki eden stresi azalt›r.[2,5]

Kompresyon durumunda k›k›rda¤›n s›v› içeri¤i
azal›r, proteoglikan içeri¤i artar; böylece geçirgenli-
¤i de azalm›fl olur. Geçirgenli¤in azalmas›yla, komp-
resif yüklenme sonucu dokudan olan h›zl› ve afl›r› s›-
v› kayb› önlenir ve siklik yüklenme s›ras›nda k›k›r-
da¤›n enerji da¤›tma yetene¤i düzenlenerek defor-
masyon önlenmifl olur.[2,5]

fiekil 1. Hiyalin k›k›rda¤›n morfolojisi.
(Dr. Kenan Vasfi Ergun: Oste-
okondral defekt tedavisinde hya-
lüronik asit’in etkisi. Uzmanl›k te-
zi, Dokuz Eylül Üniversitesi T›p
Fakültesi Ortopedi ve Travmato-
loji Anabilim Dal›, Dan›flman:
Doç. Dr. Hasan Tatari, ‹zmir,
2002), (T-B x 10).



Eklem k›k›rda¤›, viskoelastik bir yap›d›r. Bu
elastikiyeti sa¤layan içerdi¤i su miktar›d›r. Fizyo-
lojik koflullarda, k›k›rdak bas› alt›ndayken yük kal-
k›nca eski flekline döner (elastik deformasyon). Sü-
rekli kompresif bir yük alt›nda ise zamana ba¤l› bir
davran›fl göstererek zamanla deformasyonu artar
ve istirahat durumuna geçene kadar bu durum sü-
rer.[2] Kompresyon s›ras›nda, interstisiyel s›v› ba-
s›nc› ve matriksin kompresyonu ile gelen yük kar-
fl›lan›r. Sürekli olan yük alt›ndaysa, yükün karfl›-
lanmas›, tedrici olarak s›v› fazdan kat› faza geçer.
‹stirahatte ise s›v› bas›nc› kaybolur ve yük tama-
men kat› matriksçe karfl›lan›r. Fakat normalde uy-

kuda bile hareket olaca¤› için s›v› bas›nc›, domi-
nant fizyolojik yük karfl›lama mekanizmas› olarak
kabul edilir. S›v› faz›n karfl›lad›¤› yük, kat› faz›n
20 kat› kadard›r.[5]

Eklem k›k›rda¤›n›n kompresif sertli¤i, proteogli-
kan içeri¤ine ba¤l›d›r. S›v› içeri¤i artt›kça, sertli¤i
azal›r ve geçirgenli¤i artar.[5] Kompresyon s›ras›nda
doku, sadece uygulanan yükün yönünde komprese
olmaz, ayn› zamanda transvers yönde de genifller; bu
Poisson ratio etkisi olarak bilinir. Bunu önlemek için
derin zon ile tidemark aras›nda makaslama direnci
vard›r. K›k›rda¤›n kemik üzerinde kompresyonu ile
makaslama stresi tidemark’ta maksimuma ulafl›r. ‹fl-
te bu makaslama stresi alt›nda k›k›rda¤›n sertli¤i ve
enerji da¤›t›m›, proteoglikan ve kollajen yap›s› ile
sa¤lan›r. Poisson ratio etkisi alt›nda olan bir mater-
yalde, ayn› zamanda gerilme stresi de oluflacakt›r.
K›k›rda¤›n gerilme özelli¤i, kollajen lif miktar› ve
bunlar›n düzenlenmesine ba¤l›d›r. Yüzeyel zon, kol-
lajen yo¤unlu¤u nedeniyle di¤er zonlara göre daha
serttir.[2]

Özetlersek, k›k›rda¤a olan bir yüklenme duru-
munda önce bir deformasyon oluflur. Yüklenme sür-
dükçe, interstisiyel s›v› d›flar› s›zar ve proteoglikan
içeri¤i artar. Proteoglikan içeri¤inin artmas›, osmo-
tik bas›nc› art›rarak s›v›n›n tekrar matriks içine al›n-
mas›na ve deformasyonun artmamas›na yol açar. K›-
k›rdak tam düzelmeden ikinci bir yüklenme olursa,
proteoglikan içeri¤i artar, osmotik bas›nç yükselir,
su matriks içinde kalarak artan s›v› bas›nc› ile kolla-
jen liflerde stres oluflur ve plastik deformasyon ile
k›k›rdak zarar görür.

Yaralanma ve onar›m

Eklem k›k›rda¤›n›n yap›s› ve fonksiyonu, de¤iflik
derecelerdeki direkt veya indirekt travmalarla bozu-
labilir. Bu travmalara olan yan›t› ise, travman›n flid-
deti ve derinli¤ine göre de¤iflir.[6] Travma d›fl›nda,
eklem k›k›rda¤›nda y›k›ma yol açan di¤er nedenler
aras›nda metabolik, genetik, vasküler ve makanik
nedenler say›labilir.[3]

Düflük enerjili bir travma, görünürde herhangi bir
de¤ifliklik oluflturmadan matriks ve hücreleri y›k›ma
u¤ratarak dejenerasyona do¤ru bir süreç bafllatabilir.
Böyle yüzeyel bir travmada, kondrositler yaralana-
bilir ve zaten s›n›rl› olan iyileflme kapasiteleri daha
da s›n›rlan›r, matriksin proteoglikan içeri¤i azal›r, su
içeri¤i artar ve kollajen dizilimi bozulur.[6] ‹lk yara-
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fiekil 2. S›çan femoral kondil k›k›rda¤›nda oluflturulan oste-
okondral defektin 12 hafta sonundaki tam olarak
iyileflmemifl görüntüsü. Yüzeyel zondaki kondrosit-
ler, Toluidin blue ile az boyanm›fl olarak izlenirken
derin zon ve tidemark ise normal morfolojisinde gö-
rülmektedir. (Dr. Kenan Vasfi Ergun: Osteokondral
defekt tedavisinde hiyalüronik asitin etkisi. Uzman-
l›k Tezi, Dokuz Eylül Üniversitesi T›p Fakültesi Or-
topedi ve Travmatoloji Anabilim Dal›, Dan›flman:
Doç. Dr. Hasan Tatari, ‹zmir, 2002). (T-B x 10).
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lanman›n yol açt›¤› doku hasar› orta düzeyde olsa bi-
le, kondrositlerin salg›lad›¤› y›k›c› enzimler ve sito-
kinler, matriksteki y›k›m›n devam›na yol açabilmek-
tedir.[3] Y›k›m sürdükçe, oluflan vertikal yar›k ve fis-
sürler derinleflir ve doku, düzensiz, fibrile bir görü-
nüm al›r. Yüzeyel yaralanmada, kanama ve enflama-
tuvar bir yan›t oluflmamas›, fibrin p›ht› geliflmemesi
ve indiferansiye hücrelerin travma alan›na göç etme-
mesi, bu yaralanmalar›n iyileflme potansiyelinin ol-
mamas›n› aç›klar.[9]

Daha yüksek enerjili travmalar ise, kondral çat-
lak veya k›smi kal›nl›kta k›k›rdak kayb›na neden
olabilir. Proteoglikan kayb› ve su içeri¤inin art›fl› ile
beraber geçirgenli¤in artmas›, subkondral kemi¤e
olan yük aktar›m›n›n artmas›na ve k›smi kal›nl›kta
k›k›rdak yaralanmas› geliflmesine neden olabilir.

Tam kal›nl›kta yaralanmalarda ise, subkondral ke-
mik de yaraland›¤›nda osteokondral k›r›k oluflabilir.[6]

Prognozu etkileyen faktörler, yafl, meslek, aktivite dü-
zeyi, obezite, lezyonun boyutu ve yerleflimidir.[3,10]

K›k›rda¤›n avasküler yap›s› ve indiferansiye hüc-
re yetersizli¤i nedeniyle, sadece k›k›rda¤› ilgilendi-
ren yaralanmalar, kanama ve fibrin p›ht› oluflumunu
sa¤layamad›¤›ndan bir iyileflme potansiyeline sahip
de¤ildir. Bu durumda sadece kondrositler, s›n›rl›
oranda prolifere olarak yaralanma bölgesinde mat-
riks makromoleküllerinin sentezini art›r›rlar, fakat
yeni matriks ve hücreler, yüzeyi restore edemez.[9,10]

Yafllanmayla beraber kondrositlerin ve sentezledikle-
ri matriks moleküllerinin azalmas› ve anabolik büyü-
me faktörlerine olan yan›tlar›n›n azalmas› da, onar›-
m› olumsuz yönde etkiler.[9] K›smi kal›nl›ktaki k›k›r-
dak yaralanmalar›nda oluflan onar›m dokusu, hiyalin-
benzeri bir yap› da içermesine ra¤men önemli oranda
fibröz doku da içerir. Onar›m dokusu, çevre sa¤lam
k›k›rdak dokuya ba¤lant› göstermez ve dokunun nor-
mal yap›s› ve mekanik özellikleri kazan›lamaz. Bafl-
lang›çta oluflan yaralanma ilerleyip eklem yüzeyinde
kay›plara yol açarak a¤r›, efüzyon, kilitlenme gibi
mekanik belirtilere neden olmaktad›r.[3]

Subkondral kemi¤e uzanan tam kat k›k›rdak ya-
ralanmalar› ise, teorik olarak daha yüksek iyileflme
potansiyeline sahiptir (fiekil 2). Travma alan›ndaki
lokal kanama, hematom geliflimi ve kök hücre göçü
ile hiyalin k›k›rdaktan çok fibröz k›k›rdak oluflumu-

na neden olur. Subkondral kemi¤in yaralanmas›, fib-
rin p›ht› oluflmas›na, büyüme faktörlerinin sal›n›m›-
na ve böylece migrasyon, proliferasyon, diferansi-
yasyon gibi hücre aktivitelerinin artmas›na ve mat-
riks sentezine yol açar. Oluflan onar›m dokusu, nor-
mal hiyalin k›k›rda¤a göre daha düflük sertlik ve da-
yan›kl›l›k gösterir.[6,9,10] ‹ki hafta içinde, bölgeye göç
eden mezenkimal hücreler, kondrosit fleklini alarak
tip II kollajen ve proteoglikan içeren matriks olufl-
turmaya bafllar. Alt›-sekiz hafta sonunda ise, dokuda
yüksek oranda k›k›rdak-benzeri hücre ile birlikte tip
II kollajen, proteoglikan ve bir miktar da tip I kolla-
jen içeren matriks bulunur. Alt› ay sonunda, sub-
kondral defekt alan›, esas olarak kemik ve ayr›ca fib-
röz doku ve hiyalin k›k›rdak içeren bir doku ile ona-
r›lm›flt›r.[9]
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