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OSTEOCONDRITE DISSECANTE DO JOELHO:
DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO

OSTEOCHONDRITIS DISSECANS OF THE KNEE: DIAGNOSIS AND TREATMENT

Luiz Aurélio Mestriner

Resumo
A osteocondrite dissecante (OCD) é um processo patológico 
que atinge o osso subcondral do joelho em criança e adolescente 
(OCDJ) e adultos jovens (OCDA) com efeitos secundários sobre 
a cartilagem articular com dor, edema, possível formação de 
corpos livres e sintomas mecânicos, inclusive bloqueio articular. 
A OCD pode levar a alterações degenerativas precoces da arti-
culação, quando não tratada. Este artigo apresenta uma revisão e 
atualização sobre o problema com ênfase especial no diagnóstico 
e tratamento. Este pode incluir os métodos conservadores que 
mostram resultados mais satisfatórios para a OCDJ e os vários 
métodos cirúrgicos que incluem: técnicas reparativas como a 
remoção isolada do fragmento, as perfurações ósseas e a fixação 
do fragmento osteocondral e as técnicas restaurativas como as 
microfraturas, o transplante osteocondral autólogo (mosaico-
plastia), o implante autólogo de condrócitos e o aloenxerto os-
teocondral fresco, considerando a lesão estável ou instável e sua 
viabilidade, bem como a maturidade esquelética e localização do 
processo. Estudos recentes para a avaliação dos resultados dos 
vários tipos de tratamento demonstram a falta de estudos com 
níveis de evidência confiáveis e sugere-se maior número de aná-
lises multicêntricas, prospectivas, randomizadas e controladas 
para estabelecer melhores diretrizes para o manuseio da doença.

Descritores – Articulação do Joelho; Cartilagem Articular; 
Osteocondrite Dissecante 

Abstract
Osteochondritis dissecans (OCD) is a pathological process 
affecting the subchondral bone of the knee in children and 
adolescents with open growth plates (juvenile OCD) and young 
adults with closed growth plates (adult OCD). It may lead to 
secondary effects on joint cartilage, such as pain, edema, possible 
formation of free bodies and mechanical symptoms, including joint 
locking. OCD may lead to degenerative changes may develop if 
left untreated. This article presents a review and update on this 
problem, with special emphasis on diagnosis and treatment. The 
latter may include either conservative methods, which show more 
predictable results for juvenile OCD, or various surgical methods, 
which include reparative techniques like isolated removal of 
the fragment, bone drilling and fixation of the osteochondral 
fragments, and restorative techniques like microfractures, 
autologous osteochondral transplantation (mosaicplasty), 
autologous chondrocyte implantation and fresh osteochondral 
allograft, depending on lesion stability, lesion viability, skeletal 
maturity and OCD process location. Recent assessments on the 
results from several types of treatment have shown that there is a 
lack of studies with reliable levels of evidence and have suggested 
that further multicenter prospective randomized and controlled 
studies on management of this disease should be conducted.

Keywords – Knee Joint; Cartilage, Articular; Osteochondritis 
Dissecans
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INTRODUÇÃO

A osteocondrite dissecante (OCD) do joelho é uma 
causa relativamente comum de dor e limitação funcional 
em criança e adulto jovem. Trata-se de uma condição 
patológica adquirida em que o osso subcondral torna-
-se avascular, desestabilizando a cobertura condral e, 

se não ocorrer a reversão do processo (consolidação), o 
complexo osso-cartilagem, sujeito a forças de impacto 
e de cisalhamento, pode separar-se completamente do 
seu leito ósseo(1), determinando irregularidade articular 
e até a formação de corpos livres.

A OCD do joelho pode ser subdividida em duas 
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formas: osteocondrite dissecante juvenil (OCDJ) e os-
teocondrite dissecante do adulto (OCDA), conforme 
ocorra em pacientes com placa de crescimento aberta 
ou fechada respectivamente(2). A distinção entre as duas 
formas é importante do ponto de vista de tratamento e de 
prognóstico. Quando não respondem satisfatoriamente 
ao tratamento, ambas as formas apresentam tendência a 
sequelas tardias, inclusive a osteoartrose (OA).

Neste artigo de atualização vamos dar ênfase às con-
quistas mais recentes quanto ao diagnóstico e tratamento 
da OCD, uma vez que o histórico e as discussões mais 
profundas quanto à etiologia estão muito bem apresen-
tadas em livros-texto consagrados.

HISTÓRICO E ETIOLOGIA

König (1881) foi quem primeiro utilizou o termo 
osteocondrite dissecante embora Paget (1870) tenha 
considerado a lesão como sendo uma necrose silenciosa 
(quiet necrosis). Inicialmente, König descreveu o pro-
cesso como inflamatório, mas em 1926 reconsiderou a 
sua afirmação(3).

Várias hipóteses são propostas quanto à etiologia 
da OCD, incluindo trauma, isquemia, fatores genéticos 
e endócrinos(4).

A localização mais comum da OCD (face postero-
lateral do côndilo femoral medial) sugere uma causa 
traumática, como a rotação interna da tíbia com impacto 
da espinha tibial contra o côndilo medial(5) ou os micro-
traumas repetitivos com possível comprometimento e 
interrupção circulatória local até a dissecção e eventual 
destaque do fragmento subcondral(6). Acrescentem-se a 
isto as forças de cisalhamento geradas no momento da 
rotação interna tibial e flexão do joelho.

Estudos recentes, de certo modo, corroboram as propo-
sições de Smillie(7) que postulou etiologias diferentes para 
a OCDJ e a OCDA, sendo a causa traumática mais direta-
mente relacionada com a OCDA e uma possível anomalia 
de ossificação com a OCDJ. Admite-se que os microtrau-
mas repetitivos provoquem uma fratura do osso subcondral 
(fratura por stress), comprometendo o suprimento vascular 
da área da lesão(1). Relaciona-se inclusive a OCD do côn-
dilo lateral (rara) com a presença de menisco discoide(8).

Os fatores vasculares (teoria isquêmica) procuram es-
tabelecer uma analogia entre a osteonecrose e a OCD. 
Considera-se a circulação arterial terminal pobre do fêmur 
distal como fator predisponente(9). Outros contestam esta 
teoria por não detectarem tal deficiência vascular e por 
não observarem evidência histológica de necrose óssea.

Quanto aos fatores genéticos e constitucionais, são 
importantes as observações de Ribbing(10), em estudos 
de displasia epifisária e de Mubarak e Carroll(11) sobre 
a predisposição familiar. Entretanto Petrie(12) não ob-
servou evidências claras de padrão genético familiar.

As irregularidades de ossificação durante a matura-
ção epifisária resolvem-se espontaneamente e quando 
isto não ocorre estas alterações poderiam predispor ao 
desequilíbrio relativo à proliferação rápida da cartila-
gem(13). Alguns, entretanto, admitem que núcleos aces-
sórios poderiam separar-se desta área epifisária e serem 
precursores da OCD(12).

DIAGNÓSTICO

O quadro clínico apresenta algumas variações con-
forme a gravidade e a estabilidade da lesão. A queixa 
básica é a dor e o edema do joelho afetado que pode ser 
exacerbada pela atividade física. Os sintomas mecânicos 
com crepitações, estalidos e até bloqueios articulares 
podem ocorrer em casos de corpos livres articulares.

O processo apresenta-se entre 13 e 21 anos e a dife-
renciação entre a OCDJ e a OCDA pode ser feita com 
a análise da idade óssea no início dos sintomas, consi-
derando a placa de crescimento aberta para a OCDJ e 
fechada para a OCDA(2,4). 

Os sinais físicos podem estar relacionados com o 
local da lesão. O local mais comumente afetado é a face 
posterolateral do côndilo femoral medial (75%), zona 
de carga dos côndilos femoral medial e lateral (20%) e 
superfície patelar (5%)(14,15). Mas esta distribuição varia 
segundo alguns autores(16). 

Wilson(17) considerou a rotação externa durante a 
marcha como compensação para evitar o desconfor-
to provocado pelo impacto da espinha tibial contra a 
parede lateral do côndilo femoral medial. A manobra 
de Wilson reproduz a dor ao rodar internamente a tíbia 
durante a extensão do joelho a partir de 90% de flexão. 
A dor é aliviada pela rotação externa. 

O valor diagnóstico desta manobra tem sido ques-
tionado quando ela é relacionada com os achados ra-
diográficos(18); entretanto, quando positiva (25% dos 
casos), torna-se importante para prosseguimento da 
análise semiológica.

A atrofia do quadríceps pode estar presente em casos 
sintomáticos de longa duração. Os sintomas mecânicos 
podem aparecer com a evolução do processo e estão 
mais associados à instabilidade da lesão.

A OCD da patela é rara (5%)(19) e predomina no sexo 
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masculino. Os sintomas são indefinidos com dor difusa, 
agravada pelo apoio e flexão. O edema durante ou após 
atividades excessivas e atrofia muscular precoce são si-
nais que podem ocorrer associados à crepitação retropa-
telar. A lesão é mais bem observada nas incidências ra-
diográficas de perfil e axial e está localizada distalmente 
e de preferência na faceta medial(20). A tomografia com-
putadorizada e a ressonância magnética são importantes 
para definir o local, a extensão e a viabilidade da lesão.

Análise de imagem
Os protocolos para a análise de imagem em OCD 

podem servir para diagnóstico, estabelecer prognóstico 
quanto ao tipo de tratamento e para monitorizar a reso-
lução ou não do processo.

Os exames radiográficos simples, tomografia com-
putadorizada (TC) e ressonância magnética (RM) são 
os mais importantes. A cintilografia com tecnécio 99 
pode ser utilizada, inclusive para avaliar a tendência 
à resolução do processo(21); entretanto, esta técnica é 
questionada pelo tempo de obtenção das imagens e pelo 
risco da administração do contraste.

O exame radiográfico simples deve considerar as inci-
dências anteroposterior, perfil e axial para a patela. É par-
ticularmente importante a incidência posteroanterior em 
flexão entre 30 e 50 graus de flexão (túnel) para a análise 
da lesão tipicamente localizada na parede lateral do côn-
dilo femoral medial (Figura 1 – A, B e C). A classificação 
radiográfica alfanumérica(22) com base na localização da 
lesão tem valor para documentação científica e pesquisa.

A TC tem maior aplicação no sentido de revelar a 
localização e as dimensões da lesão.

A RM é atualmente o principal exame diagnóstico 
porque permite a análise da qualidade do osso, do ede-
ma, da eventual separação subcondral e das condições 
da cartilagem(23). Estabeleceram-se quatro critérios de 
avaliação que, se observados, determinam 97% de sen-
sibilidade e 100% de especificidade(24). 

Figura 1 – Exame radiográfico da localização clássica da OCD na face
posterolateral do côndilo femoral medial. (A) Incidência anteroposterior. (B) 
Incidência de perfil. (C) Incidência posteroanterior (túnel).

Figura 2 – Ressonância magnética da lesão da OCD (localização clássica). (A) Plano coronal (T1). (B) Plano sagital (T1). (C) Plano coronal (T2).

As linhas de alto sinal (imagens ponderadas em T2) 
podem representar tanto tecido de granulação em fase 
resolutiva como a presença de líquido subcondral que ser-
vem como critério de instabilidade (Figura 2 – A, B e C):
•	 linha bem demarcada de alto sinal maior ou igual a 

5mm ao redor da lesão;
•	 área de alto sinal homogêneo maior do que 5mm ao 

redor da lesão;
•	 defeito focal maior do que 5mm na superfície articular; e
•	 linha de alto sinal cruzando a superfície articular e o 

osso subcondral.

A B

C
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As técnicas contrastadas (gadolinium 153) são incon-
clusivas, mas os métodos mais recentes, específicos para 
cartilagem, permitem estabelecer o grau de compro-
metimento condral inclusive as alterações bioquímicas, 
bem como a diferenciação entre líquido, tecido sinovial 
interposto, presença de fibrocartilagem e osso subcon-
dral comprometido(4,25).

É importante ter em mente que, em especial com 
relação à OCDJ, as variações normais dos núcleos de 
ossificação(26) podem determinar erros de interpretação 
em pacientes mais jovens, independentemente do exame 
de imagem utilizado. 

A utilização da artroscopia tem contribuído para 
o diagnóstico, estadiamento e tratamento da OCD. A 
artroscopia deve ser utilizada em associação e compa-
rativamente com outras modalidades diagnósticas. Os 
critérios de análise da RM mostram boa precisão quando 
comparados com a análise artroscópica segundo a classi-
ficação intraoperatória de Guhl(14) que define a integrida-
de e a estabilidade do fragmento (Figura 3 – A, B e C):
– Tipo I – Cartilagem intacta. Amolecimento.
– Tipo II – Fissura da cartilagem. Fragmento estável
– Tipo III – Destaque parcial (lesão em dobradiça).
– Tipo IV – Cratera osteocondral e corpo livre.

A decisão pelo tipo de tratamento adicional não deve 
ser limitada a um só sistema. A avaliação das dimensões 
e número de fragmentos soltos, a presença de fragmento 
ósseo associado e sua capacidade potencial de conso-
lidação, além da idade do paciente (OCDJ ou OCDA) 
são fatores que devem ser avaliados para a escolha do 
tipo de tratamento(4).

Tratamento e prognóstico
A análise dos resultados e do prognóstico para os 

tratamentos conservador e cirúrgico da OCD mostra 
carência de ensaios clínicos randomizados e controla-
dos mais confiáveis. Em geral as condutas levam em 

consideração a maturidade fisária, a situação do osso 
subcondral, a estabilidade da lesão, as dimensões do 
fragmento e a integridade da cartilagem.

A história natural da OCD não tratada não está bem 
definida, inclusive com relação à evolução para artro-
patia degenerativa. Admite-se que a OCDJ tenha maior 
tendência à resolução, em especial para os pacientes 
mais jovens(16,27-29).

Quanto à evolução, estudos retrospectivos com mais 
de 30 anos de seguimento(30,31) evidenciam que pacien-
tes que apresentam a lesão após o fechamento da fise 
(OCDA) mostram processo degenerativo em 50% dos 
casos e 10 anos mais precocemente do que a população 
geral. Demonstram também que as lesões do côndilo 
femoral lateral têm pior prognóstico.

As condutas de tratamento devem ser analisadas 
com cautela, pois têm como base estudos com níveis 
de evidência IV e V(4). As opções variam conforme as 
lesões sejam estáveis, instáveis, viáveis e inviáveis e os 
métodos podem ser conservadores ou cirúrgicos e, neste 
último, são considerados os procedimentos reparativos 
e os restaurativos(15,24,32).

Os objetivos do tratamento são os de conservação da 
cartilagem, quando possível, ou a utilização de proces-
sos de restauração.

Tratamento conservador
O sucesso do tratamento conservador – resolução 

do processo – ocorre mais frequentemente antes do fe-
chamento da fise. As lesões estáveis têm prognóstico 
melhor.

As orientações incluem a medicação analgésica e 
anti-inflamatória, a redução da carga (muletas), a uti-
lização de imobilizador e até as técnicas clássicas com 
o uso de aparelho gessado, este criticado pelo risco de 
predispor à degeneração condral e à rigidez articular. 
A restrição total das atividades físicas pode determinar 

Figura 3 – Exame artroscópico das lesões da OCD. (A) Amolecimento (setas indicam os limites da lesão). (B) Destaque parcial da lesão (seta). (C) Corpo 
livre e cratera (seta).
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a resolução do processo em pacientes mais jovens(33). 
Resultados satisfatórios também são demonstrados em 
50% dos casos de OCDJ com restrição de atividades 
de impacto, mas não de mobilização ou apoio, alem de 
exercícios musculares (quadríceps)(2,18).

A duração do tratamento conservador não está cla-
ramente estabelecida, mas provavelmente não deve ser 
prolongada além de seis meses, se não houver evidência 
de resolução clínica e por exames de imagem(15,32).

É importante salientar que a adesão ao tratamento 
conservador é fundamental para o sucesso. Isto nem 
sempre é possível com pacientes jovens e muito ati-
vos com OCDJ, e tem feito com que se considerem 
pequenos períodos de tratamento conservador seguido 
de procedimentos mais invasivos(34).

Tratamento cirúrgico
A cirurgia estará indicada nos casos em que o tra-

tamento conservador falhar e para os casos de lesões 
instáveis ou deslocadas(14), em especial para a OCDA. 
As opções cirúrgicas incluem: remoção simples do frag-
mento ou eventual corpo livre, perfurações simples do 
osso subcondral (drilling), fixação do fragmento, micro-
fratura, autoenxerto osteocondral, aloenxerto e implante 
autólogo de condrócitos(2,35).

Lesões estáveis
Nos casos de lesões estáveis, o objetivo do trata-

mento é o de promover uma resposta reparativa do osso 
subcondral(15,23,24).

As perfurações (drilling) podem ser feitas artrosco-
picamente de forma anterógrada, transarticular com a 
utilização de fio fino (Kirschner) ou retrógrada, transfi-
sária com o auxílio da fluoroscopia, que é tecnicamente 
mais difícil mas tem a vantagem de não comprometer 
a cartilagem articular. Há inclusive, neste caso, a pos-
sibilidade de utilização de enxerto para maior estímulo 
reparativo(36).

Seguindo a mesma linha de conduta, Friel et al(24) 
propõem, para as lesões estáveis, a avaliação artroscó-
pica, apesar de os exames de imagem já mostrarem a 
presença de líquido entre o fragmento e o leito. A lesão 
é destacada em dobradiça, a fibrose local é debrida-
da, as perfurações são feitas de forma anterógrada e 
o fragmento é fixado com um ou dois parafusos bio-
degradáveis de compressão. Outras formas de fixação 
profilática, inclusive com estímulos reparativos, serão 
apresentadas a seguir, para os casos de lesões instáveis.

Durante o período pós-operatório o paciente deve ser 

mantido sem apoio do membro até quatro semanas. Em 
seguida é liberada a carga progressiva com fisioterapia 
de reabilitação até por volta de quatro a seis meses quan-
do é permitido o retorno gradativo às atividades físicas, 
se estiver assintomático.

Os resultados tendem a ser melhores, com alívio da 
dor e com sinais radiográficos de resolução em pacientes 
mais jovens (OCDJ). Os resultados insatisfatórios estão 
relacionados com as localizações atípicas da lesão, le-
sões múltiplas e presença de comorbidades(37).

Lesões instáveis
O tratamento conservador em geral não está indicado 

para lesões instáveis, pois há risco de transformar uma 
lesão viável em inviável com a formação de corpos li-
vres e risco potencial de lesão mais grave da cartilagem 
remanescente. Independentemente da idade, os pacien-
tes com evidência clínica e de imagem de OCD instável 
devem ser conduzidos com tratamento cirúrgico.

A lesão viável é aquela que tem grande potencial 
de se reestabilizar no seu leito subcondral mantendo a 
congruência articular. Neste caso estão as lesões em aba 
(flap) ou em dobradiça (hinge).

A lesão inviável é aquela que não pode ser conser-
vada e estabilizada por se apresentar na forma de corpo 
livre ou pela fragmentação (Figura 3 – A, B e C), e con-
sequentemente pela impossibilidade de se restabelecer 
a congruência articular.

Qualquer que seja a situação, a meta do tratamento 
cirúrgico é a de restabelecer a regularidade da super-
fície articular com técnicas reparativas, em casos de 
lesões viáveis, e técnicas reconstrutivas para as lesões 
inviáveis(15).

Remoção do fragmento ou do corpo livre
A remoção isolada do fragmento considerado instá-

vel(38) pode ser indicada em pequeno número de casos 
em que este seja avascular, cominutivo, com componen-
te subcondral insuficiente ou em casos crônicos em que 
o tecido fibroso impeça a recolocação e estabilização. A 
associação com técnicas reparativas como perfurações 
(drilling) tem mostrado resultados satisfatórios em 72%, 
em especial nos casos de lesões menores do que 2cm2(39). 
Os resultados são, entretanto, controversos e podem ser 
considerados para seguimento de curto prazo(27,40). A 
remoção simples do fragmento reduz a possibilidade 
de progressão da lesão e seria reservado para pacientes 
com baixa demanda funcional ou que não demonstrem 
adesão a protocolo de reabilitação especial e mais longo.
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Técnicas reparativas
As técnicas de reparação têm o objetivo de manter ou 

restabelecer a integridade e a congruência do fragmento 
osteocondral.

Perfurações (drilling)
Como já descrita anteriormente, esta técnica isola-

damente tem grande indicação para fragmentos estáveis 
com base em exames de imagem (RM) ou por avaliação 
artroscópica(14). Em casos de instabilidade do fragmen-
to, podemos recorrer, com maior frequência, a várias 
técnicas de fixação.

Fixação do fragmento
A redução (reposição) do fragmento e alguma forma 

de fixação por via artroscópica ou aberta estão indica-
das para os casos de lesões instáveis, com componente 
subcondral suficiente, independentemente para OCDJ 
e OCDA(2,36).

A lesão é muitas vezes conhecida como em aba (flap) 
ou em alçapão (trap door) que pode ser parcialmente 
elevada do seu leito para curetagem de perfurações do 
osso subcondral para estímulo vascular. Técnicas res-
taurativas como a microfratura(41,42) e a utilização de 
enxerto ósseo para suporte antes da fixação podem ser 
indicadas(1,43). 

A fixação é geralmente anterógrada (Figura 4) e pode 
ser obtida por vários métodos com fios de Kirschner, 
parafusos canulados com rosca parcial (Herbert) ou de 
rosca total (Accutrak), setas ou parafusos biodegradá-
veis e setas ósseas corticais ou osteocondrais(16,24,44).

A vantagem da fixação com parafusos é a compres-
são que pode ser aplicada e que favorece mecânica e 
biologicamente a consolidação; entretanto, recomenda-
-se a remoção do material em torno de oito semanas para 
evitar a lesão da cartilagem oposta, ocasião em que se 
pode avaliar a resolução do processo(32).

Os materiais biodegradáveis de fixação (parafusos, 
setas ou pinos lisos ou farpados) têm sido recomenda-
dos para evitar um segundo procedimento de remoção, 
mas permanece a crítica quanto ao grau de compressão 
que promovem pelo fato de permanecerem in situ até 
a degradação enzimática(45) e a ocorrência de sinovite 
asséptica por reação de corpo estranho(32).

Os resultados são variáveis e a análise comparativa 
entre os parafusos canulados, total ou parcialmente ros-
queados, setas e pinos biodegradáveis não mostraram 
diferenças estatisticamente significantes.

A fixação retrógrada pode ser uma opção, em espe-
cial para a OCD da patela em que é fundamental o uso 
auxiliar da fluoroscopia.

A fixação com setas e pinos ósseos corticais autólo-
gos, por via aberta ou artroscópica, inclusive com utili-
zação de instrumental especial, tem mostrado resultados 
satisfatórios(46-48) (Figura 5 – A e B).

Com base na análise dos bons resultados, as técnicas 
artroscópicas de fixação in situ, em especial para pacien-
tes esqueleticamente imaturos (OCDJ), são indicadas 
para preservar e manter a congruência articular(49,50). 

Técnicas restaurativas
Estão indicadas como opção para os casos de lesões 

instáveis, cujos resultados foram insatisfatórios com as 
técnicas reparativas ou para lesões inviáveis, no sentido 
da recuperação condral restabelecendo a regularidade e 
a congruência articular.

Figura 4 – Exame radiográfico pós-operatório (incidência de perfil). Fixação 
e compressão do fragmento da OCD com parafusos metálicos.

Figura 5 – Fixação da lesão da OCD com palitos ósseos. (A) Aspecto visto 
à artroscopia. (B) Imagem radiográfica (anteroposterior): setas apontam os 
palitos ósseos.
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Microfratura
A microfratura introduzida por Steadman et al(51) 

consiste na produção de pequenas fraturas por impacção 
no osso subcondral, e é considerada a primeira opção 
por ser simples e pouco invasiva. A lesão é debridada 
com remoção da zona calcificada e, com a utilização de 
perfurador ou estilete especial, são feitos vários orifícios 
na sua base causando sangramento medular e a formação 
de coágulo com células mesenquimais indiferenciadas, 
dando origem à formação de fibrocartilagem (colágeno 
tipo II) de características biomecânicas inferiores às da 
cartilagem hialina. A microfratura tem indicação ideal 
para lesões de dimensões inferiores a 4cm2 (Figura 6).

A limitação do apoio (seis semanas) associada à mo-
vimentação ativa e passiva contínua é essencial segundo 
Steadman et al(51) que mostraram resultados satisfatórios 
em 11 anos de seguimento(52). Entretanto, uma análise 
sistemática de 28 estudos envolvendo 3.122 pacientes 
mostrou resultados inconclusivos em seguimento por 
tempo superior a dois anos(53).

Os bons resultados desta técnica têm sido demonstra-
dos por vários autores entre 79 e 94% com tempo de segui-
mento mínimo de 18 meses e evidência radiográfica de in-
tegração do enxerto(56,57) utilizando métodos artroscópicos 
ou abertos independentemente da maturidade esquelética.

As limitações do método relacionam-se com as di-
mensões da lesão, fontes doadoras e a morbidade da 
zona doadora. 

Implante autólogo de condrócitos
O implante autólogo de condrócitos (ACI) está indi-

cado para lesões osteocondrais isoladas de dimensões 
superiores a 10cm2(58). A técnica é realizada em dois 
estágios com a retirada inicial de amostra de cartilagem 
por artroscopia. Os condrócitos são cultivados in vitro 
por três a quatro semanas e em segundo procedimento 
são implantados na lesão após preparação do leito que é 
vedado com a utilização de membrana periostal suturada 
para contenção (Figura 8).

Os resultados clínicos com tempo de seguimento va-
riando de dois a 10 anos têm-se mostrado satisfatórios 
entre 71 e 91%(39,58-60), em especial para a OCDJ e em le-
sões com dimensões inferiores a 6cm2. Em lesões maiores 
(entre 8 e 10cm2) o implante pode ser associado, conco-
mitantemente ou não, a enxerto ósseo de preenchimento 
após debridamento e perfurações ou pode ser utilizada 
a técnica de dupla camada (sanduíche periostal)(44,61,62).

Os resultados quanto ao tipo de cartilagem resultante 
após microfratura, transplante autólogo osteocondral e 
implante autólogo de condrócitos são conflitantes. Mui-
tos admitem que as microfraturas dão origem à fibrocar-
tilagem (colágeno do tipo II), o que ocorre também nos 
espaços entre os cilindros da mosaicoplastia.

Figura 6 – Visão artroscópica do tratamento da lesão subcondral da OCD 
por microfratura: setas indicam os limites da lesão.

Transplante osteocondral autólogo 
O transplante osteocondral autólogo (OAT) ou mosaico-

plastia está indicado para os casos de lesões maiores com 
comprometimento da integridade do osso subcondral, em 
que a microfratura se mostre insuficiente(54). Envolve a reti-
rada de cilindros osteocondrais de região de baixo impacto 
de carga (geralmente a margem lateral da tróclea femoral 
ou da área acima do sulco intercondiliano) e transferência 
destes para a área de lesão com a utilização de instrumental 
especial (Figura 7). O número de cilindros transplantados 
depende das dimensões da lesão (mosaicoplastia)(55).

Figura 7 – Aspecto final do tratamento da lesão da OCD por artrotomia e 
transplante osteocondral autólogo (mosaicoplastia).

Rev Bras Ortop. 2012;47(5):553-62

OSTEOCONDRITE DISSECANTE DO JOELHO: DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO



560

Com relação ao implante autólogo de condrócitos, a 
cartilagem neoformada apresenta componentes de carti-
lagem hialina e com morfologia semelhante, mas com a 
camada superficial de fibrocartilagem, razão pela qual é 
considerada apenas semelhante (hyaline like). LaPrade 
et al(63) analisaram biópsias de pacientes submetidos a 
implante autólogo de condrócitos e observaram a pre-
sença de fibrocartilagem, sem evidência de integração 
ao tecido circundante e consideram o termo hyaline 
like inadequado.

Estudos recentes feitos com implante de condró-
citos característicos (CCI) que utiliza técnica sele-
tiva de condrócitos capazes de produzir cartilagem 
semelhante à hialina (hyaline like)(64) podem apre-
sentar resultados clínicos melhores em seguimentos 
mais longos.

A comparação entre microfraturas, transplante os-
teocondral autólogo e implante autólogo de condró-
citos foi feita recentemente por Safran e Seiber(65) 

utilizando análise sistemática de estudos com níveis 
I e II de evidência(59,64,66-68). A meta-análise foi impos-
sível pela variedade de métodos de avaliação dos re-
sultados e deste modo foi também impossível concluir 
pela superioridade de um determinado procedimento 
sobre outro.

Aloenxerto osteocondral
O aloenxerto fresco é obtido e preparado de acordo 

com a forma e dimensões da lesão de OCD, que também 
deve ser preparada para receber o enxerto(69,70). Para 
garantir a estabilidade do enxerto, vários métodos de 
fixação podem ser utilizados, como parafusos de com-
pressão metálicos ou biodegradáveis.

O tratamento pós-operatório é semelhante ao utili-
zado para o transplante osteocondral autólogo e o im-
plante autólogo de condrócitos e os resultados têm sido 
uniformemente satisfatórios considerando um tempo de 
seguimento razoável(69,71-73).

O aloenxerto em geral é reservado para casos de 
OCDA. As desvantagens da técnica incluem o custo, a 
disponibilidade e viabilidade do enxerto, e a possibili-
dade de transmissão de doenças(15).

No sentido de criar diretrizes para o diagnóstico e o 
tratamento da OCD, a Academia Americana de Cirur-
giões Ortopedistas (AAOS) instituiu um comitê para 
revisão sistemática da literatura sobre o assunto(74). 
Foram relacionadas 16 recomendações, sendo quatro 
para o diagnóstico e 12 para o tratamento e, com base 
nos níveis de evidência dos estudos analisados, as re-
comendações foram classificadas em forte (nenhuma), 
moderada (nenhuma), fraca (duas), inconclusiva (10) e 
de consenso (quatro).

Os componentes do comitê concluíram que, embora 
a detecção da OCD tenha evoluído em relação ao século 
passado, a história natural da lesão ainda não está clara 
e o tratamento apropriado ainda não está totalmente 
definido. Consideraram apenas 16 estudos de qualidade 
suficiente para o estabelecimento das diretrizes para 
a prática clínica, entre os quais os de Kocher et al(75), 
Kocher et al(76) e O’Connor et al(77). Sugerem futuros 
estudos de análise inter e intraobservador, estudos coorte 
prospectivos, ensaios controlados e randomizados, de 
preferência multicêntricos.

CONCLUSÕES

A OCD do joelho deve ser considerada como diag-
nóstico diferencial em crianças, adolescentes e adultos 
jovens com dor aguda ou subaguda no joelho.

A história, o exame físico, os exames de imagem 
(em especial a RM) e a artroscopia são importantes 
para o diagnóstico e manuseio precoce, conservador 
ou cirúrgico, do processo no sentido da preservação 
da cartilagem e da congruência articular. Quando isto 
não for possível, várias técnicas restaurativas podem 
ser utilizadas.

Entretanto, a raridade do processo e a falta de estudos 
de níveis mais confiáveis de evidência apontam para o 
futuro a realização de estudos multicêntricos prospec-
tivos, randomizados e controlados no sentido de esta-
belecer diretrizes ideais tanto para o diagnóstico como 
para o tratamento.

Figura 8 – Aspecto final do tratamento da lesão da OCD por artrotomia e im-
plante autólogo de condrócitos. Notar a sutura da membrana periostal (seta).
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