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Cartilagem do joelho (parte I)

- da fisiologia à clinica – Algumas considerações

“… articular cartilage defects are a trouble-

some thing … they don’t heal…” [Hunter - 1743]

A cartilagem articular, camada de revesti-

mento da superfície óssea articular, é uma 

variedade de tecido conjuntivo denso, cons-

tituído por células, água e matriz cartilagí-

nea, denominado cartilagem hialina. Apre-

senta-se como um tecido bem estruturado, 

elástico com uma superfície lisa cor branca 

nacarada no adulto jovem. A sua espessura 

varia com o tipo de articulação (Figura 1) . 

Figura 1 - Aspecto artroscópico de 

cartilagem normal

Macroscopicamente tem uma constitui-

ção uniforme. De aspecto branco hialino, 

vai evoluindo com o envelhecimento para 

uma cor amarelada. A sua estrutura homo-

génea interliga-se com o osso subcondral 

e entre si. Exemplo dessa interligação são 

as pequenas fissuras radiais que aparecem 

sempre que se traumatiza a superfície ar-

ticular (fendas de Hultkranz). Se multipli-

cadas, as fendas aparecem paralelamente 

entre si numa rede paralela aos movimen-

tos articulares dessa zona. Não possui va-

sos (artéria, veias ou linfáticos), nem fibras 

nervosas, nomeadamente terminações 

nervosas livres. A sua nutrição é feita de 

forma indirecta por embebição do líquido 

sinovial. É neste último que se encontram 

os nutrientes necessários aos condrócitos 

tal como é através do líquido sinovial que 

são eliminados os catabolitos da activida-

de celular que fornece os nutrientes ne-

cessários. A entrada e saída dos fluidos da 

cartilagem para a articulação e vice-versa 

efectua-se durante o movimento. Com o 

movimento a cartilagem actua como um 

esponja que ao contrair-se expulsa o seu 

conteúdo líquido e ao expandir-se permite 

a sua entrada. Este mecanismo ajuda-nos a 

compreender a importância do movimento 

na nutrição cartilagínea e as consequências 

deletérias para a cartilagem da imobilização 

prolongada. As principais funções da car-

tilagem articular são a protecção do osso 

subcondral, o deslizamento sem atrito das 

superfícies em contacto e o amortecimen-

to dos choques. É constituída por células 

em pequena quantidade (1.800 células por 
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mm3), água, colagénio e proteoglicanos. O condrócito, elemento 

celular responsável pela elaboração da matriz cartilagínea, é uma 

célula de origem mesenquimatosa, altamente diferenciada e sem 

grande capacidade mitótica. Do ponto de vista energético tem um 

metabolismo extremamente baixo, com pouco consumo de oxigé-

nio podendo em situações extremas funcionar em anaerobiose. O 

condrócito tem de regular a homeostasia da matriz extracelular e 

por isso a sua membrana celular apresenta uma relação íntima com 

a matriz através de algumas proteínas não colagénicas, que servi-

rão de “termostato”, informando a célula quanto às necessidades de 

produção e renovação dos diversos constituintes da matriz cartilagí-

nea. Histológicamente apresenta quatro camadas diferentes desde 

a superfície até ao osso subcondral, camada superficial, camada de 

transição, camada profunda e camada calcificada. A camada super-

ficial e uma camada fina (3% de cartilagem hialina), constituída por 

condrócitos de forma ovóide, com uma matriz com alta concentra-

ção de colagénio. Funciona de forma idêntica a um revestimento 

cutâneo. A camada de transição, ocupando cerca de 5% da espes-

sura da cartilagem hialina, com condrócitos de forma mais arredon-

dada, fibras de colagénio finas, de direcção oblíqua e perpendicu-

lares à superfície articular e uma concentração de proteoglicanos 

superior à da camada superficial, dando uma maior elasticidade. A 

camada profunda, a mais importante, ocupando 9/10 da espessura 

da cartilagem e onde se concentra a maior parte dos condrócitos. 

Por último a camada calcificada (2 a 3% da espessura da cartilagem 

articular) é uma zona de transição e ancoragem entre a cartilagem e 

o osso. O maior conteúdo do peso total da cartilagem é representa-

do pela água, contida na matriz extracelular, com 70 a 80%. Depois 

de desidratada, o colagénio representa aproximadamente 65% do 

seu peso, os proteoglicanos 20%, e as glicoproteínas o restante. O 

colagénio, proteína de sequência repetitiva e periódica, é constituído 

por moléculas de forma cilíndrica denominadas de tropocolagénio, 

que medem 300 nm de comprimento e 1,5 nm de diâmetro cada e 

estão dispostas sequencialmente de forma tridimensional, com uma 

periodicidade de 64 nm. Conhecem-se pelo menos 17 tipos de co-

lagénio. Na cartilagem articular os mais comuns são os tipos II, VI, 

IX e X e XI, sendo o colagénio tipo II o mais frequente na cartilagem 

hialina. O colagénio de tipo X encontra-se junto à zona de cartila-

gem calcificada e na zona hipertrófica das cartilagens do indivíduo 

em crescimento, estando quase ausente na cartilagem madura. Na 

cartilagem com alterações artrósicas volta a aparecer e, daí a sua im-

portância no envelhecimento cartilagíneo. Os proteoglicanos são 

proteínas constituídas por um polipeptídeo central, onde se ligam 

lateralmente glicoseaminoglicanos (GAG). Dos GAG existentes na 

cartilagem, são conhecidos o condroitinosulfato (N-acetilglicosami-

na) e o queratosulfato (N-acetilgalactosamina), o dermatosulfato. As 

concentrações destes constituintes são variáveis no interior da car-

tilagem bem como em relação com a idade, com traumatismos ou 

outro tipo de patologia cartilagínea. Os proteoglicanos agregam-se a 

uma molécula de ácido hialurónico, formando um complexo deno-

minado de agrecano, possuidor de alta ionização negativa e respon-

sável pela captação da água e outros iões no interior da cartilagem. 

A neutralização desta carga iónica é feita adicionando moléculas de 

água, razão pela qual estas moléculas são as principais responsáveis 

pelo alto conteúdo de água do tecido cartilagíneo.

Metabolismo

Metabolismo refere-se quer à síntese (anabolismo) quer à degra-

dação (catabolismo) da cartilagem. Enquanto outros tecidos, te-

cido ósseo p. ex., apresentam tipos celulares relacionados com as 

funções anabólicas e as funções catabólicas, na cartilagem hialina 

o condrócito tem ambas as funções, tanto sendo capaz de produ-

zir as proteínas integrantes da cartilagem como metaloproteinases 

com capacidade de destruição da cartilagem. Os condrócitos têm 

uma grande actividade metabólica que envolve a síntese de proteí-

nas, glicoseaminoglicanos, e moléculas complexas na matriz extra-

celular. Toda esta actividade desenrola-se em ambiente avascular e 

anaeróbio, com condições variáveis de pressão local e em interac-

ção íntima com a matriz cartilagínea, que protege o condrócito das 

solicitações mecânicas e deformações produzidas pelo movimento 

e carga articular. É da matriz que o condrócito extrai os nutrientes 

necessários quer ao seu metabolismo, quer à produção dos elemen-

tos constituintes da matriz cartilagínea. Os metabolitos da activida-

de condrocitária são, também, eliminados para a matriz cartilagí-

nea, e posteriormente para o líquido sinovial (Figura 2).

Figura 2 - Observação de cartilagem, membrana sinovial e líquido 

sinovial a nível intra-articular

Durante a sua vida os condrócitos sintetizam e degradam macro-

moléculas da matriz cartilagínea, num equilíbrio entre a síntese e 

a degradação cuja regulação é complexa e muito pouco conhecida 

e percebida. Este equilíbrio depende de vários factores interligados 

entre os quais é importante a ligação do condrócito à matriz carti-

lagínea. Esta serve como transdutor de sinais para os condrócitos, 

resultantes das cargas mecânicas (compressivas ou de tensão) so-

fridas pela articulação, podendo estes, responder, provavelmente, 

através da libertação de mediadores que actuam como um meca-

nismo autócrino ou parácrino. Entre os factores que influenciam o 

metabolismo condrocitário destacam-se a vitamina A, a vitamina 
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C, hormonas esteróides e factores de cres-

cimento / citocinas. A degradação da ma-

triz cartilagínea, nomeadamente a matriz 

de colagénio é consequência de um pro-

cesso de alteração da homeostasia de toda 

a cartilagem. Inicia-se pela maior produção 

de um conjunto de enzimas proteolíticas 

capazes de destruir o colagénio de tipo II 

e os proteoglicanos, mas também pela di-

minuição da síntese dos constituintes da 

matriz extracelular cartilagínea. Ainda não 

se iniciam os estímulos que levam o con-

drócito a alterar a produção de colagénio e 

a produzir colagenases, numa fronteira es-

treita e de limites mal definidos. Hunziker 

e Marcelino mostraram que perdas cartila-

gíneas tratadas inicialmente com condroi-

tinase e posteriormente preenchidas com 

um coágulo de fibrina enriquecido com 

um factor de crescimento estimulavam a 

migração de células mesenquimatosas da 

membrana sinovial, que posteriormente se 

diferenciavam em condrócitos capazes de 

regenerar a cartilagem perdida. Observam-

se outros elementos na matriz cartilagínea, 

que não estão tão bem estudados como o 

colagénio e os proteoglicanos. De forma 

global trata-se de uma grande variedade 

de proteínas ligadas a monossacarídeos e 

oligossacarídeos com funções auxiliares da 

estrutura matricial.

Da fisiologia à clínica – algumas 

considerações

Do conhecimento da fisiologia articular mui-

tos ensinamentos podem ser retirados para 

a prática clínica. Por ser avascular, aneural 

e alinfática deve-se pensar que a cartilagem 

está isolada e tem uma homeostasia própria. 

Enquanto noutros órgãos a estimulação de 

terminais nervosos livres podem desencade-

ar dor e com isso fornecer um sinal de alar-

me, na cartilagem o seu sofrimento faz-se de 

forma indirecta pela libertação de mediado-

res (citocinas) para o líquido sinovial e deste 

para a membrana sinovial e indirectamente 

outras estruturas adjacentes. Um dos sinais 

indirectos do sofrimento da cartilagem é 

o derrame, nomeadamente o derrame si-

novial de tipo mecânico. Mas não é só por 

esse sinal que é possível ter sinais indirectos 

da cartilagem. Não é raro o diagnóstico da 

presença de um quisto poplíteo (quisto de 

Baker) na nossa consulta, por vezes apenas 

como único grande dado objectivo. Este 

achado deve levar o clínico a pensar na pre-

sença de patologia da cartilagem, mesmo na 

ausência de alterações radiográficas ou de 

outros meios de diagnóstico. Também pode 

constituir um sinal indirecto de patologia da 

cartilagem a presença de dor a nível dos ten-

dões da pata de ganso, do ligamento colate-

ral medial tantas vezes diagnosticadas como 

um processo inflamatório e tratado como 

tal. Mas se após algum tempo de tratamento 

não houver uma melhoria acentuada deve-

se indagar a causa do processo inflamatório. 

Na maior parte dos casos tem subjacente 

um sofrimento da cartilagem e a capacidade 

que o condrócito tem de produzir mediado-

res inflamatórios que depois são libertados 

no líquido sinovial, membrana sinovial de 

forma continuada de modo a parecer uma 

tendinite da pata de ganso que é rebelde ao 

tratamento conservador. Outro aspecto que 

deve merecer reflexão é o facto de a carti-

lagem ter um metabolismo extremamente 

baixo. Significa que qualquer afecção na car-

tilagem/condrócito vai levar a uma reacção 

tardia por parte desta e portanto a um tem-

po de espera elevado entre a noxa e o even-

tual sintoma. Quantas vezes um atleta sofre 

um traumatismo e a sintomatologia da car-

tilagem aparece bastante tempo depois? É 

importante ter este conhecimento de modo 

a poder indagar na história clínica a presen-

ça de traumatismo ou outras causas para as 

quais não se encontrou sintomas imediatos 

mas podem estar relacionados com sinto-

mas relativos à cartilagem bastante tempo 

depois. O mesmo princípio se deve aplicar 

no tratamento desta patologia. Não se pode 

querer resultados imediatos. Um atleta com 

patologia da cartilagem leva muito tempo a 

recuperar e os resultados apenas se obtêm 

muito tempo depois, sendo necessário ex-

plicar isto de forma clara a todos os agentes 

desportivos envolvidos no ambiente em que 

o atleta se move, além de ter de motivar o 

próprio atleta para não esmorecer no trata-

mento instituído.

Conclusão

Para se entender a clínica de um atleta 

com patologia da cartilagem é essencial 

conhecer a sua fisiologia de modo a en-

tender os sintomas e sinais que nos são 

enviados de forma indirecta
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