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Resumo

O presente relatdrio representa o culminar do estagio curricular do Mestrado Integrado
em Medicina Veterinaria, realizado nas areas de Medicina Interna, Cirurgia e Reproducdo de
equinos.

Nas dezasseis semanas decorridas, compreendidas entre Janeiro e Maio de 2010, 0 meu
estagio foi dividido em duas partes: uma, no Hospital de Referencia La Equina, sediado em
Malaga, sob orientacdo do Dr. Miguel Valdés, uma referéncia a nivel mundial; a outra, na
Fundacao Alter Real (FAR), sede da coudelaria Alter Real, sediada em Alter do Chéo, tendo tido
a oportunidade de acompanhar diariamente o trabalho de um veterinario com grande experiéncia
nesta area, Dr. Vitor Gracio.

A primeira parte, que teve a duracdo de um més, foi realizada nas areas de Medicina
Interna e Cirurgia de Equinos. Neste periodo tive a oportunidade de auxiliar a equipa do Hospital
nas diversas consultas e cirurgias, participando nos mais variados procedimentos clinicos, desde
simples desparasitacOes até situacbes de emergéncia/ urgéncia, com recepc¢ao e estabilizacdo dos
animais, exame geral, diagndstico e instituicdo de terapéutica (Anexo 1). Tive ainda a
possibilidade de promover a prestacdo de cuidados nos animais internados (aperfeicoando
técnicas de administracdo, colheitas de amostras e suporte), realizacéo e interpretacdo de exames
complementares de diagnostico (radiografias, ecografias, analises hematologicas e bioquimicas,
coprologias e endoscopias) e discussdo diéria dos casos clinicos.

Nos restantes trés meses de estagio participei no acompanhamento reprodutivo das éguas
da FAR, éguas do Posto Hipico, garanhGes da FAR e garanhdes externos a instituicdo. Em
termos praticos, foi possivel aprofundar os meus conhecimentos ao nivel da clinica reprodutiva
equina, tendo realizado diversas colheitas e analise de sémen e posterior inseminacédo artificial
com sémen fresco e participado nos procedimentos envolvidos na manipulagdo de sémen
refrigerado e congelado (Anexo I).

Esta experiéncia constituiu um complemento pratico exaustivo dos conhecimentos
tedricos adquiridos, na area de equinos, ao longo dos cinco anos do Mestrado Integrado em
Medicina Veterinaria. Assim, pude inteirar-me da realidade actual da profissdo de Médico
Veterinario de equinos nas diferentes areas de clinica, cirurgia e reproducdo. As realidades que
presenciei em Espanha, embora diferentes da Portuguesa, permitiram-me estabelecer
comparacao sobre metodologias de trabalho e acima de tudo ficar a par dos avangos tecnoldgicos
e cientificos que permitem cada vez mais uma abordagem com uma Visdo preventiva da

Medicina Veterinaria.
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INTRODUCAO

As doencas reumaticas sdo mais antigas no nosso planeta do que o cavalo ou o homem. Ja
o Platicarpo, réptil que viveu ha cerca de 100 milhdes de anos, apresentava lesdes de artrose
conforme pode ser verificado no féssil existente no museu de Histéria Natural do Kansas (Viana
de Queiroz 1996).

Hoje em dia, a performance desportiva tornou-se no objectivo central de toda a seleccédo e
criacdo de cavalos. E neste confronto, entre a natureza e a procura incessante por um ideal, que
muitas vezes o cavalo surge como uma vitima dos factores ambientais, do maneio e da seleccéo,
0 que podera levar a alguns desequilibrios do seu sistema musculo-esquelético (Rossdale 1999).

Como casos especificos de doencas reumaticas, a osteoartrite (OA) é das que maior
expressao assume, encontrando-se associada etiologicamente a condices patoldgicas como a
osteocondrose (OC), o que demonstra as consequéncias da progressdo desta ultima patologia
(Ytrehus, Carlson & Ekman 2007).

A OC equina, enquadrada no grupo das Doencas Ortopédicas de Desenvolvimento
(DOD), foi reconhecida pela primeira vez ao nivel da soldra na Suécia no ano de 1947 (Nilsson
1947 citado em Jeffcott 1997), mas apenas foi considerada um problema clinico real a partir dos
anos 70. Actualmente é uma patologia responsavel por importantes repercussdes na producdo
equina mundial, quer a nivel do bem-estar quer a nivel econémico. A manifestacdo clinica desta
patologia ocorre normalmente na altura do desbaste, podendo requerer cirurgias artroscopicas
dispendiosas (Van Weeren & Barneveld 1999a).

A OC consiste num defeito na ossificacdo endocondral ao nivel articular que podera
resultar em algumas manifestacfes clinicas diferentes, consoante a localizacdo desse defeito.
Tratando-se de uma patologia extremamente complexa no que se refere a sua origem
multifactorial, continua em aberto na actualidade a questdo relativamente a importancia das
possiveis etiologias (Van Weeren 2006a).

As mais recentes investigacdes sobre a OC tém-se centrado na avaliacdo dos niveis
séricos dos biomarcadores do metabolismo 6sseo (Billinghurst et al. 2004), na tentativa de
encontrar precocemente os primeiros sinais de alterages no processo de ossificacdo endocondral
(Lecocq et al. 2008; Van de Lest et al. 2004) e também na identificacdo por técnicas moleculares
0S genes responsaveis pela patologia (Dierks et al. 2006; Dierks et al. 2007)

Apesar das suas limitacbes, o exame radiografico é actualmente o0 método de diagnostico
mais utilizado, sendo considerado valido como sistema de controlo de OC para varias ragas no

ambito da aprovacao de reprodutores.



Il - REVISAO BIBLIOGRAFICA
1. Ossificacao endocondral

Os o0ssos presentes nas extremidades e em algumas zonas do esqueleto axial
desenvolvem-se por ossificacdo endocondral (Ross, Kaye & Pawlina 2003Db).

No poldro recém-nascido somente parte do seu esqueleto se apresenta ossificado. Os seus
0sso0s longos apresentam centros de ossificacdo na parte central da diafise e nas epifises,
designados respectivamente centros de ossificacdo primarios e centros de ossificacdo
secundarios (Van Weeren 2006a). Estes formam-se quando os pontos iniciais de ossificacdo se
acabam por fundir num unico centro de ossificacdo (Eurell & Van Sickle 1998). Durante o
periodo de desenvolvimento esquelético estdo presentes duas regifes de cartilagem de
crescimento ao nivel das extremidades destes 0ssos, a placa de crescimento, que consiste hum
disco cartilagineo localizado em ambos os lados do centro de ossificagdo primario e que sera
responsavel pelo crescimento longitudinal, e a cartilagem epifiseal, constituinte do complexo
cartilagineo articular epifisario localizada entre os centros de ossificagdo secundarios e as
superficies articulares e que permite que a dimensdo das articulagdes acompanhe o crescimento
do osso (Ytrehus et al. 2007).

A cartilagem de crescimento é substituida por 0sso atraves
de um processo sequencial de proliferacdo celular, sintese de
matriz extracelular, hipertrofia dos condrocitos, mineralizacdo da
matriz e invasdo vascular (Lefebvre & Smits 2005).

Ao nivel da placa de crescimento o0s condrocitos
organizam-se em cinco camadas distintas (Figura 1). A zona mais
distante da diafise, a zona de repouso (R), possui cartilagem

hialina sem alterac6es morfoldgicas cujos condrécitos, dotados de

uma divisdo celular lenta, funcionam como percursores dos
epifisaria  (H&E/Alcian  blue , . . N ,
120X). R: zona de cartilagem de CONdrocitos presentes na zona de proliferacdo (P). Estas celulas,
reserva; P: zona de proliferacéo;
M: zona de maturagdo; H: zona
de hipertrofia e calcificacao; D: matriz. organizam-se em colunas paralelas e alinhadas no sentido
zona de  degeneracdo da

cartilagem; O: zona osteogénica. longitudinal do o0sso. Da zona de proliferacéo estas células passam
(Adaptado de Young, B, Heath, J . o

W 2000). para a zona de maturacdo (M), que como o nome indica é o local

caracterizadas por uma divisdo celular rapida e producdo activa de

onde sdo maturados os condrocitos. Na zona hipertréfica (H), a matriz encontra-se reduzida a
finos tabiques devido a compressdo por parte dos condrdcitos extremamente aumentados, cujo
principal papel nesta zona € a produgdo de vesiculas ricas em fosfatase alcalina. Estes organelos

extracelulares sdo essenciais a mineralizacdo da matriz. Esta mineralizacdo ocorre na zona de



calcificagdo. Consequentemente os condrdcitos hipertrofiados degeneram e morrem devido a
impossibilidade de difusdo de nutrientes através da matriz cartilaginea (D). Por fim na zona de
ossificacdo (O), que contacta com o tecido conjuntivo da cavidade medular, capilares sanguineos
e células osteoprogenitoras originarias do peridsteo invadem 0s espacos que haviam sido
ocupados pelos condrocitos. As novas células, apds se diferenciarem em osteoblastos e
revestirem os septos longitudinais de cartilagem calcificada, iniciam a deposicéo de tecido 6sseo
sobre estes. A calcificacdo deste tecido 6sseo aprisiona 0s osteoblastos que se transformam em
ostedcitos. Forma-se deste modo a acamada esponjosa primaria constituida por cartilagem
calcificada, 0sso esponjoso e 0sso lamelar (Junqueira & Carneiro, 1999b; Ross et al. 2003b;
Ytrehus et al. 2007).

Concomitantemente a deposicdo de tecido 6sseo ocorre a reabsorcdo da cartilagem por
accdo de condroclastos e reorganizacdo do tecido Gsseo existente por parte de osteoclastos,
permitindo a substituicdo do 0sso esponjoso por 0sso lamelar, possuindo uma organizacdo mais
complexa (Junqueira & Carneiro 1999b).

No cavalo os condrécitos ndo apresentam a tipica organizagdo em colunas
perpendiculares a superficie articular, mas sim, uma disposicdo aleatdéria dentro da matriz. Esta é
também uma caracteristica que distingue a cartilagem da placa de crescimento (Jeffcott &
Henson 1998).

Segundo Jeffcott e Henson (1998), a ossificacdo endocondral é regulada por uma
complexa relacdo de factores de crescimento locais e sistémicos subordinados ao sistema
enddcrino do animal. Entre estes factores encontra-se o factor de crescimento endotelial (VEGF)
produzido pelos condrdcitos hipertrofiados, que é responsabilizado pela invasdo da placa de

crescimento.

2. Osteocondrose

A OC consiste numa perturbacdo focal no processo normal de ossificagdo endocondral,
como uma falha na calcificagdo da matriz ou na invasdo vascular da cartilagem de crescimento
de uma regido, que desta forma ndo € convertida em 0sso. As lesdes ocorrem ao nivel do
complexo cartilagineo articular epifisario e da placa de crescimento, tendo sido descritas no
homem (Bohndorf 1998), no gato (Ralphs 2005), na ovelha (Palmer 1993), na vaca, no céo, no
rato, no porco, nas aves (Weisbrode 2007) e no cavalo (Bexter & Turner 2006). No cavalo, em
guase todos 0s casos registados, apenas o complexo cartilagineo epifisario é afectado. Ao nivel
da epifise a lesdo inicial é caracterizada pela necrose da cartilagem retida, que confinada a

cartilagem em crescimento ndo envolve nem a cartilagem articular nem o 0sso subcondral.



Posteriormente, com a progressao da ossificacdo acaba-se por criar uma zona irregular na jungédo
osteocondral (Figura 2). Segundo Jeffcott (1996), a localizagéo, severidade e natureza da causa
B inicial em conjunto com as condicbes ambientais serdo

. responsaveis pela definicdo do quadro lesional, que constitui a OC.

\‘\‘ar - As principais lesdes de OC reconhecidas séo os flaps e fragmentos

= cartilagineos, os fragmentos osteocondrais e 0s quistos 0sseos

subcondrais (Jeffcott 1997) (Figura 2). Nem todas as articulacfes

Figura 2: Leso de OC na sdo afectadas com a mesma frequéncia.
articulacdo femoropatelar " - . .
(seta) (Adaptado de Apesar de na prética clinica e na literatura veterinaria ser

Semevolos & Nixon 2007 . e e
) muitas vezes empregues indistintamente os termos OC,

osteocondrite e osteocondrite dissecante (OCD) na caracterizacdo de les6es do tipo osteocondral,
torna-se necessaria a sua diferenciacdo uma vez que € opinido cientifica geral que a inflamagéo
ndo constitui uma caracteristica das lesGes primérias. Assim, Mcllwraith (1996 citado por
Novales 2007) opta por definir OC como o processo patoldgico inicial, osteocondrite como
sendo uma resposta inflamatoria a este processo e OCD a disseccdo de um fragmento de
cartilagem articular em relacdo ao osso subcondral.

Vérios autores consideram pouco apropriada a utilizacdo do termo OC na sua forma
estrita por este implicar a degeneracdo de cartilagem e 0sso, quando é reconhecido que as lesbes
iniciais se limitam a cartilagem de crescimento (Jeffcott 1997; Weisbrode 2007). E neste
contexto que Jeffcott (1996) considera que o termo discondroplasia, sugerido por Olsson (1978),
seria um termo mais adequado, sendo a OC e as referéncias as suas lesdes utilizados no caso de
uma progressao das lesGes iniciais para uma patologia mais extensa. Ja Ytrehus et al. (2007)
concordam com a utilizacdo geral do termo OC. No entanto estes autores sublinham a
necessidade da inclusdo de diferentes designacdes de forma a identificar o estadio evolutivo do
processo patologico. Definiram entdo, Osteocondrosis latens a existéncia de uma area
circunscrita de cartilagem necrosada ao nivel da cartilagem epifisaria, correspondente a uma
lesdo inicial; Osteocondrosis manifesta como uma falha focal na ossificacdo endocondral,
observavel ao nivel macroscopico e radiograficamente; Osteocondrosis dissecans como sendo a
formacdo de uma fissura na cartilagem afectada que se prolonga através da cartilagem articular
originando um flap cartilagineo ou um fragmento livre na articulagéo.

Algumas concepgdes relativamente a OC foram modificadas nas Ultimas décadas. Este
distdrbio passou a ser considerado multifocal em vez de generalizado. Na realidade as les6es
ocorrem em pontos anatémicos bem definidos, apresentando-se inimeras vezes bilateralmente e

com apresentacdo simétrica (Ytrehus et al. 2007).



A OC também deixou de ser encarada como uma condi¢do estdtica apds ter sido
reconhecido o seu caréacter dindmico. Alguns estudos de monitorizacdo radiografica de OC
realizados por Carlsten e colaboradores (1993 citado por Van Weeren 2006b) revelaram que
algumas das lesGes observadas regrediam e eventualmente desapareciam em vez de se tornarem
mais severas.

Deste modo, ha também uma variagdo na idade em que € mais frequente o aparecimento
das primeiras lesbes. Ao nivel da crista intermédia da extremidade distal da tibia, os primeiros
defeitos serdo visiveis ao més de idade. Até aos 5 meses a maioria destes defeitos ira desaparecer
ainda que ao mesmo tempo se formem novas alteracdes. Ap0Os esta data 0 processo torna-se
relativamente estavel. De modo similar, as primeiras lesdes na extremidade distal da troclea
lateral do astragalo aparecem ao més de idade e a estabilidade das mesmas é conseguida aos 5
meses. Na zona central da crista troclear lateral do fémur, apenas aos 3 meses sdo detectadas as
primeiras lesdes que apresentam uma maior frequéncia aos 6 meses de idade. Apesar de algumas
persistirem, a maioria das lesGes regride até aos animais perfazerem 8-9 meses de idade (Dick et
al. 1999). Estes intervalos de tempo que variam para cada ponto anatomico, a partir dos quais
ndo poderdo ser esperadas alteracGes notaveis, foram designadas por Lewis (1986 citado por
Barneveld & Van Weeren 1999), como “janelas de susceptibilidade”.

Com base nestes pressupostos é possivel considerar que sera o efeito conjunto de varios
factores externos e intrinsecos que determina quais as lesdes que, sendo fruto de uma variacao
biolégica normal, irdo regredir, ou por outro lado irdo progredir para uma situacdo patologica

que mais tarde podera manifestar-se clinicamente (Barneveld & Van Weeren 1999).

2.1. Etiopatogenia da Osteocondrose

A OC possui uma etiologia multifactorial, podendo a influéncia destes factores contribuir
ou ndo para o aparecimento de lesdes. Contudo desconhece-se a importancia da contribuicao
relativa de cada factor para o desenvolvimento das lesdes iniciais da patologia. Sao eles, a
alimentacdo, a predisposicdo genética, o stress biomecanico e o sexo (Mcllwraith 2004).

2.1.1. Alimentacgéo

Ao longo de vérias décadas, muitas pesquisas relativas a OC em equinos tem prestado
especial atencdo a suplementacdo mineral e 0s niveis energeticos da dieta, uma vez que poderao
estar associados a patogenia da patologia (Van Weeren 2006a). Entre outros minerais, o cobre
parece ter maior relevancia devido a influéncia que os seus niveis dietéticos exercem sobre a

incidéncia de OC e de outras patologias ortopédicas de desenvolvimento (Jeffcott & Henson



1998). Esta incidéncia também parece ser influenciada pela quantidade de carbohidratos
facilmente digeriveis presentes na dieta (Savage et al. 1993 citado por Van Weeren 2006a).

2.1.1.1. Deficiéncia em cobre

Num estudo realizado por Bridges e Harris (1988 citado por Bernardes 2008), foram
obtidos 100% de animais afectados por lesdes osteocondrais, induzidas por uma dieta deficiente
em cobre.

Outros minerais podem ser associados a fisiopatologia da OC, exercendo ac¢éo
antagonista em relacdo ao cobre. Um deles € 0 zinco cuja intoxicacdo aumenta a producgédo de
metalotioneina responsavel pelo aumento da excre¢do de cobre. A administracdo prolongada de
dexametasona estd também associada a OC através do aumento da sintese de metalotioneina
(Palmer 1993). O excesso de cadmio, molibdénio, célcio e fésforo, podera também interferir na
absorcdo de cobre, o que pode levar a uma situacdo de deficiéncia com as respectivas
consequéncias (Watkins 1992).

2.1.1.2. Dietas com elevados niveis energeéticos

Uma elevada incidéncia de lesdes de OC foram observadas em poldros alimentados com
dietas caracterizadas por um excesso de energia digestivel (Savage et al. 1993 citado por Van
Weeren 2006a).

Num estudo levado a cabo por Pagan (1996) concluiu-se que existia uma maior
incidéncia de OC ao nivel do curvilhdo e da soldra em poldros com maior peso ao nascimento e
que apresentavam um crescimento mais rapido entre os 3-8 meses. No boleto, a incidéncia era
superior em poldros que apresentavam uma maior velocidade de crescimento ap6s 0s primeiros
110 dias de vida. Pensa-se que a predisposi¢do genética bem como o crescimento compensatorio,
terdo efeito negativo através de um maior stress biomecanico sobre a cartilagem em crescimento
(Jeffcott 1997). Apesar disto, considera-se que existe uma maior responsabilidade na
hiperinsulinémia pos-prandial severa, que surge em consequéncia de uma dieta com elevada
quantidade de carbohidratos facilmente digeriveis, o qual podera ser preponderante na alteracao
do processo de ossificagdo endocondral e consequente desenvolvimento de lesdes de OC (Van
Weeren 2006a).

Um estudo de Pagan e colaboradores (2001) demonstrou uma maior incidéncia de OC em
cavalos que apresentam um aumento da glicémia e insulinémia apos refeicdo de alimento
concentrado. Supde-se que tanto o indice glicémico pos-prandial como a resposta glicémica

individual exercem um papel importante na patogenia da OC.



A insulina possui efeitos enddcrinos directos sobre o processo de ossifica¢do endocondral
e actua sobre os condrocitos prolongando a sua sobrevivéncia. Isto podera justificar o grande
numero de condrocitos supostamente pré-hipertroficos que ocorrem nas lesbes de OC em
equinos (Henson et al. 1997). Os niveis de IGF-1 e IGF-1I (Insuline-like Growth Factor) (Hall,
Johansson, Povoa & Thalme 1998) e de TGF-B (Transforming Growth Factor-f) (Badillo et al.
1994 citado por Jeffcott & Henson 1998) podem ser alterados pela sua influéncia. Por sua vez, os
efeitos exercidos pela insulina sobre o metabolismo dos factores de crescimento conduzem a
alteracdes no metabolismo dos componentes da matriz, no processo de mineralizacdo da
cartilagem em crescimento e no metabolismo das enzimas degradativas do colagénio (Wright,
Cawston & Hazleman 1991; De Ceuninck et al. 1995).

Para além dos efeitos directos da insulina, esta também exerce outros efeitos de modo
indirecto. Estes efeitos indirectos ocorrem por um aumento da velocidade de remocdo das
hormonas da tiride T3 e T4 da circulacdo sanguinea (Jeffcott & Henson 1998). Parece existir
uma relacdo deste mecanismo com a idade, tendo sido demonstrado o efeito do excesso de
carbohidratos sobre o nivel das hormonas da tirdide nos poldros em desmame, mas ndo em
poldros de um ano (Glade & Reimers 1985). Estas hormonas estdo envolvidas nas Gltimas fases
de diferenciacdo dos condrdcitos e na invasao vascular da cartilagem de crescimento (Jeffcott &
Henson 1998).

Estes condrocitos irdo persistir sob a forma de nucleos cartilagineos e posteriormente
devido a factores biomecéanicos e ao avan¢o da ossificacdo, virdo a sofrer um processo de
necrose (Ytrehus et al. 2007).

2.1.2. Predisposicao genética

Existem varios factores que apontam para existéncia de uma componente hereditaria na
patogénese da OC. Foram relatadas diferentes prevaléncias desta anomalia entre as distintas
racas e linhas de cavalos, sendo de salientar que em cavalos selvagens (Valentino et al. 1999
citado em Van Weere 2006) e em outro tipo de populacGes mais especificas como os poneis
(Voute et al. 1997 citado em Van Weere 2006) e as racas de tiro (Riley et al. 1998), a incidéncia
de OC é muito inferior.

No entanto, foram os avangos nos estudos de genética com a identificacdo de QTL’s
(quantitative trait loci) para a OC em diferentes cromossomas que melhor suportam a
contribuicdo hereditaria para a incidéncia da OC (Dierks et al. 2006; Dierks et al. 2007; Wittwer
et al. 2007D).



Estudos prévios realizados sobre a heritabilidade (h2) da OC, determinaram esta variavel
como preponderante, justificando a implementacéo de processos de selecgdo para esta condicao.

Christmann (2004) demonstrou, em cavalos hanoverianos, que a OC ao nivel do
curvilhdo possui um componente genético superior ao da OC no boleto, uma vez que foram
obtidos valores de heritabilidade duas vezes superior no caso das leses do curvilhdo. Tal facto
sugere que os factores ambientais terdo ainda mais importancia nos boletos (Ytrehus et al. 2007).
Segundo este autor, para além da prevaléncia e localizacdo da OC, também a severidade das
lesGes é afectada pelos factores hereditarios.

Vérios Studbooks tém instituido protocolos de seleccdo baseando-se na presenca
radiografica de lesbes de OC, o que corresponde a expressao fenotipica da doenca. O Royal
Dutch Warmblood Studbook (KWPN) implementou, nos anos oitenta, o afastamento da
reproducdo dos garanhBes que apresentassem qualquer lesdo de OC ao nivel da articulacdo
tarsocrural. Mais tarde, também foi aplicado & articulacdo femoropatelar (Karlas 2008). No
entanto a diminuicdo da ocorréncia de OC na populacdo ndo ocorreu de forma significativa, o
que podera advir devido a natureza dualistica da OC. Isto devido ao facto de o processo de
reparacao poder permitir o total desaparecimento das lesdes em cavalos que, posteriormente,
serdo aprovados como garanhdes, pela inexisténcia de sinais radiograficos. Desta forma, a
incidéncia na sua descendéncia podera ser mais elevada do que o esperado, devendo ter-se em
consideracdo que os factores ambientais determinam aproximadamente 75% do fenétipo (Van
Weeren 2006a). Por outro lado, garanhdes considerados positivos para OC, poderdo nao
transmitir esta patologia a sua descendéncia (Schougaard et al. 1990 citado por Jeffcott 1996).

Até ao momento, desconhece-se 0 complexo mecanismo hereditario que contribui para o
desenvolvimento de lesdes de OC. Ha hipotese de que determinados genes presentes em QTLs
para OC, codifiguem hormonas, enzimas, factores metabdlicos e 0s seus receptores que,
encontrando-se envolvidos no processo de ossificacdo endocondral, provocardo alteracbes
negativas nos condrdcitos ou na matriz extracelular da cartilagem em crescimento. E importante
salientar que nas lesGes osteocondrais, 0s condrocitos apresentam a sua maturacdo e
diferenciacédo alteradas, mas uma proliferacdo aparentemente normal, 0 que sugere que somente
determinadas fases do processo de ossificagdo endocondral sejam afectadas (Wittwer 2007Db).

No processo de maturagdo dos condrocitos existem trés moléculas de sinalizagdo com
especial relevancia. A PTHrP (parathyroid hormone related peptide), Ihh (Indian hedgehog) e
TGF-B, constituem um sistema de feedback local, regulador da velocidade de diferenciagdo dos
condrdcitos, da zona proliferativa, em células hipertréficas (Ballock & O"Keefe 2003). A PTHrP

é responsavel pela maturacdo de uma reserva de células com uma elevada actividade



proliferativa e pela inibi¢do da sua hipertrofia (Juppner 2000). A Ihh, molécula expressa pelos
condrdcitos pré-hipertroficos, estimula a proliferacdo destas células e exerce um efeito negativo
sobre a expresséo da PTHrP ao nivel das

Chondrocytic terminal differentiation

extremidades dos 0ssos em desenvolvimento (Figura

f \ 3). A PTHrP diminui a expressdéo da Ihh nesta

PTH.rp localizagdo, de forma a evitar a maturacdo dos

Indian
| ecgercg
Figura 3: Mecanismo de feedback negativo condrdécitos na zona proliferativa (Shum et al. 2003).

entre a PTHrP e a Ihh. Efeito na diferenciado  ringimente, a TGF-B, produzida em resposta a lhh,
da cartilagem de crescimento (Adaptado de

Semevolos & Nixon 2007) inibe a hipertrofia das células cartilagineas,
directamente, ao actuar sobre os condrocitos e indirectamente ao aumentar a sintese de PTHrP
(Ytrehus et al. 2007). Este sistema é responsavel pela regulacdo da velocidade de diferenciacdo
dos condrdcitos, sendo que qualquer alteracdo nas moléculas que o constituem, poderdao conduzir
a acumulacdo de condrdcitos pré-hipertroficos, como foram descritas em algumas lesdes OC
(Jeffcott & Henson 1998). Estudos realizados demonstraram que ocorre um aumento na
expressao de PTHrP e de Ihh em cartilagem osteocondrética, comparativamente a considerada

normal (Semevolos 2005).

2.1.3. Stress biomecénico e exercicio

As lesbes de OC apresentam localizagdes bem definidas nas
articulagbes (Figura 4), correspondendo a areas sujeitas a um maior
stress biomecanico resultante da sua conformagdo e movimento
articular (Ytrechus et al. 2007).

O stress biomecénico e o trauma maior, ao actuarem sobre a
cartilagem, um tecido fraca capacidade de reparacdo, poderdo levar ao

aparecimento de lesGes. A sua ocorréncia dependerd da qualidade

estrutural e da fase de desenvolvimento da cartilagem no poldro. E

Figura 4: Distensdo possivel que estes dois modelos de forcas com diferentes graus
articular por efuséo
sinovial da articulagéo afectem os vasos sanguineos ao nivel da jungdo osteocondral, durante

tarsocrural (seta). i o ) . .
0 seu periodo de existéncia, conduzindo a necrose isquéemica da

cartilagem, ainda ndo alcancada pelo processo de ossificagdo, o que leva a ocorréncia de lesdes
osteocondrais. O trauma maior difere do stress biomecanico por apresentar lesdes sem locais de
predileccdo tipicos, podendo ocorrer em qualquer local. O aumento da prevaléncia e severidade
das lesdes osteocondrais macroscopicas parece ser proporcional a intensidade do stress

biomecanico sobre a articulagéo (Ytrehus et al. 2007).



Contudo, o tipo de pressdo estatica ou dindmica terd especial importancia sobre a
localizagéo e tipo de leséo, tendo isto sido demonstrado por Van Weeren e Barneveld (1999b).
Neste estudo percebeu-se que os poldros estabulados, apresentaram uma maior tendéncia a
desenvolver quistos 0sseos subcondrais nos condilos femorais enquanto, os poldros sujeitos a
exercicio fisico apresentavam lesGes osteocondrais ao nivel da troclea lateral do fémur. Tais
diferencas poderéo ser explicadas pelo facto de em repouso ocorrer uma maior carga mecanica
durante a fase de suporte de peso e da troclea lateral ser responsavel pelo suporte da rotula

durante o exercicio.

2.1.4. Sexo

No que diz respeito a influéncia do sexo na predisposicao de OC, a literatura cientifica é
contraditéria. Uma prevaléncia superior em machos relativamente a fémeas, foi descrito por
diversos autores (Mohammed 1990 citado em Stock et al. 2006; Philipsson et al. 1993 citado em
Stock et al. 2006; Jeffcoott 1991 citado em Watkins 1992), procurando explicar essas diferencas
pelos efeitos hormonais ou velocidades de crescimento, dependentes do sexo. No entanto outros
autores ndo encontraram qualquer diferenca nas prevaléncias de OC, ao nivel das articulacbes
estudadas (Novales 2007; Stock et al. 2006).

2.2. Histopatogenia

Inicialmente, as lesbes de OC ao nivel do complexo cartilagineo articular epifisario,
caracterizam-se pela presenca de uma éarea focal de necrose, confinada a cartilagem de
crescimento, ndo sendo nem a cartilagem articular nem o osso subcondral atingidos (Carlson et
al. 1995). No caso da placa de crescimento, a principal caracteristica serd a persisténcia dos
condrécitos num estado hipertréfico, encontrando-se envolvidos por matriz cartilaginea que
parece resistir a invasdo pelos vasos sanguineos metafiseais (Hill, Ruth, Hilley & Hansgen
1984).

Segundo Olstad e colaboradores (2007), uma falha no suprimento sanguineo, na
proximidade da juncdo osteocondral, levard a necrose dos canais cartilagineos, a necrose dos
condrocitos e a uma alteragdo secundaria da composicdo da matriz, que provocard uma
resisténcia a invasdo vascular e a substituicdo por 0sso, quando essas areas entrarem em contacto
com a frente de ossificagéo.

Ao nivel da articulacdo tarsocrural, parece existir uma boa correlacdo entre a janela de
susceptibilidade para a condronecrose isquémica e a idade de 5 meses, que corresponde ao nao

desaparecimento radiografico das lesdes (Dik et al. 1999).
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Alguns autores ndo realgaram a mesma importancia as alterages vasculares ao nivel da
juncdo osteocondral, considerando a ocorréncia de mineralizagdo matricial anormal como
principal responsavel pelo aparecimento de lesdes de OC (Hill et al. 1984 citado em Ytrehus et
al. 2007; Watkins 1992). (Figura 5)

Figura 5: A- Aspecto macroscopico de um fragmento osteocondral alojado na
crista intermedia da céclea tibial (seta). B- Aspecto histoldgico do fragmento
osteocondral da figura A (Adaptado de Grgndahl, Jansen & Teije 1996)

2.3. Modelos de patogenia

Véarios modelos de patogenia poderdo ser considerados, tentando explicar, sempre que
possivel, os locais de predileccdo para a ocorréncia das lesdes, a existéncia de uma janela de
susceptibilidade e a tendéncia a bilateralidade.

Um dos modelos pressup8es que o evento inicial no desenvolvimento da OC consiste
numa falha no suprimento sanguineo, ao nivel dos canais cartilagineos, que sofrem anastomoses
com vasos metafiseais, originarios da frente de ossificagdo. Possivelmente, essas anastomoses,
ao atravessarem a juncdo osteocondral, zona sujeita a uma intensa actividade remodeladora e
sendo um ponto de contacto entre cartilagem e tecido esponjoso primario, estara mais susceptivel
a stress fisico e conduzir ao aparecimento de lesdo (Ytrehus et al. 2007).

Outro modelo que podera conduzir a ocorréncia de lesdo, deve-se ao facto da falha do
suprimento sanguineo, a nivel focal, podera causar a jusante, uma necrose isquémica dos vasos
dos canais cartilagineos, seguida por necrose da cartilagem epifiseal circundante. Esta cartilagem
necrotica, resiste a mineralizacdo e penetracdo por vasos da medula 0ssea, que dara origem a
uma falha na ossificacdo endocondral. Tal lesdo, ao persistir, serd cercada por tecido 6sseo
neoformado e serd gradualmente substituida por tecido fibroso e sofrer uma ossificacéo
membranosa (Ytrehus et al. 2007).

A condrificacdo dos canais cartilagineos € um processo fisioldgico que consiste na
regressdo vascular e posterior ocupagdo por matriz, o que faz com que se assemelhe a cartilagem
pericanicular (Olstad et al. 2007; Ytrehus et al. 2007).
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A existéncia, limitada no tempo, dos vasos sanguineos que nutrem a cartilagem, parece
estar em concordancia com a janela de susceptibilidade das lesdes. Por outro lado, o trajecto
consistente e a simetria bilateral que caracterizam o suprimento sanguineo a um determinado
ponto anatomico, justificam os locais de predileccdo e a simetria bilateral das lesdes de OC
tipicas (Ytrehus et al. 2007).

Um outro modelo de patogenia proposto por Henson e colaboradores (1997), refere que
uma falha na proliferacdo e maturacdo dos condrdcitos ao nivel da cartilagem de crescimento
epifiseal, podera manter estas células num estado pré-hipertrofico. Assim, ndo ocorrera a
hipertrofia dos condrdcitos, mineralizacdo da matriz e invasdo vascular, que fazem parte do
processo sequencial de transformacéo da cartilagem em 0sso.

Van Weeren (2006a) propfe a visdo de ossificacdo endocondral como um processo
bioldgico, no qual pequenas irregularidades serdo consideradas normais. A multifactoriedade
etioldgica desta patologia ird determinar a dimensdo dessas irregularidades. Num outro artigo
Van Weeren (2006b), sugere uma andlise separada da patogenia e da reparacdo, dois processos
cuja contribuicdo conjunta sera responsavel pela manifestacdo clinica de OC. No entanto a
relacdo entre os factores envolvidos na origem e no desenvolvimento da patologia, apresenta-se,

ainda na actualidade, pouco esclarecida.

2.4. Prevaléncia da Osteocondose

A prevaléncia de OC, descrita na literatura, varia consoante as racas e populacdes
avaliadas e também as articulacdes em estudo.

No que diz respeito a lesdes localizadas nos boletos, foram observados, para cavalos
Hanoverianos, valores compreendidos entre 16,6% (Christmann 2004) e 20,7% (Stock & Distil
2005). Prevaléncias muito superiores foram encontradas por Van Grevenhof e colaboradores
(2009), numa populacdo de cavalos KWPN. Neste caso, foram verificadas prevaléncias de 35%
nos boletos.

Distinguindo entre boletos anteriores e posteriores, Hernandez e colaboradores (2006
citado por Novales 2007) observaram, em cavalos Pura Raza Espafiola (PRE), valores de 2,65%
na crista sagital de Mclll e de 4,85% na mesma localizacdo no Mtlll. No caso de cavalos
Warmbloods holandeses, Vos (2008) observou prevaléncias de 2% e de 1,1% para 0s pontos
anatomicos anteriormente referidos. Brommer e colaboradores (2004) comprovaram uma
associacdo entre a desigualdade no comportamento biomecéanico dos membros anteriores e
posteriores e as diferencas na fragmentacdo osteocondral nos respectivos boletos. Também

existem diferencas na distribuicdo de lesdes de possivel origem traumatica, entre os bordos
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dorsal e palmar/ plantar proximais da primeira falange (F1), nas articulagdes dos boletos. Esta
ocorréncia podera ser explicada pela diferente distribuicdo de pressdo a nivel articular. O bordo
dorsal ndo suporta carga no animal em estacdo ou a passo mas, durante a ocorréncia de situacoes
como galope e saltos, a articulacdo é sujeita a grandes picos de pressao (Holopaine et al. 2008;
Brama et al. 2001). Estas pressoes parecem ser superiores no bordo dorsal, comparativamente ao
palmar (Brama et al. 2001).

No que respeita a avaliacdo de lesGes osteocondrais ao nivel da articulacdo tarsocrural,
estudos em cavalos Hanoverianos, revelaram prevaléncias de 9,6% (Stock & Distl 2005) e
10,4% (Christmann 2004). Na PRE, as prevaléncias observadas para os curvilhfes variaram
entre 17,9% (Hernandez 2006 citado em Novales 2007) e 19,2% (Novales et al. 1999 citado em
Novales 2007), segundo as avaliaces radiograficas realizadas. Valores bastante mais elevados
foram citados por Van Grevenhof e colaboradores (2009) para uma populacdo de cavalos
KWPN, observando que 31% dos animais apresentavam lesdes ao nivel do curvilhdo. No
entanto, VVos (2008) verificou prevaléncias mais reduzidas, 16%, para a mesma articulagéo.

Na articulacdo tarsocrural, a crista intermédia da coclea tibial foi descrita, por varios
autores, como o ponto mais comum de OC (Novales et al. 2000 citado em Novales 2007; Brehm
& Staecker 1999; Torre & Motta 2000; Mcllwraith & Ruggles 2008; Mcllwraith & Anthony
2008), seguindo-se a troclea lateral, o0 maléolo medial e a troclea medial, segundo Mcllwraith e
Anthony (2008). Por sua vez, a prevaléncia ao nivel do maléolo lateral é considerada muito
baixa, comparativamente as outras localizacdes, pelo menos no cavalo PRE (Novales 2008a).
Van Grevenhof et al. (2009) encontraram, na populagdo de cavalos KWPN estudada, uma
prevaléncia de 9,13% ao nivel da trdclea lateral, 6,78% na troclea medial e 6,29% na crista
intermédia. Os valores mais baixos foram encontrados no maléolo medial e no maléolo lateral,
que correspondiam a 1,18% e 0,06%, respectivamente.

A prevaléncia de OC na soldra parece ser especialmente baixa na PRE, sendo relatados
valores de 1,4% (Hernandez 2006 citado em Novales 2007). Para a mesma articulacdo,
Christmann (2004), refere uma prevaléncia de 2,2%. J4 num estudo de Van Grevenhof (2009), a
maior prevaléncia das lesdes a nivel articular foram encontradas na soldra, correspondendo a um
valor de 39%. Ainda, nesse estudo, 10,4% dos cavalos KWPN apresentavam lesdes ao nivel da
troclea lateral, enquanto, 1,22% apresentavam lesfes na troclea medial.

No caso concreto do cavalo Puro Sangue Lusitano (PSL), um estudo realizado por
Bernardes (2008) revelou uma prevaléncia de leses superior ao nivel dos boletos, registando um
valor de 12%, comparativamente & obtida para o tarso, 6%. Também a distribuicdo das lesGes

entre os boletos apresentou diferencas. Dos 12% dos animais que apresentavam lesfes nesta
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articulacdo, 83% eram referentes aos membros anteriores, enquanto 17% possuiam 0s membros
posteriores afectados.

Pressupbe-se que 20% a 67% dos cavalos com manifestacdes de OC apresentem
envolvimento bilateral das articulagbes (Watkins 1992). Dentro destes valores enquadram-se as
prevaléncias encontradas por Bernardes (2008) para essa bilateralidade das lesdes no cavalo
Lusitano. Dos cavalos estudados, 66,7% e 33,3% apresentavam lesbes em ambos os tarsos e em
ambos os boletos, respectivamente. Vos (2008) observou, numa populagdo KWPN valores de
6,5% nos tarsos e 3,2% nos curvilhdes, apresentando também envolvimento das articulacGes
contralaterais. Ao nivel dos boletos, tal prevaléncia, era de 2% nas articulaches
metacarpofalangicas (MCF) e de 7,9% nas metatarsofalangicas (MTF).

2.5. Protocolos de seleccdo para as diferentes racas
2.5.1. KWPN

O Livro Genealdgico da ragca KWPN iniciou, em 1987, a pratica de um exame
radiografico obrigatorio de todos os garanhdes, aos 3 anos de idade, sendo reprovado qualquer
cavalo que apresente sinais de OC. Inicialmente, o protocolo radiografico ndo incluia os boletos
mas, somente, o0s curvilhGes e a soldra (Karlas 2008). Para além da OC, também a doenca do
navicular e o esparavdo 6sseo eram controlados radiograficamente, com auxilio de radiografias
complementares e utilizados como critério de seleccdo. Este modelo de selec¢do, utilizado até
2007, apesar de ter feito diminuir as prevaléncias das outras duas patologias, ndo permitiu
reduzir de forma significativa a prevaléncia de OC (Van Weeren 2006a citado por Novales
2007). Posteriormente, depois de vérias alteracfes ao sistema de classificacdo, decidiu-se
reprovar, somente os garanhdes que apresentassem formas graves da patologia (Anexo A.2). O
protocolo radiografico de controlo das 3 patologias hereditarias, anteriormente mencionadas,
consiste num conjunto de 22 radiografias correspondentes a 11 projec¢oes (Anexo A.2).

Ap6s um estudo cientifico realizado por Van Tartwijk (2006), em 800 poldros,
descendentes de 36 garanhdes KWPN, foram avaliados radiograficamente, concluindo-se que
existiam diferencas significativas na prevaléncia de OC, entre descendéncias de diferentes
garanhdes. Isto permitiu conhecer a predisposi¢do genética paterna na transmissdo de OC. Dessa
forma a KWPN tomou a decisdo de se proceder a testagem de 20 poldros de cada garanhao
aprovado, a partir de 2007, tendo sido radiografados os primeiros poldros somente em 2009
(Karlas 2008).
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2.5.2. PRE

O controlo radiogréfico de OC em garanhdes PRE candidatos a reprodutores, foi
implantado em 2002. Inicialmente, a aprovacdo restringia-se a garanhdes que ndo apresentassem
qualquer sinal radiografico de OC. A partir de 2007, optou-se por, somente, reprovar 0s animais
com formas graves da patologia. Apenas em 2008 se comegou a aplicar o sistema de
classificacdo das lesdes actualmente utilizado (Anexo A.1). Nesta raca ndo se encontra nenhum
sistema de controlo radiografico da doenca do navicular e esparavdo 0sseo. Assim, sao realizadas

apenas 10 radiografias por animal (Anexo A.1; Novales 2008b).

2.5.3. PSL

Até agora, apesar de o regulamento do Livro Genealdgico do cavalo de raca Lusitana,
considerar que uma das condi¢Ges para que 0s animais possam ser inscritos como reprodutores é
que “ndo sejam portadores de taras ou defeitos cuja transmissdo hereditaria seja de recear”
(Fundacdo Alter Real 2007), ndo existe qualquer seleccdo de reprodutores, com base na

avaliacdo da presenca de OC.

2.6. Diagnostico da Osteocondrose

Para a OC o método de eleicdo para identificacdo de lesdes j& estabelecidas € a
radiologia, apesar de apresentar menor sensibilidade do que outras técnicas ja disponiveis
(Vanderperren et al. 2008) e poderem ser constatadas algumas discrepancias entre as
observacdes radiograficas e artroscdpicas (Torres & Toniato 1999). Isto devido ao facto de ndo
ser possivel detectar lesdes ao nivel da cartilagem mas, apenas alteracbes do o0sso subcondral e
fragmentos osteocondrais, que se apresentem suficientemente mineralizados (Relave et al. 2009).
Hoje em dia, a radiologia digital, ao contrario da convencional, veio permitir um aumento da
qualidade dos estudos radiograficos, o que levou a uma maior sensibilidade na deteccéo de OC.

Estudos realizados por Vanderperren et al. (2008) sobre a eficacia da radiologia
comparativamente a ultrasonografia, na deteccdo de fragmentos 6sseos ao nivel do boleto e tarso
equinos, permitiu a conclusdo de que esta ultima é, em varios casos, superior na demonstracao da
presenca, quantificacdo e localizacdo precisa de fragmentos articulares. A ultrasonografia
também permite avaliar a cartilagem articular, tornando-a um método de diagnostico mais
sensivel (Relave et al. 2009). Apresenta, no entanto, algumas limitacfes, permitindo apenas
avaliar a regido mais superficial da articulagéo tarsocrural, o que afectara a observacao de alguns
pontos anatdmicos de importancia elevada, como é o caso da crista intermédia da céclea tibial e

do maléolo medial (Relave et al. 2009). Neste mesmo estudo, foram encontradas dificuldades em
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examinar ultrasonagraficamente a por¢do mais distal da troclea lateral do astragalo, local onde as
lesGes s&o mais frequentes.

A Tomografia Computadorizada (TAC) e a Ressonancia Magnética (RM) sao dois
métodos de diagnostico extremamente avancados. O primeiro, permite a visualizacdo das areas
de interesse em trés dimensdes, sem sobreposicdo de estruturas e a deteccdo de diferencas nos
padrGes de densidade Ossea, 0 que permitird identificar qualquer situacdo de osteolise ou
osteogénese, antes da deteccdo de alteracfes radiograficas (Mcllwraith 2005; Schramme et al.
2007). No entanto, apresenta em relacdo a RM, uma inferior resolucédo da cartilagem (Schramme
et al. 2007)

A RM é actualmente a técnica imagioldgica que melhor permite avaliar a geometria e
caracteristicas bioquimicas da cartilagem articular, assim como, as alteracbes que ocorrem a este
nivel. Existem, contudo entraves a sua utilizacdo, uma vez que é necessaria anestesia geral dos
animais a examinar e o custo elevado da sua aquisicdo. No entanto, também restringe a sua
aplicacdo as articulagbes distais do carpo e do tarso. Existem ja, alguns aparelhos de RM,
concedidos de forma a permitir examinar um maior namero de regides do cavalo, incluindo a
soldra e o curvilhdo (Mcllwraith 2005).

A andlise de biomarcadores, apresenta uma especificidade muito inferior a da radiografia,
ndo sendo permitido a sua utilizagdo como método de diagnostico de lesbes de OC. Bernardes
(2008), comparou, numa populacdo de cavalos Lusitanos, os valores das concentracdes de varios
biomarcadores 6sseos, na presenca ou auséncia de lesdes ja estabelecidas de OC. Neste estudo
ndo foram encontradas diferencas significativas. No entanto, Billinghurst et al. (2004)
demonstraram ser possivel avaliar o grau de severidade das lesdes em potros afectados de 5
meses, através da andlise da osteocalcina, e de 11 meses, através dos marcadores do metabolismo
do colagénio. Por sua vez, Donabédian (2006 citado por Van Weeren 2006b), descobriu que 0s
niveis de osteocalcina, em poldros de 2 semanas, permitiriam prever o desenvolvimento de OC,
numa idade mais tardia.

A artrocentese e andlise convencional do liquido sinovial ndo proporcionam informacéao
guanto ao grau de lesdo da cartilagem articular, indicam, no entanto, o grau de sinovite presente
(Mcllwraith et al. 2001).

A artroscopia diagndstica desempenha um importante papel ao proporcionar a avaliacao
de estruturas intra-articulares, particularmente nos casos em que nao se dispde de um diagnéstico
especifico. Permite também, em determinados casos, proceder de imediato a sua correccao

cirdargica (Mcllwraith et al. 2004).
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Foram comparados os resultados obtidos radiograficamente e através da artroscopia, na
investigagdo de fragmentos osteocondrais ao nivel do
maléolo medial da tibia (Figura6). Este estudo formula
a hipdtese de que a baixa incidéncia de lesbes
afectando o maléolo medial da tibia encontrada na
literatura dever-se-4& a limitacbes na técnica
radiogréfica, constituindo um bom exemplo das

vantagens da artroscopia nestas ocasifes. As

Figura 6: Artroscopia realizada para extraccao OPservacdes feitas pelos autores deste trabalho

de fragmento de OCD localizado no maléolo

medial da tibia (seta) sugerem discrepancia entre os dois metodos de

diagnostico para esta localizagdo, indicando ainda as
vantagens de proceder a uma artroscopia sempre que em presenca de efusdo sinovial e
irregularidades no padrao radiogréafico do maléolo medial da tibia (Torre & Toniato 1999).

A artroscopia, ao possibilitar uma visualizagdo directa da superficie articular e da
cartilagem que a recobre, permite a avaliacdo da membrana sinovial e as vilosidades sinoviais, 0s
ligamentos intra-articulares e 0s meniscos, possibilitando assim, a obtencdo de informacao Util
para o diagnostico, tratamento e progndéstico de possiveis lesdes. No entanto, conta também com
desvantagens como a necessidade de anestesia geral, custo do equipamento e requisitos técnicos
especificos por parte do cirurgido. Por todos estes motivos, outros meios de diagnéstico, como a

radiologia, continuam a ser utilizados apesar das suas limitacdes (Mcllwraith 2004)

2.7. Tratamento da Osteocondrose

A complexidade desta patologia estd mais uma
vez patente na escolha de um tratamento adequado. O
tratamento cirdrgico (artroscopia) para extraccdo de
fragmentos osteocondrais e lavagem articular é o

tratamento de eleicdo para as lesdes de OC (Figura 7). Ja

0 tratamento médico pode ser muitas vezes apenas . : , , .
Figura 7: Procedimento de artroscopia para
conservativo ou complementar apés o0 tratamento remocao de fragmento de OCD.
cirurgico (Frisbie 2006).
Antes de iniciar qualquer tratamento a nivel articular, devemos considerar alguns factores
chave para a obtengdo de resultados positivos, tais como, a presenca/ auséncia de lesdo cirdrgica,

namero de articulagdes envolvidas, nivel de actividade a que o animal sera sujeito, prognostico
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com/ sem tratamento cirdrgico, valor monetario e emocional do cavalo, custo do tratamento,
riscos inerentes a uma anestesia geral e procedimento cirdrgico (Frisbie 2006).

Na opcao por um tratamento médico ou cirdrgico, devem ser considerados, para além dos
factores anteriormente mencionados, as articulacdes envolvidas e a gravidade dos sinais clinicos
apresentados. A experiéncia clinica assume também um papel fundamental (Watkins 1992).

O tratamento médico deve ter como objectivo principal, a diminui¢do dos sinais clinicos
e os farmacos utilizados devem promover a reparacao ou diminuicao da destruicdo da cartilagem
articular (Prades 2007).

2.7.1. Tratamento médico

O tratamento médico pode ser aplicado por si s6 ou apds a cirurgia. Consiste em repouso,
exercicio controlado, anti-inflamatdrios ndo esteroides (AINE’s), administracdo intra-articular de
corticosterdides e compostos naturais da cartilagem. Este tratamento apresenta como principal
objectivo, o controlo da dor, a diminuicdo da inflamacdo e a proteccdo da cartilagem (Frisbie
2006).

Estdo, actualmente, em desenvolvimento abordagens de tratamento a OC que envolvem a
associacao de factores celulares, tais como células estaminais. Esta associacdo tem-se revelado
promissora devido a capacidade que este tipo celular apresenta na diferenciacdo e maturagdo em
diversos tecidos animais, sendo, hoje em dia, utilizado na reparacdo de tenddes, ligamentos e
fracturas, continuando em estudo a sua aplicacdo no tratamento de patologias articulares (Porter
2005).

2.7.1.1. Repouso e exercicio controlado

Normalmente, o grau de claudicacdo encontra-se relacionado com a gravidade da lesdo
articular. Assim qualquer cavalo que apresente claudicacdo devida a uma patologia articular deve
ser submetido a repouso. Este deve ser entendido como confinamento em boxe ou padock de
dimensGes reduzidas e conjuntamente com outras modalidades terapéuticas. Em determinadas
situacOes, pode ser vantajoso elaborar um plano de exercicio controlado, de caracter individual e

adaptado ao caso, juntamente com a administracdo de AINE’s (Weeren 2006).

2.7.1.2. Anti-inflamatorios ndo esteroides
Os AINE’s possuem propriedades anti-inflamatorias, analgésicas e antipiréticas. Séao
classificados como AINE’s todos os agentes anti-inflamatérios que inibem algum dos

componentes do sistema que converte 0 acido araquidonico em eicosandides, prostaglandinas e
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tromboxanos (Watkins 1992). Sdo conhecidas duas formas da enzima ciclooxigenase (COX), a
forma constitutiva (COX 1), responsavel pela producdo de prostaglandina envolvida na
regulacdo de processos celulares normais e a induzivel (COX 2), que pode ser primariamente
responsavel pela resposta inflamatdria. Um dos possiveis efeitos secundarios verificados apds a
administracdo de AINE’s prende-se com a reducdo da sintese de proteoglicanos (Goodrich &
Nixon 2006).

Quanto a duracéo do efeito analgésico, existem evidéncias que sugerem que este é maior
na flunixin meglumine (Finadyne®), seguindo-se a fenilbutazona (Phenilartrite®; Eq Zona®) e
em ultimo o carprofeno (Hylartil®). Outro farmaco que pode ter utilidade é o dimetilsulfoxido
(DMSO) que tem efeito anti-inflamatorio, analgésico e antioxidante. Contudo a concentragao de
DMSO intra-articular nunca deve exceder os 5% para lavagens articulares com solucdo de
Lactato de Ringer (Moore & Walesby 2004).

2.7.1.3. Corticosterdides

Os corticosterdides sdo usualmente administrados intra-articular (I1A) devido as suas
propriedades de potente anti-inflamatorio. A sua administracdo nas articulacdes inflamadas
deprime os eventos iniciais da inflamacg&o, incluindo a dilatacdo capilar, a marginacdo e
migracdo leucocitéria, acumulacdo de células inflamatorias, libertacdo de enzimas e mediadores
da inflamacdo e sintese de citoquinas, prostaglandinas e tromboxanos. A administracdo IA de
corticosterdides constitui um bom tratamento para patologias articulares traumaticas,
degenerativas e assépticas dos equinos. Os esterdides suprimem eficazmente a dor, o rubor, a
tumefaccéo que esta associada a doenca inflamatdria articular, como a sinovite e a artrite (Moore
& Walesby 2004).

A administracdo de corticosterdides na margem das lesdes de OC, quistos subcondrais, é
o tratamento de eleicdo sendo efectuado através de uma agulha e sob visdo artroscépica
(Mcllwraith 2005).

A administracdo intra-articular prolongada de corticosterdides em altas concentracGes
estd no entanto associada a alguns efeitos nocivos como a diminuicdo do tamanho dos
condrocitos, perda de glicosaminoglicanos e diminui¢do da sua sintese, inibicdo da sintese de
proteoglicanos, necrose dos condrocitos e hipocelularidade (Goodrich & Nixon 2006).

A contaminacdo da articulacdo devido a técnica incorrecta pode levar ao
desenvolvimento de artrite séptica, devendo, portanto, ser dispensada a devida atencdo aos

cuidados com a assepsia (Moore & Walesby 2004).
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Muitos farmacos estdo aprovados para administracdo IA e intravenosa (IV), tais como a
metilprednisolona (Depo-Moderin® Depo-Medrol®), triancinolona (Retardoesteroide®, Trigon-

Depot®), betametasona (Celestone Cronodose®) e a flumetasona (Cortexilar®).

2.7.1.4. Componentes naturais da cartilagem
2.7.1.4.1. Acido hialurénico

Este é sintetizado pelos sinoviocitos e condrocitos. Esta presente em grandes quantidades

no fluido sinovial, sendo responsavel pela viscoeslasticidade e pela lubrificacdo dos tecidos
moles sinoviais (Moore & Walesby 2004). Entre os efeitos propostos pela administracéo
exdgena de acido hialurénico (AH) contam-se o restabelecimento da viscoelasticidade,
lubrificacdo dos tecidos moles da articulacdo, inibicdo da quimiotaxia para os macrofagos,
reducdo da capacidade proliferativa e migratéria dos linfdcitos, reducdo da sintese e libertacéo de
prostaglandinas e capacidade de remoc¢do dos radicais livres de oxigénio (Goodrich & Nixon
2006).

Pode ser administrado por via IV e IA (Hyonate®, Hylartin®V) tendo sido demonstrado
que em fracturas osteocondrais, a administracdo 1A de AH tem um efeito protector da cartilagem
articular e reduz a claudicacdo. A administracdo de AH IA em conjunto com corticosterdides é
uma excelente opcdo terapéutica (Mcllwraith, 2005).

2.7.1.4.2. Glicosaminoglicanos polisulfatados

Os GAG’s polisulfatados (PSGAG) sdo conhecidos pelas suas propriedades anti-
inflamatorias (inibicdo da sintese de prostaglandinas e libertacdo de citoquinas) e pela sua
capacidade de estimular a sintese de proteoglicanos e colagénio por parte dos condrocitos.
Exercem um efeito inibitério sobre as enzimas responsaveis pela degradacdo cartilaginea
(elastase, catepsinas, proteases séricas e metaloproteinases) (Moore & Walesby 2004).

Acredita-se que os PSGAG tém propriedades condroprotectoras sendo pois um grupo de
farmacos que podem ser utilizados para prevencdo, retardamento ou reversdo das lesbes
cartilagineas associadas a OA. Estao descritas as vias IA, intra-muscular (IM) (Adequan®) e oral

(PO) como possibilidade para administragédo em equinos (Moore & Walesby 2004).

2.7.1.4.3. Polisulfato de pentose

Este composto é similar aos PSGAG, é um derivado da hemicelulose, que tem um efeito
anabdlico sobre os condrdcitos, estimulando a sintese de proteoglicanos e de acido hialurénico
(Mcllwraith 2004).
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2.7.1.4.4. Glucosamina e sulfato de condroitina

A sua administracdo pode prevenir a degradacdo de GAG’s da cartilagem. Estdo
presentes em suplementos de administracdo oral (Condrophyl Equin®) e sdo componentes da
cartilagem e percursores de outras moléculas, tais como os GAG’s. Entre os efeitos atribuidos a
glucosamina destacam-se a inibicdo das proteases, metaloproteinases e do éxido nitrico,
modificacdo da actividade da fosfolipase e da colagenase e elevacdo da sintese proteica ao nivel
da matriz cartilaginea. O sulfato de condroitina, por sua vez, inibe certas proteases, estimula a
sintese de GAG’s e colagénio e melhora a viscosidade do fluido sinovial, a0 aumentar a
concentracdo de &cido hialurénico (Goodrich & Nixon 2006).

A administragdo conjunta destas duas substancias permite obter um efeito sinérgico,
apresentando a vantagem adicional de permitir reduzir a necessidade de farmacos anti-

inflamatdrios e analgésicos (Moore & Walesby 2004).

2.7.2. Tratamento cirdrgico
O tratamento cirargico, como ja foi referido, é o tratamento de eleicdo na maioria dos
casos de lesbes de OC (Weeren 2006).

2.7.2.1. Artrotomia

Esta descrita a sua utilizacdo para o tratamento de OC em varias articulacdes. Permite a
curetagem e a remocao de flaps, fragmentos 0Osseos e curetagem do 0sso subcondral.
Complicagdes como deiscéncia de sutura, formagédo de seroma e celulite sdo comuns, devido ao

stress ao qual esta sujeita a incisdo cirargica (Weeren 2006).

2.7.2.2. Artroscopia

Esta técnica permite minimizar o traumatismo dos tecidos moles, reduzir o periodo de
convalescéncia, minimizar o risco de complicacdes pds-operatérias, obtencdo de melhores
resultados funcionais e estéticos, quando comparada com a artrotomia. Possibilita ainda uma
observacao mais completa e eficiente da articulacdo. Esta técnica foi realizada com sucesso, no
tratamento de OC, nas articulagbes femorotibiorotuliana, tarsocrural, escapulohumeral e
metacarpo/ metatarsofalangiana (Weeren 2006).

Apesar da técnica da artroscopia variar consoante a articulagdo em estudo ha
consideracdes basicas que se devem ter em atencdo neste tipo de cirurgia. O campo cirdrgico
deve estar assepticamente preparado e as incisfes na pele devem corresponder aos locais da

articulacdo onde vai ser inserido o artroscépio e instrumentos. Normalmente a distensdo da
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articulacdo € um método muito til para facilitar a observacdo e os procedimentos a efectuar
(Mcllwraith 2005).

Embora os detalhes de cada cirurgia artroscopica dependam da
articulacdo em questdo, € importante clarificar o principio da técnica
da triangulacdo, uma vez que esta é a usada na clinica cirurgica equina.
A técnica da triangulagdo (Figura 8) envolve o uso de um ou mais
instrumentos através de entradas ou portais (incisdes na pele e na
capsula articular) separados, até ao campo visual do artroscépio
(através de um outro portal) com o qual formam o apéx de um

tridngulo (Mcllwraith 2005). Quando ha mdaltiplos fragmentos numa

articulagdo os mais pequenos, normalmente, sdo removidos primeiro  rigura 8: Ténica da

tridngulacéo utilizada na
artroscopia

instrumentos maiores a visualizagdo da articulagdo fica reduzida. Antes de terminar a cirurgia

que os de maiores dimensdes, isto porque quando se introduz

artroscopica realiza-se uma lavagem articular (Frisbie 2006).

2.7.3. Pds-operatorio

Imediatamente apds a cirurgia a articulagdo deve ser protegida por um penso que
proporcione suporte aos tecidos moles (Figura 9). Este deve ser mantido
durante 7 a 10 dias, podendo ser aplicado de forma intermitente nos Gltimos
dias, isto para diminuir o edema e a efusdo provocados por uma perda subita
de suporte externo. E indispensavel o repouso na boxe para reducdo de

traumatismos dos tecidos moles e para permitir as primeiras fases da

reparagdo. Devem ser administrados AINE’s durante 3 a 5 dias. (Frisbie

FYReeY. Cras

A g 2. W
Figura 9: Penso pés-  2006).
operatdria

2.8. Projeccdes radiogréficas indicadas para os principais pontos anatomicos afectados pela
Osteocondrose

Na articulacdo do boleto, as manifestacdes mais comuns de OC ocorrem ao nivel da crista
sagital de Mclll/ Mtlll. Estas podem ser observadas em qualquer ponto desta crista, mas surgem
com maior frequéncia na sua porg¢éo dorsal (Butler et al. 2000).
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A projeccdo lateromedial (LM) (Figura 10) € a mais indicada para o exame radiografico

deste ponto anatémico (Park 2000). Para a sua correcta realizagdo é importante que os condilos
de Mclll/ Mtlll e os 0ssos sesamoides proximais

I se apresentem sobrepostos. Nos casos em que,

apesar da correcta sobreposicdo dos condilos,
ndo seja possivel avaliar com facilidade a porcéo
dorsal da crista sagital, a deslocacdo da
extremidade do membro no sentido cranial, de

Figura 10: Projeccdo LM do boleto (Adaptado de forma a alinhar F1 e Mclll/ Mtlll, permitira uma
Novales 2008).

melhor observacdo (Novales 2008). O terco
proximal da crista sagital tende a apresentar grande variabilidade morfoldgica, principalmente
nos membros anteriores (Novales, De la Calle, Prades & Valdés 2008).

Na articulagdo tarsocrural, as lesdes de OC sdo observadas com maior frequéncia, por
ordem decrescente, ao nivel da crista intermédia da coclea tibial, troclea lateral, maléolo medial,
troclea medial (Mcllwraith & Anthony 2008) e finalmente, maléolo lateral (Novales 2008c). Esta
distribuicdo de frequéncia das lesbes apresenta variacdes noutros trabalhos realizados (Van
Grevenhof et al. 2009).

Num estudo radiografico de Relave e
colaboradores (2009) foi possivel confirmar que, nas
lesbes de OC na crista intermédia da cdclea tibial, a
projeccdo de eleicdo serd a dorso45°medial-
plantarolateral obliqua (D45°M-PILO) (Figura 11B). A

mesma projec¢cdo mostrou ser a mais indicada na

avaliacdo da troclea lateral. Por sua vez o maléolo Figura 11: Projecgéo obliqua externa (A) e
medial da tibia e a troclea medial do astragalo poderédo obliquainterna (8) (Adaptaco de Novales 2008)
ser avaliados através da projeccdo dorso45°lateral-plantaromedial obliqua (D45°L-PIMO)
(FigurallA) (Novales 2008a). Na avaliacdo do maléolo lateral da tibia, a projeccdo D15°M-
PILO serd a mais indicada (Butler et al. 2000), apesar de outras projec¢des permitirem examinar
tal ponto anatémico, mas com menor sensibilidade.

As trocleas lateral e medial do fémur sdo, ao nivel da articulacdo femoropatelar, as
localizagbes anatomicas mais frequentemente afectadas por lesbes de OC. Seguem-se, em
frequéncia, as lesbes nos condilos femorais (Novales 2007). A projec¢do LM (Figura 12) permite
0 estudo das trocleas femorais (Park 2000). Butler et al. (2000) aconselharam que o membro a

ser examinado seja posicionado mais caudalmente em relacdo ao membro contralateral, de modo
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a facilitar a colocacdo da cassete medialmente a soldra. Segundo
0S mesmos autores, a projeccdo Caudal60°lateral-craniomedial
obliqua (C60°L-CrMO) é, na generalidade dos casos, superior na
deteccdo de lesbes de OC no fémur, comparativamente a LM. A
sua obliquidade previne a sobreposicdo das trocleas ou dos

cOndilos femorais.

Figura 12: Projec¢do LM da
soldra (Adaptado de Novales

I11 - CASOS CLINICOS 2008)

1. Caso clinicon® 1

O primeiro caso clinico é referente a um cavalo PRE, inteiro de 6 anos de idade, sendo
um animal de competicdo na disciplina de Dressage. Este apresentou-se no Hospital de
Referencia La Equina com a finalidade de examinacdo para aprovacdo como garanhdo
(participar no Tribunales de Reprocdutores Calificados (TRC)).

Neste exame foram realizadas as habituais observacdes, sendo desde logo realizado o
exame estatico do animal em busca de alguma alteracdo estrutural. Neste exame o animal nao
apresentou quaisquer anomalias.

De seguida realizou-se o exame dindmico. Tal como o0 nome indica este exame consiste
em observar o animal em movimento. Primeiro a passo, depois a trote, em linha recta e em
circulos, tanto para a direita como para a esquerda, quer em piso duro como em piso mole.
Realizaram-se os testes de flexdo de cada articulacdo dos quatro membros, para posteriormente a
cada flex@o observar novamente o animal em movimento. Neste exame o0 animal ndo apresentou
qualquer alteracdo.

Depois destes exames o animal foi encaminhado para a sala de raios X, com a finalidade
de realizar o exame radiografico modelo e obrigatério para a sua aprovacdo. Antes da entrada na

sala de raio X procedeu-se a uma sedacdo com 1,5ml de Sedivet® 1% (romifidina) e 0,3ml de

Torbugesic® (butorfanol).

Neste exame foram retirados 10 raios X conforme o
estipulado para este tipo de examinacdo (Anexo Al). Nas
radiografias retiradas, apenas na regido do boleto do membro
anterior esquerdo (MAE), foi possivel identificar uma anomalia na
porcdo dorsal da crista sagital do Mclll. A anomalia observada

refere-se a uma ligeira irregularidade, sem fragmento osteocondral

Figura 13: Projecgédo LM do . L .
boleto do MAE. Lesdo OC no  Na referida estrutura anatomica. (Figura 13)

bordo dorsal da crista sagital do
MC 11 (seta)
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Assim, e uma vez que a lesdo apresentada é de grau 1/3 (Anexo Al) e visto que ndo
apresentava qualquer sintomatologia clinica, ndo foi implementado qualquer tratamento médico
nem cirurgico.

Este animal conforme as normas estabelecidas (Anexo Al), como apresentava apenas

uma leséo de grau 1/3 nesta regiéo, foi considerado APTO.

2. Caso clinico n°2

Este caso clinico diz respeito a um cavalo PRE de desporto, macho
inteiro, com 5 anos de idade, apresentado a consulta com uma distensao na
superficie medial do curvilhdo direito (Figura 14).

Com isto, e uma vez que o animal apresentava sintomatologia
clinica, apenas foi realizada uma palpacéo cuidada de todas as articulacoes,

em especial da articulagdo tarsocrural do MPD, confirmando a distensdo

neste membro. Nao foram realizadas quaisquer tentativas para colocar o

Figura 14: Distencédo
da superficie medial
do curvilhdo direito

animal em movimento, nem os teste de flexdo, uma vez que o animal
apresentava bastante dor ao movimentar-se.

Assim, procedeu-se ao encaminhamento do animal para a sala de raio X, devidamente
sedado e foram realizadas todas as projeccfes contidas no
Anexo Al. Apenas foram observadas alteracfes nas projeccoes
retiradas ao MPD, sendo observado um fragmento de OCD
localizado no maléolo medial da tibia. Qualquer lesdo nesta
regido sera considerada de grau 2/3 (Figura 15).

Visto isto, este animal foi encaminhado para a sala de
FIUra 15: PrOjeCCHO obligua exte‘vr“. cirurgia, e foi submetido a uma artroscopia para a extraccao do
Lesao OCD no maléolo medial da tibia dito fragmento e posterior lavagem da articulagdo. Uma vez
e que o animal estava sob anestesia geral, procedeu-se a
visualizagdo artroscopica da articulacdo contralateral, ndo evidenciando qualquer manifestacao
patoldgica. Isto foi realizado, devido ao facto de normalmente esta patologia manifestar-se
bilateralmente.

Apos a cirurgia foi-lhe colocada uma ligadura para prevenir infecgbes pos-
cirurgicas. Este animal foi submetido a 3 semanas de repouso em boxe, apenas saindo desta 15-
20 minutos por dia para se movimentar a passo. Como tratamento médico foi-lhe administrado
fenilbutazona IV (EqZona Inyec® na dose de 4,4mg/kg BID durante 5 dias), foi-lhe também

administrado profilacticamente gentamicina (GentaVet® na dose 6,6 mg/kg SID IM) e
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penicilina-procainica (Depocilin®) na dose de 2200Ul/kg BID 1M), estas duas ultimas durante 5
dias. Também foi realizada uma terapia com metilprednisolona 1A (Depo-Moderin na dose
120mg (3ml)) associado com &cido hialurénico IA (Hyonate®). Esta associacdo foi-lhe
administrado 1 vez por semana durante 3 semanas, tendo-se revelado muito eficaz.

A ligadura foi retirada 10 dias depois, coincidente com o dia da retirada dos pontos de
sutura. A partir deste dia esta ligadura foi colocada intermitentemente conforme o Dr. Miguel
achou necessario. Apds um més foi dito ao proprietario que solta-se o cavalo no campo e que ao
fim de 2 meses de ser solto poderia comecar a trabalhar gradualmente, sendo esperado a sua
actividade maxima 4 meses apds a cirurgia.

Com isto, o progndstico deste animal é favoravel sendo que podera voltar a trabalhar sem
restricbes. Se o proprietario deste animal deseja-se que este animal fosse aprovado como

reprodutor, seria apto para essa finalidade, uma vez que apenas apresenta uma lesdo de grau 2/3.

3. Caso clinico n°3

Este ultimo caso clinico é referente a um cavalo PRE de 5 anos de idade, macho inteiro
de desporto, que se apresentou para exame de pré-compra e participacdo em (TRC).

No momento de chegado do animal foram realizados todos os procedimentos normais de
um exame pré-compra, nao tendo sido detectada qualquer alteracdo. No exame do aparelho
locomotor, este animal ndo apresentava claudicacdo quer em linha recta, quer em circulos, a
passo e a trote, em piso duro e mole. Os testes de flexdo dos 4 membros foram negativos.

Assim, este animal foi encaminhado para a sala de raio X, sendo sedado conforme os

casos clinicos anteriores.

Foram retirados as 10 radiografias
obrigatérias para a raca, tendo sido
observado anomalias na projeccdo obliqua
interna  de ambos o0s tarsos. Nesta
localizacdo € possivel visualizar um

pequeno fragmento 6sseo localizado em

ambos 0s membros na crista intermédia da

Figura 16: Fragment na crista intermédia da coclea  cOclea tibial (Figura 16). Estas anomalias

tibial MPD (A) e MPE (B) (setas)

séo consideradas como grau 2/3.
Este animal, ap6s o estudo radiografico foi encaminhado para a sala de cirurgia, tendo
sido submetido a artroscopia em ambos 0s membros para extracgdo dos fragmentos de OCD.No

que respeita ao tratamento médico instituido, foi-lhe administrado fenilbutazona IV (EqZona
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Inyec ®), gentamicina IM (GentaVet®) e penicilina-procaina IM (Depocilin®) e acido
hialurénico IA (Hyonate®) nas doses e duracdo do tratamento acima referidas

Foi comunicado ao dono que este animal deveria fazer repouso em boxe 3 semanas,
podendo andar a passo durante 10 minutos por dia. A ligadura colocada apds a cirurgia em
ambos os curvilhdes deveria ser mantida até serem retirados os pontos de sutura (10dias) e até
esta data devera ser trocada cada 4-5 dias. 2 meses ap0s a cirurgia o animal devera ser montado a
passo durante 30 minutos e se ndo for detectada nenhuma anomalia devera prosseguir com o
programa de trabalho estabelecido antes da cirurgia.

O clinico ira realizar uma revisdo do animal 3 meses ap0s a cirurgia, mas uma vez que
este animal queria participar no TRC, conforme as radiografias indicam, apresenta duas lesdes de
grau 2/3, logo sera tido como NAO APTO.

4. Discussao

Considera-se que em todos os casos em que houve intervengdo, chegou-se sempre ao
diagnostico mais correcto. Todos os procedimentos efectuados na resolucdo dos casos clinicos
mencionados estdo descritos na bibliografia como sendo os que se devem executar, no sentido de
controlar, tratar e resolver os problemas encontrados.

Os meios auxiliares de diagnostico existentes, devidamente complementados pelos
exames clinicos de claudicacdo prévios, foram suficientes para poder diagnosticar os casos
clinicos referidos e, posteriormente, tratar os animais.

Salienta-se também que 0 sucesso terapéutico observado, em muito se terd devido a
experiéncia do Dr. Miguel Valdés neste tipo de patologias, e também pelo facto de ter a sua
disposicao os equipamentos mais adequados para o diagndstico e tratamento de patologias como
a OC. Um dos aparelhos existentes e com grande relevancia no tratamento cirurgico é o
artroscépio. Para aquisicdo de aparelhos como este é necessario possuir uma casuistica que
justifique o avultado investimento.

Assim, e uma vez estabelecido o diagndstico, trataram-se 0s animais havendo, para esse
efeito, um conjunto de farmacos indispensaveis para o tratamento de patologias articulares.
Foram utilizados desde AINE’s, corticosteroides, AH, passando pelos PSGAG’s. Os tratamentos
implementados correspondem aos encontrados na bibliografia. No conjunto das suas diferentes
accOes, nomeadamente, funcdo de proteccdo, reparacdo e de manutencdo da homeostasia do
meio intra-articular, como refere a bibliografia, salienta-se que todos desempenharam o seu
papel de forma assaz satisfatdria, contribuindo significativamente para a recuperacdo

evidenciada pelos animais. De referir que nestes casos em concreto se procedeu a administracao
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preventiva de antibidticos via IM pois o processo de artroscopia e de infiltracdo intra-articular
acarreta riscos importantes de infeccdo, apesar da assepsia cuidadosa e da utilizacdo de material
esterilizado.

Com isto, ficou clara a relevancia de garantir o maximo de cuidado na preparacdo da
articulagdo a aceder, sendo de extrema importancia trabalhar nas melhores condi¢Bes possiveis
de assépsia, com o objectivo de reduzir ao maximo o risco de infeccgdo articular.

Finalmente, ap0s todos estes procedimentos diagndsticos e terapéuticos, o feedback
obtido foi sempre bastante favoravel tendo os animais apresentado melhorias significativas num
exame posterior. Tal facto confirma que as avaliagbes e conclusdes que iam sendo feitas ao
longo do processo diagnostico estavam correctas, ndo havendo motivos para suspeitar de que
outras patologias de maior gravidade estivessem presentes, pois, caso contrario, outros sintomas

clinicos mais preocupantes teriam surgido e a evolucao ndo seria favoravel.

IV — CONCLUSAO

A erradicacdo da OC parece improvavel, tendo em consideracdo a sua complexidade. No
entanto, baixar a sua prevaléncia nas populacfes das varias ragas, devera ser, por varias razoes,
um objectivo dos livros genealdgicos.

O bem-estar animal, as perdas econémicas que causa ao nivel da criacdo equina, a
imagem e a competitividade de cada raca sdo algumas das raz6es que justificam a necessidade da
referida diminuicdo da prevaléncia deste tipo de patologia. Para este objectivo ser cumprido, é
importante associar a seleccdo genética, um controlo atempado dos factores ambientais
predisponentes a OC, controlo esse que ira permitir alcancar efeitos mais evidentes e
significativos.

Outro factor chave na deteccdo de OC é a obtencdo de radiografias correctas e de
qualidade. Para tal, e uma vez que o processo é dificil e demorado, é aconselhada uma sedacéo
prévia do animal, tanto para a seguranca do operador como para a obtencdo das radiografias de
alta qualidade.

Um estudo realizado por Bernardes (2008), apesar de a populacdo nédo ser significativa,
revelou uma elevada prevaléncia de OC no PSL. Face aos valores obtidos, certamente justifica-se
a instituicdo de um sistema de controlo radiogréafico contra esta patologia. E conhecido que a
aplicacdo de um protocolo de selec¢do semelhante ao observado para outras ragas (Anexo Al e
Anexo A2), implicara sempre algumas perdas econdmicas na industria equina. No entanto, a

mesma aplicacdo poderd trazer enormes beneficios para a raga PSL, ao valorizar os animais
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aprovados e permitir tomar medidas que levem a reducdo da prevaléncia de cavalos afectados,
melhorando deste modo a posic¢ao desta raga nacional no mercado externo.

Assim, futuramente serd importante efectuar um estudo radiografico de uma populacéo
de maiores dimensdes, face as ja estudadas, do cavalo PSL, o qual permitira obter uma imagem

estatistica mais abrangente e significativa da presenca de OC nesta raca.
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ANEXOS



ANEXO |

Casuistica
As tabelas seguintes elencam os casos clinicos que acompanhei durante o periodo de estagio em

Espanha referente as areas de Medicina Interna e Cirurgia de Equinos (Tabela 1) e durante o

periodo que estive na FAR que foi realizado na area de Reproducéo de Equinos (Tabela II).

1. Respiratério
- Pneumonia bacteriana
- Empiema das bolsas guturais
- Hemiplagia laringea
- Deslocamento dorsal do palato mole
- “Entrapment” da epiglote

P RPN

2. Digestivo
- Célicas:
Enterite anterior
Impactacéo na flexura pélvica
Impactacéo no ileo
Encarceramento do cdlon maior no ligamento nefroesplénico
- Hérnia inguinal
- Ulcera géstrica
- Diarreias em poldros

YVVY
R NN

3. Neuroldgico
- Fractura de vértebra cervical 1
4. MUsculo-esquelético

- Fracturas:
» Mandibula
»  Primeira falange (F1)
- Lamites
- Abcessos sub-solares
- Esparavao 6sseo
- Osteocondrose / artroscopias
- Desmite do ligamento colateral lateral
- Gato
- Contratura na regido toracolombar
- Deformidades flexoras congénitas
- Ferida na quartela

H

[0}
I—‘QJQJ-&I—‘:I\)OJ-PI\)I—\

N

TOTAL DE OBSERVACOES
Tabela | — Casuistica Hospital de Referéncia La Equina, Méalaga, Espanha

-
w

1. Reproducéo
- Colheitas e andlise de sémen =70
- Seguimento ecografico de ciclos éstricos ~200
- Inseminacdes artificiais:
Sémen fresco ~90
Sémen refrigerado 22
Sémen congelado 4

Tabela Il — Casuistica Fundacdo Alter Real (FAR), Alter do Chéo, Portugal



ANEXO II

1. Sistema de Classificacdo Radiografica utilizado no cavalo Pura Raza Espafiola (PRE)

Estas classificacGes valorizam mais, as alteracdes na morfologia do contorno 6sseo, do
que a presenga em si de fragmentos osteocondrais, tendo em consideracdo que estes podem ter
sido eliminados.

Para cada estrutura anatomica sdo estabelecidos 3 graus, em funcdo da gravidade das
lesGes detectadas. Serdo considerados ndo aptos. Aqueles cavalos que apresentem uma leséo de

grau 3, ou pelo menos duas lesdes de grau 2, no total das estruturas anatomicas examinadas.

REGIAO DO BOLETO

Classificacdo das lesdes presentes na porcdo dorsal da crista sagital dos 0ssos
metacarpianos/ metatarsiano I11.

GRAU 0: Contorno 6sseo arredondado, sem fragmentos osteocondrais.

GRAU 1: Contorno ésseo aplanado (sem esclerose) ou ligeiramente irregular, sem fragmentos
osteocondrais.

GRAU 2: Aplanamento (com esclerose) ou depressdo (concavidade) no contorno 0sseo. Em
ambos os casos serdo inferiores ou igual a 50% da zona a avaliar. Podem ou nédo existir,
fragmentos osteocondrais originados na crista sagital.

GRAU 3: Grande depressao (concavidade) no contorno 6sseo, superior a 50% da zona a avaliar.
Podem existir, ou ndo, fragmentos osteocondrais originados na crista sagital

Nota: para efeitos de avaliacdo radiografica de OC, no cavalo PRE, somente se avalia a porcao
dorsal da crista sagital. Assim, qualquer outro fragmento noutra localizacdo do boleto serad

admitido.

REGIAO DO CURVILHAO

Classificacéo das lesdes localizadas na crista intermédia da coclea tibial.

GRAU 0: Contorno 6sseo arredondado, sem fragmentos osteocondrais.

GRAU 1: Contorno 6sseo aplanado ou ligeiramente irregular, sem fragmentos osteocondrais.
GRAU 2: Pequena depressédo (concavidade) no contorno ésseo, inferior ou igual a 50% do total
da zona a avaliar. Pode existir, ou ndo, fragmentos osteocondrais.

GRAU 3: Grande depressao (concavidade) no contorno 6sseo, superior a 50% da zona a avaliar.

Podem existir, ou ndo, fragmentos osteocondrais.




Classificacdo das lesdes localizadas no maléolo medial da tibia.

Qualquer lesdo localizada nesta regido sera considerada grau 2.

Nota: Dado 0 escasso numero de projeccdes realizadas no curvilhdo, neste sistema ndo se
valorizam as lesdes no maléolo lateral da tibia. Qualquer forma de OC encontrada no maléolo

lateral sera admitida.

Classificacéo das lesdes localizadas nas cristas trocleares do astragalo.

GRAU 0: Contorno 6sseo arredondado, sem fragmentos osteocondrais.

GRAU 1: Contorno ésseo aplanado ou ligeiramente irregular, sem fragmentos osteocondrais.
GRAU 2: Contorno ésseo aplanado ou irregular com fragmentos osteocondrais.

GRAU 3: Contorno 6sseo muito irregular, com fragmentos osteocondrais. Também serdo
considerados 0s casos gque apresentem defeitos de ossificacdo no 0ssso subcondral.

Nota: Pequenos fragmentos 6sseos na por¢cdo mais distal da crista medial da troclea do astragalo,

sdo considerados variagdes anatdbmicas normais.

REGIAO DA SOLDRA

Classificacdo das lesdes localizadas nas cristas da trdoclea femoral.

GRAU 0: Contorno ésseo arredondado e liso, sem fragmentos osteocondrais.

GRAU 1: Contorno ésseo aplanado ou ligeiramente irregular, sem fragmentos osteocondrais.
GRAU 2: Contorno 6sseo aplanado ou ligeiramente irregular, mas com zonas de lise no interior
das cristas trocleares. Sem fragmentos osteocondrais.

GRAU 3: Qualquer depresséo (concavidade) em algumas das cristas trocleares. Podem existir

ou ndo, fragmentos osteocondrais.

Tabela | — Classificagdo das lesdes segundo a sua localizagdo anatomica (Adaptado de Novales M; De la Calle J;
Prades M; Valdés M (n.d.)).




2. Exame radiologico dos garanhdes Pura Raza Espafiola sujeitos a aprovacao como
reprodutores.

Reqides anatdmicas e projeccoes radiograficas:

BOLETO

-Lateromedial (LM) 4
CURVILHAO

-Projeccéo obliqua externa (Dorso45Clateral-plantaromedial) (D45°L-PIMO) 2

-Projeccdo obliqua interna: poderd ser realizada como Dorso45°medial-plantarolateral
D45°M-PILO) ou Plantaro45°lateral-dorsomedial obliqua (P145°L-DMO) 2
SOLDRA

-Lateromedial (LM) 2
TOTAL DE RADIOGRAFIAS 10

Tabela 11 — Projecc¢des radiograficas para cada regido anatémica na PRE (Adaptado de Novales M (n.d.a)).

Figura | — Regifes anatomicas e projeccoes radiograficas na PRE (Adaptado de Novales
2008)



ANEXO 11

1. Sistema de classificacédo radiografica utilizado no cavalo KWPN

Este sistema de classificacdo é aplicado ndo s6 nos garanhdes mas também nas éguas
candidatas a reprodutoras.

Para cada estrutura anatomica sao estabelecidas 5 classes que indicam o grau de presenca
de OC. A classe A corresponde a ndo deteccdo de qualquer manifestacdo da patologia, sugundo
as projeccdes radiograficas realizadas.

Serédo considerados reprovados, aqueles cavalos que apresentem uma lesdo de classe C,
ou superior, ao nivel da soldra ou curvilhdo. A classe C poderé ser permitida em casos muito
restritos de garanhdes, que possuam caracteristicas de funcionalidade excepcionais, ao nivel dos
andamentos ou da habilidade para saltos, que justifiguem a sua aprovacdo, por serem
considerados de grande importancia para o0 melhoramento da raca. No caso das éguas, a presenca
de qualquer lesdo da classe C ou superior, resulta na reprovacao imediata.

Em relacdo aos boletos, apesar de actualmente, serem avaliadas e registadas as
manifestacbes de OC nessa articulacdo, ndo sdo ainda consideradas, como um critério de
selecgdo. Assim um cavalo com uma lesdo de qualquer classe, ao nivel dos boletos, sera

aprovado.

1.1 Classificacéo radiografica das lesdes

ausente contornos normais do osso subcondral

presenca minima ligeira alteracdo dos contornos ou estrutura do osso subcondral

claramente presente clara alteracéo dos contornos ou estrutura do osso subcondral

alteracdo dos contornos ou estrutura do 0sso subcondral e

resenca moderadamente severa . . ~
P ¢ presenca de fragmentos osteocondrais de pequenas dimensées

alteracdo dos contornos ou estrutura do 0sso subcondral e

resenca severa . . -
P ¢ presenca de fragmentos osteocondrais de grandes dimensdes

Tabela I11 — Classes na classificacdo das lesdes de OC e sua caracterizagdo (Adaptado de KWPN North America
(2008). PROK Certificate translation).



2. Exame radioldgico das éguas e garanhfes KWPN sujeitos a aprovagdo como

reprodutores

IRegides anatdmicas e projeccdes radiograficas:

|MEMBROS ANTERIORES

OSSO NAVICULAR

-Lateromedial (LM)

-Dorso55°%proximal-palmarodistal obliqua (D55°Pr-PaDiO)

BOLETO

-Lateromedial (LM)

-0Osso0s sesamoides:
-Dorso45°medial-palmarolateral obliqua (D45°M-PaLO)
-Dorso45°lateral-palmaromedial obliqua (D45°L-PaMO)

IMEMBROS POSTERIORES

BOLETO

-Lateromedial (LM)

CURVILHAO

-Lateromedial (LM)

-Dorsoplantar (DPI)

-Dorso45°medial-plantarolateral obliqua (D45°M-PILO)
SOLDRA

-Lateromedial (LM)

TOTAL DE RADIOGRAFIAS

-Caudol10°proximal60°latero-craniomedial obliqua (Cd10°Pr60°L-CrMO)
-

2

22

Tabela IV — Projecgdes radiograficas para cada regido anatomica para a KWPN (Adaptado de Van den Belt AIM

2008)



