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Resumo 

 

A osteocondrose dissecante (OCD) é de uma doença multifatorial complexa que se 

inicia quando começam a ocorrer falhas nos canais de cartilagem, o que leva ao 

comprometimento da biogênese do condrócito, devido à isquemia existente, bem como 

interrupções genéticas e bioquímicas.  

Trata-se de uma doença da cartilagem, que ocorre durante a fase de crescimento do 

animal, e pode apresentar vários sinais clínicos, como osteófitos, quistos subcondrais e 

deformidades angulares. Desenvolve-se em animais em crescimento de todas as espécies, 

incluindo cavalos. Cada vez mais estes distúrbios afectam um maior número de cavalos 

jovens em todo o mundo. A OCD é uma das principais causas de alterações ortopédicas em 

cavalos, que pode levar à ocorrência de complicações como a laminite e a fragilidade 

articular, e representa uma das principais causas de perdas econômicas em todas as áreas 

da indústria equina.  

Os últimos estudos da doença centraram-se em analisar possíveis relações entre a 

OCD e algumas doenças metabólicas, como as interrupções endoplasmáticas do retículo, 

disfunções mitocondriais, alterações endócrinas e o stress oxidativo, estão entre as principais.  

E’ então muito importante entender e estudar os mecanismos fisiopatológicos exatos 

subjacente às lesões precoces de OCD, de modo a implementar estratégias inovadoras 

rápidas e eficazes, como o uso de células-estaminais, que hoje é considerada como uma 

abordagem promissora para a medicina regenerativa da doença. Possui o potencial para 

tratar inúmeros transtornos ortopédicos, como as doenças osteodegenerativas, para 

prevenção e diminuição da incidência da doença, não só em cavalos, mas também em 

medicina humana. 

O objectivo desta dissertação foi reunir um conjunto de informação teórica sobre a 

patologia de OCD, a fim de compreender bem a doença, e depois correlacionar com um grupo 

de animais em estudo, analisados ao longo do período do estágio. Foram selecionados 50 

equinos, todos eles com quadro clínico de OCD, e foi feito uma descrição e análise estatística 

de alguns parâmetros, relacionados com a doença, e posteriormente correlacionados com a 

literatura.  

 

 

Palavras-chave: Osteocondrose, Osteocondrose Dissecante, Osteocondrite, Doença 

Ortopédica, Doença Ortopédica de Desenvolvimento, Cartilagem, Condrócito 
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Abstract  

 

 

Osteochondrosis dissecans (OCD) can present various clinical signs, such as 

osteophytes, angular distortions and subchondral cysts, is a growing pathology of the 

cartilage which occur in animals of all species. Currently, these disorders are affecting 

more and more young horses around all the world. OCD started when cartilage 

channels fail due to existing ischemia, compromising chondrocyte biogenesis, like as 

biochemical and genetic disorders. Lately have been analyzed possible relationships 

between metabolic diseases and OCD. Mitochondrial dysfunctions, endocrine 

alterations, endoplasmic reticulum disruptions and oxidative stress are some of the 

main ones. Diagnosis is based on imaging exams, and for a better and detailed 

diagnosis magnetic resonance is currently the method of choice, however X-ray is still 

the most used method. 

OCD is one of the reasons of orthopedic alterations in horses, who can take to 

complications like laminitis and joint weakness, it represents one of the reasons of 

losses in all areas of the equine industry. Then, it is important to study and understand 

the mechanisms, physic and pathologic, that are in the origin of lesions of OC(D) and 

applicate rapid and effective approaches, such as the use of stem cells, that now are 

considered a promising method for regenerative medicine. They have the possibility 

to prevent and reduce the incidence of the disease, to treat numerous orthopedic 

disorders, including osteodegenerative diseases, in horses and in humans too. 
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Abreviaturas, Siglas e Símbolos: 

 

AD - Anterior direito 

AE - Anterior esquerdo 

AH - Ácido hialurónico 

AIE - Anti-inflamatórios esteroides 

AINEs - Anti-inflamatórios não esteroides  

BIA - Bloqueios intra-articulares 

BP - Bloqueios perineurais 

CA - Cartilagem articular 

CC - Crânio-caudal 

DEH - Dubai equine hospital 

DLPMO - Dorso lateral palmar medial/plantar, medial oblíqua  

DMPLO - Dorso medial palmar lateral/plantar, lateral oblíqua  

DNA - Ácido desoxirribonucleico  
 
DOD - Doença ortopédica de desenvolvimento  
 
DP - Dorso-palmar 

DPPDO – Dorso proximal palmar distal oblíqua 

EAC - Exame em acto de compra 

EC - Ecografia 

ECD - Exame complementar de diagnóstico 

ECO - Ecografia 

EENT - Estimulação elétrica nervosa  

ET - Equitação de trabalho 

FTP - Articulação femoro-tíbio-patelar  
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GAG - Glicosaminoglicanos 

GAGPS - Glicosaminoglicano polissulfatado 

IA - Intra-articular 

IS - Intra sinovial 

IV - Intravenoso 

KV - Quilo voltagem 

LM - Latero-medial 

LQS - Lesões quísticas subcondrais  

LS - Líquido sinovial 

MA - Membros anteriores 

mA - Miliamperagem 

MAD - Membro anterior direito  

MPD - Membro posterior direito  

MAE - Membro anterior esquerdo 

MCF - Articulação metacarpo falângica  

MEC - Matriz extracelular 

MP - Membro posterior 

MS - Membrana sinovial 

OA - Osteoartrite 

OC - Osteocondrose  

OCD - Osteocondrose dissecante  

OS - Osso subcondral 

PD - Posterior direito 

PE - Posterior esquerdo 

PG - Proteoglicanos 

PPS - Pentosan polissulfatado 
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PRP - Plasma rico em plaquetas 

PSL - Puro sangue lusitano  

RM - Ressonância magnética  

RNA - Ácido ribonucleico  

RX - Raio X 

SAO - Suplementos articulares orais  

T3 - Triiodotironina  

T4 - Tiroxina 

TA - Terapia no meio aquático 

TC - Tomografia computorizada 

TLD - Tiludronato dissódico 

TOC- Terapia ondas de choque  

TUS - Terapia de ultrassom 

UAE - Emirados Árabes Unidos  

UCI - Unidade de cuidados intensivos 
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 ESTÁGIO 

1 Atividades desenvolvidas durante o estágio  

O período de estágio foi dividido em duas partes, uma primeira parte realizada em 

Portugal, a campo, em clínica de equinos com clientes distribuídos por todo o país, e a 

segunda parte nos Emirados Árabes Unidos (UAE), no Dubai Equine Hospital, em ambiente 

hospitalar.  

A primeira parte do estágio decorreu de 15 de Setembro a 15 de Janeiro de 2021, na 

empresa Esquina Latina, com a da Dra. Rita Rocha Pires, em clínica ambulatória. No decorrer 

dos meses de estágio, tive a oportunidade de observar e auxiliar vários tipos de casos 

clínicos, em várias especialidades clínicas, como: consultas de ortopedia, gastroenterologia, 

pneumologia, dermatologia, oftalmologia, urologia, reprodução, estomatologia e pequenas 

cirurgias. Contudo, a área com maior incidência de casos clínicos foi a ortopedia, pois é a 

área na qual a Dra. Rita mais trabalha. Auxiliei em diversos exames complementares de 

diagnóstico (ECD), Exames em Ato de Compra (EAC) e inúmeras consultas e exames de 

ortopedia. Tive também a oportunidade de auxiliar em terapias de reabilitação, como a ozono 

terapia, ondas de choque, laser e hidroterapia. Houve também a possibilidade de assistir e 

cooperar em algumas cirurgias, nomeadamente castrações, feridas e remoção de pequenas 

massas, a campo. Foi possível efetuar o acompanhamento pré e pós-cirúrgico de alguns 

animais. Estive em contacto com diversos cavalos e cavaleiros de excelência nas 

competições nacionais e internacionais, o que me fez compreender o quão minuciosa a 

ortopedia equina é.  

A segunda parte do estágio foi realizada no Dubai Equine Hospital, nos Emirados 

Árabes Unidos, que é considerado um dos melhores hospitais de equinos do mundo. O 

hospital é composto por um corpo clínico de seis médicos veterinários especialistas 

residentes no hospital, sendo quatro deles cirurgiões e três especialistas em medicina interna 

e ortopedia, uma equipa de três anestesistas, quatro internos hospitalares e vários ajudantes 

de veterinária. O DEH conta também com uma equipa de médicos veterinários de exterior, 

trinta médicos veterinários em regime ambulatório e quatro internos, que são os médicos que 

prestam assistência aos concursos das várias modalidades desportivas dos UAE, como o 

polo, as corridas de velocidade, corridas de endurance, dressage, e a todos os cavalos em 

regime de clínica ambulatória.    

O DEH é composto por sete edifícios, com um total de sessenta e quatro boxes. No 

edifício maior encontram-se as salas de cirurgias, salas de recobro, áreas de tratamento, 
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várias salas de diagnósticos de imagem, enfermaria e a parte administrativa do hospital. 

Dispõe de dez boxes em Unidade de Cuidados Intensivos (UCI), duas salas de cirurgia, uma 

para cirurgias “sujas” (cirurgias gastrointestinais) e outra para cirurgias “limpas” (ortopedia), 

duas salas de indução/recobro (com ligação direta à sala de cirurgia), uma sala de Raios-x, 

um laboratório de análises clínicas e bioquímicas, uma enfermaria, uma farmácia, uma 

biblioteca e uma sala de observação de imagem. Possui outro edifício distinto para as 

Ressonâncias Magnéticas (RM), onde são realizadas uma média de três RM por dia, uma 

sala de Tomografia Computorizada (TC) e outra sala de Cintilografia. Um edifício de 

Quarentena, com seis boxes e respetiva sala de tratamentos, um outro edifício de Isolamento, 

com mais outras seis boxes e respectivos locais de tratamento e mais três grandes pavilhões 

com boxes, para internamento dos animais. 

 Durante o tempo que estive no DEH tive a oportunidade de participar na rotina diária 

do hospital assim como assistir e dar apoio médico nas corridas de cavalos, em Meydan. Os 

Emirados Árabes Unidos são uma área imersa em medicina desportiva equina, tive a 

possibilidade de rodar entre todas as especialidades de medicina e cirurgia, assim como 

realizar tratamentos hospitalares durante o tempo de estágio. Diariamente assisti a cirurgias, 

consultas de diagnóstico, tratamentos, consultas de pré e pós cirúrgicos, ajudei na recepção 

e tratamento dos pacientes que chegavam ao hospital e que ficavam, ou não, internados. 

Prestei cuidados diários aos cavalos hospitalizados, preparava a medicação e realizava 

tratamentos aos cavalos internados. Tive a possibilidade de assistir a uma grande e variada 

casuística de casos clínicos. O DEH é um hospital de referência mundial, equipado com todo 

o material de diagnóstico de última geração e equipamento terapêutico. Recebe entre 350 a 

400 casos de cólicas por ano, 75 a 100 fracturas, entre outras cirurgias diárias.  

O DEH conta com uma grande equipa de veterinários de campo, em regime 

ambulatório, que prestam assistência veterinária nas partidas de polo e nas corridas de 

cavalos, um desporto muito importante e com uma grande relevância económica e cultural 

nos UAE. O meu estágio incidiu na época mais movimentada das corridas, o que me permitiu 

assistir a várias, e aprender e perceber toda a logística de tratamentos e intervenções dos 

médicos veterinários. Foi um estágio muito intenso, com muitas horas de trabalho e empenho 

diário, mas onde foi possível aprender muito e ter a oportunidade de assistir a um variadíssimo 

número de casos clínicos, onde, devido ao país que é e ao grande poder económico dos 

donos dos animais, todos os métodos de diagnóstico, assim como as intervenções e 

tratamentos, médicos e cirúrgicos, podem e são aplicados. 

No decorrer do período de estágio foi possível acompanhar, auxiliar e executar 

diversas atividades clínicas em equinos, tanto em clínica ambulatória como em ambiente 

hospitalar, com o acompanhamento integral do corpo clínico no DEH, e em Portugal, com a 

supervisão e ajuda da Dra. Rita. Tive em contacto com a realidade do mundo equestre, com 
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as atividades da criação de cavalos, maneio, competições, evolução desportiva e dinâmicas 

interpessoais, o que foi uma grande aprendizagem. Todos os meses do estágio contaram 

com uma grande carga horária diária, sempre muito preenchidos, com uma grande variedade 

de casos clínicos, abrangendo as diferentes áreas clínicas e em ambientes completamente 

distintos, mas deu-me a possibilidade de aprender muito e estar em contacto com a realidade 

do mundo equestre e do trabalho do médico veterinário. Considero que foi uma grande mais 

valia, a nível pessoal e académico, ter realizado o meu estágio no nosso país e no estrangeiro, 

tanto em clínica ambulatória como em ambiente hospitalar. Deu-me a possibilidade de 

contactar com diferentes realidades e maneiras de trabalhar, de aprender diferentes técnicas 

e métodos de trabalho, num hospital com tecnologias e técnicas muito avançadas, e a campo, 

com uma realidade e método de trabalho bastante diferente.  

Ao longo do decorrer do estágio consegui aplicar os conhecimentos e competências 

que fui adquirindo ao longo dos cinco anos do percurso académico, consolidando-os e 

também adquirindo novos conhecimentos. Houve um grande crescimento a nível pessoal e 

profissional, com a minha interação com todos os intervenientes ao longo dos meses, 

médicos, proprietários, atletas, treinadores, e os pacientes, com a alta diversidade e 

complexidade de casos clínicos. Uma das grandes vantagens da medicina é que nada é certo, 

na ciência estamos sempre a aprender, e isso é fantástico e muito estimulante. 

 

 

2 Casuística do estágio 

No decorrer dos meses de estágio, tanto em Portugal como nos UAE, os animais que 

se apresentaram à consulta foram maioritariamente cavalos de desporto. Atletas da disciplina 

de dressage, endurance, salto de obstáculos, corrida de velocidade e equitação de trabalho, 

em treino activo e em competições, nacionais e/ou internacionais. Em Portugal, os cavalos 

de saltos de obstáculos foram os que mais apareceram na consulta, enquanto nos UAE a 

maioria dos cavalos que assisti eram cavalos de corrida de velocidade, o que vai de acordo 

com a cultura do país e a enorme importância que este desporto tem na cultura árabe. 
Como o estágio foi dividido em dois momentos, clínica ambulatória e em hospital, os 

dados vão ser apresentados em separado. Primeiro, a informação detalhada dos meses em 

Portugal, em clínica ambulatória com a Dra. Rita Rocha Pires e, em seguida, os dados 

referentes ao Dubai Equine Hospital. É de referir que a área clínica que mais acompanhei 

com a Dra. Rita Rocha Pires foi a de ortopedia, enquanto que no DEH tive a oportunidade de 

assistir e auxiliar as consultas e tratamentos de todas as áreas clínicas, com um grande 

número de cirurgias diárias. 
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2.1 Portugal, Clínica Ambulatória de Equinos 

A Tabela 1 descreve o número de consultas efectuadas nas diferentes especialidades. A Dra. 

Rita dá uma média de 5 a 6 consultas por dia, 6 dias por semana. É de salientar que o mesmo 

animal pode ter sido sujeito a consultas de especialidades diferentes. 

 

Tabela 1 - Consultas das especialidades 

Consulta % 

 Gastroenterologia 2 % 

 Ortopedia 44 % 

 Pneumologia 7 % 

 Pediatria 12 % 

 Oftalmologia 3 % 

 Dermatologia 5 % 

 Oncologia 0 % 

 Urologia 0,4 % 

 Reprodução  1 % 

 Cardiologia 0,6 % 

 Estomatologia 6 % 

 Medicina preventiva 3 % 

 Exames acto de compra 14 % 

Total 680 consultas  

 

 

As consultas de ortopedia, ou seja, do aparelho músculo-esquelético, foram as que 

apresentaram um maior número de casos clínicos. O cavalo está sujeito a grandes esforços 

físicos e o aparelho músculo-esquelético é subcarregado principalmente nos cavalos de 

desporto. Cada vez existe uma maior consciencialização por parte dos proprietários em 

relação ao bem-estar dos seus animais. A grande maioria dos animais que foram observados 

são cavalos de desporto, com consultas e acompanhamento regular do médico veterinário. 
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As patologias do aparelho músculo-esquelético que mais foram observadas foram as de 

tendões e ligamentos, OCD, articulações e as patologias do casco. 

A área clínica com segundo maior destaque foi a Pediatria. Os criadores cada vez 

estão mais conscientes da importância de trabalharem em conjunto com o médico veterinário, 

sabem que muitas das patologias e lesões dos seus animais terão uma mais fácil e rápida 

resolução se forem descobertas precocemente e, por isso, houve muitas consultas a poldros. 

Consultas de “check up” aos poldros de 3 anos, antes de iniciarem o trabalho/desbaste, para 

determinar o estado do animal. Além destes exames, houve bastantes consultas com poldros 

que apresentavam lacerações, lesões nos membros, problemas respiratórios e diarreias. 

Os “Exames em Acto de Compra” foram o terceiro motivo de consulta mais realizado. 

Sendo a grande maioria dos pacientes cavalos de desporto, com um grande valor monetário, 

estes exames são muito pedidos pelos compradores e/ou proprietários dos animais. 

Em relação ao aparelho respiratório, a maioria foram casos de pneumonia. Surgiram 

dois casos de Rhodococcus, em poldros e dois casos clínicos em que os cavalos 

apresentavam intolerância ao exercício físico, foi realizado um exame às vias respiratórias 

superiores por endoscopia e feita uma lavagem bronco-alveolar, com recolha do aspirado 

para análise.  

Existiram algumas consultas de rotina de Estomatologia, para limagem de dentes e 

tratamento de feridas bucais; quanto aos casos de Oftalmologia, houve a ajuda de uma 

médica veterinária especialista em Oftalmologia. Apareceram alguns cavalos com uveíte 

recorrente equina e ulcerações oculares.  

Os casos clínicos do trato reprodutivo, nos machos foram as castrações e nas fêmeas 

a inseminação de éguas e o diagnostico de gestação, por palpação e por meio de ecografia 

transrectal. Houve um caso específico, de uma de uma piometra numa égua, que durou várias 

semanas,  

Os casos de Gastroenterologia tiveram pouco relevo pois a Dra. Rita não costuma 

atender muitas consultas de cólicas e problemas gastrointestinais. 
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Na Tabela 2 estão representadas as análises sanguíneas que foram executadas durante o 

período de estágio, em Portugal. Sublinho, que o mesmo paciente pode ter sido submetido a 

diferentes análises sanguíneas, mais do que uma vez. 

 

Tabela 2 - Análises sanguíneas  

Análises Sanguíneas % 

 Hemograma 32 % 

 Proteínas Totais 11 % 

CK 7 % 

 Doseamento vit.E 1 % 

 Bilirrubina Total 5 % 

 Ureia 4 % 

 Creatinina 8 % 

 AST 16 % 

 ALT 3 % 

 Fosfatasse Alcalina 9 % 

 Lactato 4 % 

Total 136 análises sanguíneas  
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Na Tabela 3 estão descritos os exames complementares de diagnóstico que foram realizados 

no estágio. O mesmo cavalo pode ter sido submetido a vários exames e vários métodos de 

diagnóstico e a mais do que um exame por diagnostico. 

 

Tabela 3 - Exames Complementares de Diagnóstico 

Exames de Diagnóstico % 

 Ecografia Torácica  9 % 

 Ecografia Abdominal 2 % 

 Ecografia Ortopédica  27 % 

 Ecografia Reprodutiva 2 % 

 Abdominocentese  0 

 Raio X 38 % 

 Gastroscopia 2 % 

 Endoscopia Respiratória 1 % 

 Lavagem Bronco alveolar 1 % 

 Anestesia Perineural 13 % 

 Anestesia Intra-Articular 5 % 

Total 786 exames 
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A Tabela 4 descreve os tratamentos que foram executados durante o período de estágio, em 

casos de ortopedia. O tratamento médico abrange a administração de AINEs, tratamentos 

intra-articulares, entre outros. O mesmo cavalo pode ter sido submetido a mais do que um 

tratamento. 

 

Tabela 4 - Tratamentos realizados em casos de ortopedia 

Tratamento de Ortopedia % 

Administração de AINEs 13 % 

Administração Intra-articular de medicação 32 % 

Administração de medicação por perfusão 
regional 

9 % 

Plasma Rico em Plaquetas  7 % 

Vesicação  2 % 

Terapia com Laser 1 % 

Terapia com Ondas de Choque 5 % 

Cirurgia 31 % 

Total 212 tratamentos 
ortopédicos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



23 
 

Na Tabela 5, estão descritas as incidências das consultas de ortopedia. Os diagnósticos de 

claudicação foram feitos com ou sem a necessidade de bloqueios, dependendo da 

necessidade do animal. O diagnóstico de fratura foi identificado por imagem radiográfica. As 

consultas de seguimentos referem-se a todos os tratamentos realizados posteriormente ao 

diagnóstico e os pós-cirúrgicos. 

 

Tabela 5 - Incidências das áreas de consultas de ortopedia 

Incidências das consultas de 
Ortopedia 

% 

 Diagnóstico de patologia   músculo-
esquelética  

 23% 

 Diagnóstico de Fractura  4% 

 Diagnóstico de OCD  13% 

 Diagnóstico de Quistos Subcondrais  5% 

 Diagnóstico de Degeneração Articular  9% 

 Consulta de Seguimento   46% 

Total  412 consultas de ortopedia 
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2.2  UAE, Dubai Equine Hospital 

Nos UAE o estágio foi passado em ambiente hospital. O DEH é um hospital com uma enorme 

logística de casos, muitos cavalos internados e cirurgias diárias, além do serviço de urgências 

24h. Tive a oportunidade de auxiliar e observar todas as áreas de medicina do hospital, sendo 

as especialidades com maior afluência de casos a área de gastroenterologia e a de ortopedia. 

Na Tabela 6 estão representadas as diversas especialidades clínicas em que foram dadas as 

consultas, e o número de consultas que foi dado por cada. Salienta-se que, em alguns dos 

casos, o mesmo cavalo possa ter sido sujeito a diferentes consultas de especialidades. 

 

Tabela 6 - Consultas das especialidades 

Consulta % 

 Gastroenterologia 37 % 

 Ortopedia 28 % 

 Pneumologia 11 % 

 Pediatria 9 % 

 Oftalmologia 4 % 

 Dermatologia 3 % 

 Oncologia 2 % 

 Urologia 0,5 % 

 Reprodução  0,5 % 

 Medicina Preventiva 1 % 

 Cardiologia 2 % 

 Neurologia 3 % 

 Estomatologia 0 % 

Total 286 consultas 
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Na Tabela 7 estão descritas as análises sanguíneas executadas ao longo do estágio. 

Sublinho, que o mesmo paciente pode ter sido submetido a análises sanguíneas diferentes, 

e mais do que uma vez. 

 

Tabela 7- Análises sanguíneas  

Análises Sanguíneas  % 

Hemograma 15 %  

Proteínas Totais 15 % 

CK 3 % 

Doseamento vit.E 1 % 

Bilirrubina Total 5 % 

Ureia 2 % 

Creatinina 5 % 

AST 6 % 

ALT 6 % 

Fosfatasse Alcalina 3 % 

Lactato sanguíneo 15 % 

Lactato (líquido peritoneal) 9 % 

PCV (packed cell volume) 15 % 

Total 173 análises sanguíneas 
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A Tabela 8 descreve os exames de diagnóstico realizados ao longo do estágio. É de salientar 

que o mesmo cavalo pode ter realizado vários métodos de diagnóstico. 

 

Tabela 8 - Exames Complementares de Diagnóstico 

Exame de diagnóstico % 

 Ecografia Abdominal 39 % 

 Ecografia Ortopédica 7 % 

 Ecografia Reprodutiva 1 % 

 Abdominocentese  21 % 

 Raio x 15 %  

 Gastroscopia 5 % 

 Endoscopia Respiratória 2 % 

 Lavagem Bronco alveolar 3 %  

 Anestesia Perineural 4 % 

 Anestesia Intra-Articular 3 % 

Total 307 exames de diagnóstico 
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A Tabela 9 descreve os tratamentos que foram realizados durante o período de estágio. O 

mesmo cavalo pode ter sido submetido a mais do que um tratamento. 

 

Tabela 9 - Tratamentos realizados, por sistemas 

Tratamento por Sistemas  % 

 Cólicas - Tratamento Conservativo 12 

 Cólicas – Cirurgia 35 

 Cirurgia Ortopédica 26 

 Sistema Músculo-Esquelético 9 

 Sistema Respiratório 11 

 Sistema Gastrointestinal 2 

 Neurológico 2 

 Oftalmologia 3 

Total 168 tratamentos 
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Casuística Cirúrgica  

 

No primeiro período do estágio, na clínica ambulatória, as cirurgias que acompanhei 

foram castrações, a campo, e pequenas cirurgias de lacerações e para retirada de 

melanomas.  

No DEH assisti a cirurgias diariamente. É um hospital com um grande número de 

casos clínicos e muitas urgências. As cirurgias de cólica foram as que mais assisti durante o 

meu tempo no hospital, sendo as de animais já internados na UCI as mais frequentes, 

seguidas das cólicas de urgência. As cirurgias ortopédicas são as cirurgias seguintes mais 

realizadas no hospital, principalmente fracturas. Muitos são os cavalos que chegam ao 

hospital com fraturas nos membros após as corridas de velocidade. 

 

 

Tabela 10 - Cirurgias no DEH 

Cirurgia % 

Cirurgia Abdominal 54 % 

Cirurgia Ortopédica 27 % 

Cirurgia Ortopédica - Método Artroscópico 11 % 

Cirurgia - Método por Laser  3 % 

Cirurgia de Castração  5 % 

Total 86 cirurgias  
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 INTRODUÇÃO 

No seu habitat natural o cavalo é uma presa, o que faz com que este animal possua uma 

natural apetência para a corrida. Utiliza a velocidade para escapar aos seus predadores e 

possui uma grande resistência para viajar a longas distâncias, em busca de água e alimentos. 

As suas características anatômicas e fisiológicas específicas, em conjunto, fazem destes 

animais dotados de grandes qualidades físicas e permitem-lhes um desempenho atlético 

extraordinário (Hinchcliff, 2014). A utilização do cavalo pelo homem, com o passar dos anos 

como meio de transporte e hoje em dia para a prática desportiva, em muitas e distintas 

modalidades, faz com que o cavalo sofra muitas vezes lesões no aparelho locomotor, que 

podem ter variadas causas. Falhas de nutrição, treino e exercício físico, maneio, ferração, 

más condições ambientais e alteração da conformação genética são algumas dessas causas 

(Hinchcliff, 2014). Com o passar dos anos e com a intervenção do homem, com os 

melhoramentos genéticos e métodos de reprodução selectiva, as suas características têm 

vindo a ser melhoradas, (Hinchcliff & Geor, 2004). 

A Osteocondrose (OC) é uma patologia multifatorial que se desenvolve em várias 

espécies de mamíferos, e ocorre tanto no complexo de cartilagem articular-epífise (cartilagem 

articular que cobre as extremidades dos ossos longos em crescimento) como na placa de 

crescimento. A alteração é caracterizada pela falha da ossificação endocondral, sendo 

considerada como uma das causas primárias mais comuns de doença articular degenerativa 

em animais domésticos (Ekman & Carlson, 1998). Uma das manifestações mais comuns da 

OC é a osteocondrose dissecante (OCD), que surge devido à falha de diferenciação celular 

no crescimento da cartilagem, o que leva à sua retenção ou engrossamento, aparecimento 

de fissuras e possível perda focal de retalhos de cartilagem, na cavidade articular. Os 

fragmentos que se destacam podem ser responsáveis por causar inflamação articular grave, 

o que pode levar ao desenvolvimento subsequente da osteoartrite (OA) secundária (Al-Hizab 

et al., 2002). 

Franz Konig (1832-1910), foi o cirurgião alemão que introduziu pela primeira vez o  

termo "osteocondrose dissecante", quando realizou um estudo sobre corpos soltos nas 

articulações. Konig sugeriu três causas subjacentes possíveis para a doença. Dois deles, de 

origem traumática, inclui a fragmentação severa ou a necrose óssea subcondral, o que vai 

levar indiretamente à perda de fragmentos. O terceiro foi descrito como causas sem  

nenhum trauma e estavam relacionadas a outros fatores (Van Weeren & Olstad, 2016). Em 

1947 a OCD foi estudada novamente, em cavalos com lesão troclear lateral, com luxação 

patelar lateral. Posteriormente, estas lesões foram observadas e relatadas como fraturas 

osteocondrais e osteocondrose dissecante. Em 1968, foram diagnosticados em vários 
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cavalos fragmentos ósseos intracapsulares da tíbia distal, e descritos como OCD da 

articulação tibiotársica (Trotter & McIlwraith,1981). Anos mais tarde, ficou estabelecido que 

esta lesão se tratava de uma perturbação focal do processo de ossificação endocondral. Hoje 

em dia, esta última definição é a que é utilizada na literatura veterinária (Van Weeren & Olstad, 

2016). 

A OCD é uma das mais importantes "doenças ortopédicas do desenvolvimento". 

Estima-se que 20 a 25% dos poldros recém-nascidos venham a desenvolver alguma forma 

de OC. O poldro mais jovem onde foram encontradas com lesões dissecantes foi um poldro 

Standardbred, com apenas 3 dias após o nascimento. Esta alteração é comumente ativa em 

cavalos durante o primeiro ano após o nascimento, por definição as lesões osteocondrócitas 

só se desenvolvem durante esse período. A articulação tarso crural é uma das articulações 

mais afetadas pela OC ou OCD em cavalos, e as lesões muitas das vezes só se manifestam 

clinicamente mais tarde, quando o treino começa a intensificar (Grauw et al., 2006).  

Está agora cientificamente bem definido que a OC e OCD constituem um grande 

problema na indústria equina. A OCD, que está descrita como sendo a falha da maturação 

normal da cartilagem, pode apresentar pequenos sintomas ou manifestar-se como efusão 

articular grave ou claudicações exuberantes (Jeffcott, 1996). A claudicação é uma 

consequência direta das lesões de OC que vão reduzir drasticamente o desempenho atlético 

dos cavalos, em cavalos de competição (Jeffcott, 1996). Isto dificulta gravemente os cavalos 

de corrida e gera altos custos veterinários, o que resulta em enormes perdas econômicas em 

todas as áreas da indústria equina (Ralston, 1996). Além disto, aos cavalos que serão 

dedicados para a reprodução, para a criação de gerações futuras, é dada uma especial 

atenção à detenção de OCD ao selecionar os animais (Zubrod et al.,2005). Os distúrbios 

ósseos e articulares são os fatores limitantes principais que afetam a indústria equina, é 

importante estudar e entender detalhadamente a patologia e os seus fatores de risco 

subjacentes, a fim de implementar novas técnicas para melhorar o maneio de OCD em 

equinos (McIlwraith, 2005).  

Os autores Van Weeren e Olstad (2016), descrevem a remoção cirúrgica dos 

fragmentos como um tratamento eficaz e benéfico. O desenvolvimento de terapias inovadoras 

para tratar algumas das alterações ortopédicas, o cavalo representa um modelo experimental 

de escolha, devido á alta parecença da sua cartilagem com a dos seres humanos. A sua 

estrutura, espessura e celularidade, confere grandes oportunidades para pesquisas, em 

termos de compreensão e para o desenvolvimento de novas terapias preventivas e curativas 

(Branly et al., 2017). 

Com este trabalho de estudo vou fazer uma análise detalhada de vários casos clínicos 

de OCD que acompanhei ao longo dos meus meses de estágio. A idade dos animais, raça, 
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incidência da doença e articulações mais afectadas, métodos de diagnóstico e quais os 

tratamentos e resultados aplicados à doença. 
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1 Cartilagem de Crescimento e a Ossificação Endocondral 

 
 

O esqueleto dos mamíferos é composto por um material cartilaginoso que, durante o 

processo de desenvolvimento fetal se vai transformando em osso. Ao longo deste processo 

decorrem simultaneamente o crescimento e a ossificação. Ao contrário do que acontece na 

cartilagem articular quando já madura, as estruturas cartilaginosas são muito vascularizadas 

quando ainda estão em estado fetal, os chamados canais de cartilagem. Este processo 

decorre até depois do nascimento do animal (Laverty & Girard, 2013).  

 

 

 
 

Figura 1 - Processo de ossificação do osso logo em mamíferos. Imagem adaptada (Weeren, 2006) 

 

 

Durante o desenvolvimento do esqueleto equino, o crescimento da cartilagem é um 

processo decisivo no que diz respeito às muitas doenças que se podem vir a desenvolver. 

Durante os primeiros meses após o nascimento, os poldros crescem muito rapidamente, no 

entanto, a taxa de crescimento desacelera à medida que avançam na idade. Sabe-se que as 

placas de crescimento cartilaginosas das diferentes partes ósseas fecham em diferentes 

momentos durante o desenvolvimento do esqueleto. A cartilagem articular cobre as 

extremidades dos ossos longos, prevenindo os atritos de sua superfície e permitindo o 

movimento normal das articulações. O processo de crescimento dos poldros gera mudanças 
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dramáticas na cartilagem articular e na cartilagem epífise subjacente. A cartilagem epífise é 

transformada em osso, enquanto que a cartilagem articular permanece como cartilagem ao 

longo da vida do cavalo. Este fenômeno inclui a ossificação endocondral e a formação e 

regressão do canal de cartilagem (Weeren, 2006). 

 A ossificação endocondral ocorre quando o tecido cartilaginoso começa 

gradualmente a ser substituído pelo tecido ósseo. O início desse processo é assegurado por 

um centro de ossificação primário localizado no meio do osso cartilaginoso. Posteriormente, 

os centros secundários de ossificação desenvolvem-se nas extremidades ósseas, formando 

o molde da placa subcondral e da cartilagem calcificada. A ossificação nas partes distais do 

osso para um pouco antes de toda a cartilagem ter sido calcificada, permitindo assim o 

desenvolvimento da cartilagem articular a partir do tecido cartilaginoso restante. Se a 

cartilagem articular começar a degenerar e, além disso, se desprender da superfície óssea, 

desenvolve-se uma OCD (Grauw et al., 2006). 
 As placas e cartilagem de crescimento metafisiário, estão organizadas por camadas 

e zonas distintas: células germinais; condrócitos proliferativos; cartilagem hipertrófica. Esta 

última está ainda subdividida em duas zonas distintas, uma zona proximal (com condrócitos 

em lacunas) e outra zona distante (de degeneração, necrose celular e matriz de 

mineralização) (Grauw et al., 2006). São observadas zonas bem delimitadas de transição, o 

que as permite distinguir, contudo, estas áreas distintas são dependentes no seu 

desenvolvimento metabólico e físico. As células da zona germinativa têm como função a 

síntese do colagénio, dos proteoglicanos da matriz, do DNA e RNA. Estas células são 

extremamente replicativas e encontram-se na zona de proliferação, na parte superior. No 

entanto, são as células-filhas que garantem a síntese e secreção dos constituintes da matriz 

extracelular. São compostas por colagénio, proteoglicanos e proteínas não colagênicas, e 

são estas as responsáveis pelo crescimento na direção longitudinal do osso. Os 

proteoglicanos estão também envolvidos nos mecanismos de acção e de prevenção da 

disseminação da mineralização, na zona hipertrófica (Jeffcott, 1997).  
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Figura 2 -  Microscopia óptica de cartilagem articular hialina (100x). Composição da cartilagem articular: 
condrócitos e matriz extracelular. A – Camada superficial. B – camada de transição. C – camada profunda. D – 
cartilagem calcificada. E – osso subcondral. O quadrado (ampliação 400x) permite ver as colunas de condrócitos 
hipertrofiados (seta) da camada profunda. Adaptado de Western (2009). 

 

 

 

Na região hipertrófica, devido à matriz intersticial, os condrócitos e as suas lacunas 

tornam-se mais vacuolizados, acabando por ocorrer a sua apoptose. Na zona mais distal, as 

células proliferativas possuem envelopes nucleares e uma fragmentação extensiva das suas 

membranas celulares. Os capilares penetram nessas lacunas. As células endoteliais vão 

invadir os septos transversais, não-mineralizados, acabando por os degradar e eliminar, 

juntamente com os septos longitudinais que já se encontram mineralizados (Hodgson & 

McGowan, 2014). Os osteoblastos depositam os osteoides, ao longo dos septos longitudinais 

já mineralizados (Baxter, 2011). O processo de osteogénese e remodelação começa a 

aumentar, até haver a juncao de todas as estruturas, no eixo diafisário (McIlwraith et al., 

2016b). Nos condrócitos hipertróficos mais baixos, ocorre a mineralização do septo 

longitudinal, dentro das vesículas da matriz que, posteriormente, se vão degenerar. Para 

ocorrer a mineralização, todo este processo tem de acontecer (Baxter, 2011). Os 

proteoglicanos agregados, as vesículas da matriz e a condrocalcina, contribuem para o início 

e posterior controle da mineralização septal (Henson et al., 1997).  
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Figura 3 - Estrutura e composição da cartilagem hialina articular. À esquerda, os constituintes da cartilagem 
articular e a disposição dos condrócitos; à direita, a orientação das fibras de colagénio ao longo da espessura da 
cartilagem. Adaptado de Gross et al. (2015).  

 

 

 

A ossificação das diáfises, nos ossos longos, inicia-se logo na vida fetal. Quando se 

dá o nascimento do animal, as diáfises já são estruturas ósseas formadas. As epífises dos 

ossos longos, as apófises e os ossos cuboides são centros de ossificação secundários, e ao 

nascimento, encontram-se ainda em partes cartilaginosas (McIlwraith et al., 2016b). Dyson & 

Ross (2011) descrevem que, segundo a Lei de Wolff, a esponjosa primária formada vai 

sofrendo remodelações contínua ao longo de todo o período de crescimento ósseo, por 

influência das forças biomecânicas (Dyson & Ross, 2011).  

Já o processo transversal de crescimento, do osso longo, ocorre de forma diferente. 

Primeiro dá-se o crescimento do periósteo, depois forma-se o tecido cortical compacto do 

osso, á volta dos canais de Haver. 
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Figura 4 - Progressão da placa de crescimento de um osso longo. A zona de crescimento (imagem à esquerda) 
progride para uma linha epifisária (à direita). Adaptado de OpenStax ( 2013). 

 

 
 

 

Ao redor do centro de ossificação da epífise forma-se um anel de cartilagem e cria-se 

uma ligação entre a placa de crescimento e a cartilagem do lado articular. A ossificação deste 

anel de cartilagem primeiro surge no bordo da fise na epífise. No lado articular da epífise 

formasse uma substância cartilaginosa espessa que vai funcionar como uma placa de 

desenvolvimento, com processos de crescimento, remodelação e ossificação que ocorrem 

simultaneamente. Esta camada de cartilagem de crescimento epifisário, mais espessa, mais 

tarde dará lugar à cartilagem articular e ao osso, composta por diferentes tipo de tecidos 

(Baxter, 2011b; McIlwraith et al., 2016b).  

Com o avançar do crescimento do animal, o osso continuará em constante 

remodelação, com as variações de peso a que está sujeito continuamente (McIlwraith et al., 

2016b). Nos animais jovens, todos estes processos de remodelação da cartilagem, depois a 

calcificação e posteriormente a deposição do osso primário e a remodelação em trabéculas 

ósseas, é designada de ossificação endocondral (OE) (Lefebvre & Smits, 2005). Alguns 

autores referem como o terceiro local de OE os ossos cuboides do carpo e tarso (Douglas, 

2011). 
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Figura 5 - À esquerda, imagem histológica da placa de crescimento (100x, H&E). Os condrócitos da placa de 
crescimento dispõem-se em camadas distintas, da epífise para a diáfise.  A – camada de cartilagem e repouso. B 
– camada proliferativa. C – camada de cartilagem hipertrófica. D – camada de cartilagem calcificada. E – zona de 
ossificação. Adaptado de Mescher et al., (2010). À direita, imagem dos condrócitos e da matriz extracelular, ao 
longo da placa de crescimento. Adaptado de OpenStax (2013). 

 

 

 

2 Estruturas Articulares 

Os componentes rígidos dos ossos são os que garantem, ao sistema músculo-

esquelético, a estabilidade, ao contrário das articulações que vão permitir o seu movimento. 

A interligação e coordenação entre todas estas estruturas confere estabilidade ao sistema 

músculo-esquelético, permitindo criar movimentos angulares e de rotação e, 

consequentemente, o possível deslocamento do corpo (McIlwraith, Frisbie, & Kawcak, 2012).  

Pode-se classificar as articulações de diversas maneiras, consoante as suas 

características estruturais e o tipo de tecido da sua interface, ou podem ser categorizadas 

consoante a amplitude do seu movimento (Weeren, 2016). Nas articulações que se 

classificam pela sua amplitude de movimento, são divididas em três conjuntos: as articulações 

imóveis, designadas por sinartroses; as articulações que possuem movimentos ligeiros, 

designadas por anfiartrose e as articulações que possuem movimento, as classificadas de 

diartroses (McIlwraith et al., 2016b). Quanto ás suas características estruturas, as 

articulações estão divididas em: as articulações cartilaginosas - onde a cartilagem hialina ou 

fibrosa (exemplo a sínfise dos ossos púbicos) é a interface; articulações fibrosas - quase 

existe o contacto direto entre a articulação e o osso, e unem-se aos ossos por tecido 

conjuntivo denso ( articulações entre as vertebras); as articulações sinoviais - entre as partes 
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ósseas não existe ligação estrutural, mas as extremidades estão revestidas por cartilagem do 

tipo hialino e a maneira de se articularem é deslizarem sobre elas mesmas (McIlwraith et al., 

2016b, Weeren, 2016).  

 Nos equinos, a maioria das articulações das extremidades dos membros são as 

articulações sinoviais ou de diartroses, que tem como principal função possibilitar o 

movimento e a transferência de carga, do corpo. As suas extremidades estão revestidas por 

cartilagem hialina e, apesar de estarem ligadas numa cápsula articular com líquido sinovial, 

articulam-se sobre elas mesmas, deslizando uma sobre a outra, (McIlwraith et al., 2016b). 
A articulação é uma estrutura composta por osso subcondral, cartilagem articular e 

uma cápsula articular, que está envolvida pelo líquido sinovial. As articulações permitem ao 

animal fazer movimentos de rotação e movimentos angulares, o que torna possível ao corpo 

movimentar-se. Para este movimento ser possível, e conseguir manter a sua homeostase, a 

articulação possui vasos sanguíneos e inervação local (Weeren, 2016). Existem estruturas 

nas articulações sinoviais, que são comuns, entre a cartilagem articular e a cápsula articular 

(Figura 6) (Mcllwraith et al., 2016). 

O tecido articular permite a adaptação do esqueleto às diferentes magnitudes e cargas 

que ocorrem durante o exercício. No caso dos equinos, em regime de exercício com grande 

carga, as articulações estão preparadas para se adaptarem às diferentes cargas e forças 

mecânicas (Weeren, 2016). A maioria das articulações das extremidades dos equinos são as 

articulações sinoviais ou de diartroses (McIlwraith et al., 2016b). 

 

 

 

 

Figura 6 - Articulação sinovial. Imagem adaptada de McIlwraith (2016). 
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2.1 Osso Subcondral 

O osso subcondral (OS) é uma estrutura ativa que se adapta às forças mecânicas 

impostas pela articulação. Contrariamente à articulação, o OS é ricamente vascularizado e 

inervado, e nas doenças ortopédicas desempenha um importante papel na interpretação de 

dor (Ross & Dyson, 2011b).  

É composto por osso compacto, o chamado osso cortical (com espessura variável, 

dependendo do local onde se encontra), seguido de uma faixa de cartilagem calcificada e 

outra faixa de osso trabecular (Weeren, 2016). A placa subcondral fornece um suporte rígido 

e firme enquanto alguma elasticidade é proporcionada à estrutura pelo osso trabecular 

(Weeren, 2016b). Histológica e bioquimicamente, o OS é semelhante ao tecido ósseo de 

outras partes do corpo contudo, a estrutura da sua placa é particular. Esta placa apresenta 

os sistemas de Haver paralelos à superfície da articulação ao invés de paralelos ao osso 

longo, e é menos grossa que o osso cortical (McIlwraith et al., 2016b). A camada de cartilagem 

não possui vascularização nem inervação, o contrário acontece com o osso sub-condral, que 

possui uma vasta rede de vasos e nervos. Esta vascularização do OS vai permitir haver uma 

resposta aos estímulos, fisiológicos e patológicos, que os tecidos recebem (Rainbow et al., 

2012). 

 

2.2  Cartilagem Articular 

A cartilagem articular (CA) é uma estrutura estática mas, como todos os tecido, está 

em continua remodelação (Floyd & Mansmann, 2007). É um tecido muito específico, que 

possui uma alta capacidade de deformação e elasticidade e que cria uma superfície de 

contacto entre dois ossos (McIlwraith, 2005). Proporciona o amortecimento e diminui o atrito 

entre as extremidades de dois ossos. De espessura variável, dependendo da sua localização 

anatômica, cobre a placa subcondral dos ossos que formam as articulações (Hinchcliff, 

Kaneps, & Geor, 2014). Tais características fazem com que seja possível a atenuação de 

forças que se geram durante o movimento e que os dois ossos consigam se posicionar 

corretamente  (Correa & Lietman, 2016). 

Nos cavalos a CA é normalmente do tipo hialino, e recebe a sua nutrição através do 

líquido sinovial, uma vez que não possui vasos nem nervos (Ross & Dyson, 2011). Como não 

é inervada, a sua percepção de dor está dependente das terminações nervosas em redor, 

dos ligamentos, dos músculos e do osso subcondral (Ross & Dyson, 2011).  
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 É composta por água (70% a 80%), colagénio, proteoglicanos, glicoproteínas, 

minerais e lípidos, e as suas quantidades variam, dependendo da idade (Neil, John, & Orth, 

2005). A matriz extracelular da cartilagem é composta por proteoglicanos e colagénio 

(principalmente do colagénio do tipo II), e glicoproteínas (McIlwraith et al., 2016).  

Na membrana, os complexos de proteoglicanos estão aglomerados numa rede de 

colagénio, e não sendo uma estrutura vascularizada, faz com que a capacidade de 

regeneração da CA seja bastante limitada. Contudo, são estas características que permitem 

obter a rigidez e resiliência necessária à estrutura (Kuyinu et al, 2016), 

 

 

 

 

Figura 7 -  Esquema de uma lesão de cartilagem articular. A – cartilagem articular normal. B – perda progressiva 
de glicosaminoglicanos. C – cartilagem articular alterada, com perda de água e ruptura da rede de colagénio. 
Adaptado de Going (2011). 

 
 
 
 
2.2.1 Constituintes da Cartilagem Articular 

 

a) Colagénio 

A função do colagénio é a de suporte da cartilagem (Weeren, 2016). Existem dois 

tipos de colagénios, os colagénios fibrilares e os não fibrilares, e os colagénios da cartilagem 

articular diferem de todos os outros do organismo. A CA é formada por fibras de colagénio 

(tipo II), que são produzidas pelos condrócitos, tipicamente reunidas em grandes estruturas 
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fibrilares e é o responsável pela resistência à tração da CA (McIlwraith et al., 2016). Estas 

fibrilhas estão orientadas na direção da superfície articular (Laverty & Girard, 2013). 

 

b) Proteoglicanos 

Os proteoglicanos (PG) ocupam os espaços livres entre as varias fibrilhas de 

colagénio, e podem ligar-se a estas directamente ou fazer a sua ligação através de moléculas 

de ácido hialurónico. São um dos principais componentes da matriz da cartilagem (Baxter, 

2011b).  

 

c) Condrócitos 

A componente celular da CA são os condrócitos, que se encontram na matriz extra 

celular da cartilagem e são os responsáveis pela síntese e manutenção da matriz (Jahn et 

al., 2016). São os que garantem a construção da CA, durante todo o tempo de 

desenvolvimento do animal, e por manter a sua homeostase (Neil et al., 2005). 

A ligação dos condrócitos ao colagénio dá-se através da condronectina (é uma 

glicoproteína da cartilagem) (Correa & Lietman, 2016). 

 

2.3 Cápsula Articular 

A cápsula tem como função a manutenção e homeostase articular. Ao contrário do 

que acontece com a cartilagem, que é avasculada, a cápsula é muito vascularizada e reactiva 

a estímulos (Floyd & Mansmann, 2007). É constituída por duas camadas: a externa, que se 

liga às estruturas extra-articulares, (como os ligamentos) é formada por tecido fibroso e 

fornece firmeza à articulação; e a interna,  chamada de sinóvia ou membrana sinovial (MS), 

que constitui o revestimento da cavidade articular (Hinchcliff et al., 2014). A superfície desta 

membrana pode possuir várias vilosidades ou ser lisa e brilhante, dependente das regiões 

onde se encontra, na articulação (Floyd & Mansmann, 2007). Esta camada interna subdivide-

se em duas camadas: a íntima, que se denomina de sinóvia, uma camada sem membrana 

basal, muito fina (Weeren, 2014), enquanto a outra camada, constituída por tecido conjuntivo, 

designa-se de “sub-íntima”, e possui uma vasta inervação e vascularização (Hardy et al., 

2004). A sinóvia é formada por fibroblastos e macrófagos. Os fibroblastos da sinóvia são os 

responsáveis por produzir os constituintes do líquido sinovial, enquanto que os macrófagos 

normalmente estão adormecidos, mas em caso de inflamação são ativados (Kuyinu et al., 
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2016). O facto de ser altamente vascularizado e não possuir membrana basal faz com que a 

acesso dos constituintes do plasma sanguíneo para a cavidade sinovial esteja facilitada. A 

membrana sinovial tem então a função de fagocitose, regulação do ácido hialurónico e das 

proteínas, que se encontram no líquido sinovial, e a de renovação dos tecidos (McIlwraith et 

al., 2016).   

A camada exterior da CA possui muitas terminações nervosas propriocetivas. São 

estas que vão enviar ao cérebro informações da posição da articulação (Baxter, 2011b). 

 
 
2.4 Líquido Sinovial 

O líquido sinovial (LS) é um infiltrado do plasma sanguíneo, onde acontece a 

passagem livre das moléculas entre a cavidade sinovial e o sangue. Como não existe 

membrana basal na camada intimida, e existe um grande número de vasos sanguíneos nesta 

área, esta passagem torna-se mais fácil (Ambrogi et al., 2015). 

O LS é o responsável por lubrificar a articulação e nutrir a cartilagem articular. É um 

líquido livre de fibrinogénio e factores de coagulação, composto por plasma sanguíneo e  

ácido hialurónico, de textura viscosa e cor amarelada. A sua produção ocorre  na membrana 

sinovial (Kuyinu et al., 2016). 

A passagem de componentes plasmáticos do sangue para a cavidade sinovial está 

facilitada pela presença de muitos vasos sanguíneos e do facto de, na camada íntima, não 

existir membrana basal (Auer & Stick, 2012b). O aporte de nutrientes e eliminação de 

substâncias na cavidade avascular é possível devido às diferenças de pressão existentes. A  

pressão hidrostática e a pressão oncótica que ocorre entre o fluido sinovial e o plasma 

sanguíneo, tornam estas trocas de componentes possíveis (Hinchcliff et al., 2014). Este 

processo fica completo com o auxílio dos sinovócitos da camada íntima. Existem dois tipos 

de sinovócitos, os que possuem a função de fagocitose, semelhantes aos macrófagos, que 

são os do tipo A; e os que têm como função a produção e eliminação de moléculas, que são 

os do tipo B, os sinovócitos fibroblásticos (Kuyinu et al., 2016). O AH é um exemplo destas 

moléculas. É a molécula que confere a cor amarela e torna o líquido sinovial viscoso e uma 

das principais componentes da membrana externa da cartilagem (Dyson & Ross, 2011).   
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3 Fisiologia 

3.1  Lubrificação Articular 

Para a locomoção ser possível tem de existir lubrificação entre as partes móveis da 

articulação. Existem dois tipos de lubrificação: a que atua em situações de baixa pressão - 

lubrificação da extremidade; e a que atua em situações de alta pressão - lubrificação de filme 

livre. Na primeira, as superfícies deslizantes estão em contacto direto e para conseguirem 

prevenir o desgaste, existem componentes lubrificantes específicos que se aderem às 

superfícies e criam uma camada protetora (Walker et al., 1968). Nas articulações sinoviais 

existem dois tipos de sistemas que precisam de lubrificação: o deslize da membrana sinovial 

sobre os tecidos e sobre si própria – designado de sistema dos tecidos moles; e um sistema 

das extremidades (cartilagem-cartilagem). O principal constituinte do fluido sinovial é o AH, 

que tem como função a lubrificação da membrana. As suas moléculas aderem-se à superfície 

da membrana sinovial, permitindo o deslize da membrana sob a superfície oposta, 

conseguindo assim evitar o contacto direto entre as estruturas (Baxter, 2011b; McIlwraith et 

al., 2016a; Ross & Dyson, 2011b). Parte da resistência de fricção do movimento das 

articulações está na cápsula articular e na membrana sinovial, o AH possui então um 

importante papel para que esta resistência não seja ultrapassada. O modo como a 

lubrificação vai ocorrer vai depender das forças de movimento. Então, quando altas cargas 

acontecem, um sistema de lubrificação hidrostático nas articulações das extremidades é 

activado, formando-se uma ligeira película de água, que é produzida pela matriz, quando o 

processo de compressão da cartilagem acontece, quando se trata de cargas de baixa 

intensidade (Baxter, 2011b; McIlwraith et al., 2016a; Ross & Dyson, 2011b). Quando são 

forças de alta carga, a lubrificação é feita pelo líquido sinovial, que é formado pela lubricina e 

pelo AH. Tanto o AH como a lubricina são muito importantes para a lubrificação das 

superfícies da cartilagem, e a sua existência na quantidade correcta é determinante para o 

bom funcionamento das articulações. Em circunstâncias patológicas os seus níveis vão estar 

diminuídos (Weeren, 2016).  

 

 

3.2 Vascularização Articular  

Os ossos são atravessados por grandes vasos sanguíneos, já na CA são pequenos 

ramos em seu redor que a nutrem, criando a circulação pericondral. São as artérias epifisárias 

as que levam ao sangue até ao osso subcondral e, ao longo do osso, enviam ramos 
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perpendiculares, até se tornarem em pequenos capilares, na superfície profunda da 

cartilagem calcificada (Bertone, 2004). 

Na sinóvia, o fluxo sanguíneo pode ser afetado por diversos fatores, como a 

temperatura local, a pressão intra-articular, dos intermediários vasoativos e do movimento da 

articulação. À medida que o exercício físico vai aumentando, aumenta também o débito 

cardíaco e, por isso aumenta também o fluxo de sangue nos vasos (Brama et al., 2000).  
 
 

3.3 Propriedades Biomecânicas 

A biomecânica da CA está dependente da organização e da estrutura das moléculas 

da matriz. A matriz extracelular, que é produzida pelos condrócitos, é composta por água, 

proteoglicanos e colagénio. Uma grande pressão osmótica é criada pelos proteoglicanos, que 

fazem um chamamento de água para o tecido. A tensão na rede de colagénio e a pressão 

osmótica que é criada pelos proteoglicanos, confere uma biomecânica especifica à CA, que 

é essencial para o correcto mecanismo da articulação (Brama et al., 2000). 

A CA está constantemente sujeita a forças, durante os movimentos naturais do corpo. 

A transmissão de forças aos tecidos vizinhos, a constituição da cartilagem e do osso 

subcondral e a própria conformação das superfícies da cartilagem, fazem com que a CA 

consiga ser elástica, o que lhe vai permitir resistir a altas tensões, muitas das vezes maiores 

do que o próprio peso do seu corpo (Bertone, 2004). 

 
 

3.4 Pressão Intra-Articular 

O fluido sinovial, durante o movimento natural da articulação, é transferido do local e 

maior pressão para o de menor, o que cria um fluxo de líquido sinovial sobre a própria 

cartilagem articular. Tal processo vai trazer lubrificação à cartilagem, assim como o aporte de 

nutrientes para a cartilagem avascular, mantendo assim os parâmetros corretos de pressão. 

Com o exercício físico, o movimento do fluido, que se encontra na membrana sinovial para 

os vasos linfáticos e para o interstício aumenta, quando o exercício físico se torna maior. Com 

o aumento da pressão intra-articular, do interstício e dos vasos, conduzem à reabsorção do 

fluido. Então, quando o exercício é aumentado, aumenta também a pressão do fluido e 

consequentemente a renovação do líquido articular (Barneveld & van Weeren, 1999; Hodgson 

et al., 2014). 
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3.5 Perceção de Dor 

A dor causa desconforto no cavalo e, consequentemente, diminuição da sua 

performance desportiva, o que vai desencadear um grande impacto económico e problemas 

de bem-estar do animal. Quando o animal manifesta sinais de dor quer dizer que o limite da 

resistência que a cartilagem possui já foi ultrapassado e, sendo a cartilagem uma estrutura 

desprovida de nervos, assume-se que quando há dor na articulação é porque as lesões já 

atingiram uma determinada profundidade no tecido (Baccarin, 2012). 

A dor tem envolvidas fibras nervosas, que se encontram membrana sinovial ou no 

osso subcondral. Quando há dor articular normalmente é porque já existe inflamação dentro 

da articulação, fibrose ou uma dor óssea associada. A articulação possui muitas terminações 

nervosas, eferentes e aferentes (Baccarin et al., 2012). Cada articulação tem ligação a dois 

tipos de nervos, aos nervos articulares específicos, que são formados pelos nervos periféricos 

independentes e atingem a cápsula articular, e pelos nervos não específicos, que estão 

associados aos nervos musculares. Conforme já referido, sendo a cartilagem articular uma 

estrutura desprovida de nervos, para a articulação ter capacidades propriocetivas e sentir dor, 

são necessários os nervos da cápsula, ligamentos, músculos e ossos subcondrais, que estão 

em seu redor (Ross & Dyson, 2011b).  

No caso de patologia articular, são várias as possibilidades que podem estar na 

origem da dor existente: o osso subcondral exposto; edema da medula óssea; ativação 

perióstica, que vai provocar uma pressão intraóssea; remodelação articular; sinovite e a 

presença de osteófitos (McIlwraith et al., 2016).  

A fase inicial da doença de OCD nem sempre os manifestos de dor são fáceis de 

interpretar, dai a existência de tantos animais, normalmente são animais mais velhos, em que 

se torna mais difícil e tardia a detenção da doença (Bertone, 2007). 

 
4 Doenças Ortopédicas de Desenvolvimento 

Doenças de desenvolvimento (DOD) são doenças do esqueleto equino que incluem 

qualquer alteração (herdada ou adquirida) que possa interferir no desenvolvimento normal, 

modelagem ou remodelação do osso. Envolvem uma variada gama de diferentes condições 

que se podem manifestar, como a falha, parcial ou completa, durante os estágios iniciais do 

desenvolvimento dos ossos. Das muitas condições conhecidas que podem ocorrer no cavalo, 

a osteocondrose é considerada a mais comum e está inserida no complexo de "doenças 

ortopédicas do desenvolvimento" (McIlwraith et al., 2016). 
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Em 1986 surgiu o termo de OCD, anteriormente designado de “Doenças Metabólicas 

dos Ossos” e foi utilizada para descrever um conjunto de problemas ósseos, que ocorriam 

durante a fase de crescimento e desenvolvimento do animal. Podem ser problemas ósseos 

genéticos ou adquiridos após o nascimento, que vão provocar alterações na conformação e 

desenvolvimento dos ossos e articulações (McIlwraith et al., 2016). 

As DOD são então condições do cavalo jovem em crescimento, que ocorrem com uma 

alteração na conversão da cartilagem em osso, que sustenta o peso do animal. Neste grupo 

está incluída a osteocondrose, osteocondrite, osteocondrose dissecante, lesões quísticas 

subcondrais, deformidades angulares dos membros, fisite, displasia fiseal, algumas 

mielopatias vertebrais cervicais, discondrodisplasia, osteoartrite juvenil, deformidades 

flexuras ósseas e as anormalidades do osso cubóide (McIlwraith, 2004). 

 

 

 

Figura 8 - Imagem microscópica de OC. A área de cartilagem espessada separada da lesão do osso subcondral 
subjacente. Imagens adaptadas de Baxter (2011b). 

 

 

A idade do diagnóstico das DOD normalmente é entre o nascimento e dois anos de 

idade. Estas patologias parecem ocorrer predominantemente em cavalos de raça pura, sendo 

as raças mais comumente afetadas os Puro-sangue Árabes, Quarto de Milha, Standardbreds. 

O perfil etiológico dos DOD é complexo (Reed et al., 2004). 

As DOD normalmente não têm apenas uma única causa, existem algumas condições 

que predispõem ao aparecimento destas doenças de desenvolvimento. Factores etiológicos, 

como o maneio, onde pode haver excesso de exercício físico ou exercício físico precoce, em 

terrenos inadequados (com solos muito duros por exemplo): fatores hereditários/genéticos, 
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como por exemplo se for entre animais com estaturas bastante distintas; a constituição 

anatómica; factores alimentares e o trauma. O trauma pode provocar alterações nas placas 

de crescimento metafisiárias ou epifisárias, que podem desencadear  alterações no 

crescimento, lesões no osso subcondral, distúrbios vasculares e causar a desfragmentação 

de partes ósseas (Baxter, 2011a). Alimentações com excesso teor de energia levam a um 

aumento do crescimento do animal, o que vai alterar o normal processo e tempo necessário 

de crescimento. Tal facto resulta numa insuficiência do processo de diferenciação das células 

da cartilagem, o que pode levar a uma interrupção no método de ossificação endocondral. Os 

minerais que mais influenciam nas alterações de ossificação são o cálcio, o zinco, o fósforo 

e o cobre. A deficiência em cálcio e cobre, bem como o fósforo em demasia, são algumas 

das causas. Provavelmente, nenhuma causa isolada é “o culpado” das DOD mas sim uma 

combinação de todos ou alguns destes fatores (Baxter, 2011a).  

Nas DOD, os sinais clínicos podem ser variáveis, dependendo do tipo de lesão, no 

entanto, geralmente os sinais apresentados são a claudicação, em vários graus, alteração da 

posição e proporção dos membros, edema dos membros, edema articular e possível fractura. 

O animal pode apresentar apenas um ou vários sinais clínicos e apresentar uma ou mais 

desordens de DOD em simultâneo (Donabedian et al., 2008).  

 

 

4.1 Osteocondrose  

A osteocondrose (OC) é uma doença ortopédica com uma grande importância nos 

equinos e que pode resultar de múltiplos factores. Trata-se de uma falha no processo de 

ossificação endocondral da placa metafisária de crescimento ou do complexo articular-

epifisário. Com o avançar dos anos, a osteocondrose foi incluída nas “Doenças Ortopédicas 

de Desenvolvimento”, anteriormente desigando como “Doenças Metabólicas dos Ossos” 

(Jeffcott, 1996). A designação “osteocondrite dissecante” (OCD) foi definido mais tarde, pelo 

cirurgião Franz König (1832-1910). Segundo König, o processo patológico inicial nomea-se 

por osteocondrose, a resposta inflamatória a este processo é a osteocondrite e a 

osteocondrite dissecante, tal como o nome indica, refere-se à dissecção de um fragmento de 

cartilagem articular em relação ao osso subcondral, formando fragmentos ósseos intra-

articulares (designados por “chips” ou corpos articulares livres) (Douglas, 2011). As várias 

nomenclaturas utilizadas para designar a doença continuavam a não ser utilizadas com as 

mesmas definições por todos e, em 1993, Jeffcott sugeriu dividir o termo “osteocondrose”: 

Osteocondrose dissecante, para quando já existe dano da cartilagem e do osso subcondral 

e osteocondrite dissecante quando, juntamente com danos na cartilagem e osso subcondral, 

estão também presentes sinais de inflamação (Jeffcott, 1996). 
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As lesões iniciais de OC têm a capacidade de, intrinsecamente, se resolverem 

isoladamente, ou pioram e evoluem, transformando-se em doença clínica, a Osteocondrose 

Dissecante (OCD). Quanto mais jovens forem os animais, maior será a facilidade que têm de 

cicatrizar e resolver as lesões de OC, pois o aporte sanguíneo para a cartilagem será maior 

(Jeffcott, 1991). Quando a lesão já se encontra numa fase mais avançada, quando a 

articulação já está frágil, existem vários factores que podem vir a desencadear maior lesão, 

como a biomecânica, podendo originar sulcos entre a cartilagem articular e o osso 

subcondral. São os chamados “flaps articulares”, onde o contorno articular vai estar irregular, 

o que pode mais tarde evoluir para um fragmento osteocondral (Laverty & Girard, 2013).  

Este desencadear de acontecimentos origina então a chamada osteocondrite 

dissecante. Em alguns dos casos a cartilagem que está junto ao osso acaba por fragilizar, o 

que desencadeia lesões quísticas subcondrais (LQS). Então, em suma, a osteocondrose é o 

início da doença, e a OCD e os quistos subcondrais acontecem secundários a este processo 

(Semevolos, 2017).  

 

 

 

Figura 9 - Imagem radiográfica da articulação femuro-tíbio-patelar, projeção latero-medial; na imagem está visível 
a lesão (círculo).(Imagem cedida pela Dra. Rita Rocha Pires, 2021) 
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Conforme supracitado, a cartilagem articular não possui inervação própria então, 

quando os processos degenerativos já apresentam sinais de dor indica que o limite a que a 

CA resiste já foi ultrapassado (Baccarin et al., 2012). As manifestações clínicas são variáveis. 

Dependem de qual articulação é afectada, do estado evolutivo da doença, do tamanho e 

forma dos fragmentos e do sítio onde o fragmento se encontra, o animal pode ou não 

apresentar sinais de dor, de desconforto, ter alterações clínicas visíveis como a efusão 

articular, sinais de claudicação e sofrer alterações no desempenho e performance (Baccarin 

et al., 2012). Trata-se de uma doença extremamente complexa, devido à sua origem 

multifatorial e diferentes manifestações clínicas, a sua origem continua a ser atribuída a um 

conjunto de várias variáveis, muitas delas correlacionadas (Van Weeren, 2006).  

O diagnóstico da OCD é baseado em sinais clínicos e exames radiográficos do 

paciente, podendo também ser utilizado o exame com bio marcadores moleculares (Weeren, 

2006).  

Quanto ao tratamento este vai ter muitas variantes, dependente da idade do animal, 

do tipo e grau da lesão, do local onde a lesão se encontra, das alterações que estão a causar, 

ou não, no animal, e poderá ser aplicado um tratamento médico ou recorrer ao tratamento 

cirúrgico (McIlwraith, 2013). O tratamento médico passa pelo descanso, redução da carga de 

trabalho com o exercício controlado, terapia anti-inflamatória e redução de dieta alimentar; o 

tratamento cirúrgico maioritariamente utilizado é a artroscopia, com a limpeza da articulação 

e remoção dos fragmentos osteocondrais que estão a provocar a lesão (Weeren, 2006).  

A OC é uma doença com um bom prognóstico, no entanto, apresenta um impacto 

muito grande a nível económico no mundo equino, a nível mundial. As perdas subjacentes 

desta doença são bastante significantes, quer pelo valor despendido em exames de 

diagnóstico e tratamentos, quer pela redução do valor monetário dos cavalos com 

demonstrações radiográficas da doença, quer pela exclusão de animais como reprodutores 

aquando da doença (Thomson, 2007). Na literatura esta doença está descrita como uma 

doença que pode acontecer, com ou sem sinais clínicos evidentes, em humanos, suínos, 

canídeos de grande porte, ruminantes, aves e em equinos (McIlwraith et al., 2016b). 
 

 

4.2 Osteocondrose Dissecante (OCD) 

A OCD é a manifestação mais comum das doenças ortopédicas de desenvolvimento 

em equinos (Baxter, 2011b). Existem muitos estudos sobre a osteocondrose, e esta doença 

continua a ser reconhecida como um dos maiores problemas ortopédicos em equinos, a nível 

mundial. Nos últimos anos as pesquisas da doença incidiram mais sobre a patogénese da 
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doença, tentando assim descobrir quais os mecanismos reais que levam à sua patologia 

(Baxter, 2011b).  

Os primeiros investigadores desta doença (Rejnö & Strömberg, 1978), descreveram 

os primeiros da doença de OC como uma alteração na diferenciação celular da cartilagem de 

crescimento, devido as forças basais na articulação originavam-se sulcos na cartilagem, que 

anteriormente já se encontrava danificada. Deduz-se então que a origem fisiológica e 

patológica de OCD deve-se a vários fatores, que alteram os processos da ossificação 

endocondral. Até o processo de ossificação estar completo, a parte central de ossificação da 

zona da epífise vai avançando, deixando uma camada de cartilagem mais fina, 

correspondente á cartilagem articular. Quando ocorre uma alteração no processo de 

ossificação, uma zona da cartilagem pode ficar retida e origina um defeito ósseo. Com todas 

estas alterações, quando já existem profundas fissuras na cartilagem, pode dar-se o contacto 

com a cartilagem retida e originam-se assim os chamados “flaps”. Nestes casos estamos 

perante uma lesão dissecante. Estes flaps podem destacar-se e calcificar, formando 

fragmentos soltos na articulação (intra ou peri-articulares) (Lecocq et al., 2008). Actualmente, 

o termo osteocondrose dissecante tem como definição “lesões nas quais existem fragmentos 

osteocondrais soltos”. No caso de existirem apenas flaps e sem existência de sinais de 

inflamação, o termo “osteocondrose” é o que deve ser aplicado (Weeren & Jeffcott, 2013). A 

OCD refere-se, então, ao desenvolvimento da osteocondrose com o aparecimento de 

fragmentos de cartilagem ou fragmentos osteocondrais nas superfícies articulares. A OCD 

ocorre na falha da diferenciação celular no crescimento da cartilagem, o que leva ao seu 

engrossamento ou retenção, ao surgimento de fissuras e eventual perda focal de retalhos de 

cartilagem. Os fragmentos destacados podem ser responsáveis por causar inflamação 

articular grave, o que pode levar ao desenvolvimento subsequente da osteoartrite (OA) 

secundária (Al-Hijab et al., 2012). 

A OCD surge consequente a uma alteração durante a ossificação, que pode ocorrer 

tanto nas placas de crescimento epifisárias ou metafisárias. O início da alteração pode 

acontecer ainda em estado fetal ou até algum tempo depois do nascimento do animal, durante 

a fase em que o crescimento é mais rápido. Esta falha deve-se ao errado ou incompleto 

mecanismo de calcificação das células da cartilagem, e quando se dá a formação óssea uma 

zona da cartilagem fica com uma protrusão no osso. Este pedaço de cartilagem que fica 

contida pode necrosar e libertar os fragmentos para o espaço articular (Lynch et al., 1990; 

McIlwraith et al., 2016b). Trata-se de um processo patológico com efeitos secundários sobre 

a articulação, causando dor, edema, com corpos livres na articulação e alterações mecânicas. 

Pode levar a alterações degenerativas na articulação, quando não tratada (Baxter, 2011b). 

Uma das últimas descobertas da doença foi a importância da vascularização nos 

ossos, demonstrando as alterações que ocorrem quando há ausência ou diminuição de 
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aporte do sangue, durante a fase de crescimento epifisário. Estudos histológicos têm vindo a 

demostrar a importância que os ramos sanguíneos, onde ocorre o suprimento sanguíneo 

arterial na cartilagem de crescimento, podem provocar. Ficou então provado (Baxter, 2011b; 

L. Jeffcott, 2013; McCoy et al., 2013) que uma das causas de patogénese de OCD, nos 

equinos, são as lesões da microvascularização, que se vão posteriormente agravando á 

medida que o exercício intensifica e com o exercício precoce dos poldros (Baxter, 2011b; L. 

Jeffcott, 2013; McCoy et al., 2013). 

 

 
4.2.1 Falha nos Canais de Cartilagem 

Durante o desenvolvimento do feto e ao longo do crescimento do poldro, a cartilagem 

de crescimento epifisária é extremamente vascularizada. O contrário acontece com a 

cartilagem articular, que está sobreposta (Laverty & Girard, 2013). Os condrócitos, que se  

encontram distantes do líquido sinovial, vão ser nutridos por estes vasos, que surgem de 

plexos do pericôndrio e estão alojados dentro dos canais de cartrilagem (Ekman & Carlson, 

1998). Os canais de cartilagem dos equinos dividem-se em várias três grupos: um grupo 

proximal, que durante o crescimento do poldro obtém nutrição arterial através  do pericôndrio; 

e um grupo medial e distal que, inicialmente recebe aporte sanguíneo arterial do pericôndrio 

mas, a medida que vai ocorrendo a ossificação, os canais anastomosam-se e passam a 

receber o sangue dos vasos do osso subcondral (Ekman & Carlson, 1998). Com a maturidade 

vai acontecer uma regressão fisiológica desses canais de cartilagem (Lecocq et al., 2008). 

Durante o período pós-natal, um factores que vai contribuir para o desenvolvimento prematuro 

de OC são as falhas nos canais de cartilagem. Durante o processo de ossificação 

endocondral, os vasos laterais aos canais de cartilagem vão-se anastomosando com os 

vasos que se encontram perpendiculares, que são os vasos da frente de ossificação. No caso 

desta anastomose não ocorrer, podem-se formar zonas de necrose da cartilagem (Carlson & 

Dolvik, 2013).  

 

4.2.2 Isquémia e Necrose da Cartilagem 

A parte de cartilagem localizada mais proximamente da zona de ossificação vai ser a 

parte de cartilagem mais vulnerável, pois nestas zonas não existe a junção entre os canais e 

a cartilagem, que está ainda em fase de crescimento. A diminuição de aporte sanguíneo é 

permanente durante a isquemia (Carlson, & Dolvik, 2008). A frente de ossificação está em 
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constante processo de proteólise da matriz, e nesta área encontra-se bem delineada a zona 

de alteração da cartilagem de crescimento para a zona de osso. Cada uma das zonas 

apresenta propriedades mecânicas distintas. Nesta zona, os vasos sanguíneos ficam sujeitos 

a um maior stress mecânico e sofrem direto contacto com os canais de cartilagem, o que 

pode estar na origem das lesões de OCD (L. B. Jeffcott, 2003). À medida que a cartilagem 

epifisária se torna avascular, ainda antes de ocorrer o amadurecimento ósseo, a necrose 

causada pela isquémia vai ocorrendo durante o tempo de crescimento do osso, até ocorrer o 

suprimento sanguíneo no pericôndrio. Com o avançar do tempo, a CA epifisária torna-se mais 

fina e os condrócitos já́ não necessitam do suprimento vascular, nesta etápa do processo 

(McCoy et al., 2013). As primeiras mudanças a ser identificadas, ocorre na epífise da 

cartilagem de crescimento, nos condrocitos e nas áreas de necrose focal (Ekman & Carlson, 

1998; Olstad et al., 2008). Posteriormente à degeneração dos condrócitos desenvolve-se a 

degradação da matriz da cartilagem. Ocorre, por partes dos tecidos adjacente, a elaboração 

de resposta inflamatória, maioritariamente por parte da cartilagem de crescimento, que 

aumenta a produção de matriz. Para ajudar na recuperação os canais de cartilagem da zona 

de crescimento podem-se desenvolver na direção da área que já́ está necrótica No entanto, 

isto pode levar ao agravamento da lesão e provocar então uma lesão típica de OCD (Laverty 

& Girard, 2013; M. Ross & Dyson, 2011). 

Imagens histológicas da necrose vascular e da necrose de condrócitos, nestas lesões 

prematuras de OCD, por consequente a isquémia, vem confirmam que o incorreto 

funcionamento nos canais de cartilagem, por parte dos vasos, possuem um papel importante 

para a enfermidade de OCD (Laverty & Girard, 2013; M. Ross & Dyson, 2011). 

 

 

Figura 10 - Imagem radiográfica do boleto (articulação metatarsofalângiana) membro posterior direito, numa 
projeção later medial; na imagem está visível um fragmento solto na articulação. (Imagem gentilmente cedida pela 
Dra. Rita Rocha Pires, 
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O tratamento de eleição para a resolução de OCD é a cirurgia por meio de artroscopia. 

Contudo, é importante avaliar o grau em que se encontra a lesão e qual a articulação em 

causa, visto que pequenas lesões em animais jovens podem responder positivamente apenas 

com o tratamento conservativo. Deve ser feito um diagnóstico preciso antes de avançar para 

a cirurgia, em caso de o animal ser ainda muito jovem. Quando já em animais adultos, a 

cirurgia artroscópica é o tratamento mais indicado. O prognóstico costuma ser bastante 

favorável para esta doença (Fortier & Nixon, 2005; McIlwraith, 2013). 

 
 
4.2.3 Fatores de Risco 

Existem alguns fatores de risco que desencadeiam o aparecimento de OCD. Entre 

eles estão a idade, peso, raça, trauma, as práticas de maneio, o exercício físico precoce e/ou 

em ambiente inadequado, a conformação anatómica, fatores hereditários/genéticos (por 

exemplo o cruzamento de animais com estaturas muito distintas) e a nutrição (Jenner et al., 

2008). 

Factores genéticos - Existem diversos factores que levam para a existência de uma 

componente hereditária para a doença de OC. Estudos têm vindo a demonstrar que as 

maiores alterações genéticas não resultaram em lesões neurológicas mas numa alta 

incidência de tendões contraídos, fisite e DOD. Isto pode, no entanto, variar consoante a raça 

do animal e a articulação afectada. Um estudo (Weeren, 2006) feito com cavalos de trote 

Standardbred e cavalos Suecos identificou o gene de garanhões específicos que tiveram uma 

significativa maior frequência de DOD na articulação tibiotársica, do que em comparação com 

o de outros garanhões Estas observações foram confirmadas por um estudo mais recente 

(Henrotin, & Serteyn, 2006) no qual a incidência de osteocondrose tibiotársica foi de até 30%. 

Nenhum dos garanhões do estudo tinham evidência radiográfica da doença, o que sugere 

que o teste genético pode ser o melhor método para identificar reprodutores geneticamente 

inadequados (Weeren, 2006). 

Os aprumos dos progenitores vão ter uma grande influência na conformação 

anatómica poldro, assim como na sua biomecânica. Tanto a nutrição como os factores 

genéticos vão ter influência ao nível de crescimento do poldro (Distl, 2013). 

 

Taxa de crescimento - Para acelerar a taxa de crescimento, a energia e proteína e os efeitos 

da superalimentação desses nutrientes têm sido apontados como a causa mais provável de 

doenças da cartilagem e dos ossos, em cavalos jovens. Os aumentos de energia e proteína, 
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nos alimentos, resultam em maiores ganhos de peso. Esse aumento de ganho de peso tem 

sido associado a uma maior ocorrência de defeitos conformacionais em jovens. Evidências 

radiográficas revelam fisites em poldros, mas não parecem estar relacionados com os 

tendões contraídos ou com o desenvolvimento da osteocondrose (Donabedian et al., 2008). 

Nutrição – Vários nutrientes ou fatores dietéticos podem estar envolvidos nas DOD, direta 

ou indiretamente. As alterações endócrinas de energia e proteína em resposta à 

superalimentação de energia foram analisadas em estudos, nos quais a ingestão de amido 

(4,5 g/kg de massa corporal) resultou num aumento transitório (60 minutos) dos níveis 

circulantes pós-prandiais de triiodotironina (T3) e consequentes diminuições na concentração 

de tiroxina (T4), em comparação com a ingestão de amido de 2,5 a 3,5 g/kg de massa corporal 

(Donabedian et al., 2008). 

Algumas semelhanças foram encontradas na cartilagem de animais jovens, que 

tinham consumido dietas ricas em amido. Como a T4 é necessária para a maturação da 

cartilagem, um estado hipotiróideo provocado por um elevado consumo de carboidratos, pode 

desencadear lesões de osteocondrose. As hormonas T3 e T4 possuem efeitos biológicos 

semelhantes no organismo. A triiodotironina demonstrou provocar o amadurecimento e 

hipertrofia dos condrócitos, assim como aumentar a ação da fosfatasse alcalina da cartilagem. 

A secreção de fosfatasse alcalina pela matriz, na zona hipertrófica, é considerada uma fase 

de preparação para a mineralização da cartilagem, embora o seu papel preciso não seja ainda 

claro. Portanto, aumentos da T3 parecem acelerar a maturação da cartilagem e ossificação 

endocondral em vez de retardá-la. Além disso, as concentrações de T3 e T4 circulantes e de 

insulina relatadas para o grupo de alto teor de carboidratos estavam dentro da faixa normal 

para cavalos entre as idades de 4 meses e 5 anos. Deve-se ter em atenção que os 

desmames, nesses estudos, receberam toda a ingestão calórica em duas refeições. A 

resposta endócrina aparentemente seria diferente com o maneio mais padrão de acesso 

contínuo a feno ou pasto intercalado com duas ou três farinhas de grãos. O excesso de 

energia foi associado ao elevado teor de proteína na alimentação, o que provoca um aumento 

no crescimento do animal. Está ainda descrito que leva a um aumento da excreção do cálcio, 

por parte do rim, o que se traduz num balanço negativo de cálcio (Distl, 2013). 

Aumentos na proteína da dieta além do necessário não aumentaram os ganhos de 

altura ou peso, nem foram observados quaisquer efeitos prejudiciais na absorção de cálcio. 

Sendo a importância do cálcio e do fósforo na formação óssea adequada bem conhecida, um 

baixo teor de cálcio ou fósforo na dieta pode resultar em um excesso de osso não calcificado 

e alargamento da cartilagem metafisária. O hiperparatireoidismo secundário nutricional e 

outras anormalidades esqueléticas ocorrem na presença de cálcio dietético baixo e 

inadequado para alto teor de fósforo. O cálcio é absorvido principalmente no intestino delgado 
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e o fósforo nos intestinos delgado e grosso, o excesso de fósforo da dieta interfere com o 

cálcio competindo pelo local de absorção. A fisite, antes chamada de raquitismo, também foi 

associada ao equilíbrio impróprio de cálcio e fósforo, embora ainda nenhum dado científico 

prove a relação (Reed et al., 2004). 

No entanto, o excesso de cálcio na dieta e a hipercalcemia recentemente foram 

propostos como causadores de osteocondrose em cavalos. Estudos (Reed et al., 2004) 

demonstraram que pôneis jovens e cavalos respondem à alta ingestão de cálcio diminuindo 

a absorção intestinal e com um aumento de libertação de cálcio, na urina e fezes, e absorção 

pelos ossos. É improvável que o cálcio em excesso por si só seja responsável pelo DOD, 

mas deve-se considerar o seu efeito sobre os outros nutrientes. A alfafa está a tornar-se a 

forragem predominante na alimentação de cavalos. O conteúdo de cálcio da alfafa pode ser 

entre duas a dez vezes superior ao da palha ou do feno. O cálcio em doses excessivas na 

dieta pode provocar alterações na absorção de manganês e de zinco, dois oligoelementos 

que são cofatores no metabolismo da cartilagem. Reduzidas concentrações dietéticas de 

cobre, zinco ou manganês, têm demonstrado provocar alterações na cartilagem e nos ossos. 

Estes minerais são como constituintes de metalo-enzimas envolvidas na síntese da 

cartilagem ou calcificação (Lejeune et a., 2006). 

Suplementar as éguas no final da gestação e os seus poldros, com cobre, reduziu 

significativamente o número e o tipo de lesões da cartilagem nos potros em comparação com 

o número de lesões em potros que, juntamente com suas mães, foram alimentados com 

dietas contendo concentrações de cobre mais baixas. Deformidades de membros angulares, 

fraturas congênitas e contraturas de tendão em poldros foram associados a reduzidas 

quantidades de manganês em pastagens, mas a causa precisa ainda não foi identificada 

(Buttgerei et al.,2015) 

 

Biomecânica e conformação – Quando as placas de crescimento sofrem compressão em 

excesso, surgem áreas focais de espessamento na cartilagem e, quando esta compressão é 

muito acentuada e acontece de forma prolongada, o adelgamento, invasão vascular 

prematura e encerramento da placa pode acontecer. Se a compressão for removida, a 

mineralização e a calcificação vai-se restaurando. Acredita-se que as lesões primárias 

resultaram do fluxo sanguíneo interrompido para a cartilagem, reduzindo a distribuição de 

nutrientes (Lejeune et a., 2006). 

Cavalos jovens fortemente musculados e com algum grau de desalinhamento dos 

membros parecem ser mais propensos a desenvolver o alargamento metafisiário do rádio 

distal, metacarpo ou metatarso, referido como fisite. Poldros com joelhos desalinhados são 

também mais vulneráveis. O adelgaçamento da cartilagem fisária com desorganização 
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colunar e a formação de pontes ósseas foi associado à compressão epifisária e à formação 

de exostoses em cavalos jovens com evidência clínica de fisite (Olstad et al., 2008).  

As forças biomecânicas contribuem também para o desenvolvimento da doença, 

particularmente nas articulações que são as que sofrem um maior impacto. Se a junção 

osteocondral estiver mecanicamente fraca, o cisalhamento do osso trabecular pode 

acontecer. Secundariamente a este cisalhamento, pode ocorrer a insuficiência dos canais de 

cartilagem e, por alteração da matriz de cartilagem (por exemplo se existirem alteração dos 

níveis de colagénio), a condro necrose  (Tomatsu et al, 1992; Radin, 1999).  

Trauma - Um excessivo e repetido trauma pode levar a formação de fracturas osteocondrais 

(Olstad et al.,2008) A lesão ocorre na área do osso trabecular, junto do osso subcondral. 

Qualquer dano que comprometa a vascularização e a distribuição de nutrientes afeta o 

crescimento e a maturação da cartilagem. Na osteocondrite dissecante, o trauma é 

provavelmente o responsável pela separação do tecido, mas não é a causa primária da 

doença (Caron, 2003). Pode levar a alterações no crescimento, provocando alterações a nível 

do osso subcondral, na vascularização fiseal ou o deslocamento de fragmentos ósseos, 

quando atinge as placas de crescimento metafisárias ou epifisárias (Buttgerei et al.,2015) 

Trauma repetitivo - O trauma, quando ocorre de forma ligeira, mas repetida, é o responsável 

por um grande número de casos de OCD. Nos cavalos de salto de obstáculos, nas recepções 

dos saltos é um exemplo de vários traumas ligeiros que vão acontecendo, mas de forma 

repetida; ou em casos em que o cavalo trabalha em diferentes tipos de pisos, entre o piso 

duro e o piso mole, ou ainda em situações com paragens bruscas e repentinas (Weeren & 

Jeffcott, 2013).  

Hormonal - O crescimento da cartilagem, a função metabólica e a ossificação endocondral 

são orquestradas por várias hormonas no organismo. Hormonas do crescimento, insulina, T4, 

hormona da paratiróide, calcitonina, vitamina D, testosterona e o estrogênio podem aumentar 

ou diminuir o crescimento de condrócitos, do sulfato, da síntese de proteoglicanos. Em 

poldros com hipertireoidismo, evidência de ossificação endocondral defeituosa, como 

osteocondrose, fechamento da fise muito tarde, e ossificação dos ossos do carpo e do tarso 

foram descritos (Buttgerei et al.,2015). 

A alimentação com níveis excessivos de energia dos poldros, principalmente a 

fornecida pelos carbohidratos de fácil digestão, vai afectar os valores de insulina no 

organismo, produzindo uma hiperinsulinémia pós-prandial que pode desencadear um 

resultado no amadurecimento da cartilagem, com a redução dos níveis de T3 e T4 circulantes, 

que têm acção na diferenciação dos condrócitos, conforme descrito anteriormente. 

Indiretamente, a insulina vai promover uma mais rápida renovação das hormonas da tiroide 
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em circulação. Esta superalimentação em carbohidratos vai ainda ter um efeito na hormona 

de crescimento (GH) (van Weeren & Denoix, 2013). 

Peso - O excesso de peso dos animais vai provocar o aumento das forças de trauma, que 

vão induzir efeitos em todo o corpo e em todos os sistemas do animal (Jeffcott & Henson, 

1998).  

Influência do exercício – Desde o nascimento do animal até aos 5 meses, é uma época de 

rápido desenvolvimento e mudanças no corpo do animal, em todos os seus sistemas mas 

principalmente no músculo-esquelético. Durante este rápido período de crescimento ocorrem 

vários processos de remodelação dinâmica. Depois, entre os 5 e os 11 meses de idade, esses 

processos mantém-se, mas já de uma maneira mais branda (Barneveld & van Weeren, 1999). 

A carga física que o animal vai ter ao longo deste período de crescimento vai influenciar todo 

o seu corpo, tendo um grande impacto no desenvolvimento da CA e na funcionalidade da 

articulação. Quando em excesso ou com mau maneio pode provocar alterações 

osteocondrais, consequente às forças de cisalhamento da junção osteocondral, que podem 

desencadear fissuras da matriz e, em casos mais severos, causar mesmo OCD (van Weeren 

& Denoix, 2013). 

Idade - Com o avançar da idade, os tecidos ósseos e articulares vão sofrendo alterações, o 

que desencadeia modificações da estrutura da articulação e, consequentemente, na 

biomecânica do animal. A gravidade das lesões aumenta com a idade (Stock et al. 2006). 

Sexo – Quando à influência que o género do animal vai ter no desenvolvimento de OC, o que 

está descrito nas publicações científicas é contraditório, está descrito uma maior prevalência 

da doença no sexo masculino relativamente ao femenino (Lejeune et a., 2006). Vários autores 

(Stock et al. 2006; Philipsson et al. 1993), procuraram explicar as diferenças pela velocidade 

de crescimento ou devido a causas hormonais, que variam dependendo do sexo. Alguns 

estudos têm vindo a demonstrar uma maior incidência para serem os animais do sexo 

feminino a demostrarem mais casos de OC, nas articulações interfalângicas distais e nos 

sesamóides distais (Geffroy et al., 1997), no entanto, outros autores defendem que não 

encontram diferença no número de casos encontrados de OC, dependentes do sexo do 

animal (Novales, 2007; Stock et al., 2006). Não há uma conclusão científica sobre os estudos 

feitos sobre o sexo do animal e a relação com a OCD. 

Raça - Foi demostrado, por Geffroy (1997), que num estudo em que foi feita a comparação 

entre cavalos “trotadores franceses”, cavalos de “sela francesa” e cavalos “anglo-árabes”, o 

maior número de casos de OC foi encontrada nos cavalos “trotadores franceses”. A raça é 
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então um dos parâmetros determinantes para a prevalência do número de lesões. De OCD e 

de lesões osteoarticulares, no geral (Novales,2007) 

Alterações na ossificação endocondral - Outra das causas estudadas para o aparecimento 

da doença de OCD são as alterações que ocorrem a nível moléculas, na zona da matriz da 

cartilagem. Alterações estas que ocorrem ainda na fase anterior ao desenvolvimento da 

doença em si. Demostrou-se que os níveis de colagénio, do tipo II, apresentam-se com 

valores alterados, em casos de osteocondrose. Tais valores podem ser indicativos do estado 

de enfraquecimento em que se encontra a matriz da cartilagem, na área perto aos canais e 

de junção osteocondral (Lecocq et al., 2008). 

 

 

4.3 Lesões Quísticas Subcondrais 

 
Os quistos subcondrais são lesões que surgem secundariamente ao desenvolvimento 

da OCD e caracterizam-se por fissuras e sulcos na cartilagem que, com o movimento inato 

da articulação, essas fissuras vão ser preenchidas pelo líquido sinovial. Estas lesões estão 

também descritas como sendo consequência da necrose e da incompleta mineralização da 

matriz, pois os vasos sanguíneos e os osteoclastos não ocuparam estes espaços (de 

cartilagem e de osso), reparando-os (Jeffcott, 2013).  

Dentro dos sinais clínicos desta alteração está a sinovite, a distensão do espaço  

articular e a claudicação, sendo os locais mais comumente afetados o côndilo medial do 

fémur, a articulação metacarpo falângica (boleto) e a soldra (Baxter, 2011a; McIlwraith, 2004).  

O tratamento passa pela utilização de medicamentos intra-articulares. As injeções 

intra-articulares de ácido-hialurônico melhoram a lubrificação da articulação, o que 

proporcionam um alívio temporário da dor; corticosteróides ou a cirurgia artroscópica, com o 

desbridamento cirúrgico, com ou sem enxerto ósseo (Fortier & Nixon, 2005).  

Estudos mostram que os cavalos jovens árabes são propícios ao desenvolvimento de 

lesões quísticas no côndilo femoral medial, ao contrário dos pôneis, onde raramente se 

observam estas lesões (Van Weeren & Olstad, 2016). 
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Figura  11 - Quisto subcondral (Imagem cedida pela Dra. Rita Rocha Pires, 
2021) 
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5 Abordagem Clínica à Osteocondrose e OCD 

     A OCD é a lesão que mais ocorre, no grupo das Doenças Ortopédicas de 

Desenvolvimento, em equinos (Baxter, 2011b). 

 

 

 A 
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Figura 12 - Imagem radiográfica da articulação tibiotársica de um membro posterior esquerdo de equino, imagem 
A  projeção caudal; imagem B  projecção latero-medial oblíqua. Nas duas imagens estão visíveis vários fragmentos 
na articulação (círculo).  (Imagem gentilmente cedida pelo Dra. Rita Rocha Pires, 2021) 
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5.1 Sinais Clínicos 

 
A OC e a OCD podem apresentar sinais clínicos diversos. A idade em que surge a 

doença e que se começa a manifestar, que pode iniciar-se ainda na fase embrionária, dar os 

primeiros sinais clínicos em poldros acabados de nascer até aos cavalos em idades adultas. 

Comumente, é nos cavalos mais jovens onde se verificam os maiores sinais da doença, 

normalmente apresentam cenários de grandes distensões articulares e claudicação mais 

evidentes. Nos animais mais adultos, normalmente, os sinais apresentam-se de maneira mais 

ligeira, muitas das vezes apenas identificados por mero acaso ou porque o animal apresenta 

mais outro tipo de lesões. A OCD muitas das vezes só apresenta sinais clínicos evidentes e 

se torna motivo de consulta quando o cavalo inicia ou intensifica o trabalho, período no qual 

as concentrações de força nas articulações são aumentadas (McIlwraith, 2004; McIlwraith et 

al., 2016b). As lesões de OCD podem envolver a cartilagem ou a cartilagem e o osso e, as 

zonas dissecantes vão sempre provocar alterações na superfície articular. Quanto aos flaps, 

estes podem-se separar muitas das vezes ao longo tempo, com as forças dos movimentos, 

criando assim um fragmento livre na articulação. Esses fragmentos acabam por, na grande 

maioria das vezes, provocar sinovite ou inflamação articular, que vai desencadear os sinais 

clínicos de dor e provocar claudicação (Kuyinu et al., 2016).  

Os poldros podem passar mais tempo deitados do que o que seria de esperar, pode 

existir edema, demonstrações de dor e desconforto, rigidez ou aumento de temperatura na 

articulação afectada. Normalmente estes sinais são acompanhados de claudicação, que pode 

ter variáveis graus. A sensibilização neuronal desempenha um importante papel nos sinais 

de dor, informando dos prováveis locais para ser feito o tratamento (Mele, 2007).  Formam-

se alterações ósseas consequentes à inflamação crónica e às lesões incitadas no local, de 

modo a tentar diminuir a amplitude de movimento, que provoca dor. Acontece a perda da 

cartilagem, esclerose óssea, redução do espaço articular e formação de osteófitos nas 

articulações (Semevolos, 2017; van Weeren & Jeffcott, 2013).  

A OCD pode ser encontrada em várias articulações; no entanto, as mais comuns são 

a metacarpo/metatarso-falângica, tarso crural, a femoropatelar e a escapulo umeral (Lykkjen 

et al., 2012). De evidenciar que pode existir mais do que uma articulação afectada, por cada 

animal, e que os sinais de alterações podem ser bilaterais (Baxter, 2011b). 

As lesões de OCD podem ser divididas em três grupos: as que nos exames de 

diagnostico apresentam sinais de lesão mas não demostram sinais clínicos; as que  

apresentam sinais clínicos mas, ao raio-x, não são detectadas alterações, no entanto, com a 

artroscopia são detectados sinais de OCD; e as lesões que apresentam sinais clínicos e sinais 

(Ross & Dyson, 2011) 
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O sinal clínico mais encontrado num paciente com OC é o edema articular, sem 

claudicação ou uma claudicação ligeira e resposta positiva às flexões (McIlwraith et al., 

2016b). 

 

 

5.2 Avaliação Clínica 

5.2.1 Exame Estático 

O exame estático é o primeiro a ser realizado e é feito com o cavalo em pé numa 

superfície plana. Deve ser feito primeiramente à distância, pela observação do animal, e 

depois próximo deste. Consiste em observar a sua conformação anatômica, classificar a 

condição corporal, observar alterações posturais e apoio dos membros é importante observar 

se existem alterações e/ou assimetrias nos membros (Baxter & Stashak, 2011). Deve ser um 

exame feito de forma organizada e metódica para percorrer todas as partes e estruturas do 

corpo do animal. O sistema músculo-esquelético deve ser observado e apalpado em todo o 

corpo do animal. Observando a conformação e simetria muscular, fazer a comparação 

muscular entre os dois lados do corpo, verificar se há sinais de dor à palpação. Sentir se 

existem alterações de temperatura, resposta de dor, efusão sinovial, detetar se cápsula 

articular esta aumentada no seu tamanho, o aumento de tendões ou ligamentos. Os cascos 

devem ser observados e apalpados também, com o auxílio da pinça de cascos para a 

detenção de dor (Kawcak et al., 2016). Durante o tempo em que o exame estático decorre, é 

normal que o animal vá alterando o seu peso corporal de um membro para o outro, contudo, 

deve-se ter em atenção a maneira como o animal o faz, se só mantiver o peso num dos lados 

do corpo, pode ser indicativo de sinais de desconforto, no membro oposto (Baxter & Stashak, 

2011). 

 

5.2.2  Exame Dinâmico 

O exame dinâmico realiza-se seguidamente ao exame estático, e observa-se o animal 

em andamento. O cavalo deve ser observado nos três andamentos, passo, trote e galope, e 

preferencialmente primeiro em linha recta, depois em círculo, em piso duro e em piso mole 

(Ross, 2003).  
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Tabela 11 - Grau de claudição, segundo a escala da AAEP 

0     Claudicação não é percetível, em qualquer circunstância 
 

1   Claudicação é difícil de observar; não é consistente em certas circunstâncias 

 
2 

 A claudicação é difícil de observar a passo ou a trote, em linha reta.   Consistente 
em algumas circunstâncias  
 

3   Claudicação é consistente a trote, em qualquer circunstância. 
 

4   Claudicação óbvia. Movimento da cabeça marcado, mancar e passadas curtas. 
 

5   Tenta não apoiar o membro, tanto parado como em movimento. 

       Tabela adaptada de AAEP 

 

 

5.2.3 Testes de Flexão   

Os testes de flexão realizam-se para identificar o local onde se encontra a lesão 

(Kawcak et al., 2016). É aplicada determinada pressão numa zona área corporal especifica, 

durante um determinado período de tempo. Testes de flexão podem ser feitos de forma 

passiva ou dinâmica. Nos testes de flexão passiva, avalia-se a reação do animal, se durante 

a flexão existe manifestações de dor, se está desconfortável ou não, e se existem sinais de 

crepitação (Kawcak et al., 2016). Nos exames de flexão dinâmicos faz-se a flexão do membro, 

na área anatómica pretendida, durante um determinado período de tempo e depois o animal 

segue, em passada de trote, em linha recta. Classifica-se os testes como positiva quando em 

todo o percurso se observa a claudicação; positivo moderado, quando à saída da flexão, logo 

nas primeiras passadas, o cavalo claudica mas, nas passadas que se seguem já deixa de 

claudicar; ligeiramente positivos se, em apenas algumas passadas, existir uma ligeira 

claudicação e como sendo negativos, quando não se observa qualquer alteração na sua 

locomoção (Baxter & Stashak, 2011). Contudo, o teste de flexões tem as suas limitações. A 

força que é aplicada assim como o tempo que dura a flexão vão ter influência na resposta do 

teste, o que pode muitas das vezes originar falsos positivos (Kaneps, 2014). 
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5.2.4 Bloqueios Intra-articulares e Perineurais Anestésicos 

Em casos de claudicação, é comum durante um exame dinâmico é comum a utilização 

da anestesia local, para identificar o local anatómico de onde provém a dor. Estas anestesias 

locais podem ser executadas através de bloqueios intra-articulares (BIA), que corresponde 

ao bloquei das articulações, bainhas de tendões e bolsa sinovial; ou de bloqueios perineurais 

(BP), que corresponde ao bloqueio dos nervos locais e o bloqueio é realizado em anel; (Baxter 

& Stashak, 2011). 

Os BP residem na administração de anestésicos em determinados locais anatómicos 

específicos, com Lidocaína ou a Mepivacaina, ao redor dos nervos. O anestésico vai provocar 

o bloqueio dos canais de sódio que vão provocar a restrição da condução nervosa (Kaneps, 

2014). O animal uma vez bloqueado em determinado local, vai perder a sensibilidade nessa 

região. O bloqueio deve ser feito de forma metódica, iniciando-se da extremidade distal do 

membro e ir avançando para a extremidade proximal. 

Os BIA utilizam-se para estruturas específicas, logo não é necessário de ser efetuado 

de uma  ordem sistemática (Baxter & Stashak, 2011). Nesta técnica administra-se o 

anestésico no interior da articulação e observa-se como o animal reage, em andamento, 5 a 

10 minutos após a administração intra-articular (Baxter & Stashak, 2011). É um procedimento 

que merece cuidados de assepsia do local de injeção, pois há o risco de haver contaminação 

da articulação (Kaneps, 2014). 

Quando o animal apresenta sinais de claudicação, os testes de bloqueios, tanto BP 

como BIA, são importantes para conseguir identificar o local específico do problema, tornando 

assim o diagnostico por imagem (radiografia, ecografia, ressonância magnética) se torne mais 

específico e consiga determinar a causa do problema (Baxter & Stashak, 2011). 

 

5.3 Exames Complementares de Diagnóstico  

Para chegar ao melhor diagnóstico de OC deve ser feito um diagnóstico 

precocemente, contudo, a descoberta desta doença continua a ser um desafio pois há 

animais que não apresentam qualquer sintomatologia. Actualmente, já se sabe que as lesões 

de OC ocorrem nos primeiros meses de vida e podem até surgir ainda no útero da progenitora 

(McCoy et al., 2013). Alterações moleculares podem ocorrer logo na formação do poldro, mas 

é difícil diferenciar estas alterações de eventos fisiológicos normais associados ao 

desenvolvimento gestacional. Ao longo dos últimos anos têm surgido várias teorias relativas 
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às causas do aparecimento de OC, como alterações genéticas, alterações moleculares na 

ossificação endocondral, o cisalhamento biomecânico da junção osteocondral, falhas nos 

canais de cartilagem (Laverty & Girard, 2013; McCoy et al., 2013). 

O método de diagnóstico mais utilizado é o exame radiológico e a cirúrgica por meio 

artroscópico, sendo que a artroscopia se trata, em simultâneo, de um meio de diagnostico e 

de tratamento (McCoy et al., 2013).  

 

5.3.1 Radiologia 

A radiografia é o exame de diagnóstico que é mais usado nos casos de OC, OA e 

OCD (Dyson, 2003). É rápido, fácil de realizar, não invasivo, juntamente com um alto nível de 

detalhe da imagem óssea. Contudo, pode haver casos em que não sejam identificadas 

alterações na imagem radiográfica, principalmente em estados iniciais da doença, onde 

apenas existe uma ligeira degradação da cartilagem, que pode não ser detectada apenas 

com o exame radiográfico, o que pode levar ao atraso na deteção da doença (Weeren, 2019). 

Há que ter em conta que a técnica radiográfica, a posição do aparelho radiográfico, o suporte 

de peso, vão influenciar na imagem obtida e são variáveis de pessoa para pessoa, ao realizar 

a técnica (Nathan & Anthony, 2019). 

As alterações encontradas na imagem radiográfica diferem dependente do nivel em 

que se encontra a doença. Os casos de OCD severa são os mais fáceis de identificar 

radiograficamente, mas não são os únicos, alterações como contorno articular irregular e 

quistos subcondrais são diagnosticados através da radiografia (Kidd et al., 2010). O Raio X é 

o primeiro exame de diagnóstico a que se recorre para diagnosticar lesões (visíveis) de OC 

(McIlwraith et al., 2012). 

Durante a progressão da OC, o OS sofre alterações morfológicas, como o aumento 

do volume ósseo e processo de remodelação, a esclerose tecidual e pode haver a formação 

de osteófitos nas margens articulares (Kidd et al., 2010). As principais manifestações 

radiográficas são: a presença de flaps ou osteófitos, intra ou peri articulares; densidade do 

OS aumentada (com possível lise ou lesões quisticas no OS); a esclerose óssea subcondral; 

perda trabecular do osso; edema peri articular; distensão da cápsula articular e a diminuição 

do espaço articular. As alterações do OS aparecem na imagem radiografia antes das 

alterações a nível da cartilagem (Dyson, 2003).   

A projecção later medial (LM) é a mais indicada, no exame radiográfico, é a que 

apresenta maior precisão para a localização de lesões. Contudo, na grande maioria das vezes 

são realizadas várias projeções, como a dorso-medial palmar-lateral/plantar lateral oblíqua 
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(DMPLO) e a dorso-lateral palmar-medial/ plantar-medial oblíqua (DLPMO), para ter várias 

imagens e vários ângulos da lesão (Rainbow et al., 2012). 
Contudo, pode haver situações em que existe pouca correspondência entre as 

imagens radiográficas e os sinais clínicos da doença, principalmente em casos iniciais da 

doença, onde só́ existe uma subtil degradação de cartilagem, que pode não ser identificada 

na imagem radiografica, o que pode levar ao atraso na detecção da doença (Kidd et al.,2010). 

Outra desvantagem deste meio de diagnóstico é a sobreposição de imagens que pode levar 

a encobrir outras lesões ósseas mais ténues, principalmente se a lesão for ainda ligeira. A 

imagem radiográfica para a deteção de OC(D) é muito especifica, apresenta uma boa 

imagem, com bom contraste e delineamento das estruturas óssea, no entanto (Ross & Dyson, 

2011).  

O Raio x possibilita informações anatómicas das várias estruturas e possibilita ainda, 

recorrendo a vários planos de angulação articular, observar as estruturas articulares. Com o 

uso de radiografias de stress pode-se avaliar a espessura da cartilagem articular e a 

estabilidade da articulação (Lejeune et al., 2006). Quase todas as articulações podem ser 

examinadas por imagem radiográfica (Denoix & Audigié, 2004). Com o Rx computorizado 

pode-se aumentar a dimensão das imagens, alterar os parâmetros de densidade e de 

contraste, o que fornece uma melhor e mais detalhada imagem (Kidd et al.,2010). O Raio x 

continua a ser essencial no diagnóstico de imagem nos cavalos , principalmente nos cavalos 

de desporto. A avaliação dos membros, pescoço e dorso pode ser realizada, de forma rápida 

através da radiografia (Ross & Dyson, 2011) . 

É importante, em cavalos atletas, haver uma avaliação radiográfica contínua, desde o 

início e durante toda a sua carreira desportiva (Lepeule et al., 2013). O valor e a previsão do 

futuro desportivo do equino dependem frequentemente da interpretação radiográfica que 

apresenta (Van Hoogmoed et al., 2003).  

 

 
5.3.2 Ecografia 

A Ecografia (EC) é também um método de diagnostico que se utiliza regularmente 

para avaliar lesões na articulação, sendo utilizado como um método complementar à imagem 

radiológica (Denoix, 2003). Trata-se de um exame de imagem útil na exploração de tecidos 

moles, não invasivo, que fornece informações detalhadas de alterações nas articulações, 

cápsula articular, membrana sinovial e osso. É um método útil para identificação de alterações 

a nível da cartilagem articular, remodelação da superfície óssea, efusão articular, sinovite, 

presença de osteófitos e alterações na membrana (Lejeune et al., 2006).  
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Esta técnica de imagem deve ser utilizada, em articulações, quando se observam 

casos de aumento de volume, aumento de temperatura do local, distensão articular, 

claudicação e dor à manipulação (Toyras et al., 2002). Podem ser detalhadamente 

identificadas modificações de ecogenecidade e forma das estruturas. Permite também a 

medição da espessura das estruturas (Denoix, 2003).  Contudo, este método possui algumas 

limitações, nem todas as regiões anatómicas são de fácil acesso, sendo impossível aceder a 

determinados locais anatómicos com este meio de diagnóstico (Denoix, 1996). Contudo, é 

um método que possibilita a precoce de osteófitos e de remodelações peri articulares. Este 

meio de diagnóstico deve ser utilizado em conjunto com o exame radiográfico, para 

proporcionar um diagnóstico mais detalhado e eficaz (Lejeune et al., 2006). 

 

5.3.3  Ressonância Magnética 

A ressonância magnética (RM) é outro dos exames complementares que pode ser 

realizado para o diagnóstico desta doença. A RM fornece a imagem da cartilagem articular 

em camadas, e permite a identificação precoce de OC(D). Contudo, devido ao seu elevado 

custo monetário e ser um exame que actualmente não se realiza em Portugal em equinos, 

não é muito utilizado no nosso país (Lejeune et al., 2006).  

A RM veio revolucionar os exames de imagem pois permite a visualização de todos 

os tecidos detalhadamente, em camadas, incluindo o osso, a cartilagem articular, os 

meniscos, os ligamentos, a sinóvia, entre outras estruturas. A RM é um meio de diagnóstico 

não invasivo, apresenta as suas imagens numa resolução de alto contraste (Eckstein & Wirth, 

2011) e  baseia-se nas propriedades magnéticas dos tecidos (Black et al, 2009). Esta técnica 

proporciona imagens tridimensionais de todas as estruturas articulares e é o meio de imagem 

geométrica mais preciso (Whitton et al., 2003). Permite a obtenção das medidas exactas dos 

tecidos, isto é, espessura, volume e áreas (Denoix & Audigiet, 2004). No entanto, para a 

interpretação das imagens obtidas é necessário alguma técnica e precisão (Whitton et al, 

2003). Uma das grandes vantagens desta técnica é que quase todas as regiões anatómicas 

do corpo podem ser avaliadas, há exceção das vertebras axiais situadas (ao nível caudal da 

4a e 5a vértebras cervical) e das regiões mais proximais (que são muito profundas) do 

membro do cavalo adulto (Caron, 2003). 

 

 

5.3.4 Tomografia Computorizada 
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A tomografia computadorizada (TC) é uma técnica de diagnóstico que consegue 

fornecer detalhes anatômicos excelentes e oferece vantagens consideráveis comparáveis 

com a radiografia tradicional e o ultrassom. Uma maior diferenciação das densidades 

teciduais e a não sobreposição dos tecidos proporciona a esta técnica uma excelente 

resolução espacial e de imagem, assim como diferenciação e pormenorização entre os ossos 

e os tecidos moles (Arencibia et al., 2012). Na TC, obtém-se por meio de um feixe de Rx que 

é emitido e que atravessa o local a ser analisado, é feita a quantificação desses feixes e 

obtida uma imagem. Permite visualizar a imagem em três dimensões (3D) e identificar os 

padrões de densidade. Estes padrões permitem avaliar tridimensionalmente a articulação, em 

qualquer plano (McIlwraith, 2005) 

É uma técnica de diagnóstico que está mais aconselhada para estudar patologias que 

abrangem os ossos (Lejeune et al., 2006). 

 

5.3.5 Artroscopia 

A artroscopia é um método de diagnóstico e de tratamento em simultâneo, e o 

preferencial para este tipo de patologia. Deve-se sempre fazer um exame prévio preciso, 

identificar os sinais clínicos e categorizar o grau da lesão e do local onde se encontra a lesão, 

pois no caso de lesões de pequenas dimensões, em animais jovens, podem ser tratadas de 

forma positiva e eficaz, apenas com o tratamento conservativo. (Fortier & Nixon,2005; 

McIlwraith, 2013). 
A artroscopia permite a visualização direta das estruturas envolvidas, do osso 

subcondral, da articulação, da sinóvia e dos ligamentos intra-articulares. É muito mais precisa 

na identificação de ligeiras alterações e leves degenerações de cartilagem ou do osso, do 

que a radiografia. A imagem da radiografia não permite a visualização de uma degeneração 

da CA, quando se trata  de uma alteração ligeira e num estado primário da lesão. A erosão 

da CA é nitidamente observada na artroscopia, assim como os danos e fragmentos, soltos ou 

aderidos, do OS. É uma técnica com bastantes vantagens (McIlwraith CW, 2005): exame 

preciso e detalhado de um local especifico, da articulação de forma individual; é uma técnica 

com pouca invasão de tecidos, é realizada apenas pequena(s) incisões; identificação de 

lesões de pequena dimensão, que não são possíveis de identificar no exame radiográfico; 

possibilita a execução de todos os tipos de manipulações e técnicas cirúrgicas; é menos 

traumático; menos doloroso; traz vantagens estéticas e funcionais ao animal; menor tempo 

de recuperação. Contudo, como em todas as técnicas cirúrgicas apresenta alguns 

inconvenientes, como ser um procedimento onde é necessária a anestesia geral, trata-se de 
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um procedimento invasivo, que necessita de equipamento especializado e de um cirurgião 

especializado em artroscopia ortopédica. Existem ainda os custos elevados associados à 

técnica. Em casos de articulações muito fechadas, de movimento reduzido, não é possível 

realizar esta técnica (Ross & Dyson, 2011). 

 

 

 
A     B 

 

Figura 13 - Imagem radiográfica da articulação fémuro-patelar. imagem da esquerda: projeção latero-medial, pré-
cirúrgica; imagem direita: durante a cirurgia 
 

 

5.3.6 Cintigrafia Nuclear 

A Cintigrafia Nuclear (CN) é um meio de diagnóstico utilizado para detectar lesões 

antes de serem possíveis de identificar no meio do raio-x. Permite fazer uma análise mais 

pormenorizada e de alterações já identificadas anteriormente por meio de radiografias (Ross 

& Stacy, 2003). Utilizam-se radionuclídeos, que se ligam a moléculas especificas (Kawcak et 

al., 2016). Trata-se de um exame muito sensível, é administrado um fármaco (IV), como é o 

exemplo do Tecnécio, que se vai ligar aos cristais de hidroxiapatite. Se estes cristais 

estiverem com os valores aumentadosrelacionado com atividade metabólica óssea e 

osteoblástica (Dyson, 2014). 

É de salientar que a CN pode induzir falsos resultados. Deve então ser uma tecnica 

utilizada juntamente com mais informações clínicas (Kawcak et al., 2016). 
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5.3.7 Análise do LÍquido Sinovial 

A viscosidade do líquido sinovial (LS) resulta da polimerização do AH, isto é, a 

viscosidade está diretamente relacionada com a qualidade e a quantidade do ácido 

hialurônico produzido pela membrana sinovial (McIlwraith et al., 2012). 

Variações como a inflamação, vão diminuir o número de constituintes do LS e, 

consequentemente, a polimerização do AH, criando um LS mais líquido com menos 

viscosidade.  A cor, viscosidade, transparência e volume do líquido devem ser avaliados após 

a artrocentese. Numa articulação saudável o líquido vai ser de cor amarelada, transparente 

e livre de partículas. A presença de LS com uma coloração avermelhada é indicativo de 

presença de sangue. Pode dever-se a trauma ou lesão articular crónica.  Quando o LS está 

pouco transparente, turvo, de cor amarela escura, é sinal de inflamação articular. 

Normalmente está associado a artrite séptica. (McIlwraith et al., 2012). 

A identificação e contagem de células no LS não é eficaz para diagnosticar uma OC, 

contudo é um dos métodos auxiliares que pode descartar uma artrite séptica (Kidd et al., 

2010). Quando um elevado número de moléculas é libertado para o LS, indica que a 

homeostase do metabolismo articular foi alterada (McIlwraith et al., 2012). 

Quando as articulações são afectadas por OC, os níveis de PGF2 e de proteínas 

aparecem com valores elevados no LS (Kidd et al., 2010). 

 

 
5.3.8 Biomarcadores Moleculares 

Os bio marcadores moleculares (BM) operam como indicadores, num estado inicial, 

de alteracoes metabólicas em determinados tecidos específicos. A detecção precoce de OC 

é uma preocupação dos criadores e faz parte da rotina de consulta dos médicos veterinários. 

Tem sido um tema de grande estudo ao longo dos anos e um dos seus temas de estudo tem 

sido a pesquisa de bio marcadores no sangue, no soro e no líquido sinovial dos animais. O 

biomarcador de Osteocalcina tem vindo a demostrar um importante papel no precoce 

diagnóstico de OC. Quando a doenca esta presente, é osteocalcina no soro dos poldros vai 

estar aumentada (Grauw et al., 2011; Donabedian et al., 2008). 

Os BM da degeneração celular e da inflamação também podem servir como uma 

medida de progressão da doença, ou dos resultados do tratamento, na osteoartrite (Huang & 

Wu, 2009). 
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5.4 Tratamento 

A opção do tratamento para esta doença vai depender de vários factores, como a 

idade do animal, o valor do animal, qual a sua apetência e trabalho, manifestações clínicas, 

grau de lesão e qual a articulação envolvida. Pode-se optar pelo tratamento conservativo e/ou 

o tratamento cirúrgico (Weeren & Jeffcott, 2013). 

Nos dias de hoje, as opções de tratamento de OCD estão bem esclarecidas e a 

remoca-o de fragmentos por cirurgia, através da técnica de artroscopia, é a melhor opção 

para esta doença. Nas lesões de OC, quando não há a presença de osteófitos, a melhor 

opção de tratamento pode ser variável. (Weeren & Jeffcott, 2013). Quando os fragmentos 

presentes são menores que dois centímetros de comprimento, menores a cinco centímetros 

de profundidade ou na imagem radiográfica não são visíveis fragmentos, deve-se ponderar 

métodos conservativo como tratamento (Henrotin et al., 2011). 

 

5.4.1 Conservativo 

Antes de mais, quando se opta pelo tratamento conservativo, deve-se levar em conta 

a idade do animal e o grau de lesão que possui. Os principais objetivos pretendidos através 

do método conservativo são os de reduzir a dor e a inflamação e os efeitos da doença na 

degradação da articulação e OS (Henrotin et al., 2011). O tratamento conservativo consiste 

maioritariamente em descanso e redução, ou até mesmo paragem total do exercício, ajustes 

no plano nutricional e o tratamento da sinovite, através de infiltrações intra-articulares de 

ácido hialurónico, sulfato de pentosan ou de condroitina. Pode haver também a administração 

de AINES e medicação intra-articular (com corticosteroides), a fim de reduzir o edema 

articular e promover o alívio de dor localizada (McIlwraith et al., 2016b). 

Todos estes fármacos podem ser administrados no tratamento médico, apesar de não 

terem grande resolução desta patologia, mas sim eliminar os efeitos secundários (McIlwraith 

et al., 2016b). Muitos fármacos conseguem produzir efeitos clínicos benefícios ao animal, mas 

ainda não se chegou a um consenso de tratamento médico ideal, sem os efeitos paralelos 

que os fármacos produzem no organismo (Filardo et al., 2016). Tem de se formular uma 

combinação adequada de fármacos, com AINEs a nível sistémico, AIE intra-articulares e 

condro-protectores, que podem ser combinados para actuar no tratamento da doença e 

impedir o avanço de mais alterações na cartilagem e no osso subcondral (Goodrich & Nixon, 

2006). 
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Deve-se sempre ter em conta a idade do animal, até ao primeiro ano de vida do poldro 

existe a possibilidade, caso ainda seja jovem e a doença estiver numa fase primária e inicial, 

a resolução natural da doença. Pode ser também aplicado um tratamento conservativo para 

ajudar na resolução da doença. A avaliação exacta das lesões é determinante pois se a 

doença já́ estiver em fase avançada, com lesões significativas, apenas o tratamento médico 

não vai ser o suficiente (Weeren, 2006). 

 

 

a) Anti-inflamatórios Não Esteroides 

Os AINEs  são fármacos que anulam, um ou mais constituintes que estao envolvidos 

na resposta inflamatória, que é produzida pelo organismo (Goodrich & Nixon, 2006). Impede 

a conversão de ácido araquidónico em prostaglandinas. Todas as células, incluindo os 

condrócitos e os sinovócitos, contêm ácido araquidónico (Mcllwraith & Frisbie, 2016). Os 

AINEs vão conseguir reduzir a dor devido à inibição da COX (Clark, 1999).  

A fenilbutazona é o AINE mais utilizado em cavalos. É considerado um dos 

medicamentos com uma ação mais potentes em doença músculo-esquelético em cavalos 

(Goodrich & Nixon, 2006). A Flunixina Meglumina, Cetoprofeno, Naproxeno e Carprofeno são 

outros dos AINEs que recomendados para a diminuição de sintomatologia de dor em casos 

de OCD, tal como o Meloxican e o Firocoxib, que são inibidores seletivos da COX-2 

(Mcllwraith & Frisbie, 2016).   

 

b) Anti-inflamatórios Esteroides 

Os AIE são fármacos que possuem efeitos anti-inflamatórios, através de vários 

mecanismos de ação. Através da inibição de libertação de prostaglandinas e de colagenase; 

alterações dos lisossomas; atraso no mecanismo de ação dos linfócitos; conformação de 

fibrina; dilatação capilar e edema; inibem a agregação plaquetária e a aderência dos 

leucócitos aos vasos; bloqueiam a ativação da cinina e inibem respostas de inflamação 

(Grauw et al., 2016). 

Os AIE são dos fármacos que possuem efeito analgésico e anti-inflamatório, o que 

leva à redução das claudicações (Mcllwraith & Vachon, 2010). Contudo, a longo prazo o uso 

deste tipo de fármacos e o seu uso repetido é controverso, pois sabe-se que pode auxiliar na 

destruição das articulações, degeneração das cartilagens e contribuir para a atrofia dos 

tecidos. Entre os AIE mais utilizados, em medicina veterinária, está a Dexametasona, o 

acetato de Metilprednisolona, a Betametasona e o acetónico de Triacinolona (Goodrich & 
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Nixon, 2006; McIlwraith, 2005). A acção destes fármacos, sob as articulações, difere. A 

triacinolona tem algum efeito condroprotetor e a betametasona não apresenta efeitos 

colaterais, mas a metilprednisolona tem efeitos deletérios na cartilagem, que têm vindo a ser 

estudados (Mcllwraith, 2016a).  

Embora os AIE apresentem efeitos negativos, novos estudos têm vindo a 

correlacionar estes efeitos com o tipo e a dosagem aplicada do medicamento, a frequência 

de administração e o efeito aplicado em conjunto com outros fármacos. É muito importante 

que a aplicação de AIE seja feita de forma cuidadosa (Grauw et al., 2016). 

Os corticosteroides são os AI mais potentes utilizados para o tratamento de OC. 

Normalmente são diretamente injetados na articulação, reduzindo os processos inflamatórios, 

diminuindo o processo de dilatação capilar e do número de células inflamatórias, 

impossibilitando assim que aconteça a libertação de mediadores inflamatórios (Trotter, 1996).  

Um estudo (Kawcak et al., 1998) demostrou que a administração de betametasona e 

triamcinolona na cartilagem, seguida da prática de exercício físico, não provocou nenhum 

aumento de lesões na cartilagem afectada. No entanto, outro estudo veio demonstrar que o 

constante uso de corticosteroides pode desencadear um aumento da lesão articular, 

designada de artropatia por esteroides (Moore et al, 2004). 

Quando é realizada a administração de corticosteroides, nas articulações, é 

necessário que o cavalo descanse durante um período de tempo, para assim o ácido 

hialurónico da cartilagem, recupere os seus valores naturais (Moore et al, 2004). 

 

c) Ácido Hialurónico 

 A administração intrassinovial (IS) do ácido hialurónico tem sido demonstrada para 

reduzir os sintomas de dor, inibir a degradação da CA, induzir a síntese da matriz e regular 

os agentes inflamatórios (Rainbow et al., 2012). O seu mecanismo de ação ainda não é 

totalmente compreendido, o AH diminui o atrito entre as estruturas (Grauw et al., 2016). 

Melhora o funcionamento da articulação, com o aumento de e produz também um 

efeito analgésico e anti-inflamatório (Teeple et al., 2012). Um método de tratamento comum 

passa pela administração IS da combinação de um corticosteroide com AH. A adição de AH 

ao cortico pode diminuir o possível efeito negativo do AIE sobre a cartilagem, ou proporcionar 

um alívio mais eficaz da dor, do que corticosteroide sozinho (Grauw et al., 2016).  
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d) Suplementos Articulares Orais 

Os suplementos articulares orais (SAO) são cada vez uma maior realidade para a 

gestão de doenças. Nas doenças articulares os mais indicados são os compostos por sulfato 

de condroitina e glucosamina (Jerosch, 2011). A glucosamina é um precursor da produção 

de glicosaminoglicano e glicoproteína. É necessária para a criação do AH, sulfato de 

condroitina e sulfato de queratano que são os elementos mais importantes da matriz 

extracelular, do líquido sinovial e da cartilagem articular, para além das fibras de colagénio  

(Grauw et al., 2016). O principal constituinte da matriz extracelular é o sulfato de condroitina, 

que possui efeitos benéficos na CA e no osso (Pecchi et al., 2012). Estes condroprotetores 

auxiliam na defesa dos condrócitos, diminuem a degeneração da CA e reativam processos 

anabólicos (Jerosch, 2011). Utilizar estes suplementos pode levar a redução de outros 

medicamentos, como os AINEs, analgésicos e corticosteroides (Neil et al., 2011). Apesar de 

serem eficientes na função de proteção da CA e redução de sinais clínicos de OC, quando a 

doença está numa fase pouco avançada ainda, tem de ser realizados mais estudos, para um 

maior conhecimento da ação farmacocinética da condroitina e glucosamina (Henrotin et al., 

2011).  

 

e) Glicosaminoglicanos Polis sulfatados 

Os glicosaminoglicanos polis sulfatados (GAGPS) são capazes de provocar 

alterações na doença osteoartrítica (Mcllwraith, 2016b). Possuem a capacidade de inibir 

várias enzimas lisossómicas que são responsáveis pela degradação do proteoglicano, 

(Mcllwraith & Vachon, 2010). 

Este fármaco está indicado para a prevenção da degeneração da articulação e para 

o pós-cirurgico, em casos severos de lesão articular e em articulações com reduzida 

viscosidade (Mcllwraith & Vachon, 2010). 

 

f)  Tiludronato Dissódico (Tildren) 

O tiludronato disódico (TLD) provoca uma ação inibitória na reabsorção óssea (Kuyinu 

et al., 2016). A utilização do TLD esta indicada para doenças óssea, com a remodelação 

óssea activa (Coudry et al., 2007) e em alguns dos casos tem demostrado eficaz diminuição 

de sinais de dor, na doença do navicular (Denoix et al., 2003) e na osteoartrite (Gough et al, 

2010).  
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A principal ação do TLD é a inibição dos osteoclastos que assim conseguem inibir a 

reabsorção do osso. Mas, ao provocar esta ação inibitória, o TLD vai retardar a remodelação 

do osso e ajudar  na homeostase entre a produção e reabsorção óssea (Hunter et al., 2015). 

O TLD oferece uma boa opção terapêutica, para cavalos com manifestações dor provocadas 

por lesões no osso e cartilagem articular (Kamm et al., 2008). 

Para diminuir a ocorrência de complicações pela administração sistémica (taquicardia, 

hipocalcémia) pode ser também administrado por via de perfusão regional intravenosa 

(Gough et al., 2010).   

 

 

g) Células Estaminais  

Estas células possuem grande capacidade de regeneração dos tecidos sem a 

formação de tecido de cicatrização. Na medicina equina, os protocolos de utilização mais 

comuns utilizam células adultas versus células embrionárias. Várias fontes de células 

estaminais, como músculo, cartilagem e tecido adiposo, recentemente foram demonstradas 

como sendo possíveis fontes de células estaminais adultas, no entanto, a fonte de eleição 

continua a ser a medula óssea (Frisbie et al., 2007). Segundo Frisbie (2007), os cavalos 

tratados com células provenientes da medula óssea apresentaram uma diminuição 

significativa de PGE2 no líquido sinovial  

 

h) Nutrição 

Outra abordagem, com duplos objetivos, curativos e preventivos, consiste no maneio 

nutricional. A dieta dos poldros deve incluir rações limitadas de carboidratos, facilmente 

digestíveis, para limitar o risco de desequilíbrios hormonais e regular a taxa de crescimento 

dos animais jovens. A suplementação de cobre (uma dose oral de 0,5 mg de sulfato de cobre 

/ peso corporal /dia) deve ser incorporada nas éguas gestantes, em áreas onde a 

disponibilidade natural de cobre é muito baixa (Pearce, 1998).  
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5.4.2 Outras Opções Terapêuticas 

As outras opções terapêuticas que podem ser utilizadas para tratar lesões precoces 

de OC consistem principalmente na redução da intensidade e frequência de exercício físico. 

Quando alguns poldros têm retalhos cartilaginosos maiores, que não estão relacionados com 

o osso subcondral, agulhas de polidioxanona (PDS) podem ser usadas para anexar os 

retalhos ao osso subcondral subjacente (Sparks, 2011). Além disso, os recentes avanços 

científicos levaram ao desenvolvimento de novos tratamentos baseados em células 

estaminais mesenquimais, plasma rico em plaquetas (PRP) e outras entidades biológicas que 

podem ser adaptadas de acordo com o tipo de lesão OC em algumas investigações na 

avaliação do potencial regenerativo de novos biomateriais (Semevolos, 2017). No entanto, 

existem muito poucas pesquisas dedicadas a estudar o impacto desses tratamentos de 

reparação de lesões e outras afeições osteocondrais resultantes de uma lesão ou patologia 

pré-existente, como a OC e OCD (Semevolos, 2017). 
 

 
 

5.4.3 Tratamento Cirúrgico 

A articulação é uma região que está sujeita a várias lesões traumáticas, levando a 

uma degradação contínua e definitiva da cartilagem. O maneio rápido da sinovite e da 

capsulite é um passo essencial na abordagem médica para reduzir ou prevenir a degradação 

da matriz cartilaginosa. O tratamento articular tem o objetivo de primeiro trazer a articulação 

de volta ao seu estado natural, de forma rápida e eficaz, e, em segundo lugar, prevenir a 

ocorrência de complicações mais graves que possam levar à destruição de tecidos 

articulares. No caso da OCD, o tratamento cirúrgico concentra-se na remoção de fragmentos 

osteocondrais, reduzindo fraturas intra-articulares e diagnosticando com precisão lesões 

ligamentares e meniscais (McIlwraith, 2010). 

O tratamento mais utilizado para o tratamento da OCD, em cavalos, é o 

desbridamento cirúrgico das lesões osteocondrais. No entanto, quando lesões mínimas 

afetam os poldros em idade precoce e não induzem nenhum sinal clínico de preocupação, o 

repouso prolongado e a radiografia (como exame de diagnóstico) são suficientes para 

remediar a condição. Em casos mais graves, a cirurgia artroscópica é a mais utilizada, como 

meio de diagnóstico e resolução (McIlwraith, 2010). 

O desbridamento cirúrgico das lesões por cirurgia artroscópica é o tratamento de 

eleição (Foland et al., 1992, McIlwraith et al., 2005). No entanto, lesões menores em cavalos 
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mais jovens podem responder bem à recuperação das lesões apenas com  repouso (McIntosh 

e McIlwraith, 1993). Cavalos com lesões menores e sem fragmentação radiográfica tendem 

a conseguir resolver as lesões com repouso e conseguem, mais tarde, ser bem-sucedidos 

como cavalos de desporto. Por esta razão, é possível dizer aos proprietários que a resolução 

de lesões com o tratamento conservador é possível, se as lesões forem <2 cm de 

comprimento, <5 mm de profundidade e não houver fragmentação radiográfica. No entanto, 

os clientes que utilizam os cavalos como meio de negócio, para reprodução, venda ou 

corridas, preferem fazer a cirurgia para eliminar a hipótese de um fragmento se soltar mais 

tarde ou ser confirmado no exame de venda (Pecchi et al., 2012).  

Na maioria das articulações (metacarpo falângica, metatarso falângica, 

tarsometatársicas e a articulação femuro-tíbio-patelar) a abordagem artroscópica é 

relativamente simples, mas para a articulação escapulo-umeral o acesso costuma ser mais 

complicado (Peremans & Verschooten, 1997; Weeren, 2006). Cada cirurgia artroscópica vai 

ter detalhes e procedimentos dependentes da articulação, mas a técnica da triangulação é a 

que é mais comumente utilizada. A técnica de triangulação utiliza de um ou mais 

instrumentos, cria ligeiras incisões na pele e cápsula articular (os chamados portais) os 

instrumentos são introduzidos, vão ao encontro do artroscópio e formam um triângulo 

(Weeren, 2006).  

 Na cirurgia articular, maioritariamente feita por artroscopia, a articulação é explorada 

detalhadamente e as lesões encontradas são raspadas (Figura 18). O tecido solto ou 

separado e os fragmentos soltos são removidos. O local do defeito é, então, desbridado até 

ao tecido saudável. Deve-se ter cuidado para não ser excessivamente agressivo com o 

desbridamento ósseo em animais jovens que têm o osso subcondral ainda macio (McIlwraith, 

2010). 

 

 

 

 

Figura 14 -  Vistas artroscópicas do OCD na tróclea lateral do fêmur antes da raspagem(A), durante a elevação 
do fragmento de OCD (B) e após o desbridamento do tecido ósseo (C). Imagem McIlwraith (2011). 
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São retirados os fragmentos e depois realizada a lavagem articular. Durante a cirurgia 

são realizadas algumas radiografias, para confirmar que todos os fragmentos foram retirados 

ou caso haja alguma dúvida (número e tamanho) do fragmento removido (Mcllwraith, 2005). 

Toda a cirurgia é realizada em hospital, sob efeito de anestesia geral,  pelo que podem surgir 

todos os riscos associados a uma anestesia geral (McIlwraith et al., 1992). 

Lesões de OCD femoropatelar podem desenvolver-se em lesões radiográficas óbvias, 

mas depois acabam por se resolver sozinhas (Dik el at., 1999). No caso da articulação 

femoropatelar, a resolução da lesão, sem ajuda médica, fica completa (no caso de se 

conseguirem curar sozinhos) aos 11 meses de idade. Estas são, geralmente, lesões que não 

estão a causar graves, ou quaisquer, sinais clínicos. Quando a claudicação e o inchaço são 

proeminentes, e o cavalo tem mais de 11 meses, a cirurgia artroscópica é indicada. 

Nos casos humanos, os fragmentos têm um componente ósseo rígido que raramente 

está presente no caso equino. No entanto, uma técnica de usar PDS de polidioxanona (Arthro 

OrthoSorb Pins, DePuy Ace) foi descrita para fixação de grandes flaps de OCD (Nixonet al., 

2004) e resultados de longo prazo foram bem sucedidos com esta técnica (Sparks et al., 

2011). Nos últimos casos descritos, a cartilagem foi recolocada, quando tinha continuidade e 

quando a superfície não estava profundamente fissurada ou irregular, e a cartilagem não era 

protuberante ou extensivamente mineralizada. Nesta técnica, aproximadamente 1-2 mm do 

pino é deixado saliente da superfície da cartilagem para permitir o achatamento do nível da 

cabeça do pino com a superfície articular, para melhorar a estabilização, e os pinos são 

colocados de 10 a 15 mm de distância. 

 

Outra Técnica Cirúrgica 
 

Foi realizada uma tentativa de reparar uma lesão fibrocartilaginosa osteocondral 

dissecante, utilizando-se uma biopositiva composta por uma esponja de fosfato gelatina β 

tricalcium, impregnada com plasma rico em plaquetas, proteína morfogenética óssea-2 e uma 

combinação de células-tronco mesenquimais (Stack, 2017). Atualmente, relatórios de 

literatura sobre transplante de células-estaminais mesenquimatosas experimentais mostram 

que a sua ativação na cartilagem utilizando vários andaimes na presença de fatores de 

crescimento combinados, incluindo TGF-β, BMP-2, BMP-4 e PDGF, levou a uma melhora 

maior na reparação de lesões e regeneração tecidual, em comparação com andaimes sem 

qualquer suplementação de fatores de crescimento. No entanto, a regeneração completa e 

eficaz da cartilagem a longo prazo ainda não foi alcançada usando esses métodos, sugerindo 
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que ainda há falta de compreensão do papel dos fatores de crescimento e sua combinação 

ideal no processo de diferenciação das células-tronco (Corzani, 2016). 

 

5.5 Pós-cirúrgico e Reabilitação 

Após a intervenção cirúrgica, o cavalo vem com o local que foi intervencionado 

protegido. É colocado um penso em redor da ferida cirúrgica, para sua proteção. Este penso 

é formado por materiais que vão reduzir edema, dar um bom suporte aos tecidos e uma 

elevada proteção da ferida cirúrgica (M. Ross & Dyson, 2011). 

Os cavalos devem permanecer no hospital, idealmente, durante três dias, para existir 

observação continua do comportamento do animal e da ocorrência de possíveis 

complicações, pós-cirúrgicas, tal como o controle da dor, nos momentos do pós-operatório. 

Uma ferida cirúrgica pode atingir o seu ponto máximo de inflamação normalmente entre o dia 

3 e o dia 5 dias, após a cirurgia. Durante este período de tempo, devem ser administrados 

fármacos anti-inflamatórios não esteroide. Embora proporcione fortes atividades anti-

inflamatórias, o uso de corticosteroides no pós-operatório está muitas das vezes 

contraindicado nas primeiras quatro semanas, pois é capaz de provocar a diminuição do 

metabolismo celular, que vai alterar o período de cicatrização e diminuir a capacidade de 

combater a infeção, pelo sistema imunológico. Aproximadamente ao fim de duas semanas, 

após a cirurgia, as suturas são retiradas (Foland et al., 1992; Fortier & Nixon, 2005; Mcllwraith, 

2005). 

Normalmente, iniciam a reabilitação a andar à mão calmamente 10 minutos, duas 

vezes ao dia, durante as duas primeiras semanas e depois vão aumentando gradualmente a 

intensidade do trabalho. O animal deve ser observado pelo veterinário antes de voltar ao 

trabalho regular, que deverá confirmar a alta total do animal  (Auer & Stick, 2012a; McIlwraith 

et al., 2016b; M. Ross & Dyson, 2011). 

 

5.5.1      Medicina Regenerativa / Complementar  

a) Plasma Rico em Plaquetas 

A utilização de plasma rico em plaquetas (PRP) tem sido cada vez aplicada para o 

alívio dos sintomas e tratamento da cartilagem articular (Ornetti et al., 2015). Cada vez é mais 

comum a utilização de PRP para o tratamento de lesões no sistema músculo-esquelético. A 

regeneração da cartilagem articular é aumentada com os fatores de crescimento das 
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plaquetas, no entanto, a sua eficácia clínica é incoerente (Mirza et al., 2016). Tal pode dever-

se aos métodos como a técnica é preparada e realizada. Para juntas a isto, a resposta ao 

tratamento vai sempre depender do grau em que a doença se encontra (Mirza et al., 2016).  

 

b) Células estaminais  

Estas células (CE) possuem uma alta capacidade de renovação e diferenciação, em 

diferentes tipos de células e de tecidos, a capacidade de se desenvolver várias linhagens e a 

capacidade proliferarem. E a combinação destas características que as torna únicas (Broeckx 

et al., 2014). Possuem um grande interesse clínico pois são capazes de produzir elementos 

específicos da cartilagem, como o colagénio tipo II (Hanks et al.,2015). 

As CE existem em diferentes tecidos. Podem ser de origem embrionária e não 

embrionária, e podem ser retiradas da medula óssea, osso, cartilagem, músculo ou do tecido 

adiposo (Ambrogi et al., 2015).  

 

 
5.5.2 Reabilitação Motora 

Há muitos séculos que as terapias realizadas com agentes físicos têm sido utilizadas 

na reabilitação, para o alívio da dor, redução da tumefação, melhorar a cicatrização, amplificar 

a força e a capacidade muscular, aumentar a flexibilidade do tecido conjuntivo. Deve ser 

utilizado como um tratamento complementar do tratamento mtédico e no pós-cirúrgico. Estes 

meios terapêuticos ajudam a maximizar a função, a limitar as deficiências e a incapacidade. 

O mecanismo de ação varia de técnica para técnica, e deve ser sempre adaptado a cada 

animal, lesão e situação (Koch et al., 2008). 

Exercícios Terapêuticos 

Os exercícios de alongamento, ativo e passivo, são técnicas recomendadas na 

reabilitação. Técnicas de alongamento têm efeitos sobre as estruturas peri articulares das 

articulações. Para os alongamentos passivos serem eficazes, os animais têm de se encontrar 

completamente relaxados (Corey et al.,2012). Os alongamentos manuais, na zona da 

articulação, vão diminuir a resistência do tecido conjuntivo, o que origina um aumento da 

mobilidade da articulação e num alívio da dor (Haussler & King, 2016). 
Já os alongamentos ativos são realizados pelo próprio cavalo. Existem algumas 

técnicas para ajudar nestes alongamentos. Por exemplo, pode-se recorrer à ajuda de 

alimentos para fazer o animal movimentar o pescoço (Paulekas & Haussler, 2019). O 
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alongamento das articulações pode ser conseguido através de movimentos de protracção e 

retracção dos membros (Corey et al.,2012). 

Os exercícios passivos pretendem a diminuição da dor e o aumento da mobilidade 

articular, enquanto que os alongamentos ativos devem ser aplicados num momento de 

reabilitação mais tardia, e pretendem combater a rigidez muscular e articular (King et al., 

2012).  

 

45.5.3 Terapias Aquáticas 

As terapias aquáticas (TA) utilizam vários mecanismos de ação que em conjunto 

proporcionam efeitos benéficos ao organismo, como a redução da dor, o crescimento da 

musculatura no corpo e a ampliação da extensão articular (Roush et al., 2013). Apesar das 

TA serem cada vez mais implementadas nos treinos de reabilitação e de reforço muscular, 

são necessários mais estudos nos equinos. Os estudos realizados com equinos focam-se 

apenas nas respostas físicas do cavalos no exercício dentro de água. Os treinos em TA 

proporcionam, alem de diminuição de lesões no sistema músculo-esqueléticas e o aumento 

das fibras musculares, melhorias na função cardiovascular (Corey et al., 2016). 

 

5.5.3 Terapia por Calor 

A hipertermia induzida baseia-se na aplicação de calor numa determinada área.  

Contudo, deve-se ter em conta que a aplicação de calor nos tecidos pode produzir efeitos 

benéficos mas também prejudiciais (Roush et al., 2013). Nos tecidos, os efeitos benéficos 

acontecem a temperaturas entre os 40º e os 45º, mas estas temperaturas podem levar a 

lesões térmicas. O calor que se aplica no local produz uma extensibilidade dos tecidos, 

aumento da tonicidade muscular e o relaxamento muscular, o que vai diminuir a dor (Bleakley 

& Costello, 2013). Com a diminuição do estímulo doloroso, devido a alteração do metabolismo 

dos neuroreceptores, a dor diminui (Towle-millard et al., 2013). 

Esta terapia vai estar dependentes do método que é aplicado e da profundidade de 

penetração que atinge. As fontes de superfície normalmente atingem até 1- 2 cm (de 

profundidade) a pele e o tecido subcutâneo; as fontes de calor profundas podem atingir 

profundidades até 3-4 cm e provocar o aumento de temperatura dos tecidos rapidamente 

(Bleakley & Costello, 2013). 
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5.5.4 Crioterapia 

A crioterapia é uma terapia simples, eficaz e económica para o tratamento da dor, 

desencadeada por lesões desportivas (Algafly & George, 2007). O mecanismo desta terapia 

passam pela redução do metabolismo dos tecidos e apoptose, a diminuição de mediadores 

inflamatórios e a redução da atividade enzimática (Pollitt & Eps, 2014). Quando provocado o 

arrefecimento do tecido, ocorre a vasoconstrição, que consequentemente vai limitar a 

formação de hemorragias e de edema, e a necessidade de oxigénio local, à medida que o 

metabolismo celular vai diminuindo (Algafly & George, 2007). Além disto, os tecidos 

inflamados começam a ter uma actividade metabólica mais lenta, o que provoca a inibição de 

enzimas inflamatórias e diminuição de histamina libertada (Bromiley, 2007). A aplicação de 

frio numa articulação ou OS previne a irritação neurológica. As vias centrais de dor vão 

receber impulsos o que vai consequentemente diminuir a velocidade da condução nervosa, 

dos neurónios sensoriais locais, e são ativadas as vias inibitórias (Sluka et al., 2019).  

Esta terapia pode ser realizada através de acondicionamentos de frio, imersão do 

animal em água fria (+/- 4 graus), água fria circulatória e massagem com gelo. O método mais 

eficaz para arrefecer o membro de equinos é a terapia por imersão, com água fria e gelo 

esmagado (Hanks et al., 2015). 

 

 

5.5.5 Photobiomodulation Therapy (PBMT)” 

Actualmente a terapia de laser passou-se a denominar-se de “Photobiomodulation 

Therapy (PBMT)” (Anders et al., 2015). Inicialmente, o laser era utilizado para a coagulação 

sanguínea em cirurgia e para a destruição de tecidos. Mais tarde, começou a ser utilizado 

também como meio terapêutico (Hochman, 2018). O efeito terapêutico tem vindo a 

demonstrar resultados benéficos no alívio da dor e inflamação, na regeneração de tecidos e 

cicatrização de feridas, e na imunomodulação (Hochman, 2018). A PBMT é aplicada em 

diferentes áreas da Medicina Humana e Veterinária (Hochman, 2018). Não existe um 

protocolo padrão implementado universalmente, o que faz com que os seus parâmetros 

possam ser bastante variáveis (comprimento de onda, potência, modo de emissão do feixe), 

o que leva a diferentes resultados (Hamblin & Demidova, 2016). Isto é um problema, tanto a 

nível científico como terapêutico, pois a escolha dos parâmetros correctos é essencial para a 

eficácia do método (Jenkins & Carroll, 2011; Riegel & Godbold, 2017).  
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Em Medicina Veterinária, a PBMT pode contribuir para o alívio da inflamação, da dor 

e edema (Hamblin & Demidova, 2016; Hochman, 2018). Pode provocar a atenuação da dor, 

aguda ou crónica, tanto a nível da receção através do sistema nervoso periférico, como da 

sua transmissão ao sistema nervoso central (Anders et al., 2017).  

 

5.5.6 Terapia de Ultrassom 

As ondas de ulta-som continuas produzem um efeito térmico bastante profundo nos 

tecidos. Aumentam o fluxo sanguíneo, fomentam a síntese de colagénio e a atividade 

enzimática, que vai levar à redução da dor (Tascioglu et al., 2010). Enquanto as ondas, 

pulsadas ou intermitentes, produzem o aumento do metabolismo celular e o aumento da 

atividade fagocitária dos macrófagos (Aws et al., 2010). 

As máquinas de terapia de ultrassom (TUS) produzem emissões de ultra- sons 

contínuos, capazes de que penetram nos tecidos moles até uma profundidade de 5 cm.  

 

5.5.7 Terapia por Ondas  

A terapia por ondas utiliza ondas de choques ou ondas sonoras, que são capazes de 

proporcionar a redução da dor e estimular a cicatrização dos tecidos. São produzidas 

eletricamente e criam alterações de pressão nas interfases dos tecidos moles e duros (Bolt 

et al., 2014). O efeito é provocado pela força mecânica, contudo, o método de ação desta 

terapia nas articulações ainda não está bem definido, mas tem-se tornado uma técnica  cada 

vez mais utilizada nos em equinos, em casos de lesões do sistema músculo-esquelético 

(Haussler & King, 2016).   

 

5.5.8 Estimulação Elétrica Nervosa Transcutânea 

A estimulação elétrica (EENT) é utilizada principalmente para a redução da dor e é 

gerada pela corrente elétrica. Mas possibilita apenas um alívio temporário de dor 

(Pietrosimone et al., 2011). Aplica-se a corrente elétrica em elétrodos, que são colocados na 

superfície do corpo, que vão estimular os nervos (principalmente os cutâneos). Através da 
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estimulação inibitória na medula espinhal ou no sistema nervoso central, com a liberação de 

endorfinas consegue-se o alívio da dor (Law et al.,2014).  

 

5.6 Prognóstico 

O prognóstico é variável entre as articulações e depende da extensão da lesão. A 

osteocondrose é uma doença com, na maioria dos casos, um bom prognóstico. Quando é 

tratada apenas através do método conservativo é porque a extensão da lesão não é ainda 

muito grave e é possível retomar a uma articulação e OS saudáveis. Nos casos de OCD, em 

que já existe fragmento livre na articulação ou sema aderido ao OS, o método de tratamento 

mais adequado passa pela cirurgia artroscópica e o prognóstico pós-cirúrgico é 

maioritariamente bom. Na grande maioria dos casos, o retorno ao exercício físico é rápido, 

sendo a articulação escapulo-umeral a que traz mais dificuldades e atrasos de recuperação. 

Nos casos em que já estão presentes lesões de OCD em estado grave, a doença articular 

degenerativa pode-se desenvolver (Hamblin & Demidova, 2016).  
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 ANÁLISE DE CASOS CLÍNICOS  

 
1. Justificação do Tema 

Os problemas ortopédicos constituem um dos motivos mais frequentes de consulta 

dos médicos veterinários, principalmente nos cavalos de desporto, em que as lesões do 

sistema músculo-esquelético são recorrentes. A osteocondrose dissecante é uma patologia 

muito comum nos cavalos. Como qualquer doença, a OCD acaba por provocar uma 

diminuição da performance do animal, o que acaba desencadeando um grande impacto a 

nível económico e desportivo no mundo equestre.  
  
 
2. Objetivos 

O propósito deste trabalho foi estudar, detalhadamente, casos de osteocondrose 

dissecante observados durante o período do estágio curricular. Diversos parâmetros foram 

avaliados e qual a relação entre si, estatisticamente, de modo a compreender melhor a 

incidência desta doença e quais os métodos de tratamento mais aplicados. 

 

3. Material e Métodos  

 
O presente estudo teve por base a descrição e análise de uma série de casos clínicos 

de cavalos diagnosticados com osteocondrose. O estudo do trabalho centrou-se em avaliar 

e relacionar estatisticamente alguns parâmetros em 50 equinos, com diagnóstico de OCD. 

Foram analisados detalhadamente os itens: sexo, idade, raça do animal, o tipo de modalidade 

praticada, os membros com lesão, articulação afetada, número de fragmentos por articulação, 

grau de claudicação se apresenta distensão articular, tratamento médico, o tratamento que 

foi aplicado: tratamento médico ou tratamento cirúrgico  

A população do estudo incluiu 50 equinos, com idades dos 2 aos 17 anos, todos com 

lesões de osteocondrose, alguns com processo inflamatório activo (osteocondrite) e/ou com 

a presença de osteófitos e/ou flaps. A maioria da população não apresentava sinais de 

claudicação e a maioria dos animais identificados não apresentavam sinais clínicos 
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compatíveis com OCD, sendo apresentados à consulta por outras queixas e sintomatologia 

ou em outros casos, por Exame em Ato de Compra (EAC). Nesses, o diagnóstico foi feito 

mediante achados radiográficos. 

Aos animais que apresentavam sinais evidentes de claudicação, foi feito o exame o 

exame físico, com a avaliação e constituição corporal do animal, postura e simetria do corpo, 

desenvolvimento muscular, aprumos e conformação dos membros, cascos, temperatura e/ou 

pulso digital, distensão articular evidente/ausente, dor à palpação do membro e dor no casco. 

Após o exame físico, foi feito o teste de flexões dos membros, avaliando se havia dor ou 

desconforto por parte do animal e em seguida, o exame dinâmico. O teste de flexão passiva, 

onde se pretende avaliar a reação do animal, se existe dor durante a flexão e se está 

desconfortável ou não, e/ou se existe crepitação. Seguido do teste de flexão dinâmico, que 

após um determinado período de flexão do membro, o animal foi observado em linha reta, 

retornando ao mesmo sítio, a trote. O grau de claudicação foi classificado de acordo com a 

escala da AAEP, de 0 a 5. Em alguns dos casos, no mesmo membro, foram avaliadas várias 

articulações, até haver uma resposta conclusiva. Em círculos, primeiro no piso duro e depois 

em piso mole, começando sempre para a esquerda e depois no sentido inverso.  

Ocasionalmente foi necessária uma ligeira tranquilização do animal, com a 

administração de Detomidina (0,002 mg/kg). Após o exame físico concluído e com o membro 

lesionado identificado, realizavam-se os bloqueios anestésicos, seguindo-se sempre a ordem 

de bloqueio de distal-proximal. Perineurais com Lidocaína 0,2 (2ml-4ml por ponto) ou intra-

articulares com Mepivacaina (4ml-20ml). Quando identificado o local de lesão procedeu-se 

ao exame radiográfico.  

Nos cavalos em que havia infusão articular evidente, o membro e o local da lesão já 

estavam identificados, após o exame físico realizava-se o exame radiográfico. O mesmo 

acontecia com os poldros que foram fazer exame de despiste aos 3 anos, exame físico 

seguido de exame radiográfico, de todas as articulações e membros, pescoço e coluna 

vertebral. 
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A tabela seguinte descreve todas as projeções realizadas em cada articulação que foram 

utilizadas no exame radiográfico.  

 

Tabela 12 - Descrição do plano de exame radiográfico utilizado 

 
Interfalangica Distal 

LM 

DP 

 
 

Interfalangica 
Proximal 

LM 

DP 

DLPMO 

DMPLO 

 
 

Metacarpofalângica 
// 

Metatarsofalângica 

LM 

DP 

DLPMO 

DMPLO 

 
 

 Carpo / Tarso  

LM 

DP 

DLPMO 

DMPLO 

 
 

 Curvilhão  
(art. tibiotársica) 

LM 

DP 

DLPMO 

DMPLO 

Soldra  
(art. femoro-tíbio-

patelar) 
 

LM 

CC 
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Os sinais radiográficos considerados para o estudo dos casos clínicos de OCD foram 

a presença de remodelação óssea, remodelação articular, presença de osteófitos e/ou flaps, 

sinais de osteocondrite, esclerose óssea subcondral e as lesões quísticas. 

Após avaliação radiológica e nos casos de identificação de osteófitos, foi falado com 

os proprietários e explicado as possibilidades dos tratamentos, o conservador ou o cirúrgico, 

dependente do caso clínico.  

 

4. Resultados 

Dos 50 cavalos analisados, 42 são machos e 8 são fêmeas. Estes resultados estão descritos 

no gráfico 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfico 1 – Cavalos pelo género 
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Os animais analisados para o estudo apresentavam idades entre os 2 - 17 anos, sendo que 

nas idades mais jovens, entre os 2-4 anos foram observados 27 casos (54%), entre os 5-10 

anos foram observados 13 casos (26%), entre os 11-15 anos 7 casos (14%) e entre 16-20 

anos existiram apenas 3 casos (6%). Estes dados aparecem representados no gráfico 2. 

 

 

Gráfico 2 - Agrupamento dos cavalos por idades 
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No gráfico 3, estão divididos os cavalos por raças. Foram observados 33 cavalos da raça 

“Puro Sangue Lusitano” (66%), 10 cavalos da raça “Cruzada” (20%), 3 cavalos da raça “Sela 

Francesa” (6%), 2 de raça “Puro Sangue Inglês” (4%), 1 “Hanoveriano” (2%) e 1 cavalo da 

raça “Oldenburg” (2%). 

 

 

Gráfico 3 - Exibição dos cavalos por raça. 
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Para analisar a modalidade desportiva, os cavalos foram divididos em 5 grupos: Poldros, 

Dressage, Saltos de Obstáculos, Equitação de Trabalho e Lazer, sendo o grupo dos “Poldros” 

de cavalos até aos 3 anos, que ainda não começaram o trabalho intensivo; o grupo “Lazer” 

inclui todos os cavalos que não estavam em regime de trabalho intensivo e fora de 

competições desportivas. Todos os outros grupos incluem cavalos com uma vida desportiva 

ativa. Nos casos descritos, a grande maioria deles (27) são “Poldros”, correspondendo a 54% 

da população em estudo; 9 deles são praticantes da modalidade de “Dressage” (18%); 

seguido por atletas da modalidade de “Salto de obstáculos”, com 7 equinos (14%); 5 de 

“Lazer” (10%) e, por fim, com 4%, 2 animais da modalidade de “Equitação de Trabalho”. 

 

 

Gráfico 4 – Cavalos agrupados pela modalidade desportiva praticada. 
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O gráfico 5 descreve o número de membros afetados em cada cavalo: 32 cavalos (64%) com 

apenas 1 membro afetado, 14 cavalos (28%) com 2 membros afetados e 4 cavalos (8%) com 

3 dos membros afetados. Não existiu nenhum cavalo que apresentasse os 4 membros 

afetados. 

 

 

Gráfico 5 - Representação do número de membros com OCD, em cada cavalo. 
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Nos casos clínicos estudados, 13 cavalos apresentaram lesões no MAD (membro anterior 

direito) (26%), 6 no MAE (12%), 19 no MPD (38%) e 12 no MPE (24%). Estes resultados 

estão descritos no gráfico 6. 

 

 

Gráfico 6 - Membros afetados com OCD. 
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Foram identificadas as articulações mais afetadas com OCD. Ressalva-se novamente o facto 

de que num animal pode existir mais do que uma articulação afetada com OCD. As 

articulações mais afetadas é a tibiotársica (54,9%), seguida das dos boletos, quer dos 

membros anteriores quer dos posteriores.  

 

 

Gráfico 7 - Articulações com OCD 

. 
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O gráfico 8 corresponde ao número de fragmentos na mesma articulação, identificados na 

imagem radiográfica: 68% dos animais apresentaram apenas 1 fragmento; 27%, 2 

fragmentos; 4%, 3 fragmentos e apenas 1 cavalo (0,5%) possuía 4 fragmentos na mesma 

articulação.  

 

 

Gráfico 8 - Número de fragmentos, na mesma articulação. 
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No gráfico 9 constata-se que o grau de claudicação que foi mais frequente foi o Grau 2, 

seguido do Grau 1. Em dois animais observou-se cavalos com Grau 3 de claudicação, e, por 

outro lado, em outros 2 animais registou-se o Grau 0 de claudicação. 

Foi feita a avaliação dos 50 equinos pela escala de claudicação da AAEP (Gráfico 12). 

Observou-se que 42% (21 cavalos) obtiveram grau 0, ou seja, não apresentaram qualquer 

sinal de claudicação; 17 dos animais (34%) apresentaram uma claudicação de grau 1; 7 

(14%) de grau 2; 4 (8%) de grau 3 e apenas 1 animal (2% da população) apresentou uma 

claudicação de grau 4. É ainda de salientar que nenhum dos animais expressou claudicações 

de grau 5. Realça-se que, muitos dos cavalos apresentavam sinais de claudicação, mas 

apresentavam também mais lesões/ alterações no membro, para além da OCD, pois muitos 

dos osteófitos foram achados radiográficos. 

 

 

Gráfico 9 - Grau de claudicação dos membros afetados com OCD. 
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O gráfico 10 refere-se à proporção de cavalos com e sem distensão articular. Este parâmetro 

tem um grande impacto no exame físico pois é indicativo de inflamação. 70% das articulações 

estudadas apresentavam sinais clínicos de distensão articular, enquanto que 30% das 

articulações que foram analisadas não apresentaram sinais de distensão. 

 

 

Gráfico 10 - Distensão articular nas articulações com OCD 

. 
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No gráfico 11 estão representados os tratamentos médicos que foram realizados. As terapias 

estão organizadas da seguinte forma: 

 

1- AIE (anti-inflamatórios esteroides) por via IA (intra-articulares)  

2- AIE + AH (ácido hialurônico) por via IA  

3- TLD (Tildren) por via IA  

4- TLD por perfusão regional 

5- AIE + AH por via IA + TLD por via IV (intravenosa) 

6- PRP por via IA 

 

Gráfico 11 - Representação dos tratamentos medicamentosos realizados 

 

 

 

 

O tratamento medicamentoso mais realizado, em 42% dos animais, foi o procedimento de 

administração intra-articular de AIE juntamente com ácido hialurônico (Terapia 2); a terapia 1 

foi a segunda mais realizada, com 23% dos animais. o tratamento 4 com TLD, foi o menos 

utilizado.  
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O gráfico 12 refere-se à comparação dos tratamentos realizados: Tratamento Conservativo 

ou Tratamento Cirúrgico: 48% dos animais foram ou serão brevemente submetidos à cirurgia 

(24 dos animais do estudo); enquanto 26% foram sujeitos ao tratamento médico.  

 

 

Gráfico 12 - Representação do tipo de tratamento realizado: tratamento cirúrgico ou tratamento 
conservativo. 
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5. Discussão de Resultados 

Este estudo teve como objetivo analisar a realidade da OCD em Portugal. A amostra 

populacional do estudo incluiu 50 equinos, com idades compreendidas entre os 2 e os 17 

anos de idade, todos os animais diagnosticados com OCD. Todos os animais foram 

submetidos a um exame físico, estático e dinâmico, seguido de exame de diagnóstico por 

imagem através da radiografia, e alguns deles foram completados com o exame de 

diagnóstico de ultrassom. Posteriormente ao diagnóstico, foi definido o tratamento para cada 

um dos animais. 

Dos 50 cavalos analisados, 8 são do sexo feminino e 42 do sexo masculino. Há aqui 

uma evidente diferença entre os sexos dos animais que apresentavam OCD, contudo, não 

há estudos científicos conclusivos que afirmem que o sexo do animal vai condicionar o 

aparecimento desta doença (Stock et al., 2006; Philipsson et al., 1993). Os resultados obtidos 

relativamente ao sexo dos animais podem refletir uma maior casuística de consultas a 

equinos do sexo masculino, do que do feminino. Além disso, não há́ registo da proporção do 

número de fêmeas relativamente aos machos consultados durante o período de estágio, o 

que torna difícil estabelecer, de uma forma clara, a proporção de machos com OCD 

relativamente às fêmeas, ser realmente mais elevada. Existe ainda o facto de, em Portugal, 

tende-se a dispensar mais recursos monetários e mais despesas médico-veterinárias aos 

machos, o que dificulta ainda mais a interpretação dos dados apresentados. Pode-se apenas 

concluir que, nos animais do estudo, mais cavalos do sexo masculino apresentaram OCD do 

que do sexo feminino.  

Quanto à idade, 27 tinham idades compreendidas entre 0-4 anos de idade, poldros 

sem ainda terem iniciado o seu período de trabalho ou numa fase de desbaste. Estes 

resultados estão de acordo com o que vem descrito na literatura, a OCD é uma Doença 

Ortopédica de Desenvolvimento, e está presente em muitos animais jovens, sendo que é 

também nestas idades que os animais apresentam mais alterações e sinais clínicos da 

doença (McIlwraith, 2013). Além disto, deve-se ter em conta que existem cada vez mais 

criadores em Portugal a quererem fazer exames rotineiros aos seus animais. Estes valores 

vão-se relacionar com os valores obtidos com o tipo de tratamento aplicado aos animais do 

estudo, se o tratamento médico ou cirúrgico: 24 dos 50 animais foram ou serão ainda, 

submetidos ao tratamento pela cirurgia. A grande maioria destes animais pertencem ao grupo 

dos “animais jovens” [0-4 anos]. É nestes animais que os criados investem mais recursos 

monetários e, por isso, estão de acordo em ser realizada a cirurgia para a resolução de OCD. 

Os criadores cada vez mais estão interessados e informados sobre as patologias dos equinos 

e estes valores vêm provar que estão recetivos à intervenção cirúrgica dos seus animais, 
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para a resolução de OCD. Existe, por parte dos criadores, uma maior informação e 

preocupação com o bem estar dos seus animais, assim como o interesse da sua melhoria 

atlética e valor comercial. Ao optarem pelo tratamento cirúrgico, sabem que os seus animais 

terão um bom prognóstico, com rápidas melhorias e conscientes que conseguirão retomar 

rapidamente o exercício físico (Baxter & Stashak, 2011). Estão também conscientes de que 

o “Exame em Acto de Compra” é uma prática comum, hoje em dia é raro a compra de um 

cavalo (de maior valor) sem um exame completo do animal, e de que os seus animais terão 

uma maior valorização no mercado se não apresentarem quaisquer evidências de OCD ou 

sinais de osteocondrose (Baxter & Stashak, 2011). 

Quanto à modalidade desportiva em que aparece um maior número de cavalos com 

OCD estão os cavalos praticantes da modalidade de “Dressage”, seguido dos animais de 

“Salto de obstáculos" e de “Lazer”. Uma das razões deste resultado pode dever-se ao grau 

de exigência da modalidade. Estes valores vêm confirmar que o exercício físico intensivo vem 

aumentar a probabilidade do desenvolvimento de patologias do aparelho músculo-

esquelético (Hinchcliff, 2014), o que é faz sentido pois se estes animais estão sujeitos a muito 

mais horas de exercício físico intenso estão então também sujeitos a mais cargas e traumas 

associados, do que os cavalos de lazer.  

A raça onde foram identificadas mais lesões de OCD foi no Puro Sangue Lusitano. 

Estes dados não podem, no entanto, ser conclusivos, da incidência da doença na raça 

Lusitana, visto que a casuística de atendimentos da Dra. Rita é elevada em criadores da raça 

PSL. Além disso, todos os “exames de check up aos 3 anos de idade” que realizei durante o 

estágio foram todos a cavalos lusitanos, e a grande maioria dos “Exames em Acto de Compra” 

também, pelo que isto torna esta variável do estudo inconclusiva quanto à raça. Não há́ 

registo da proporção do número de nenhuma das raças relativamente a outras, consultados 

durante o período de estágio, o que torna difícil estabelecer, de uma forma clara, a raça de 

maior incidência de OCD. 

 Quanto ao membro mais acometido pela OCD, foi o membro do lado direito, do 

anterior e do posterior (13 cavalos com sinais de OCD no MAD e 6 no MAE), sendo o membro 

anterior direito o membro que apresenta articulações com um maior número de fragmentos 

nas articulações. Está descrito que a OCD pode ser uma doença bilateral (Lykkjen et al., 

2012), contudo, nos casos do estudo, a maioria dos animais apresentavam sinais de OCD 

em apenas um dos seus membros. Apenas 14 dos cavalos apresentaram em dois membros, 

não querendo isto dizer que foram nas mesmas articulações em membros opostos. Nenhum 

dos 50 cavalos apresentou sinais de OCD em todos os seus quatro membros 

simultaneamente. Na literatura não está descrito que seja necessário a observação de mais 

do que um fragmento nem mais do que um membro com a presença de fragmentos, para ser 

diagnosticado como um caso de OCD. O mesmo acontece com o número de articulações. No 
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mesmo animal pode existir mais do que uma articulação afetada e os achados de osteófitos 

podem ser bilaterais (Weeren & Jeffcott, 2013). Identificou-se em alguns dos animais (27%), 

que apresentavam 2 fragmentos na mesma articulação, no entanto, a maioria dos animais 

apresentavam apenas um fragmento na articulação, quando o diagnóstico foi realizado por 

raio-x. Isto não descarta a identificação de mais fragmentos, no local. Quando for realizada a 

cirurgia com o desbridamento e limpeza da articulação e do osso subcondral, poderão ser 

identificados mais fragmentos, de pequenas dimensões, no local, o que reforça o uso da 

artroscopia como método também diagnóstico, 

A articulação mais afetada foi a tibiotársica (54,9%), seguida da dos boletos 

(articulação metacarpo/metatarso-falângica). Estes valores não estão de acordo com o que 

está descrito na literatura, as articulações metacarpo/metatarso-falangeana, são as mais 

afectadas pela OCD (Christmann, 2004; Wittwer et al., 2007). Muitos autores descrevem que 

a OCD pode ser encontrada em várias articulações, no entanto as mais comuns são a 

metacarpo/metatarso-falângica (Lykkjen et al., 2012), sendo a articulação tibiotársica a 

segunda articulação onde mais se observa a OCD. Segundo o descrito por McIlwraith (2013), 

Ross & Dyson (2011) e Weeren (2006), a articulação mais afetada em animais jovens é a 

femorotibiopatelar, no entanto, também não foi o observado nos cavalos do estudo, mesmo 

sendo a grande maioria destes animais jovens. É ainda descrito que a OCD pode ser 

encontrada na articulação escapulo umeral (Lykkjen et al. 2012), mas isso não foi observado 

em nenhum dos 50 cavalos analisados. Isto pode dever-se ao facto de os únicos meios de 

diagnóstico utilizados no estudo terem sido o raio-x e o ultrassom, e não ser anatomicamente 

possível um correto e preciso diagnóstico desta afecção, na articulação escapulo umeral, 

somente com estes meios de diagnóstico.  

A distensão articular está, muitas das vezes, associada à OCD, segundo René van 

Weeren & Jeffcot (2013), esta está relacionada com a inflamação que é causada por 

fragmentos soltos. Neste estudo, 70% dos animais apresentaram distensão articular. Estes 

valores podem estar relacionados com o trabalho intenso que pode aumentar o stress 

biomecânico das articulações, causando a sua distensão articular. Os fragmentos podem não 

estar soltos no espaço articular e, então, não contribuir para que haja uma sinovite ou atrito 

articular (McIlwraith, 2013), o que corresponde aos 30% dos animais em que não havia sinais 

de distensão articular. 

Segundo o descrito nos sinais clínicos da doença de OCD, o grau de claudicação é 

leve, apesar de normalmente ser positivo nos testes de flexão (McIlwraith, 2013; Ross & 

Dyson, 2011; Weeren, 2006). Quando os 50 equinos foram avaliados de acordo com a escala 

da AAEP, constou-se que a maioria apresentava um o grau de claudicação ligeiro, de grau 1 

e 2. Deve-se ainda ter em conta que muitos dos cavalos que apresentavam sinais de 

claudicação apresentavam também mais lesões/ alterações no membro. 
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O tratamento médico consiste maioritariamente em descanso e redução, ou até 

mesmo paragem total do exercício, ajustes no plano nutricional e o tratamento da sinovite, 

através de infiltrações intra-articulares de ácido hialurónico. Pode haver também a 

administração de AI, para o alívio de dor localizada (McIlwraith et al., 2016b). O tratamento 

médico mais realizado (em 42% dos animais) foi o procedimento de administração intra-

articular de AIE juntamente com ácido hialurónico, o que vai de acordo com o tratamento mais 

descrito na literatura (McIlwraith et al., 2016b). Seguiu-se a terapia com a administração de 

AIE intra-articulares (23% dos animais). 

Atualmente, não se fala em tratamentos do sistema músculo-esquelético sem referir 

a importância de uma boa reabilitação, com exercícios físicos específicos para 

desenvolvimento muscular e/ou tratamentos de reabilitação posteriores ao tratamento da 

lesão (Hanks et al., 2015). Os tratamentos de reabilitação não vão curar a doença de OCD 

mas podem ajudar no pós-cirúrgico do animal ou ser associados ao tratamento médico, com 

o objectivo de uma mais rápida e eficaz melhoria do cavalo. O laser, as ondas de choque e a 

passadeira aquática são alguns dos tratamentos de reabilitação que podem ser aplicados nos 

animais com esta patologia. Assim como exercícios específicos de carga e distribuição de 

forças, enquanto praticam os seus treinos (Haussler & King, 2016). Dos cavalos do estudo, a 

grande maioria deles, por serem atletas que participam em competições, já possuem treinos 

específicos e personalizados, consoante a modalidade que praticam, mas foi elaborado um 

plano de treino personalizado e específico para cada um dos cavalos diagnosticados com 

OCD. Os treinos foram adaptados consoante a modalidade do animal, a disponibilidade dos 

cavaleiros/proprietários e objetivos específicos de cada animal.  

A OCD é uma patologia interessante pois existem cavalos do estudo que são grandes 

atletas, sujeitos a exercício físico intenso e, por isso, mais sujeitos a constantes traumas e 

lesões e, apesar de alguns dos cavalos apresentarem sinais evidentes de osteófitos nas 

articulações, há cavalos do estudo que não apresentam qualquer sinal de dor ou desconforto 

evidente. Há um cavalo em específico que é um atleta olímpico e que tem um nível de esforço 

físico máximo, que apresenta, em vários dos seus membros, em várias articulações e em 

algumas das articulações mais do que um chip, e não apresenta queixa ou sinal clínico de 

desconforto, relacionado com a OCD. Por ser um cavalo já adulto e sem queixas exuberantes 

de desconforto ou diminuição da performance desportiva, e por decisão do proprietário, é 

aplicado o tratamento médico neste animal. 
Os resultados obtidos estão, em quase todos os parâmetros, excepto o da "articulação 

mais afetada por OCD”, de acordo com o descrito na literatura científica (Baxter, 2011b; 

Weeren & Jeffcott, 2013; Kuyinu et al., 2016). Confirma-se assim, que também na população 

estudada esta patologia constitui um problema clínico para os cavalos, sendo, no entanto, 

uma patologia que é possível de chegar rapidamente ao seu diagnóstico e de implementar 
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tratamentos adequados. O tratamento de eleição, com um bom prognóstico, já está bem 

definido e é aplicado correntemente, através da cirurgia por meio artroscópico. No entanto, 

continua a ser importante continuar a pesquisa nesta área, na tentativa de desenvolver 

tratamento médico mais preciso e com resultados eficazes, para os animais cujos em que a 

cirurgia não é uma opção.  

Este estudo demonstra a importância do controle da patologia o mais precocemente 

possível. Muitos dos cavalos do estudo foram identificados precocemente, antes de iniciarem 

o trabalho de desbaste, o que demonstra o interesse e o conhecimento que os criadores já 

possuem sobre a doença. Muitos deles aceitaram a indicação de tratamento e foi realizada a 

cirurgia artroscópica, com a limpeza da área afectada e eliminação dos fragmentos, o que vai 

proporcionar a estes cavalos um início de trabalho e desempenho atlético mais eficaz, e nos 

cavalos adultos, que recorrem também à intervenção cirúrgica, um tratamento eficaz e com 

rápido retorno à actividade desportiva.  
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 CONCLUSÃO 

Com a realização deste trabalho confirmou-se que a osteocondrose dissecante é uma 

realidade constante na prática de Medicina Veterinária, em cavalos criados em Portugal, tanto 

nos de desporto como nos de lazer e, apesar de ser uma doença de animais jovens, é 

encontrada também em muitos cavalos mais velhos. 

A análise da casuística e dos casos clínicos apresentados neste trabalho permitiu 

tomar consciência da importância da doença, das vantagens de um diagnóstico precoce e da 

padronização de protocolos de classificação, prognóstico e tratamentos, tornando a tomada 

de decisões mais objetiva. 

Todos os dados descritos e estudados sobre a OCD ajudaram a compreender o quão 

importante o diagnóstico precoce é, e que, principalmente nos cavalos da raça Puro Sangue 

Lusitanos, deve ser dada uma especial atenção e investigação de sinais da doença, ainda 

quando os animais são jovens. Deve-se apostar em mais estudos genéticos, de modo a 

conseguir prevenir e para que os poldros não tenham tanta propensão ao desenvolvimento 

desta doença. Sendo uma doença multifatorial, vai ser com a correta correlação entre os 

vários factores que contribuem para o desenvolvimento da doença, que se vai conseguir 

reduzir a sua incidência. 

 O aumento da sensibilidade e especificidade dos exames de imagem e as técnicas 

cirúrgicas cada vez mais modernas e menos invasivas, têm permitido aumentar a taxa de 

sucesso do tratamento da OCD, e os recentes avanços científicos levaram ao aprimoramento 

de novas possibilidades terapêuticas, como as agulhas de polidioxanona (PDS) e novos 

biomateriais, PRP e células-estaminais das progenitoras.  

É importante então perceber e estudar o mecanismo fisiopatológico exatos subjacente 

às lesões precoces de OC(D), a fim de implementar estratégias inovadoras rápidas e 

eficazes, como o uso de células-estaminais das progenitoras, que hoje são consideradas 

como uma abordagem promissora para a medicina regenerativa. Possuem o potencial para 

tratar numerosos transtornos ortopédicos, incluindo doenças osteodegenerativas, para 

prevenção e redução da incidência da doença, não só em cavalos, mas também em medicina 

humana 

A realização da presente dissertação foi uma experiência enriquecedora. Permitiu-me 

ganhar uma maior consciência da dimensão da Medicina Veterinária e do conhecimento 

científico, contactar com técnicas de pesquisa bibliográfica e elaborar um documento 

científico respeitando as normas estabelecidas, contribuindo para a minha formação de futura 

medica veterinária. 
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