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Resumo:

Nos equinos a articulagdo metacarpofalangica é submetida a varios graus de stress
fisico. Com o exercicio intenso, 0 aumento da carga imposta aos seus tecidos pode provocar
sinovite mecanicamente induzida, com producdo e libertacdo de citoquinas, e
consequentemente estimulacdo de metaloproteinases e outros componentes inflamatérios.
Esta situacdo pode causar um desequilibrio entre os processos de sintese e degradacdo de
proteoglicanos e glicosaminoglicanos da matriz cartilaginosa, levando a osteoartrite. A
osteoartrite é considerada uma das causas mais comuns da diminuicdo da performance e
abandono precoce das actividades desportivas dos equinos. A utilizacdo do Rx e da ecografia
articular em conjunto tem vindo a aumentar cada vez mais na préatica clinica equina, pois sao
dois meios relativamente baratos e de facil acesso em comparacdo com outros métodos de
diagndstico imagioldgicos. A utilizagdo conjunta permite uma avaliacdo tanto estatica como
dindmica da articulacdo, permitindo uma avaliacdo mais precisa da articulacéo, beneficiando
o0 diagndstico e avaliacdo de patologias 0sseas. Neste trabalho, para além de falar da anatomia
e fisiologia da articulagdo normal, fagco uma breve descri¢do da fisiopatologia da osteoartrite,
do seu diagnoéstico e tratamento. No entanto da-se énfase as alteracfes radioldgicas e
ecogréaficas da osteoartite a nivel da articulagdo metacarpofalangica e beneficio destes dois

métodos combinados.

Palavras-chave: Equino, Osteoartrite, Articulagdo metacarpofalangica, Raio-x e Ecografia.



Abstract:

In horses the metacarpophalangeal joint is submitted to various degrees of physical
stress. With intense exercise, the increasing weight on the tissues can cause mechanically
induced synovitis, with production and release of cytokines, and consequently stimulation of
metalloproteinases and other inflammatory components. This may lead to an imbalance
between the processes of synthesis and degradation of proteoglycans and glycosaminoglycans
in cartilage matrix, leading to osteoarthritis. Osteoarthritis is considered one of the most
common causes of decreased performance and early dropout from the equine sport. The use of
ultrasound and x-ray together in joint evaluation has been increasing in equine clinical
practice, because both methods are relatively cheap and easy compared to other diagnostic
imaging methods. Using the two methods combined allows a dynamic and static evaluation
of the joint, allowing more accurate evaluation of the joint, benefiting the diagnosis and
evaluation of bone pathologies. In this work describes the anatomy and physiology of the
normal joint, as well as a brief description of the pathophysiology, diagnosis and treatment of
osteoarthritis. However | will emphasize the radiological and ultrasound changes of
osteoarthritis in the metacarpophalangeal joint, and the combined benefit of these two

methods together.

Key-words: Horse, Osteoarthritis, Metacarpophalangeal joint, X-ray and Ultrasound.



Abreviaturas e simbolos utilizadas

AAT — Asparto aminotransferase.
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TM — Tomografia computadorizado.

TNF-a — Factor de necrose tumoral o
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1- Introducédo

Dentro das doencgas do aparelho locomotor do equino, a osteoartrite (ou doenca
articular degenerativa) apresenta particular relevancia, pois é considerada uma das causas
mais comuns da diminuicdo da performance e abandono precoce das suas actividades
desportivas, tendo, portanto, uma extrema importancia nas implicacbes financeiros dos
proprietérios (Lees, 2003).

Nos cavalos de desporto, os programas de treino intensivo causam frequentemente
claudicagdes em equinos, normalmente devido a doencas articulares que ocorrem no
momento em que o cavalo estd na sua melhor performance atlética. Este é o resultado de
impactos fortes e repetitivos durante um longo periodo de tempo ao nivel das articulacdes
(Brown et al., 1998), provocando um processo degenerativo da cartilagem articular pela
producdo e libertagdo de citoquinas e, consequentemente, estimulacdo das metaloproteinases e
de outos componentes inflamatdrios. Caso a inflamacdo persista, a consequéncia final é o
desenvolvimento da osteoartrite (OA) (Rossdale et al., 1985; Mcilwraith, 1996). A OA equina
manifesta-se frequentemente por uma claudicacdo progressiva e incidiosa. A dor articular,
diminuicdo da mobilidade articular, efusdo articular, sinovite e capsulite sdo sinais que podem
também estar presentes (Kidd et al, 2001).

Existem varios marcos no que respeita a caracterizacdo da OA. Em 1938, Callender e
Kelser, baseando-se na avaliagdo comparativa das alteracdes patoldgicas observadas entre 0s
humanos e o0s equinos, documentaram a OA nos equinos como sendo uma afeccdo. Em 1962,
foi feita uma revisdo por Mackay-Smith, e em 1966 foi apresentada a fisiologia da doenca
degenerativa articular (Raker et al, 1966). Em 1975 as lesdes da cartilagem articular eram
consideradas um dos critérios necessarios para a classificacdo da OA, embora se tivesse nogédo
que estas lesGes ndo eram a causa fulcral da doenca.

Hoje em dia, a OA € descrita como sendo um grupo de alteracbes caracterizado em
etapas numa sequéncia comum: a deterioracdo progressiva da cartilagem articular,
acompanhada de alteragdes nos 0ssos e tecidos moles envolventes.

O boleto ¢ a regido correspondente a articulagdo metacarpofalangica (MCF) (Kainer,
2002). Esta articulacdo tem uma elevada mobilidade e suporta grandes cargas e impactos,
sendo um local frequente de lesbes em cavalos de desporto (Richardson, 2003). De acordo

com Charlotte et al. (1999), a articulacdo mais afectada pela OA € a articulacdo MCF.
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A radiologia é o método de diagnostico mais utilizado na pratica clinica equina,
podendo, no entanto, ser inconclusiva. O exame ecografico da articulagdo permite uma
avaliacdo mais precisa dos tecidos moles peri-articulares, da membrana e liquido sinovial, da
cartilagem articular e das superficies do osso subcondral (Redding, 2001). Além disso, a
ecografia parece ser mais sensivel que a radiologia para a deteccdo de osteofitos e analise de
remodelacdo peri-articular nas fases iniciais da patologia articular, permitindo uma avaliacéo
em tempo real (Denoix, 1996).

Segundo Redding (2001), a radiologia e a ecografia, quando utilizados em conjunto,
fornecem mais informacéo sobre a patologia articular do que quando utilizadas isoladamente
e permitem uma avaliacdo tanto estatica como dinamica da articulacdo MCF. Nomeadamente,
nos casos em que sdao encontradas alteracOes radiogréaficas nas articulacdes, a ecografia
permite avaliar a presenca de alteragdes ao nivel dos tecidos moles associados. Deste modo, a
avaliacdo das lesdes € melhorada e o prognostico e tratamento de lesbes articulares sao
beneficiados pela combinacdo destes dois métodos de diagnostico imagioldgico (Denoix,
1998).

A OA ndo tem cura, dai tornar-se relevante o seu diagndéstico precoce. Em Portugal a
tecnologia para diagndéstico é limitada, continuando-se a utilizar os métodos convencionais.
Neste trabalho vou falar das alteracGes radiograficas e ecograficas de OA a nivel da
articulacdo metacarpofalangica, e do grande beneficio que existe em utilizar os dois meios de

diagnostico em conjunto.
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2- Revisdo bibliografica

I.  Anatomia e fisiologia da articulacao

As articulagdes séo estruturas altamente diferenciadas (Caron, 2003). Segundo Frisbie
(2006) sdo constituidas por osso, cartilagem articular, fluido sinovial, membrana sinovial,
capsula articular fibrosa e estruturas ligamentosas. A articulacéo sinovial consiste em duas, ou
mais, extremidades dsseas cobertas por cartilagem articular, lisa e elastica, que permite uma
mobilidade articular suave sem friccdo. A membrana sinovial e a capsula fibrosa envolvem a
cartilagem e unem-se ao 0sso em ambos os lados da articulagdo, fornecendo estabilidade

articular e uma cavidade para o fluido sinovial (Frisbie, 2006; Mcilwraith, 2002).

Ligamento colateral

Cépsula articular fibrosa
Cartilagem articular Membrana sinovial
Osso subcondral Liquido sinovial

Fig. 1 — Articulagdo sinovial (Adaptado de Adam’s Lameness in Horses, 2002)

As articulagdes podem ser classificadas em trés tipos, de acordo com a sua
mobilidade: a) sinoartroses - articulacdes imdveis (cranio), b) anfiartroses - articulacfes
parcialmente moveis (vértebras) e c) diartroses - articulagdes moveis (extremidades), as quais
permitem o movimento do esqueleto rigido (Mcilwraith, 2002). Este trabalho centra-se nas
diartroses (articulagdes sinoviais).

Segundo Todhunter (1992), a articulacdo sinovial tem duas funcBes principais:
permitir a mobilidade e a transferéncia de cargas.Uma articulacdo saudavel providencia um
sistema sem friccdo e os estados patoldgicos devem-se, geralmente, a uma disfuncdo de um

ou mais dos componentes da articulagao (Fisbie, 2006).
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A.  Constituintes da articulacao sinovial

1. Tecidos moles peri-articulares

Os tecidos moles peri-articulares incluem os mdusculos, tenddes, ligamentos e a
capsula articular. A estabilidade da articulacdo é fornecida através da configuracdo dssea da
articulacdo, dos sistemas de suporte ligamentar e capsular e das unidades musculotendinosas
que controlam a articulagdo (Mcilwraith, 2002). Os musculos providenciam estabilidade
articular e absorvem grande parte das forcas e impactos e a atenuagé@o insuficiente destas
forcas pode levar a alteragdes degenerativas do 0sso subcondral e da cartilagem articular. Os
tenddes ligam os musculos aos 0ssos e os ligamentos providenciam estabilidade entre os
0Ss0s gue constituem uma articulacdo (Caron, 2003).

A conformacdo ligamentar e capsular é diferente consoante a articulagdo em causa e a
sua respectiva localizagéo, sendo que nas articulagdes das extremidades distais a estabilidade
é fornecida através do contorno da superficie articular, dos ligamentos e da capsula articular,
enquanto nas articulacbes proximais sdo os musculos que fornecem a maior estabilidade
(Frisbie, 2006).

A cépsula articular é composta por duas partes, uma camada fibrosa externa e continua
com o peridsteo, constituida por tecido fibroso denso que fornece a estabilidade mecanica a
articulacdo, e uma membrana sinovial interna, que reveste a cavidade sinovial (Mcilwraith,
2002).

Os tenddes e ligamentos sdo constituidos, essencialmente, por agua, fibras de
colagénio tipo | e fibroblastos. Os ligamentos contém mais fibras de elastina do que os
tenddes. A constituicdo da capsula articular € muito semelhante a dos ligamentos (Caron,
2003).

2. Membrana e Liquido Sinovial:

A membrana sinovial € um tecido conjuntivo vascular que delimita a cavidade
articular, cobrindo toda a articulacdo, excepto a cartilagem articular e determinadas areas
especificas do osso (Caron, 2003). Tem zonas lisas e deslizantes e outras zonas com
vilosidades. Estas vilosidades tém localizacOes especificas e morfologia diversa e, embora
estejam presentes a nascenca, proliferam com os traumas que a articulacéo sofre. A membrana

sinovial é constituida por duas camadas, a intima e a subintima (Frisbie, 2006).
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A membrana sinovial segrega o liquido sinovial que proporciona a lubrificacdo da
prépria articulacdo. A natureza deste liquido pode sofrer alteracdes na sua composicao devido
a inflamacéo e patologia sinovial. O sinal clinico mais comum de artrite é a efuséo articular,
que ocorre por producdo excessiva de liquido. O liquido produzido por sinoviocitos
inflamados tem, geralmente, uma viscosidade mais baixa, devido a um disturbio na producéo
de &cido hialuronico (AH), responsavel pela lubrificacdo no liquido articular (Mcilwraith,
1996).

A camada intima da membrana sinovial é responsavel, em grande parte, pelo contetdo
do liquido sinovial. As células desta camada desempenham duas fungdes bésicas, fagocitose e
secrecdo de proteinas e a classificacdo das células tem em conta estas duas fungdes, sendo as
células envolvidas na fagocitose denominadas de células A e as responsaveis pela secrecdo de
proteinas de células B. As células C representam um tipo de célula intermédia de A e B
(Frisbie, 2006).

As células B sdo predominantes e sintetizam uma variedade de macromoléculas
importantes, como o colagénio e o AH. A viscosidade do liquido sinovial deve-se a
concentracédo e grau de polimerizacdo do AH, que tem uma funcéo vital na lubrificagdo dos
tecidos moles articulares (Frisbie, 2006; Mcilwraith, 2002).

Os sinovidcitos sintetizam uma variedade de mediadores que participam na patogénese
da OA, incluindo citoquinas (IL-1), eicosanoides (PGE,) e proteinases, facto que sugere o
papel da membrana sinovial na patogénese da OA (Caron, 2003).

A camada subsinovial possuiu uma perfusdo sanguinea abundante, essencial para
nutrir o liquido sinovial. Esta facilita a troca entre nutrientes e metabélitos da membrana

sinovial e fornece uma fonte nutricional para a cartilagem articular (Caron, 2003).

3. Osso Subcondral

Segundo Caron (2003), o osso subcondral € histologicamente e bioquimicamente
semelhante ao osso normal. No entanto, a organizacdo da placa/lamina subcondral é
especifica, sendo constituida por osso cortical, que varia de espessura consoante a articulacédo
em causa, e 0s seus sistemas de havers estdo orientados paralelamente a superficie articular
(Mcilwraith, 2002).
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O osso subcondral fornece suporte estrutural a cartilagem articular. Com o exercicio
intenso pode ocorre remodelacdo, com consequente aumento da quantidade de osso cortical

denso, 0 que ocorre, nomeadamente, na articulagdo metacarpofalangica (Mcilwraith, 2002).

4. Cartilagem Articular

A cartilagem hialina, que cobre a placa subcondral, € o principal tecido funcional da
articulacdo, permitindo a mobilidade e o suporte do peso sem friccdo. A sua espessura pode
variar entre 1 e 4 mm, consoante a articulacio em causa e a raca do animal (Frisbie, 2006). E
composta por agua (65-80%), colagénio (10-30%), proteoglicanos (5-10%) e condrocitos
(<2%) (Caron, 2003).

Todas as estruturas articulares e peri-articulares sdo fundamentais para uma boa
funcdo e saude articular, mas é o estado da cartilagem articular que, geralmente, é utilizado
para avaliar a saude articular. Embora seja mais provavel que a patologia tenha inicio nas
outras estruturas (articulares e peri-articulares), é a degeneracdo e a resposta regenerativa
fraca da cartilagem que definem o nivel e a progresséo da patologia articular (Frisbie, 2006).

A cartilagem articular mantém-se saudavel apesar das forcas normais e compressivas
que lhe séo exercidas durante as actividades normais. Existem mecanismos que facilitam este
fendmeno, como a transmisséo das forgas para os tecidos peri-articulares, a incongruéncia da
superficie cartilaginosa e a «compliance» entre a cartilagem e o o0sso subcondral. A
capacidade da matriz cartilaginosa de resistir as compressdes e tensdo é uma funcéo exercida
pela interaccdo do colagénio, aggrecan e liquido sinovial. O colagénio tipo Il proporciona
resisténcia a tensao, enquanto os proteoglicanos fornecem a rigidez compressiva e protegem a
rede de colagénio contra lesbes mecanicas. (Caron, 2003).

A falta de irrigacdo vascular, linfatica e nervosa na cartilagem adulta, torna-a num
tecido Unico e dependente da difusdo para fornecimento de nutrientes e remocdo de
metabdlitos. O liquido sinovial é o responsavel pela sua nutri¢cdo (Caron, 2003; Frisbie, 2006)
e uma vez que ndo possui inervacao, as lesdes restritas a cartilagem néo séo dolorosas (Caron,
2003).

Histologicamente é constituida por 4 camadas, sendo que em cada camada oS

condraécitos tém uma aparéncia diferente:
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1. Camada superficial/tangencial: camada com maior densidade de condrocitos,
achatados e ovais, e fibrilhas de colagénio orientadas paralelamente a superficie
articular.

2. Camada intermédia/transicional: condrocitos maiores, ovais a circulares, isolados ou
em pares, com fibrilhas de colagénio orientadas aleatoriamente.

3. Camada profunda/radial: condrécitos grandes em colunas perpendiculares a superficie
articular e separados por filbrilhas colagéneas com uma orientacao radial.

4. Camada cartilaginosa calcificada: cartilagem mineralizada com condrdcitos em

varios estadios de degeneracao (Caron, 2003; Frisbie, 2006).

Camada superficial

Camada intermédia
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\

TZel) 2 \.;/ Fibras de colagénio em orientacdo longitudinal
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Fig. 2 — Imagem de uma cartilagem articular adulta demonstrando as 4 camadas e a orientacdo dos

condracitos e fibras colagéneas. (Adaptado de Adam’s Lameness in Horses, 2002).

A densidade de condrécitos e a composicdo das macromoléculas a nivel da matriz
variam consoante a profundidade, sendo que a composicdo em agua altera com a idade. A
agua encontra-se na matriz sob a forma de gel com colagénio e proteoglicanos, permite as
trocas com o liquido sinovial e ajuda a cartilagem na absorcdo e distribuicdo das cargas
compressivas, assim como na lubrificagdo articular. (Caron, 2003).

A cartilagem articular, como anteriormente referido, possui véarios constituintes:

colageénio, proteoglicanos e condrocitos.
a) Colagénio

Os varios tipos de colagénio sdo proteinas que fornecem suporte a cartilagem articular
e que interagem com outros componentes da matriz contribuindo para a estrutura e funcéo da

cartilagem (Caron, 2003).
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O colagénio tipo Il, o mais abundante (90%), é produzido pelos condrocitos e consiste
em 3 cadeias de aminoacido em tripla hélice. Difere do tipo | pela sua organizacdo em
fibrilhas em vez de fibras e por ser mais glicosilado. O tamanho das fibrilhas ndo é uniforme
ao longo da matriz, sendo maiores na zona intermédia e profunda (Caron, 2003). As fibrilhas
fornecem uma forca ténsil a cartilagem articular. Na cartilagem do cavalo adulto esta funcéo é
exercida pela camada superficial, onde as fibras estdo orientadas paralelamente a superficie
articular. Na cartilagem normal a tensdo nas restantes camadas ndo é critica, no entanto se
ocorrer erosao superficial, o colagénio das camadas mais profundas torna-se vulneravel a
ruptura (Mcilwraith, 2002).

Os colagénios tipo VI, IX, XI, XII e XIV também estdo presentes na cartilagem mas em
quantidades muito menores. Estes ajudam o colagénio tipo Il na forma e estabilidade da sua
rede (Mcilwraith, 2002).

b) Proteoglicanos

A cartilagem contém proteinas ndo-colagénias, muitas das quais sdo proteoglicanos.
Dentro dos pequenos proteoglicanos os mais bem caracterizados sé&o: decorin, biglican,
luminican e fibromodulin. Estes interagem com o0s constituintes da matriz e regulam uma
série de processos metabolicos (Caron, 2003; Frisbie, 2006).

A cartilagem também possui algumas proteinas que ndo sdo nem colagéno nem
proteoglicanos, estando a maioria envolvida em interacces com moléculas da matriz e
condrdcitos (Caron, 2003). Estas proteinas incluem a condronectina, que auxilia na adesao
dos condrdcitos ao colagénio tipo Il, a fibronectina, importante na aderéncia de células as
superficies moleculares, a trombospondina, ancorina C-I11, factor de crescimento derivado da
cartilagem e a proteina da matriz cartilaginosa oligomérica (COMP) (Mcilwraith, 2002). O
COMP ¢ abundante na cartilagem articular e pensa-se que regula o crescimento celular, dai a
sua localizagdo ser maior na camada celular proliferativa da cartilagem de crescimento
(Caron, 2003).

Os proteoglicanos (antes denominados mucopolissacarideos) sdo componentes de
grande importancia na matriz cartilaginosa e ocupam o0s espacos entre as fibras de colagénio
(Mcilwraith, 2002). Ao contrario do colagénio, a concentracdo de proteoglicanos aumenta a

medida que a cartilagem fica mais espessa (Bertone, 2003).
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Existem numerosos proteoglicanos na cartilagem articular. Estes podem apresentar
varias formas e sdo constituidos por um ndcleo proteico e por cadeias de glicosaminoglicanos
que se aderem lateralmente ao nucleo proteico (Caron, 2003). O «aggrecan» é 0 maior e mais
abundante (85% segundo Mcilwraith (2002) e Frisbie (2006)), e interage com o AH formando
agregados (Caron, 2003). Os principais glicosaminoglicanos na cartilagem adulta sdo o
sulfato de condroitina e o sulfato de queratina. As cadeias de sulfato de condroitina podem ter
variadas dimensdes, sendo responsaveis pela heterogeneidade do tamanho dos «aggrecans».
Existem dois tipos de sulfato de condroitina: 0 4 e 0 6. O ratio entre estes difere com a idade,
sendo que, com a maturacdo da cartilagem, predomina o sulfato de condroitina 6 (Frisbie,
2006).

c) Condrocitos

Apesar de representarem uma pequena porcdo da cartilagem, sdo o0s grandes
responsaveis pela sintese da matriz extracelular, incluindo todos os colagénios e
proteoglicanos. Os condrocitos sdo capazes de produzir uma variedade de enzimas
proteoliticas que tém efeito degradativo sobre as macromoléculas da matriz e, a perda de
cartilagem que surge na OA aparenta ser devido ao desequilibrio em favor da degradagdo da
matriz. (Caron, 2003).

B.  Lubrificagdo articular:

A articulacdo sinovial contém dois sistemas que requerem lubrificacdo, um sistema de
tecidos moles que envolve o deslizamento da membrana sinovial sobre si mesma ou sobre
outros tecidos e um sistema de deslizamento de cartilagem sobre cartilagem.

A lubrificacdo da membrana sinovial é efectuada por um sistema de «boundary
lubrification», sendo que a lubricina, uma glicoproteina de origem sinovial e 0 AH sdo o0s
grandes responsaveis por esta lubrificacdo, ligando-se a superficie cartilaginosa oposta e
evitando o contacto e deslizamento directo das superficies (Caron, 2003). Esta lubrificacdo €
fundamental para evitar friccdo e resisténcia a nivel da membrana sinovial e capsula articular
durante o movimento articular (Mcilwraith, 2002).

A lubrificagdo de cartilagem sobre cartilagem usa dois mecanismos de lubrificagdo
(Caron, 2003; Mcilwraith, 2002), «boundary lubrification» e «hydrostatic lubification», com

cargas leves e elevadas respectivamente. O segundo mecanismo consiste na saida de liquido
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da cartilagem para a superficie articular no momento da carga. Quando a carga termina, 0
liquido é novamente reabsorvido para o interior da cartilagem pronto, para o proximo ciclo de
carga (Mcilwraith, 1996).

Em alta competicdo, a mobilidade articular € muito elevada, o que pode provocar um
aumento na taxa de cisalhamento do AH diminuindo, assim, a viscosidade articular. A
viscosidade articular varia consoante as articulacdes e diminui com o aumento de volume e

efusdo articular devido a diluicdo do AH (Bertone, 2004).
Il. Resposta da articulagdo ao exercicio

A.  Circulagao articular

A membrana sinovial é responsavel por manter a homeostase articular, fornecendo
uma via para as trocas de nutrientes e subprodutos metabolicos entre o sangue e os tecidos
sinoviais, incluindo a cartilagem articular. A eficacia das trocas entre os capilares da
membrana sinovial e a cavidade articular depende da densidade capilar, da profundidade
capilar e do fluxo sanguineo. A distribuicdo de oxigénio aos tecidos articulares serve, entre
outros, para manter a composicdo do liquido sinovial normal. A salde das vilosidades
sinoviais é fundamental para manter a viscosidade do liquido sinovial, uma vez que sdo estas
que produzem o AH (Bertone, 2004).

Os nutrientes migram dos vasos subsinoviais para o liquido sinovial e depois penetram
no tecido conjuntivo denso da matriz cartilaginosa. O o0sso subcondral é irrigado pelas artérias
epifiseais que correm paralelamente a cartilagem. Estas artérias enviam ramos
perpendiculares que terminam como lagos de capilares na superficie profunda da cartilagem
calcificada (Mcilwraith, 2002; Bertone, 2004).

Alguns tecidos articulares, como a capsula articular, a membrana sinovial, 0s
ligamentos peri-articulares e 0 0sso subcondral, possuem um fornecimento sanguineo rico que
responde ao exercicio e a estados patoldgicos. A cartilagem articular, como anteriormente
referida, ndo é vascularizada, levando a que os condrocitos se encontrem em condi¢des de
hipoxia e acidose e com pH de 7,1 (Caron, 2003).

O exercicio é o melhor activador da circulagdo articular, aumentando o output cardiaco
e, consequentemente, o fluxo sanguineo. A pressdo nos capilares da membrana sinovial €

baixa, portanto qualquer aumento na pressdo articular € significativo e pode levar a um
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tamponamento do fluxo sinovial. No caso do aumento ser muito acentuado pode levar a uma
acidose intra-articular. Com a mobilidade articular, de extensdo maxima para flexdo maxima,
ocorre uma accdo bombeadora, com consequente aumento pulsatil no fluxo sanguineo
(Bertone, 2004).

Na patologia articular cronica, devido a fibrose da capsula articular, pode ocorrer uma
diminuicdo do fluxo sanguineo a nivel da membrana sinovial, que pode resultar numa

diminuicdo da densidade capilar e conformidade da capsula articular (Bertone, 2004).

B.  Volume e pressao intra-articular

A pressdo intra-articular (P1A) geralmente é menor do que a pressdo atmosférica,
tendo sido observados valores entre 2 e 12 mmHg (Bertone, 2004). Os cavalos em treino
moderado, com articulagbes saudaveis terdo articulagcbes sem efusdes palpaveis e com
pressOes intra-articulares negativas. A manutencdo desta pressdo ocorre atraves da mobilidade
articular, que aumenta o fluxo linfatico do intersticio, e da flexdo articular, que promove a
absorcéo de fluidos por aumento da PIA (Bertone, 2004).

Segundo Bertone (2004), durante 0 movimento articular, o liquido sinovial flui dos
compartimentos de maior pressdo para 0s compartimentos de menor pressao, produzindo um
fluxo e refluxo do liquido sinovial sobre a cartilagem articular. Este processo fornece
nutrientes a cartilagem nédo vascular e lubrificacdo da mesma, evitando, ainda, que a pressao
articular aumente excessivamente durante o exercicio. O exercicio aumenta 0 movimento de
fluidos através da membrana sinovial para o intersticio e linfa, e melhora a purificacdo e o
«turn-over» do liquido sinovial. O exercicio normal ndo produz fluxos significativos na
pressdo intra-articular (Bertone, 2004).

Um grande aumento na pressao intra-articular dificulta o fluxo sanguineo nos capilares
sinoviais, provocando uma diminuicdo de aporte do oxigénio a cartilagem, o que pode levar a

lesGes da cartilagem articular por hipoxia (Bertone, 2004)

C. Adaptacdo da cartilagem ao exercicio

A adaptagdo da cartilagem ao exercicio encontra-se bem reconhecida em cavalos e
resulta da capacidade da cartilagem em lidar com a alta tensé@o biomecénica. No entanto, o

exercicio aumenta e acelera o desenvolvimento da heterogeneidade bioguimica da cartilagem
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articular e quando as tensdes do exercicio excedem a capacidade da cartilagem de se adaptar,
podem ocorrer lesdes estruturais. (Bertone, 2004).

Segundo Bertone (2004), o local de maior impacto de carga é o que sofre mais
alteraces, indicando uma adaptacgdo a nivel do exercicio. Estas adapta¢cdes biomecénicas vao
provocar alteragdes localizadas no metabolismo cartilaginoso, levando ao aumento da
producdo de proteoglicanos por parte dos condrdcitos de modo a aumentar a rigidez

compressiva da cartilagem (Bertone, 2004).
I11. Osteoartrite

A.  Definicéao

Doenca articular degenerativa, osteoartrose e osteoartrite (OA) sdo sinGnimos
utilizados para classificar as alteraces ndo-infecciosas e progressivas que ocorrem na
cartilagem das articulacGes sinoviais (Caldeira et al., 2002).

A OA é a causa mais comum de claudicacdo em cavalos, esta associada a uma
diminuicdo da performance e abandono precoce das suas actividades desportivas, tendo,
portanto, uma extrema importancia nas implicacdes financeiros dos proprietarios (Lees,
2003).

A OA pode ser definida como uma patologia das articulagbes mdveis, caracterizada
pela degeneracdo e perda da cartilagem articular (Caron, 2003; Frisbie, 2006). Pode ser
considerada como um conjunto de disturbios caracterizado por um estadio final comum, a
degradacdo progressiva da cartilagem articular associada a alteracGes Osseas e de tecidos
moles, incluindo esclerose do 0sso subcondral, formacédo de ostedfitos marginais, fibroses dos
tecidos peri-articulares e varios graus de inflamacéo sinovial (Caron, 2003; Harst et al., 2005;
Kidd et al., 2001; Mcilwraith, 2002; Vignon et al., 1999).

B. Classificacdo de osteoartrite

A osteoartrite primaria pode ser idiopatica, enquanto a secundaria possui diversas
etiologias, como trauma articular, fracturas, lesbes dos ligamentos, inflamaces, infeccdes,
doencas imunomediadas, anomalias congénitas ou de desenvolvimento (osteocondrite
dissecante, displasia coxo-femoral), assim como metabdlicas, enddcrinas, neoplasicas e

iatrogénicas (May, 1994).
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Na tentativa de facilitar a discussdo da patogénese, diagndstico e tratamento,
Mcilwraith (2003) classificou a OA em quatro tipos:

Tipo 1: Aguda - Frequentemente associada a sinovite e capsulite. Afecta mais as

articulagdes com elevada mobilidade, como a articulacdo metacarpofalangica.

Tipo 2: Insidiosa - Envolve as articulacbes com baixa mobilidade, como as

articulaces interfalangicas e intertarsicas.

Tipo 3: Incidental (ndo progressiva) - A erosdo da cartilagem articular € um achado na

artroscopia ou necropsia.

Tipo 4: Engloba a osteoartrite secundaria a processos articulares primarios (fracturas

intra-articulares, osteocondroses, lesdes ou patologia do osso subcondral, leséo

quistica subcondral, artrite infecciosa e lesdo dos ligamentos articulares).

C.  Mecanismo fisiopatolégico

A etiopatogenia da osteoartrite ndo esta totalmente esclarecida, sendo consideradas

trés hipdteses possiveis (Caron, 2003):

& Hipdtese 1: Envolve fundamentalmente uma cartilagem deficiente com propriedades
biomecanicas anormais. Nesta hipotese a matriz falha biomecanicamente sobre cargas
normais.

@ Hipotese 2: Envolve alteragdes fisicas do 0sso subcondral, o que resulta da cartilagem
articular se apresentar bastante delgada para absorver choques, sendo a carga de
impacto exercida sobre os tecidos moles peri-articulares, muasculos, 0sso subcondral e
trabecular epifiseal. O stress mecanico normal resulta em microfracturas do 0sso
subcondral e do osso trabecular epifiseal.

& Hipdtese 3: Esta hipotese é a mais aceite. Envolve for¢as mecéanicas que causam lesédo
a cartilagem saudavel, provocando alteracBes metabdlicas dos condrécitos, levando a
libertacdo de enzimas proteoliticas que causam fibrilhacdo da cartilagem e degradacao
dos proteoglicanos. A cartilagem € resistente a forcas de tensdo mas é muito

susceptivel a impactos repetitivos.

Das diferentes causas potenciais, 0s microtraumas repetitivos sdo provavelmente os

factores etioldgicos mais frequentes na OA equina. A correlacdo entre a localizacdo das lesdes
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e o0 desporto praticado pelos cavalos suporta esta hipdtese (Charlotte et al., 1999; Caron,
2003; Riggs, 2006).

Existem numerosas formas de ocorrerem lesdes trauméticas sobre a articulacgao.
Mcilwraith (2009) focou dois processos principais: aplicacdo de forgas anormais sobre
cartilagem normal e forcas normais sobre cartilagem alterada/doente/danificada. A tensdo
anormal sobre a cartilagem normal pode ser o resultado de actividades atléticas intensivas,
perda de estabilidade articular devido a fracturas ou rupturas de ligamentos e alteracdo da
congruéncia articular. Por outro lado, a cartilagem pode sofrer alteragbes em situacGes de
tensdo normal. Neste caso, a sinovite, capsulite, ou alteragcdes patoldgicas no osso subcondral
adjacente causam a degradacdo da cartilagem articular (Mcilwraith, 2009).

Segundo Riggs (2006), a lesdo da cartilagem pode ser consequéncia de um ou mais

dos seguintes processos patolégicos:

& Lesdo mecanica directa da matriz;

< Destruicdo da matriz atraves de efeitos das enzimas catabdlicas produzidas localmente
pela cartilagem, 0SS0 ou sindvia;

& Lesdo dos condrocitos resultando em morte (necrose ou apoptose), sintese alterada das
moléculas da matriz, enzimas destrutivas e dos mediadores inflamatérios;

& Aumento da taxa de lesdo da cartilagem pela alteracdo no ambiente mecanico

(esclerose do 0sso subcondral).

Todos os tecidos articulares tém um «turn-over» metab6lico normal, que reflecte um
equilibrio entre um processo anabdlico e catabdlico. A osteoartrite, na sua origem, pode ser
definida pela predominéncia do processo catabdlico, que leva a faléncia terminal do tecido
articular (Frisbie, 2006).

De acordo com Charlotte et al. (1999), a articulagio mais afectada é a
metacarpofalangica.

1. Papel da membrana sinovial na fisiopatologia da OA

Cada vez mais se reconhece que a membrana sinovial contribui para a degradacdo da
matriz cartilaginosa. Investigacdes recentes demonstraram que os sinoviocitos sdo uma fonte
rica em mediadores inflamatorios e enzimas de degradacdo implicadas na degeneracdo da
cartilagem, incluindo prostaglandinas, citoquinas e metaloproteinases. Estes e outros
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mediadores inflamatdrios sdo encontrados em niveis elevados no liquido sinovial de cavalos
com sinovite. No entanto, a determinacdo do papel especifico da membrana sinovial no
processo de OA ¢é dificultada pelo facto que os condrécitos também produzirem mediadores
inflamatdrios e enzimas degradativas (Caron, 2003; Frisbie, 2006; Mcilwraith, 2002).

A efusdo sinovial pode causar um aumento a nivel da pressdo intra-articular
diminuindo a perfusdo vascular dos tecidos articulares e reduzindo o contacto entre a
membrana sinovial e a cartilagem exposta. O aumento da distancia entre a cartilagem e o0s
vasos sanguineos dificulta a difusdo e diminui, consequentemente, a nutricdo da cartilagem
(Riggs, 2006).

2. Papel dos condrdcitos na fisiopatologia da OA

Considera-se que as alteragdes metabdlicas dos condrocitos tém um papel primario na
patofisiologia da degradacdo da cartilagem. Numa articulagdo normal, os condrécitos séo
responsaveis pelo equilibrio entre a degradacdo da matriz e a sua reparacdo. Este equilibrio é
mantido por uma interaccdo complexa entre os condrocitos, as citoquinas e estimulos
mecanicos. Na OA ocorre uma quebra desta homeostase, passando a predominar 0 processo
catabdlico, o que leva a uma degeneracdo da cartilagem articular com perda de componentes
chaves da matriz, incluindo o aggrecan e colageénio tipo Il (Caron, 2003; Riggs, 2006, Frisbie,
2006).

Embora a sintese de proteoglicanos, numa fase inicial da doenca, seja maior do que o
normal, a taxa de digestdo da matriz é suficiente para que resulte na perda da sua rede. Devido
a esta diminuicdo da matriz, ocorre também uma perda progressiva da cartilagem e as
propriedades de viscosidade e elasticidade dos restantes tecidos sdo insuficientes para suportar
cargas normais. O resultado final é a perda generalizada da cartilagem e remodelacao
secundério do o0sso e tecidos moles articulares (Caron, 2003; Frisbie 2006).

Alguns estudos revelam que a perda de proteoglicanos de agregacdo é uma alteracao
bioquimica importante na fase inicial de OA, visto que o aumento da sintese de
proteoglicanos pelos condrdcitos € insuficiente para compensar a degradacédo, levando a uma
diminuicdo progressiva da concentracdo da matriz. Para além da baixa concentracdo de
proteoglicanos na matriz, os proteoglicanos recém-sintetizados parecem estar alterados
(Caron, 2003).
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3. Enzimas responsaveis pela degradagdo da matriz

A degradacdo da cartilagem articular pode ocorrer devido a ac¢do de numerosos
mediadores. Pensa-se que o0s mediadores com maior papel na degradacdo da matriz
cartilaginosa sdo as enzimas proteoliticas sintetizadas pelos condrdcitos e sinoviocitos. As
proteinases sdo classificadas em quatro grupos consoante o seu mecanismo catabolico:
proteinases asparticas, proteinases cisteinicas, proteinases séricas e metaloproteinases. As
metaloproteinases sdo as mais envolvidas na patogénese da OA (Caron, 2003; Frisbie, 2006;
Mcilwraith, 2002).

As metaloproteinases da matriz (MMPs) séo as que desempenham o papel mais
importante na degradacdo da matriz cartilaginosa na OA, tendo capacidade para digerir 0s
componentes principais da matriz extracelular. S&o sintetizadas pelos sinovidcitos e
condrdcitos, e estdo presentes em concentracdes elevadas quando existem lesbes da
cartilagem. A sua localizacdo topografica em lesdes osteoartriticas evidencia o seu papel
activo na degradacao da cartilagem articular (Caron, 2003; Mcilwraith, 2002; Frisbie, 2006) e,
segundo Caron (2003), a sua distribuicdo topografica e concentracdo podem ser
correlacionadas com a severidade das lesdes histopatologicas.

As MMP podem ser divididas em quatro grupos:
& Stromelisinas (MMP-3, MMP-10 e MMP-11): degradam uma grande série de
substratos;
@ Colagenases (MMP-1, MMP-8 e MMP-13): dividem o colagénio intersticial de tripla
hélice;
& Gelatinases (MMP-2 e MMP-9): digerem o colagénio do tipo I, IX, X, XI.
& MMP do tipo membranoso (MMP-14, MMP-15, MMP-16 e MMP-17) (Murphy et al.,
1990).

As MMPs sdo segregadas sob a forma inactiva ou latente, requerendo activagdo
extracelular através da clivagem proteolitica. Certas enzimas como a tripsina, a
quimiotripsina, a plasmina, a catepsina e algumas MMPs séo capazes de efectuar essa mesma
clivagem (Caron, 2003; Mcilwraith, 2002).

Na cartilagem s&, a actividade das enzimas proteoliticas € controlada por varios
mecanismos, sendo 0 mais importante constituido pelos inibidores teciduais da

metaloproteinase-1 (TIMP-1). Estes inibidores sdo sintetizados pelos sinovidcitos,
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condracitos e células endoteliais que inactivam as MMPs ligando-se a elas, e formando um
complexo de inactivacdo de 1:1. Na presenca de um desequilibrio no ratio de MMP para
TIMP ocorre desenvolvimento e progressao da taxa de degradacdo da cartilagem (Caron,
2003; Frisbie, 2006; Mcilwraith, 2002).

A familia de enzimas «desintegrin and metalloproteinase» (ADAM) esta estrutural e
funcionalmente relacionada com as MMPs e é, também, inactivada pelo TIMP-1. Estas
enzimas fazem a clivagem do aggrecan resultando em fragmentos de aggrecan idénticos aos
encontrados nos tecidos e liquido sinovial de cavalos com OA. Estas proteinases, designadas
de aggrecanase, sdo consideradas essenciais na degradacdo proteoglicana. Existem estudos
que sugerem que sao o principal mediador da deplecdo de proteoglicanos na OA (Caron,
2003).

4. Mediadores inflamatérios
a) Citoquinas

As citoquinas estdo presentes na articulacdo e estdo envolvidas no metabolismo
articular. Podem ser catabdlicas (pré-inflamatdrias), reguladoras (anti-inflamatorias) e
anabolicas. Na OA equina as citoquinas mais importantes sdo as catabdlicas (pro-
inflamatdrias) (Caron, 2003; Frisbie, 2006).

O «turn-over» normal da matriz extracelular da cartilagem articular é regulado pelos
condrdcitos, sob o controlo e influéncia das citoquinas e estimulos mecéanicos. A degradacao
da cartilagem articular ocorre devido a uma exacerbacdo destes processos normais
(Mcilwraith, 2002).

A interleukina-1 (IL-1) e o factor de necrose tumoral o (TNF-o) sdo ambos
sintetizados pelos sinovidcitos e condrocitos e estdo presentes em niveis elevados na OA. A
IL-1 é considerada a citoquina catabdlica mais importante na OA e os efeitos de 1l-1 e do
TNF- a s@o potencializados quando combinados, sendo que 0 TNF- o estimula a sintese de
IL-1 (Caron, 2003, Frishie, 2006).

A IL-1 promove a producdo de MMPs, oxido nitrico e prostaglandina E, (PGE,) e
inibe a sintese de aggrecan e colagenio tipo Il e a producdo de TIMPs. Para além do efeito
destrutivo a nivel da matriz extracelular, promove a formacdo de tecido de reparacdo

funcionalmente inadequado (Caron, 2003). Segundo Kidd et al. (2001) também estimula a
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producdo de colagénio tipo I e 111 pelos fibroblastos que contribuem para a fibrose da capsula
articular na inflamacéo cronica.

O TNF- o ¢ uma citoquina catabdlica mediadora do processo inflamatorio agudo que
estd envolvida nos estadios iniciais de desenvolvimento da patologia articular nos equinos
(Caron, 2003). Estimula a sintese de enzimas degradativas da matriz e inibe a sintese de
proteoglicanos e colagénio por parte dos condrocitos. Actua a nivel da cartilagem articular em
localizagOes especificas onde a expressao de condro-receptores de TNF-a é elevada, podendo
levar a perdas focais da cartilagem (Mcilwraith, 2002). Existe evidéncia de que TNF- a ¢
importante na efusdo articular mas que um papel directo na destruicdo é pouco provavel (Van
den Berg et al., 1999).

As citoquinas reguladoras, IL-4, 1L-10 e IL-13, atenuam os efeitos degradativos das
citoquinas catabdlicas, através da inibicdo da sintese de IL-1 e da promocdo da sintese dos
seus inibidores naturais, TIMP e IL-1 Ra (receptor antagonista da IL-1) (Caron, 2003; Frisbie,
2006). As citoquinas anabdlicas, o IGF (factor de crescimento insulinico) e o TGF (factor de
transformacéo de crescimento) promovem a producdo de proteoglicanos e colagénio tipo 1l
por parte dos condrécitos (Mcilwraith, 2002). O uso destas citoquinas reguladoras e
anabolicas para controlar os processos de OA é uma érea activa de pesquisa.

b) Derivados dos radicais livres de oxigénio

Foi reconhecido que o Oxido nitrico € um importante mediador fisioldgico,
combinando-se avidamente com o anido superdxido, dando origem a formacgdo de outros
radicais com accdo ainda mais destrutiva tais como: o anido peroxinitrito e os radicais de
hidroxil (Price et al., 1992).

Os radicais livres desempenham um papel na degradacdo do AH, proteoglicanos e
colagénio (Frisbie, 2006; Mcilwraith, 2002).

c) Prostaglandinas

As prostaglandinas encontram-se numa concentracdo elevada em articulagbes
inflamadas. A PGE; é um mediador inflamatério com uma acgdo marcada na OA, sendo a
enzima COX-2 a principal responsavel pelo seu aumento local durante o processo
inflamatdrio dos tecidos sinoviais. Esta prostaglandina pode contribuir para a deplecdo da

matriz extracelular causando erosdo na cartilagem e no osso subcondral (Caron, 2003). A
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nivel articular, a PGE; pode causar vasodilatacdo, aumento da percepcdo da dor, deplecéo de
proteoglicanos da cartilagem (tanto pela degradacdo como pela inibicdo da sua sintese),
desmineralizacdo ¢ssea e promogdo da secrecdo dos activadores de plasminogénio
(Mcilwraith, 2002).

D. Alteragfes patologicas no processo de OA

A destruicdo da cartilagem articular é o principal componente patoldgico numa serie
de eventos degenerativos e regenerativos, que afectam os tecidos e estruturas articulares
(Mcilwraith, 2002).

A progressdo crénica destas alteracdes leva a formacdo de osteofitos peri-articulares
nas margens da articulacdo. E fundamental distinguir os oste6fitos dos entesiéfitos, sendo
estas Ultimas proliferacBes désseas nas insercGes ligamentosas, tendinosas ou da cépsula
articular. Segundo Mcilwraith (2002), as causas de formacdo de osteodfitos incluem a
instabilidade mecénica, a idade do animal, a resposta proliferativa secundaria a sinovite e a
resposta tecidular ao alongamento da membrana sinovial na sua inser¢éo.

E importante relembrar que existem evidéncias de que com a idade, a forma e angulo
das articulagdes sofrem alteracdes, provocando uma alteragdo na distribuicdo das cargas. Este
¢ um factor importante para a degradacao da superficie articular. Assim, a osteofitose
marginal pode ser um fendmeno relacionado com a idade numa articulacdo ndo artritica
(Mcilwraith, 2002).

A diminuicdo na espessura da cartilagem da-se de forma uniforme. O desgaste que a
cartilagem sofre leva a perda parcial de espessura. Quando o0 0sso subcondral € exposto fica
com uma aparéncia esclerdtica e polida. Com o desgaste continuo pode ocorrer ainda o
aparecimento de sulcos no 0sso subcondral esclerotico (Stashak, 1994).

A lesdo Ossea € o resultado de um processo cronico onde se observa formacdo de
tecido de granulagéo e necrose do 0sso subcondral exposto (Stashak, 1994).

A membrana sinovial torna-se congestionada, descolorada e espessada (Mcilwraith,
1996).

As linhas de desgaste na articulagdo metacarpofalangica sdo as alteragcbes mais
frequentemente encontradas a nivel articular em cavalos de desporto, estando associadas a
morte de condrdcitos, perda de proteoglicanos da matriz e descontinuidade das fibras de

colagénio na camada superficial da cartilagem (Riggs, 2006).
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Na articulagdo metacarpofalangica as primeiras alteracbes a serem detectadas
encontram-se junto as margens articulares, havendo uma sequéncia de descoloragéo,
fragilizacéo, eroséo e ulceracédo da cartilagem articular (Mcilwraith, 2002).

A perda progressiva da cartilagem articular manifesta-se de diferentes formas
(Mcilwraith, 2002):

< Diminuicdo da sua espessura;

& Eroséo superficial;

& Ulceragéo;

& Erosdes com perda completa da espessura cartilaginosa, podendo ser localizadas ou
difusas;

& Exposicao do osso subcondral, denominada “eburnagdo".

A lesdo histologica mais importante € a descontinuidade progressiva da cartilagem
articular a nivel das redes de fibras de colagénio da matriz. Esta descontinuidade pode estar
limitada a camada superficial, quando ocorre uma fibrilhacdo inicial. Quando a fibrilhacéo
envolve a camada intermédia é caracterizada por uma erosao superficial, enquanto se envolve
a camada profunda pode ocorrer erosdes completas, fragmentagéo e perda da cartilagem. Ao
longo da cartilagem fibrilhada ha necrose dos condrdcitos e formacgédo de condromas que sdo
considerados uma resposta activa (Mcilwraith, 2002).

As alteracfes da cartilagem sdo acompanhadas por processos de osteofitose e
esclerose do osso subcondral. A formacéo de quistos subcondrais tem sido caracterizada como
uma alteracdo secundaria a OA. Pode ocorrer uma hipertrofia vilonodular da membrana

sinovial e fibrose da capsula articular em resposta a inflamacao (Mcilwraith, 2002).

E. Reparacdo da cartilagem articular

A reparacdo da cartilagem articular envolve a substituicdo das células lesionadas ou
perdidas e da matriz por células e matriz nova. No entanto, este processo ndo restaura
necessariamente a funcdo e estrutura original, ao contrario dos casos em que ocorre
regeneracdo, em que o tecido fica idéntico ao tecido original lesionado. Na reparacédo, apesar
das células e estruturas tecidulares substituirem o tecido lesionado, o tecido pode nédo voltar a

sua estrutura e funcdo original. Por outro lado, a cicatrizacdo da cartilagem refere-se a
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restauracdo da integridade funcional e estrutural da cartilagem. (Frisbie, 2006, Mcilwraith,
2002).

A cartilagem articular responde de modo diferente a agressdo em compara¢do com
outros tecidos, possuindo uma taxa de regeneragdo extremamente lenta, uma vez que 0s
condrécitos ndo conseguem migrar no interior da matriz para o local da lesdo (Brama, 2007).
Existe uma resposta limitada a lesdo e uma incapacidade de reparacao natural, por parte dos
tecidos adjacentes, para produzir um tecido com as propriedades morfoldgicas, bioquimicas e
biomecanicas da cartilagem articular (Mcilwraith, 2002).

O factor de maior limitagdo no sucesso de reabilitacdo de qualquer articulacéo
lesionada é a falha de cicatrizacdo dos defeitos osteocondrais (Mcilwraith, 2002).

A reparacdo da cartilagem depende de varios factores (profundidade, tamanho e
localizacdo da lesdo, relacdo das areas de carga e ndo carga e idade) e, existem trés
mecanismos que contribuem para este processo:

& Reparacdo intrinseca: ocorre desde o interior da cartilagem. Este depende da
capacidade mitotica limitada dos condrocitos e do aumento da producdo do colagénio
e proteoglicanos, que ndo é muito efectiva.

@ Reparagdo extrinseca: células e outros factores contribuem para a sua reparacao.
Participacdo de elementos mesenquimais e factores de crescimento do osso subcondral
na formacdo de tecido conjuntivo novo. Este tecido pode sofrer algumas alteracfes
metaplasicas por parte de elementos da cartilagem.

& Fluxo da matriz («Matrix flow»): condrocitos e matriz circundante a lesdo migram

para o centro do defeito na tentativa de preencher a lesdo (Mcilwraith, 2002).

O tecido de reparacéo que se forma no processo de reparacdao natural nos defeitos de
espessura total em articulagdes com OA, € primordialmente constituido por colagénio tipo |
nos primeiros 4 meses, passando a predominar o tipo 1l apos 12 meses. A fibrocartilagem néo
¢ tdo eficiente na manutencdo da funcdo articular como a cartilagem hialina, tendo
propriedades mecanicas mais fracas e ndo € capaz de distribuir as forcas como a cartilagem
original. A fibrocartilagem esta, portanto, sujeita a falhas mecénicas com o seu uso, ocorrendo

a sua degradacéo e consequente exposic¢do do 0sso (Brama, 2007; Mcilwraith, 2002).
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F.  Diagnostico de osteoartrite da articulacdo metacarpofaléangica

1. Sinais Clinicos

Os sinais clinicos variam com o tipo de osteoartrite e grau de inflamagdo associada.
Na fase aguda, em articulacbes de elevada mobilidade haverd claudicacdo, aumento da
temperatura local, distensdo da capsula articular e consequente aumento dos tecidos moles
peri-articulares e dor a flexdo da articulagdo. Enquanto nos casos cronicos o aumento
generalizado da articulacdo esté associado ao espessamento da capsula articular por deposicao
de tecido fibroso, podendo ocorrer espessamento 6sseo com mobilidade articular limitada
(Mcilwraith, 2002). A extensdo limitada da mobilidade articular € uma caracteristica comum
nas doencas articulares dos equinos, sendo causada, provavelmente, pela combinacdo de
varios factores incluindo dor, efusdo sinovial, edema, proliferacdo Ossea e fibrose peri-
articular progressiva (Caron, 2003; Mcilwraith, 2002).

A alteracdo mais frequente associada a OA a nivel do liquido sinovial é a diminuigédo
da viscosidade, que € o resultado da diminuicdo da concentracdo e despolimerizacdo do AH
(Caron, 2003; Frisbie, 2006).

De facto, a OA € uma das causas mais comum de claudicacdo em cavalos de desporto.
No entanto existe uma fraca relacdo entre o grau de dor e a severidade das lesdes articulares
(Caron, 2003; Frisbie, 2006; Mcilwraith, 2002) e, segundo Rooney (1969), problemas clinicos
na articulacgio MCF tém sido relacionados com lesdes a nivel da cartilagem. No entanto
noutros estudos efectuados sobre a articulagdo MCF, verifica-se uma boa correlacéo entre a
claudicacdo e as alteracdes patoldgicas da membrana sinovial e capsula articular e, na maioria
dos casos, os cavalos com degradacdo da cartilagem articular ndo apresentam evidéncia de
dor, excepto em casos em que se verifica envolvimento do osso subcondral (Mcilwraith,
2002).

Assim, frequentemente, a OA manifesta-se clinicamente por uma claudicacédo
progressiva que pode ser uni ou bilateral (Kidd et al., 2001) e que piora com o exercicio e
melhora com o repouso. No entanto, a diminuicdo da performance do cavalo por vezes pode
ser o unico sinal clinico de OA.

Em articulagbes de elevada mobilidade, como a articulagdo MCF, as alteracdes
articulares iniciais sdo caracterizadas por sinovite e capsulite aguda, evidenciando sinais

clinicos como edema, aumento da temperatura, dor e efusdo (Mcilwraith, 2002; Riggs 2006).
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A diminuicdo da mobilidade articular € comum nas doencas articulares e € provocada
por um conjunto de factores incluindo, dor, efusdo sinovial, edema e fibrose peri-articular
progressiva, sendo que o edema sinovial e a dor sdo mais caracteristicos de estados agudos
enquanto a fibrose surge geralmente nos estados cronicos (Caron, 2003).

Um aumento do liquido sinovial com aumento da presséo intra-articular € um achado
comum, nomeadamente em articulagdes distendidas. A efusdo sinovial é o resultado do
aumento da permeabilidade vascular dos capilares endoteliais e espacos intercelulares da
membrana sinovial, que ndo € acompanhado por um aumento compensatorio da drenagem
linfatica (Caron, 2003; Frisbie, 2006). A permeabilidade aumentada da membrana sinovial a
células e proteinas varia com o grau de sinovite no processo inflamatério e reflecte-se nos
achados citologicos de colheitas do liquido sinovial (Caron, 2003).

Apesar das lesdes da cartilagem serem um critério fundamental no diagndstico OA,
estas podem néo ter relevancia clinica, devido a auséncia de enervagdo. Como resultado, a
claudicacdo ¢é tipicamente atribuida ao envolvimento dos tecidos moles peri-articulares e 0sso
(Frisbie, 2006).

2. Exame clinico e fisico

a) Anamnese

No decorrer do exame clinico completo e sistematico de todo o sistema musculo-
esquelético do cavalo, a anamnese é fundamental, minimizando o risco de se estabelecer um
diagnéstico errado ou impreciso (Caron, 2003).

Na anamnese devemos dar énfase as seguintes informacbes (Ross, 2003; Stashak,
2002):

@ |nicio da claudicacao/sinais clinicos,

@ Se os sinais clinicos apareceram de forma sUbita ou insidiosa,
Se existe histdria/episodio de trauma,
Duracédo dos sinais clinicos,

Evolucdo dos sinais clinicos,

9 § 9 9

Se os sinais clinicos melhoram/atenuam com o aquecimento ou trabalho,

q

Se o grau de claudicagéo se altera consoante a duracgdo do trabalho e o tipo de piso,

q

A data da Gltima ferragéo,

9

Se foi realizado algum tratamento e qual a resposta obtida
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b) Exame estatico

Inicia-se com o0 animal em estacdo, avaliando alteragdes de conformacéo, aprumos,
simetria, aumentos de volume, distensbes/efusdes articulares e tendinosas e presenca de
cicatrizes. Caso existam alteragcbes de uma zona do membro o exame deverd compreender
uma palpagéo profunda dessa zona, para avaliar a consisténcia, temperatura, bem como a sua
sensibilidade ao toque. O pulso digital de cada membro deve ser sempre avaliado ao nivel dos
0Ss0S sesamoides proximais. Se este estiver aumentado pode ser indicativo de lesdo ou
inflamacéo (Stashak, 2002).

c) Exame dinamico

Consiste em avaliar os andamentos do cavalo a passo, trote e galope, em linha recta e
em circulo, em piso duro e mole, tendo como objectivo identificar o0 membro afectado e o
grau da claudicacédo (Ross, 2003; Stashak, 2002).

Existem varios métodos de classificacdo baseados em escalas que determinam o grau
de claudicacdo, essencial na abordagem do plano de diagndstico e terapéutico. No entanto, é
de grande importancia que cada clinico utilize uma determinada escala durante a sua pratica

clinica, de modo a graduar cada claudicacdo consoante a sua experiéncia.

0 Claudicagdo nao perceptivel.

Claudicagao dificil de observar. Inconstante, independentemente das

1 circunstancias.

2 Claudicacdo dificil de observar a passo ou trote em linha recta. De forma constante
apenas em determinadas circunstancias.

3 Claudicagdo moderada e constante, visivel no trote em todas as circunstancias.

4 Claudicacdo severa e 6bvia.

5 Praticamente nao apoia o membro.

Tabela 1: Graus de classifica¢do segundo a AAEP (Adaptado de Adam’s Lameness in Horses, 2002).
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Uma vez identificado o membro afectado realiza-se uma palpacgéo cuidadosa de modo
a encontrar qualquer alteracdo de volume, temperatura, consisténcia ou distensao/efuséo.
Deve-se realizar o movimento de flex&o e extensdo passivo das articulagcbes de modo a testar
a amplitude do movimento e avaliar o grau de sensibilidade presente. Todos os resultados
obtidos devem ser comparados com o membro contra lateral (Ross, 2003; Stashak, 2002).

A claudicacdo caracteristica da OA a nivel da articulacdo metacarpofalangica é mais
evidente no piso duro e, geralmente, mas ndo sempre, para a mao de dentro no circulo
(Richardson, 2003).

d) Testes de flexéao

Sé&o utilizados para induzir e exacerbar uma claudicacéo durante o exame fisico. Deve-
se ter em atencdo que uma flexdo positiva ndo indica necessariamente uma patologia (Ross,
2003). Os testes de flexdo provocam dor devido a compressao e extensdo de tecidos, aumento
das pressdes intra-articular e intra-0ssea subcondral, compressdo e distensdo da cépsula
articular, constricdo vascular e activacdo dos receptores de dor na articulacdo e nos tecidos
moles. Estes testes tém pouca especificidade uma vez que é quase impossivel flectir uma
articulacdo sem flectir outras articulaces ou tecidos préximos, logo podem ocorrer respostas
falso positivas. Quando ha lesdo do osso subcondral as respostas podem dar falsamente
negativas (Richardson, 2003; Ross, 2003; Stashak, 2002).

3. Bloqueios anestésicos

Os bloqueios anestésicos servem para identificar ou confirmar a origem da
claudicacgéo (zona de dor), fornecendo informac6es bastante consistentes quando utilizado em
conjunto com os outros métodos de diagndstico, como os exames radiolégicos e ecogréaficos
(Carter, 2005).

As anestesias perineurais e intra-articulares, na maioria dos casos, melhoram a
claudicacéo, localizando a dor numa articulacdo especifica. Sdo utilizados anestésicos locais,
como a mepivacaina, lidocaina e bupivacaina, que provocam o bloqueio dos canais de célcio
resultando na inibi¢do da condugéo nervosa (Redding, 2001).

Para identificar um problema a nivel da articulagdo MCF deve-se fazer, idealmente,
um bloqueio intra-articular. Na maioria dos cavalos com osteoartrite, sinovite, capsulite e

fragmentos articulares, a claudicacdo melhora depois deste bloqueio. No entanto, em casos de
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fractura e lesdo do osso subcondral, os cavalos s6 respondem ao bloqueio perineural dos 4

pontos baixos (Richardson, 2003).

4. Anélise do liquido sinovial

O exame do liquido sinovial deve ser um procedimento de rotina na avaliacdo de
condic@es artriticas, uma vez que fornece informacdo muito valiosa. No entanto, ndo da um
diagnostico especifico, indicando apenas o grau de sinovite e comprometimento metabdlico
da articulacdo. O liquido sinovial é um tecido Unico, ¢ um diluido do plasma com adi¢éo de
acido hialurénico. O espaco intercelular entre os sinovidcitos actua como uma barreira
permeével neste processo de filtragdo (Mcilwraith, 2002).

Na avaliacdo do liquido sinovial devem ser avaliados os seguintes parametros (Caron,
2003; Mcilwraith, 2002):

v" Aparéncia macroscdpica: Cor, transparéncia e viscosidade. O liquido sinovial normal

é de cor amarelo pélido, limpo e sem particulas. Em casos de sinovite pode estar opaco

com presenca de particulas. Uma cor ambar pode dever-se a existéncia de uma leséo

articular crénica. A presenca de material purulento é indicativa da existéncia de

inflamac&o serofibrinosa, que normalmente se encontra associada & artrite séptica. A

presenca de uma coloragdo vermelha indica trauma ou hemorragia causado pela

agulha da artrocentese.

v Volume: em casos de sinovite aguda estd aumentado, em casos crénicos pode estar
diminuido.

v" Proteina: o liquido sinovial normal tem os valores de proteina entre 25 e 35% da
concentracdo da proteina plasmatica, 2 g/dL ou inferior. A proteina total aumenta com

a inflamacdo articular. Valores superiores a 2.5 g/dL indicam que o liquido ndo esta

normal e superiores a 4 g/dL indica artrite infecciosa. Devemos sempre comparar a

proteina do liquido com a plasmatica.

v’ Teste de coagulacdo da mucina: testa a qualidade e quantidade de AH. Quanto mais
inflamada a articulacdo menos coagula. Este teste ndo é muito sensivel.

v" Viscosidade: esta directamente relacionada com a composi¢do de AH, avaliando a sua
quantidade e qualidade ou grau de polimerizacdo. A viscosidade do proprio AH
depende do tamanho e conformacdo da cadeia polissacaridea e da interac¢do da cadeia
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com outras moléculas. Assim, na articulacdo inflamada, o AH esta despolimerizado,
reduzindo a viscosidade do liquido sinovial.

v Citologia: a alteracdo na quantidade e qualidade dos leucdcitos pode indicar a
magnitude da sinovite. Os eritrécitos ndo sdo constituintes normais do liquido
sinovial, sendo que a sua presenca em baixo nimero pode ser devido a contaminagédo
durante a artrocentese. Em efus@es inflamatorias severas ha neutrofilia.

v Enzimas: existe uma relacdo entre a actividade de fosfatase alcalina (ALP), aspartato
aminotransferase (AAT) e lactato desidrogenase (LDH) no liquido sinovial e a

severidade clinica da doenca articular.
5. Meétodos de diagndstico imagiologico

a) Radiologia

A radiologia é o método standard na prética clinica de equinos para diagndstico de
OA. No entanto, na fase inicial do processo de OA este meio auxiliar de diagndstico é
considerado um desafio, uma vez que as alteracbes radiograficas de degeneracdo da
cartilagem ainda ndo sdo detectaveis (Kidd et al., 2001).

A radiologia providencia uma visdo muito clara da forma e da arquitectura das
estruturas 0sseas. Assim, podemos dizer que estamos perante uma lesdo 0ssea quando
radiograficamente se encontram alteracGes: a) na forma e contorno dos 0ssos; b) na sua
densidade, como acontece quando estdo presentes fenémenos de lise ou quistos 6sseos; ¢) e na
arquitectura dos 0ssos, presente nos casos de esclerose do 0sso esponjoso e de lise do 0sso
subcondral ou mesmo do cértex (Denoix et al., 2001a).

A radiologia por si ndo detecta alteracdes a nivel da cartilagem, detectando apenas a
erosdo da cartilagem articular em fases avancadas da doenca, quando ha diminuicdo do
espaco articular ou alteracdes do osso subcondral (Mcilwratih, 1996). Assim, podemos ter um
processo de OA em estado avancado sem presenca de alteraces radiogréficas. Existe uma
relacdo muito baixa entre o grau das alteracdes radiograficas associadas com a OA e o grau de
dor, diminuicdo da performance e claudicacdo, podendo haver alteragdes radiograficas
avancadas quando a claudicagdo é descoberta na sua fase inicial, mas também pode haver

claudicacédo sem alteracGes radiogréaficas (Dyson, 2003, Mcilwraith, 2002).
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As alteragdes radiograficas presentes na OA, segundo Butler et al., (2000) séo:
& Qstéofitos peri-articulares (importante distinguir de entesiofitos);
Diminuicdo do espaco articular;

Esclerose do osso subcondral e perda do padrdo trabecular;

Proliferacdo do periosteo;

9 § 9 §

Pequenas areas de radiolucéncia no osso subcondral;

q

Quistos subcondrais (ndo s&o muito comuns como sequela de OA);

q

Distensdo da capsula articular;

9

Tumefaccao peri-articular dos tecidos moles.

Na articulagdo MCF pode ocorrer uma depressdo na parte palmaro-distal do 3° 0sso
metacarpiano, proximal aos condilos, denominada lise supracondilar, associada a proliferacdo
fibrosa da membrana sinovial nesta zona (Butler et al., 2000).

b) Ecografia

A ecografia € um bom método para examinar os tecidos moles peri-articulares, as
superficies articulares e detectar as alteragdes iniciais da OA. Obtém-se informacdes precisas
na avaliacdo das alteracbes da membrana sinovial, capsula articular e tecidos peri-articulares.
Além disso, parece ser mais sensivel que a radiologia para a identificacdo de osteofitos e
analise de remodelacdo peri-articular nas fases iniciais da patologia, permitindo ainda uma
avaliacdo em tempo real (Denoix, 1996). Segundo Denoix (1996), a ecografia tem-se tornado
um método de diagnostico imagiolégico essencial para avaliacdo de lesdes articulares,
fornecendo informacdes complementares a radiologia. A principal vantagem da ecografia em
relacdo a radiologia convencional é que permite a avaliacdo dos tecidos moles articulares e
fornece informacgdo sobre a integridade das superficies articulares incluindo a cartilagem
articular (Smith, 2008).

O exame ecografico articular permite identificar (Caron, 2003; Smith, 2008):

& Efusdo articular;

& Espessamento dos tecidos sinoviais e capsulares;

< Irregularidades a nivel da cartilagem articular e osso subcondral;

& Fragmentos articulares/osteocondrais (permite avaliar a localizacdo exacta intra- ou
extra-articular);

& Lesdes a nivel dos ligamentos intra-articulares e peri-articulares;
-39-



& QOsteofitos e entesidfitos peri-articulares.

¢) Tomografia computadorizada

A tomografia computadorizada (TM) € a técnica que fornece maior precisdo a nivel
6sseo (Werpy, 2010), permitindo a visualizagdo da area em questdo em trés dimenses (3D) e
determinar os padrfes de densidade Ossea. Estes padrdes podem ser determinados pela
modelacéo tridimensional das imagens, o que permite efectuar uma avaliacdo tridimensional
da articulacdo em qualquer plano. Apresenta, no entanto, limitacfes, tais como: necessidade
de uma anestesia geral e a limitagdo anatomica (Mcilwraith, 2005).

A TM ¢ obtida por um meio de um feixe de raios-x que atravessa a area anatomica a
ser examinada e pela quantificacdo dos raios-x por uma série de detectores (Tucker & Sander,
2001).

Sinais de OA por meio da TM (Mcilwraith, 2005):

v" Esclerose do 0sso subcondral induzida pelo stress;
v Quistos no 0sso subcondral;
v AlteracGes nos contornos 0sseos;

v' Diagnostico de fracturas intra-articulares ndo diagnosticadas pelo Rx.

d) Ressonancia Magnética

A ressonadncia magnética (RM) é um método ndo invasivo, que se baseia na anélise
das propriedades magnéticas dos tecidos e através da qual se obtém imagens tridimensionais
de alta resolucdo de todas as estruturas articulares (Caron, 2003; Denoix e Audigié, 2004).

E considerado o melhor meio de avaliacdo da geometria articular permitindo visualizar
lesGes osteocondrais, incluindo pequenos fragmentos (Dyson et al., 2005; Schneider, 2004).

As limitacdes da RM sdo anatdémicas, inerentes as regides do corpo que podem ser
colocadas dentro do campo magnético e a necessidade de uma anestesia geral (Whitton et al.,
2003).

Sinais de OA observados na RM (Caron, 2003):

v AlteracGes da cartilagem articular;

v AlteracGes na quantidade e natureza do liquido sinovial;
v’ Osteofitos;

v' AlteracGes a nivel do osso subcondral;

-40-



e) Cintigrafia Nuclear

A Cintigrafia Nuclear € um meétodo de diagnéstico que fornece informacao sobre a
integridade vascular, tecidos moles e 0sso, bem como toda a parte interior do paciente. E um
método sensivel mas ndo especifico na sua capacidade de detectar areas que podem ter
significado clinico. Providencia informagdo vital em casos onde a causa da claudicacdo é
dificil de localizar, nos casos em que hd uma fraca performance em cavalos que nao
apresentam dor, mas sim alteracdes nos andamentos ou em determinados movimentos em
situacOes de stress competitivo. E mais frequentemente utilizada para a detecgéo de fracturas
ndo deslocadas e incompletas e lesbes dsseas, sendo também indicada no diagndstico de
locais de dor e identificacdo de lesdes osteoarticulares no dorso e pélvis e fornece informacéo
atil em equinos com patologia articular e da fisiologia do metabolismo 6sseo e a sua
renovacgao (Caron, 2003; Denoix e Audigié, 2004; Werpy, 2010).

Baseia-se na deteccdo de moléculas de polifosfonato, marcadas com tecnécio em
zonas com elevada remodelacdo 6ssea. O radio — isétopo liga-se aos cristais de hidroxipatite
do osso recém-formado. A deteccdo da actividade radioactiva no 0sso é feita por meio de uma
camara de raios gama através da qual se pode identificar a lesdo pela fixacdo excessiva de
material radioactivo nos locais com maior remodelacéo 6ssea (Denoix et al., 2001a).

6. Artroscopia

A artroscopia € um meio de diagnéstico que permite detectar objectivamente uma
lesdo numa fase muito inicial, tanto a nivel da cartilagem como da membrana sinovial
(Mcilwraith, 2005).

E uma técnica que apresenta inimeras vantagens como:

@ Permite o exame com precisdo da articulacdo, através de uma pequena incisao;
& Permite fazer-se todo o tipo de manipulac@es cirurgicas (Mcilwraith, 2005).

A principal desvantagem que se encontra associada é o facto de necessitar de anestesia
geral (Mcilwraith, 2005).

Sinais de OA observados por meio da artroscopia (Mcilwraith, 2005):

v Capsulite;
v" Sinovite vilonodular;

v' Fibrilhacdo da cartilagem articular;
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v’ Lesdes a nivel dos ligamentos da articulacéo;

v Visualizagdo do osso subcondral quando este se encontra exposto.

7. Diagnostico Laboratorial da OA por meio de biomarcadores

A medicdo de biomarcadores, produtos moleculares resultantes do «turnover»
tecidual, possibilita um diagndstico mais precoce da OA mesmo antes da instalacdo de
alteracdes irreversiveis a nivel dos tecidos articulares (Frisbie, 2003). Ao ser utilizada como
meio de diagnostico precoce possibilita a realizacdo de procedimentos de caracter preventivo
de forma a minimizar as consequéncias nefastas destes distdrbios, diminuindo a dor e o
sofrimento dos animais afetados e evitando a sua reforma para a actividade desportiva.
Constitui um método ndo invasivo de deteccdo de animais em risco de desenvolverem
patologias osteoarticulares (Harris e Gray, 1997).

Os marcadores bioguimicos permitem avaliar o processo de remodelacdo 0Ossea
durante processos de doenca, tratamento ou treino, ou como resultado da fisiologia normal da
renovacdo Ossea (Lepage et al., 2001). A avaliagdo de marcadores séricos e urinarios de
formacdo e reabsorcdo Ossea em cavalos é uma ferramenta muito atil na investigacdo do
metabolismo &ésseo e da respectiva resposta a alteracdes das suas propriedades mecanicas
durante o processo de treino desportivo (Price et al., 1995; Lepage et al., 2001).

No entanto, actualmente ndo existe nenhum teste especifico para qualquer marcador
bioquimico, que possa, por si sO, estabelecer um diagndstico diferencial de doenca metabdlica
0ssea, ou dar uma nocao precisa do estado de adaptacdo do tecido 6sseo ao exercicio fisico
em equinos (Lepage et al., 2001).

O reconhecimento e monitorizagédo das falhas precoces na resposta adaptativa do 0sso
e cartilagem ao exercicio fisico possibilitariam reduzir uma grande percentagem de cavalos
retirados da competicdo devido a problemas esqueléticos e também antecipar e reconhecer o
desenvolvimento de condi¢des patoldgicas (Hurtig et al., 1991).

Existem biomarcadores de formacdo 6ssea, como a osteocalcina, fosfatase alcalina de
especificidade &ssea, propeptideo carboxiterminal de procolagénio tipo I, propeptideo
aminoterminal de procolagénio tipo I, e biomarcadores de reabsor¢do 0ssea, como o

telopeptideo carboxiterminal de colagénio tipo I (Bernardes, 2008).
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G. Tratamento

Existem dois objectivos principais no tratamento médico do equino atleta com OA:
aliviar os sintomas e minimizar e retardar a progressao da degeneracdo articular (Caron &
Genovese, 2003).

1. Anti-inflamatorios ndo esteroides (AINES)

S0 agentes anti-inflamatorios que inibem alguns dos componentes do sistema
enzimatico que convertem o acido araquidonico em prostaglandinas e tromboxano. A PGE; é
um dos produtos associado a sinovite e degradacdo da cartilagem articular e tem sido
detectado no liquido sinovial de equinos com OA (Mcilwraith, 2010).

A principal accdo da maioria dos AINEs é a inibicdo da cicloxigenase (COX). A
COX-1 produz niveis fisioldgicos de PGE, e € responsavel por muitas propriedades de
homeostase, enquanto a COX-2 produz os niveis elevados de PGE, observados durante os
processos inflamatdrios. A maioria das AINES inibe ambas as COX’s (Caron e Genovese,
2003).

A fenilbutazona é o AINE mais utilizado em cavalos com OA numa dose de 2,2 mg/kg
uma ou duas vezes por dia (Mcilwraith 2010). Em equinos com niveis elevados de creatinina
e diarreia, associado ao uso de fenilbutazona, podemos optar por usar carprofeno (inibidor da
COX-2). Este geralmente diminui estes efeitos secundarios e também possui um efeito anti-
inflamatdrio (Mcilwraith, 2010) e a efusdo e edema associados a OA (Caron e Genovese,
2003).

2. Administracéo intra-articular de corticosteroides

Os corticosterdides sdo 0s agentes anti-inflamatorios mais potentes utilizados no
tratamento da OA. S8o geralmente administrados por via intra-articular, inibindo varios
processos inflamatérios como producdo de PGE, dilatagdo capilar, marginacdo, migracéo e
acumulacdo de células inflamatoérias, libertacdo de enzimas, citoquinas e outros mediadores
inflamatdrios. Uma vez que inibem o metabolismo do 4cido aracidonico sdo responsaveis por
uma reducao rapida e efectiva da dor (Caron e Genovese, 2003).

Existe uma controvérsia na utilizacdo de corticosteroides no tratamento da OA. Isto
deve-se a preocupagdo relacionada com uso excessivo da articulagdo ndo dolorosa e
consequente aceleracdo do processo de degeneracdo. Para além disso, tem sido demonstrado

que tém um efeito negativo sobre o metabolismo dos condrocitos, inibindo a sintese de
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proteoglicanos e alteracdo da estrutura das redes de colagénio. No entanto, existem outros
estudos que indicam que existem corticosteroides que, quando administradas em doses baixas,
tém propriedades condroprotectoras, sendo capazes de inibir processos de degeneracdo da
cartilagem, através da inibicdo de metaloproteinases e citoquinas (Caron e Genovese, 2003). E
0 caso do acetonido de triancinolona (dose recomendada: 6 a 18 mg por articulacdo) que se
recomenda cada vez mais em articulacdes de elevada mobilidade, devido aos seus efeitos
condroprotectores. No entanto, a dose ndo deve ser muito baixa, uma vez que é pouco
provavel que estas doses reduzidas tenham o mesmo efeito e consigam inibir o efeito
catabolico que esta a ocorrer na cartilagem osteoartritica. Deve-se também ter o cuidado de
ndo ultrapassar a dose maxima, que é de 18 mg, devido ao risco de ocorréncia de laminite
(Caron e Genovese, 2003; Mcilwraith, 2010).

A metilprednisolona (dose recomendada: 40 a 100-120 mg por articulacdo), tendo em
conta o seu efeito destrutivo a nivel da cartilagem articular e uma vez que pode promover a
anquilose, deve-se usar apenas em articulagcdes de reduzida mobilidade, uma vez que o estado
da cartilagem nestas articulagcbes ndo € muito preocupante (Caron e Genovese, 2003;
Mcilwraith, 2010). A administracdo intra-articular de corticosterdides pode ser combinada
com &cido hialurénico, pois pensa-se que este tem um efeito protector contra os efeitos

deletérios dos corticos (Mcilwraith, 2010).

3. Acido hialurénico

A viscoelasticidade do liquido sinovial deve-se a sua composicdo rica em AH, um
glicosaminoglicano néo sulfatado de elevada importancia a nivel da cartilagem articular,
devido ao seu papel na formacdo dos agregados de proteoglicanos (Caron e Genovese, 2003).

Apesar de ter algum efeito analgésico, é o seu efeito anti-inflamatério fisico ou
farmacoldgico que assume uma maior importancia (Caron e Genovese, 2003).

Estudos tém demonstrado o seu efeito contra a sintese de PGE; induzida pela IL-1,
bem como a sua inibicdo de radicais livres (Mcilwraith, 2010) e, em casos de sinovite ligeira a
moderada pode-se proceder a administracdo de AH isoladamente, mas na maioria dos casos, é
necessario a utilizacdo de um corticosteréide em combinagdo com o AH. No entanto, 0s

efeitos especificos do AH no metabolismo articular ndo séo claros (Caron e Genovese, 2003).
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4. Glicosaminoglicanos polisulfatados

Os glicosaminoglicanos polisulfatados (PSGAGSs) tém numerosos efeitos favoraveis a nivel
do metabolismo articular, incluindo a estimulacdo da producéo de AH pelos sinovidcitos e a
sintese de proteoglicanos e colagénio pelos condrocitos e tém efeito anti-inflamatorio e
condroprotector (Caron e Genovese, 2003) e, recentemente tém sido definidos como «disease
modifying osteoarthritic drugs» (DMOADS) e sdo frequentemente utilizados quando ha leséo
a nivel da cartilagem articular. No entanto, cada vez mais se pensa que estes devem ser
utilizados de forma preventiva, ou de modo a retardar ou reverter as lesdes da cartilagem
articular (Mcilwraith, 2010). O principal PSGAG é o sulfato de condroitina (Caron e
Genovese, 2003).

Podem ser administrados por via intra-articular ou intramuscular. Na pratica clinica
utiliza-se mais o tratamento IM numa dose de 500 mg com intervalos de 4 dias durante 7
tratamentos (Mcilwraith, 2010).

5. Pentosan de polisulfato

O Pentosan de polisulfato um composto heparinoide, é considerado uma DMOAD,
que tem efeito condroprotector semelhante aos PSGAGs, promovendo as actividades
anabdlicas dos condrécitos e sinoviocitos, e inibindo as enzimas de degradacdo (Caron e
Genovese, 2003).

No estudo recentemente realizado por Mcilwraith (2010), administrou-se o pentosan
de polisulfato numa dose de 3 mg/kg 1 vez por semana durante 4 semanas a varios cavalos. A
maioria dos parametros avaliados demonstrou uma melhoria significativa (valor de proteina
total do liquido sinovial, produtos de degradacdo de colagénio no liquido sinovial, sintese do
aggrecan, claudicagéo e flexdo articular) e verificou-se uma diminui¢do na fibrilhacdo da

cartilagem articular e uma melhoria geral a nivel histologico da cartilagem articular.

6. Suplementos articulares orais:

A maioria dos suplementos articulares orais incluem glucosaminoglicanos e/ou sulfato
de condroitina, possuem efeitos anti-inflamatérios e efeitos de modificagdo da patologia
(«disease-modifying effects»), e sdo administrados por dois motivos: para tratar uma
claudicagdo ou prevenir a ocorréncia de patologias articulares (Mcilwraith, 2010). A
glucosamina inibe a perda de proteoglicanos e a sintese de MMP e a sua actividade a nivel da

cartilagem reduz os efeitos de supressdo de algumas citoquinas na sintese de proteoglicanos.
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O Sulfato de condroitina € o principal glicosaminoglicano do aggrecan, tem ac¢do anti-
inflamatdria e efeito condroprotector através da estimulacdo da sintese de proteoglicanos e
inibicdo de certas enzimas de degradacdo. No entanto, ndo se sabe ao certo o beneficio e
resposta do cavalo a suplementacéo oral (Caron e Genovese, 2003).

7. Tratamento com ondas de choque

Um estudo recente sobre a utilizacdo de ondas de choque como tratamento da OA
equina demonstrou que este tratamento algum efeito na diminuicao da resposta inflamatdria a
nivel da membrana sinovial e cdpsula articular, assim como na diminui¢do sintomética da
claudicagédo (Mcilwraith, 2010).

8. Tratamentos em Investigacao

Tratamentos experimentais utilizados em medicina humana podem ser aplicaveis a
medicina equina. Areas activas de investigagdo incluem «cartilage resurfacing» e limitar os

efeitos dos mediadores bioldgicos da osteoartrite (Caron e Genovese, 2003).

a) «Joint Resurfacing»

A perda da cartilagem é a “'marca’ de OA. A cartilagem tem um poder limitado de
reparacao e tém sido varias as tentativas de aumentar a cicatrizag¢do intrinseca ou a reposicao
do mesmo. Varias abordagens estdo actualmente a ser exploradas para providenciar uma
reparacdo biomecanica e bioquimica, aptas para lesGes osteocondrais (Caron e Genovese,
2003).

b) Terapia de Genes

O valor potencial de terapia de genes em patologias articulares é em parte baseado nas
limitacbes da terapia tradicional, nomeadamente devido a incapacidade dos agentes
terapéuticos actuarem a nivel articular sem os administrar por via intra-articular (1A). Isto
deve-se ao facto de que alguns agentes administrados por via IA terem uma semivida curta e
outros ndo poderem ser administrados por via IA. A transferéncia de genes fornece uma
alternativa a terapia convencional, em que uma Unica administracdo intra-articular pode
resultar na producdo de uma proteina terapéutica especifica em articulacbes patoldgicas
durante um longo periodo de tempo (Frisbie e Mcilwraith, 2001). Esta terapia pretende

controlar os eventos imunologicos e inflamatorios, mantendo ao mesmo tempo uma funcéo e
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resposta tecidular adequadas. O objectivo desta abordagem € controlar a activagdo excessiva
dos varios mediadores que levam a degradacédo da cartilagem articular. A inibicdo pode ser
conseguida directo ou indirectamente (Caron e Genovese, 2003).

Areas activas de investigacdo incluem (Caron e Genovese, 2003):
- Administracdo de bloqueadores de MMPs;
- Drogas que inibem directamente as citoquinas inflamatérias (1L-1);

- Providenciar inibidores naturais de proteinases ou citoquinas;
IVV. Exame imagioldgico da articulacdo metacarpofalangica

A. Anatomia da articulagdo metacarpofalangica

O boleto é a regido correspondente a articulacdo (Kainer, 2002). Esta articulagdo tem
uma elevada mobilidade e suporta grandes cargas e impactos, sendo um local frequente de
lesbes em cavalos de desporto (Richardson, 2003).

A articulacdo MCF ¢é constituida pela parte distal do terceiro 0sso metacarpiano
(Mclll), a parte proximal da primeira falange (F1), os dois 0ssos sesamoides proximais (Sp) e
o ligamento intersesamoideu fibrocartilaginoso onde os sesamoides estdo alojados (Kainer,
2002; Richardson, 2003). Existe um espaco sinovial que se estende desde o aspecto palmar
proximal da articulagdo até ao &pex dos sesamoides proximais. Dorsalmente, possui uma
almofada sinovial, que se localiza na parte articular dorsal do Mclll distal, ajuda no
amortecimento da Mclll e primeira falange (Richardson, 2003). Apresenta dois recessos
principais: um dorsal, com pouca quantidade de liquido sinovial nas articulagdes normais e
com uma prega sinovial fibrosa na parte préximo-dorsal, e outro, préximo-palmar, com
muitas vilosidades sinoviais (Denoix, 2009).

A superficie articular do Mclll divide-se em duas partes através de uma crista sagital e
encaixa na depressdo formada pela primeira falange, 0ssos sesamoides proximais e ligamento
intersesamoideu (Kainer, 2002).

Os ligamentos que envolvem a articulagdo MCF sdo bastante complexos e de grande
importancia. A capsula articular é reforcada em ambos os lados da articulagdo pelos
ligamentos colaterais metacarpofalangicas, medial e lateral, ambos constituidos por duas
camadas, uma mais longa superficial e outra curta obliqua. Os ligamentos colaterais e o
ligamento metacarposesamoideu limitam a mobilidade sagital desta articulagdo. Os ramos do

ligamento suspensor do boleto inserem-se nas margens abaxiais dos sesamoides proximais e
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continuam funcionalmente através dos ligamentos sesamoideos distais, ligando assim a
porcdo distal dos sesamoides a primeira e segunda falange. O ligamento inter-sesamoideu
insere-se na parte abaxial de ambos os sesamoides, unindo-os (Richardson, 2003).

O suporte e a estabilizacdo do boleto, durante a locomocéo, sdo fornecidos pelo
aparelho suspensor, que inclui o ligamento suspensor do boleto, 0s seus ramos extensores
para o tendao digital extensor comum e o ligamento sesamoideu distal que se estende da base
do osso sesamoide até a primeira ou segunda falange (Kainer, 2002).

Profundo a pele e a fascia superficial encontra-se o ligamento palmar anular do boleto.
Este une os tendGes flexores digitais (superficial e profundo) e a bainha destes no sulco
sesamoideu e insere-se no sesamoide junto a insercdo dos ligamentos colaterais. O sulco
sesamoideu é formado pela fibrocartilagem do ligamento intersesamoideu, cobre as
superficies flexoras dos ossos sesamoideus proximais e contém os tenddes flexores digitais.
Imediatamente proximal a este sulco, o tenddo digital flexor profundo perfura o tendéo digital
flexor superficial. Os tenddes extensores digitais, comum e lateral, passam no aspecto dorsal

da articulacdo e existe uma bursa entre cada tenddo e articulacdo (Stashak, 2002).

Ligamento distal Ligamento suspensor
profundo sesamoideu

Ligamento colateral
lateral sesamoideu

Ramo extensor do ligamento
suspensor

Ligamento distal superficial e
médio sesamoideu

. S Ligamento suspensor do 0sso navicular
Ligamentos sesamoideus curtos

Ligamento palmar lateral da articulacdo
interfalangica proximal

Placa fibrocartilaginosa
Ligamento anular distal digtal

- RGN

Fig. 3: Articulacdo metacarpofalangica.

(http://www.australianwesternhorseshowcase.com.au/Features/medical/joints.htm.)
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B. Exame radiogréafico da articulacdo metacarpofalangica

O exame radiografico serve para confirmar uma suspeita clinica e, para uma correcta
interpretacdo dos achados radiograficos, é fundamental o conhecimento anatémico da regido a
ser avaliada, estar familiarizado com o funcionamento do equipamento e a forma de obtencao
de imagens de raios-X (Butler et al., 2000; Hornof e O’Brien, 1980; Van der Perren e
Saunders, 2008). O diagndstico é baseado em alteracdes Osseas que fornecem dados sobre a
extensdo e severidade da lesdo (Park et al. 1996). No entanto, esta técnica deve ser realizada
apos um exame clinico de diagnostico de claudicacdo minucioso, sendo que reflecte
instantaneamente alteraces que ocorreram durante toda a vida do animal, podendo o achado
radiogréafico ndo ter relacdo com o quadro clinico actual (Butler et al., 2000).

A radiologia apresenta algumas limitaces, nomeadamente, ao ndo conseguir
diferenciar tecidos moles de igual densidade radiografica e ao apresentar uma capacidade
limitada para identificar certas lesGes dsseas como fracturas de stress e contusfes dsseas
(Denoix et al., 2001a).

As regides anatomicas na articulacdo MCF que devem ser avaliadas por este método
incluem: os tecidos moles articulares, as margens articulares, o 0sso subcondral, 0 espago
articular, as inser¢fes dos ligamentos, tenddes e capsula articular (Park, 2002), o aspecto
dorso-distal do Mclll, o aspecto dorso-proximal da primeira falange, a superficie palmar e o
0sso subcondral distal do MclII (O’Brien, 2005).

Para uma boa avaliacdo da articulacdo MCF sdo necessarias pelo menos quatro
projeccdes radiograficas que incluem as projecgdes latero-medial, dorso-palmar, dorsolateral-
palmomedial obliqua e dorsomedial-palmarolateral obliqua (Butler et al., 2000; Hornof e
O’Brien, 1980; van der Perren e Saunders, 2008). No entanto, estas projec¢des podem ser
insuficientes para o diagnostico, devendo-se realizar, nesses casos, outras projeccdes
adicionais (Hornof e O’Brien, 1980; van der Perren ¢ Saunders, 2008), como por exemplo a
projeccao latero-medial em flexdo para evidenciar melhor a crista sagital mediana (Butler et
al., 2000; Denoix ¢ Audigié, 2004; O’Brien, 2005).
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1. Anatomia radiogréafica da articulagdo metacarpofalangica

normal do cavalo com maturidade 6ssea

E importante, quando se tiram as radiografias, que o cavalo esteja bem posicionado
apoiando os quatro membros, pois a articulacdo pode apresentar-se mais aberta num lado
especifico, caso o peso ndo esteja distribuido uniformemente (Butler, et al., 2000).

Na imagem radiogréfica da articulagdo MCF, a capsula articular e os tecidos moles
peri-articulares ndo devem estar distendidos. As margens articulares, regides dsseas lisas na
extremidade da cartilagem, coincidem com a borda do o0sso subcondral, que esta adjacente a
cartilagem articular. O 0sso subcondral € uma estrutura densa com 1 a 3mm de espessura, lisa
e regular (Park, 2002).

O espaco articular, que na realidade ndo é um espaco propriamente dito, € composto
pela cartilagem articular e possui uma fina camada de liquido sinovial entre as duas
superficies cartilaginosas opostas. No raio-x aparece radiolucente e deve ser uma espessura
continua dentro da mesma articulacdo. As superficies do osso subcondral devem estar bem
alinhadas (Park, 2002).

Numa projeccdo latero-medial a superficie articular distal do Mclll, apresenta uma
curvatura suave, que fica ligeiramente mais achatada no seu aspecto palmarodistal. A diéfise
distal do Mclll pode apresentar uma ligeira irregularidade a nivel da fusdo fiseal. Nas
projecces dorso-palmares, a articulacio MCF é praticamente simétrica apesar do condilo
medial ser ligeiramente mais largo que o condilo lateral. A crista sagital mediana articula-se
com o sulco localizado na primeira falange. Proximal & articulagéo, o aspecto medial e lateral
do Mclll tém uma depressdo suave e lisa, acima da qual o cortex pode aparecer ligeiramente
esclerdtico. A parte proximal da placa subcondral da primeira falange € melhor avaliada na
projeccdo dorso-palmar, apresentando uma demarcacgdo nitida entre a placa subcondral e o
0SS0 esponjoso subjacente. A placa subcondral geralmente apresenta uma espessura uniforme,
sendo algumas vezes mais espessa no aspecto lateral (Butler, et al., 2000; O’Brien, 2005).

Os sesamoides proximais sdo dificeis de visualizar claramente devido ao facto de em
muitas projeccdes se encontrarem sobrepostos por outros 0ssos. As melhores projecgdes para
avaliar os sesamoides sdo as obliquas, dorsolateral-palmaromedial e dorsomedial-
palmarolateral. Geralmente apresentam contorno liso, arredondados no aspecto palmar e
podem apresentar pequenas linhas radiolucentes. As superficies axial e abaxial podem

apresentar alguma irregularidade, especialmente nas areas das insercdes ligamentosas, no
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entanto ndo devem apresentar irregularidades severas. Na projeccédo latero-medial em flex&@o
0s sesamoides afastam-se proximalmente da superficie articular do Mclll (Butler, et al., 2000;
O’Brien, 2005).

_ Crista supracondilar do
terceiro metacarpo

Crista Sesamoide proximal

Condilo do terceiro
metacarpo

Processo palmar da
falange proximal

Fig. 4: Radiografia e diagrama de uma visdo lateromedial da articulagdo metacarpofalangica de um
cavalo adulto normal. A = terceiro metacarpiano, B = proximal falange. (Adaptado de Clinical
Radiology of the Horse, 2000).
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Margem articular
dorsal da falange
proximal

Margem articular palmar
da falange proximal

. - W_ Articulacéo
cr Crista §ag|tal metacarpofalangica
ligamento sesamdide medial

obliquo distal Placa de osso subcondral

Fig. 5: Radiografia e diagrama de uma visdo dorsal de um cavalo adulto normal da articulacéo
metacarpofalangiana. A = terceira metacarpo, B = falange proximal, C = 0sso sesamdide proximal
medial, D = 0sso sesamoide proximal lateral (Adaptado de Clinical Radiology in the Horse, 2000).

Crista sagital
Margem da depressao para
fixacdo do ligamento colateral
medial
Margem articular dorsal

da falanae proximal

Condilo medial do MclllI

Processo palmar medial
da falange proximal

Processo palmar lateral
da falange proximal

Fig. 6: Radiografia e diagrama de wuma visdo dorsolateral-palmaromedial obliqua
de um cavalo adulto normal da articulacdo metacarpofalangiana. A = terceiro metacarpo, B = falange
proximal, C = sesamoéide proximal medial, D = sesamoide proximal lateral (Adaptado de Clinical
Radiology in the Horse, 2000).
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2. Alteracdes radiograficas associadas a osteoartrite na

articulagéo MCF

Nas projeccdes LM e obliquas, por vezes pode-se observar remodelacdo da parte
proximo-dorsal da primeira falange (Butler et al., 2000), que pode envolver ou ndo as
margens articulares, e que pode indicar o inicio do processo de OA. A parte palmar do Mclll
também pode apresentar remodelacdo, embora seja a parte dorso-proximal da F1 a regido
mais afectada (van Weeren, 2006).

Na projec¢édo dorso-palmar a presenca de osteofitos nas margens articulares no aspecto
medial ou lateral da primeira falange, indica OA. Podem-se desenvolver entesiofitos na
insercdo da cépsula articular, préximo a um osteofito periarticular, indicando tensdo na
insercdo da capsula. Nao é facil distinguir estas duas estruturas nesta localizacéo e requer uma
atencdo muito cuidadosa por parte do clinico para determinar o seu significado clinico. E
fundamental conhecer as inser¢fes da capsula e ligamentos de modo a interpretar a formagéo
de entesiofitos (Butler et al., 2000).

A sinovite é frequente e radiograficamente apresenta-se como uma distensdo da
capsula articular, mais facilmente observada na parte dorsal da articulacdo na projec¢do LM.
Pode-se suspeitar da sinovite proliferativa crénica quando se observa remodelacdo do aspecto
dorso-distal do Mclll, associada ao aumento dos tecidos moles (Butler et al., 2000).

Em caso de osteoartrite avancada, devem ser evidentes ostedfitos periarticulares nas
margens proximal e distal dos sesamoides proximais. Associado a isso, pode ocorrer uma
depressdo no aspecto distal palmar do Mclll, proximal a crista sagital caracterizando sinovite
proliferativa associada (Butler et al., 2000).

A avaliacdo do espaco articular deve ser feita na projeccdo dorso-palmar e a
diminuicdo do espaco articular, principalmente unilateral, pode ser significante (Butler et al.,
2000).
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Alteracdo Radiogréfica Mecanismo Patogénico

Osteofitose peri-articular Ossificagdo  endocondral nas  margens
articulares por causa desconhecida. Possivel

tentativa de reparacao.

Diminuicédo do espaco articular Degeneracdo e perda da cartilagem, mais
comum em areas de maior suporte de
peso/elevadas cargas ou de grande stress.
Pode estar ausente quando ocorre uma perda

focal da cartilagem.

Esclerose subcondral Deposicdo de 0ss0 novo como resposta a
alteracdo na transferéncia de forcas e a
cicatrizacdo das microfracturas trabeculares.
Corresponde a dareas de grande stress e
tensdo. A esclerose significativa geralmente
corresponde a perda de espessura total da

cartilagem.

Lise subcondral Menos comum. Pode ser devido a pressdo
elevada exercida pelo liquido sinovial ou
devido a pressdo associada a trauma 6sseo,

levando a necrose.

Corpos/Fragmentos osteocondrais Desintegracdo das superficies articulares ou

osteofitos fracturados.

Remodelagdo avancada / Anquilose Resposta articular & degeneracéo avancada.

Tabela 2: Caracteristicas/alteracdes radiograficas de osteoartrite (Adaptado de Equine Surgery, 3"
edition, 2006).
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C.  Exame ecografico da articulacdo metacarpofalangica

A ecografia articular tem-se tornado um procedimento essencial para o diagndstico de
patologias articulares, especialmente para lesdes da superficie articular. E um procedimento
que fornece muitas informagdes no diagnostico de lesGes e patologias articulares que tém ou
ndo alteracdes radiograficas (Denoix e Audigié, 2001).

Quando sdo encontradas alteracdes radiograficas nas articulacGes, a ecografia permite
avaliar se existe a presenca de lesdes associada dos tecidos moles. Deste modo, a avaliagdo
das lesbes é melhorada e o prognostico e tratamento de lesdes articulares sdo beneficiados
pela combinacdo destes dois métodos de diagnostico imagiologicos (Denoix, 1998).

A avaliacdo ecogréafica da articulacdo MCF é recomendada nos seguintes casos:

& Tumefaccdo das estruturas peri-articulares

< Efuséo articular;

& Claudicacdo referenciada a esta articulacdo sem evidéncias de alteracbes
radiogréficas (Reef, 1998).

A ecografia articular fornece informacdes relativamente ao liquido sinovial, membrana
sinovial, capsula articular, ligamentos articulares (intra-articulares, peri-articulares e extra-
articulares), cartilagem articular, osso subcondral e tecidos moles extra-articulares. As
alteracbes encontradas a nivel da cartilagem incluem erosdo, espessamento, fragmentacdo e
mineralizacdo da cartilagem. As irregularidades e defeitos a nivel do osso subcondral s&o
facilmente visualizados e a avaliacdo deve ser realizada de forma sistematica para garantir a
avaliacdo completa e total da articulacdo (Gaynor, 2008). Em todos os casos clinicos, deve-se
fazer a comparacdo com as estruturas do membro contra-lateral, sendo que esta comparagéo
melhora a sensibilidade, a identificacdo de lesbes e a especificidade, limita a interpretacao
errada do diagndstico ecografico (Denoix e Audigié, 2001).

Existe um grande beneficio em combinar os dois métodos de diagnostico, uma vez
que esta abordagem fornece mais informacdo relativamente as diferentes estruturas
anatomicas da articulacédo e auxilia na interpretacdo das radiografias. Com esta combinagéo,

as limitagOes de cada técnica sdo melhor identificadas (Smith, 2008).
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As limitacOes da ecografia articular séo:

& A falta de imagem da parte proximal da superficie articular da primeira falange e a
superficie articular palmar do condilo do Mclll (Denoix e Audigié, 2001).

& Falta de acesso a todas as areas devido as proeminéncias 0Osseas e contornos
arredondados que podem interferir com a orientacdo e obtencdo de imagens por parte
da sonda;

& Devido aos contornos arredondados, frequentemente aparecem artefactos tornando a
interpretacdo mais dificil, requerendo uma boa técnica e experiéncia;

& Algumas articulagfes requerem mais do que uma sonda para uma avaliacdo completa
(Smith, 2008).

As estruturas anatomicas identificaveis na ecografia da articulagdo MCF incluem a
superficie articular dorso-distal do Mclll, a margem articular dorsal da primeira falange, a
membrana sinovial e o liquido sinovial dorsalmente, os tendBes digitais extensores, 0S
ligamentos colaterais e sesamoideus, o ligamento intersesamoideu e os ramos do ligamento
suspensor (Denoix, 1998).

A articulacio MCF deve ser examinada com uma sonda linear de 7.5-13 MHz e um
standoff pad para facilitar o contacto (Denoix, 2003).

Assim a articulagio deve ser abordada da seguinte forma:

1. Vistas ecograficas

a) Dorsal

Na articulacdo normal a cépsula articular apresenta-se ecogénica e as margens
articulares da primeira falange e os condilos do Mclll sdo lisas e regulares. Esta vista é util
para detectar lesdes a nivel dos tecidos moles na parte dorsal da articulagdo MCF, como
edema subcutaneo, abcesso, bursite da bursa subtendinosa dos tendfes extensores, tendinite
do extensor, capsulite, distensdo do liquido sinovial no recesso dorsal da articulacdo MCF e
sinovite proliferativa crénica da prega sinovial proximo-dorsal. Pode-se também detectar
desgaste, fibrilhacdo e fissuras da cartilagem articular a nivel do aspecto dorsal e distal do
condilo do Mclll. Lesdes subcondrais podem ser visualizadas antes de serem detectados

radiograficamente (Denoix, 2003).
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b) Dorsomedial e dorsolateral

Permite avaliar as margens articulares que em articulagcdes sas se apresentam lisas e
regulares. A alteracdo mais comummente encontrada é a presenca de ostedfitos peri-
articulares. Outras lesdes incluem lesdes subcutdneas (fibrose e tumefacgdo) e capsulite
(Denoix, 2003).

¢c) Medial e lateral

Os ligamentos colaterais, medial e lateral, ttm duas camadas, uma superficial e outra
profunda. Se a sonda estiver paralela a pele a camada superficial & ecogénica enquanto a
profunda é hipoecogénica (Denoix, 2003).

d) Palmar

Na articulacdo normal uma pequena quantidade de liquido sinovial anecogénico esta
presente no recesso proximo-palmar da articulacdo MCF. Alteracdes ecogréaficas incluem a
distensdo do liquido sinovial, frequentemente associada ao aumento das pregas sinoviais,
indicativo de sinovite. As particulas ecogénicas no liquido sinovial podem ser observadas em
qualquer vista. Os focos hiperecogénicos pequenos podem representar fibrina ou detritos
cartilaginosos, enquanto 0s maiores sao compativeis com fragmentos osteocondrais (Denoix,
2003).

2. Avaliacao ecografica das estruturas articulares

a) Ligamentos e cipsula articular

Existem duas camadas de ligamentos colaterais na articulagio MCF. O ligamento
colateral longo (superficial), que se estende directamente da face distal lateral ou medial do
Mclll até a face proximal lateral ou medial da F1. O ligamento colateral curto tem uma
orientacdo obliqua e tem a sua origem na fossa epicondilar entre as eminéncias distais e
margem articular do Mclll, estendendo-se numa direccdo distopalmar para se inserir na
superficie abaxial do sesamoide e na superficie palmar da F1 (Reef, 1998). O exame da parte
dorsal da cépsula articular bem como dos ligamentos colaterais pode ser realizado com uma
sonda linear 7.5-13 MHz. No entanto, para se examinar os ligamentos sesamoideus colaterais
e o ligamento sesamoideu distal impar, € necessaria uma sonda convexa. Para todas as
indicagdes clinicas, as lesdes devem ser documentadas em ambos os cortes, longitudinal e
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transversal e, s6 se a alteracdo aparecer nos dois cortes € que podemos garantir que existe
lesdo (Denoix e Audigié, 2001).

(1) Aparéncia normal

Os ligamentos normais tém uma aparéncia ecogénica, possuindo varios fasciculos com
orientagdes diferentes, o que induz variagdo da ecogenicidade no mesmo corte (Denoix e
Audigié, 2001).

Ambos os ligamentos colaterais tém um padrdo de fibras paralelo e devem ter uma
espessura semelhante. O ligamento colateral longo é mais facilmente visualizado por
ecografia do que o curto, devido a orientacdo obliqua do ultimo. O ligamento colateral curto
aparece hipoecogeénico quando visualizado na mesma imagem do longo. A bursa subtendinosa

do tendéo extensor normalmente nao € visualizada visto ser um espaco potencial (Reef, 1998).

(2) Alterages ecograficas

* Ligamentosas

- Espessamento do ligamento e/ou dos seus ramos e zonas de hipoecogenicidade sédo
indicativos de desmite.
- No caso de demite cronica estas lesbes sdo acompanhadas por zonas de

hiperecogenicidade peri-tendinosa que indicam fibrose peri-tendinosa (Denoix, 1998).
* Capsulares

- Zonas hipoecogénicas e de espessamento podem ser identificadas no interior da capsula
articular dorsal do boleto. Geralmente sdo assimétricas e localizados no aspecto dorsal do
condilo metacarpal. Deve-se visualizar estas lesdes idealmente com o boleto em flexdo.
Estas imagens de hipoecogenicidade podem representar processos inflamatérios ou tecido
fibroso em lesBes cronicas.

- Zonas hiperecogeénicas localizadas com sombra acUstica podem ser encontrados em
diferentes localizagbes, proximalmente, junto a borda dorsal do céndilo do metacarpo,
junto a insercdo da cépsula na primeira falange e lateralmente ou medialmente a nivel
dorso-abaxial no bordo do condilo do metacarpo.

- Zonas hiperecogénicas proximais podem representar calcificacdo da cépsula articular

dorsal ou da prega sinovial proximo-dorsal, ou fragmentos.
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- Zonas hiperecogénicas difusas sem sombra acustica sdo encontradas em casos de fibrose da

capsula articular (Denoix, 1998).

(3)Significado clinico
A desmopatia é frequentemente observada como leséo articular priméaria e na maioria
dos casos estd associada a sinovite e osteoartrite. A ruptura total esta sempre associada a
osteoartrite severa com alteragdo da membrana e liquido sinovial, ostedfitos peri-articulares

proliferativos e alteracGes da cartilagem (Denoix e Audigié, 2001).

b) Margens articulares

Nas margens articulares a ultrasonografia &€ mais sensivel na deteccdo de

irregularidades, remodelacéo ou de ostedfitos (Denoix, 1998).

(1) Aparéncia normal

As margens articulares normais/sas apresentam-se como linhas hiperecogénicas lisas e

regulares (Denoix e Audigie, 2001).

(2)Alteracdes ecogréficas

Ostedfitos peri-articulares aparecem como uma elevacdo do perfil das margens ou
como margens pontiagudas. A ecogenicidade alterada do 0sso subjacente é indicativa de lise
0ssea peri-articular (Denoix e Audigie, 2001).

Zonas hiperecogénicas com sombra acustica sdo indicativas de fragmentos 0sseos ou
calcificacdo. A ecografia permite avaliar a localizacdo exacta destas estruturas, mesmo
quando sd&o pequenas e dificilmente visualizadas na radiografia. Permite calcular a
profundidade dos fragmentos sem distor¢do. Durante o exame ecografico, se efectuarmos a
flexdo e extensdo articular, permite determinar o grau de mobilidade do fragmento (Denoix,
1998).

(3)Significado clinico
As alteragdes peri-articulares sdo indicativas de osteoartrite. Geralmente os oste6fitos

estdo localizados no lado da articulagdo que sofre maior carga, e no caso da articulagdo MCF
é medialmente (Denoix & Audigié, 2001).
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c) Superficie articular

A superficie articular dorsal deve ser avaliada com o membro apoiado, enquanto que a
avaliacdo da parte distal dos condilo metacarpianos deve ser realizada em flexdo (Denoix,
2001).

(1) Aparéncia normal

A cartilagem articular aparece como uma linha hipo a anecogénica localizada entre a
membrana sinovial ou liquido sinovial e a linha hiperecogénica do osso subcondral (Denoix e
Audigié, 2001).

(2)  Alterac6es ecograficas

A ultrasonografia € mais sensivel do que a radiografia para detectar alteracoes
pequenas do 0sso subcondral, como quistos subcondrais, esclerose e lise do 0sso subcondral
que sdo mais frequentes a nivel do condilo do metacarpo. O espessamento da cartilagem
articular ¢ indicativo de fibrilhacdo da cartilagem. A degeneracdo da cartilagem induz uma
diminuicdo na espessura (desgaste) da cartilagem, que pode ser focal ou difusa. As erosdes
apresentam-se como uma irregularidade da superficie cartilaginosa em cortes transversais.
(Denoix e Audigié, 2001).

d) Membrana sinovial e liquido sinovial

Na avaliacdo da membrana e liquido sinovial, deve se limitar a pressdo na sonda o
maximo possivel de modo a ndo colapsar os recessos (Denoix, 2009). Cortes longitudinais e
transversais a nivel da parte dorsal do boleto permitem visualizar a prega sinovial do recesso

proximal, e a avaliacdo precisa da sua estrutura e dimensdo (Denoix, 1998).

(1) AlteracGes ecograficas

- Espessamento da prega sinovial (mais do que 2 mm) e elevacdo da capsula articular
dorsal.

- Zonas difusas hipoecogénicas na prega sinovial.

- Efuséo sinovial entre as superficies articulares e a capsula articular dorsal.

- Fibrose na prega.

- Osteolise na borda proximal do céndilo do metacarpo.

- Zonas difusas hiperecogénicas indicando fibrose da prega sinovial.
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- Zonas hiperecogénicas com sombras acusticas que sdo indicativos de calcificagdo
(Denoix, 1998).

Estas lesOes representam uma hiperplasia e/ou metaplasia sinovial (Denoix, 1998).

(2)  Significado clinico

Espessamento da membrana sinovial e liquido anecogénico na articulacdo séo
alteracdes normalmente visualizadas em cavalos com sinovite. A sinovite aguda geralmente é
caracterizada por uma efusdo articular anecogénica com loculagdes fibrinosas visualizadas no
liquido sinovial (Reef, 1998).

A sinovite vilonodular é a alteracdo patoldgica mais frequentemente detectada por
ecografia. Um plica dorsal maior que 4 cm de espessura € consistente com sinovite
vilonodular. Este espessamento geralmente € homogéneo, hipoecogénico ou ecogénico e

ocorre associado a sinovite generalizada (Reef, 1998).
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3 - Alteracdes radiograficas e ecograficas de osteoartrite na articulacdo

metacarpofalangica em cavalos de desporto

I.  Objectivos

Durante o periodo de estagio, devido a grande incidéncia de osteoartrite e tendo em
conta o grande nimero de casos acompanhados desta patologia, esta foi a escolhida para a
dissertacdo de mestrado. Dos inimeros casos de osteoartrite acompanhados, efectuou-se a
todos os equinos um exame de claudicacdo completo (exame estatico e dinamico) e ainda as
respectivas flexdes e blogueios perineurais.

Pretende-se demonstrar a importancia e as vantagens que existem na utilizacdo

conjunta do Rx e da ecografia no diagndstico da OA.

Il. Material e métodos

a. Populacédo

Dos casos acompanhados escolheram-se 5 equinos, com idades compreendidas entre 8
e 18 anos, para desta forma se demonstrar as altera¢cdes mais comuns de osteoartrite. Os meios
de diagndstico utilizados para demonstrar as lesGes foram o Raio-x e a ecografia.

b. Critérios de seleccéo:

Dos equinos estudados, escolheram-se estes cinco para evidenciar os diferentes
estados de OA, desde OA em fase inicial até fase muito avancada.

Os equinos seleccionados tinham idades compreendidas entre os 8 e 18 anos, pois é
nesta altura que ocorre a maior incidéncia desta patologia devido aos equinos se encontrarem
no auge da sua carreira desportiva. Foram excluidos os equinos com mais de 18 anos devido a
grande probabilidade da OA ser provocada pela instabilidade da articulagdo. Os equinos

abaixo de oito anos foram excluidos por a incidéncia ser muito baixa.
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c. Limitacgdes ao estudo:

Dificuldade em conseguir a avaliagdo conjunta do Rx e da ecografia. Como o aparelho
de ecografia ndo pertencia ao Hospital nem sempre se encontrava disponivel.

d. Exame Radiografico

Realizou-se 0 exame radiogréfico da articulacdo MCF. Para isso utilizou-se quatro
projeccOes: latero-medial (LM), dorso-palmar (DP) e dorso-lateral-palmar-medial obliqua
(DL-PM obl). Foi utilizado um gerador de Rx portatil AJEX 9020H. Tendo em conta as
especificacfes do gerador de Rx foram realizadas as exposi¢cdes 50 cm de distancia focal,
utilizando constantes radiograficas fixas de 64 kilovoltagem (Kv) * 26 miliamperagem (mA)
e 0.8 seg tempo de exposicéo.

e. Exame Ecografico

Do mesmo modo que o exame radiografico, foi realizado o exame ecografico a
articulacdo MCF. Durante o respectivo exame, o animal permaneceu em estacdo num tronco
de contencdo préprio para equinos. Antes de proceder ao exame ecografico realizava-se a
tricotomia da zona a ecografar e a lavagem com agua morna e sabdo. O gel aplicava-se
localmente e na sonda. O equipamento utilizado foi o ecografo da marca Logiq E (GE
Healthcare), com sonda linear acoplada por vezes a um “standoff” pad.

A ecografia foi feita nos planos longitudinais e transversais, segundo a técnica descrita
por Denoix et al., 1996.

As estruturas avaliadas foram: ligamentos colaterais, capsula articular, liquido

sinovial, cartilagem articular e osso subcondral.
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4 - Resultados

* Paciente 1:
Cavalo de saltos, castrado com 15 anos de idade. Apresentava uma claudicacdo crénica de
grau 2/5 do membro anterior direito, mais evidente no piso duro e para a mao de dentro.
Flexdo da articulacdo MCF positiva, e respondeu ao bloqueio dos 4 pontos baixos. Realizou-

se posteriormente o bloqueio intra-articular e também foi positiva.

Exame Radiogréfico da Articulacdo Metacarpofaldngica

Fig.7 — Radiografia do paciente 1
Vista LM Vista DP Vista DL-PM obl

Sinais visiveis de OA, com presenca de fragmentos osteocondrais (laranja) e osteéfito (verde).
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Exame Ecografico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 8 — Ecografia do paciente 1

Vista Dorsal, corte longitudinal.

Reaccdo dssea a nivel da P1 com reabsorcdo Gssea, remodelacdo e fragmentacdo (laranja).
Ostedfito bem visivel (amarelo) com dois fragmentos (verde).

Fig. 9 — Ecografia do paciente 1

Vista dorsal, corte transversal. Vista dorsal, Corte longitudinal.

Reaccdo 6ssea a nivel do Mc lIl. Espessamento e aumento da capsula articular com

algumas zonas de fibrose, tendo uma aparéncia
heterogénea (amarelo).

Efusdo sinovial- aumento do liquido sinovial (verde).
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»* Paciente 2

Egua de CCE, com 13 anos de idade. Apresentava uma claudicagdo cronica de grau 3/5 do
membro anterior direito, mais evidente no piso duro e para a mao de dentro.
Flexdo da articulacdo MCF positiva, e respondeu ao bloqueio dos 4 pontos baixos. Realizou-

se posteriormente o bloqueio intra-articular e também foi positiva.

Exame Radioldgico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 10 — Radiografia do paciente 2
Vista LM Vista DP Vista DL-PM obl

Sinais visiveis de OA, com presenca de fragmentos osteocondrais e osteodfito (laranja) e

diminuicdo do espaco articular (amarelo).

Exame Ecogréfico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 11 — Ecografia do paciente 2

Vista Dorsal, corte longitudinal.

Reaccdo Ossea da Pl com remodelacdo Ossea (laranja), osteofito (amarelo) e
fragmento osteocondral (verde). Espessamento e heterogeneidade da capsula articular

(vermelho).
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#* Paciente 3

Cavalo de CCE, com 8 anos de idade. Apresentava uma claudicacdo aguda de grau 2/5 do

membro anterior direito, com efusao articular do boleto.

Flex&o da articulacdo MCF positiva, e respondeu ao blogueio dos 4 pontos baixos.

Exame Radioldgico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 12 — Radiografia do paciente 3
Vista LM Vista DP

Sem alteracdes significativas.

Exame Ecografico da Articulacdo Metacarpofalangica

Vista DL-PM obl

1L 0.75 cm| [1L 075 cm|

Fig. 13 — Ecografia do paciente 3

Vista Dorsal, corte Transversal

Espessamento generalizado da capsula articular com zonas de hipoecogenicidade, indicando

capsulite.
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#* Paciente 4

Egua de CCE, com 18 anos de idade. Apresentava uma claudicagdo cronica de grau 4/5 do
membro anterior esquerdo, mais evidente no piso duro e para a méo de dentro. Tinha uma
grande efusdo a nivel da articulacdo MCF.

Flex&o da articulacdo MCF positiva, e respondeu ao bloqueio dos 4 pontos baixos. Realizou-

se posteriormente o bloqueio intra-articular e também foi positiva.

Exame Radiografico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 14 — Radiografia do paciente 4
Vista LM Vista DP Vista DL-PM obl

Reaccdo Ossea a nivel do Mclll.

Exame Ecogréafico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 15 — Ecografia do paciente 4

Vista Dorsal corte transversal Vista Dorsal corte longitudinal
Espessamento da capsula articular Ligeira reacgdo Ossea a nivel da P1

(verde) com zonas de (laranja). Sinais evidentes de reaccao 6ssea
hipoecogenecidade, indicando a nivel do Mclll com remodelacéo e
capsulite (amarelo). irregularidade da superficie 6ssea (amarelo).
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#* Paciente 5

Egua de ensino, com 18 anos de idade. Apresentava uma claudicacio crénica de grau 4/5 do
membro anterior esquerdo, mais evidente no piso duro e para a mao de dentro.
Flexdo da articulacdo MCF positiva, e respondeu ao bloqueio dos 4 pontos baixos. Realizou-

se posteriormente o bloqueio intra-articular e também foi positiva.

Exame Radiografico da Articulacdo Metacarpofalangica

Fig. 16 — Radiografia do paciente 5
Vista LM Vista DP Vista DL-PM obl

Sinais evidentes de osteoartrite, com diminui¢do do espaco articular (amarelo), remodelagao

0Ossea, ostéofitos e fragmentos osteocondrais (laranja).

Exame Ecoqgréafico da Articulacdo Metacarpofalangica

DORSO MED DORSO MED

Fig. 17 — Ecografia do paciente 5
Vista Dorso-medial, Corte Longitudinal.
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Remodelacdo Ossea evidente a nivel da P1 com presenca de um osteofito e fragmentos
osteocondrais (laranja). Sinais evidentes de reaccdo d6ssea a nivel do Mclll com remodelacéo,
irregularidade da superficie Ossea, osteofitos e fragmentos osteocondrais (amarelo).
Espessamento generalizado da cépsula articular com zonas de hipoecogenicidade, indicando

uma capsulite (verde).

Fig. 18 — Ecografia do paciente 5
Vista Dorso-Lateral, Cote longitudinal. Vista Dorsal, Corte longitudinal.

Alguma reaccdo a nivel da P1 com Reaccdo 6ssea evidente a nivel da P1 com
presenca de um ostéofito. remodelagdo  GOssea, osteofito e  dois
fragmentos osteocondrais bem visiveis
(laranja). O Mcll também apresent sinais de
reaccdo 0ssea evidente com irrigularidade da
superficie Ossea, ostéofito e 2 pequenos

fragmentos osteocondrais (amarelo).
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5 — Discussao

A realizagdo dos exames radiograficos e ecograficos em conjunto permitiu obter dados
muito importantes para o diagnostico e avaliacdo da osteoartrite, isto porque os dois em
conjunto permitem uma avaliagdo tanto estatica como dindmica em tempo real da articulacao
MCEF.

Apesar de toda a importancia dada a estes dois meios de diagndstico, é preciso ter em
conta que o inicio de todo este processo comega com o exame de claudicagdo, pois é este que
nos permite identificar a claudicacdo do equino e sé depois partir para 0s exames de
diagnostico complementares.

Quando sdo encontradas alteracOes radiograficas nas articulacGes, a ecografia permite
avaliar a existéncia ou ndo de lesdes associadas aos tecidos moles. Deste modo, a avaliagdo
das lesdes é melhorada e o prognostico e tratamento das lesbes articulares beneficiam da
combinacéo destes dois métodos de diagndstico imagioldgico (Denoix, 1998).

Quando sdo identificadas alteracbes radiograficas, o exame ecografico devera ser
realizado para se poder avaliar possiveis lesdes a nivel dos tecidos moles articulares e peri-
articulares, da superficie 0ssea articular e para obter um panorama geral da area em questéo
(Denoix, 2009).

As mudancas iniciais em tecidos moles peri-articulares e cartilagem articular no
processo de osteoartrite sdo dificeis de diagnosticar. No exame radiografico as lesdes dsseas
sO se tornam visiveis apds 45 dias, as quais sdo consequéncia da destruicdo da cartilagem
articular, e do envolvimento 6sseo secundario. A ecografia permite avaliar as alteracdes a
nivel da membrana sinovial, liquido sinovial, capsula articular, margens articulares,
ligamentos e 0 aumento do volume dos tecidos peri-articulares e remodelagdo 6ssea (Denoix
et al., 1996). Além disso, a ecografia parece ser mais sensivel do que o Rx na identificacdo de
alguns osteofitos quando estes ainda ndo possuem densidade suficiente para aparecerem ao
Rx, e a analise da remodelacdo peri-articular no inicio da patologia (Denoix, 1996).

A utilizago e interpretacdo da ecografia requer um profundo conhecimento da
anatomia e da aparéncia ecografica normal das estruturas articulares. A comparacao
ecografica com o membro contra-lateral € fundamental, pois melhora a sensibilidade (melhor
identificacdo das lesdes) e a especificidade do diagndstico (reduz as falsas interpretagdes)
(Denoix, 2009).
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Existe um beneficio em combinar os dois metodos de diagnostico, uma vez que esta
abordagem fornece mais informacdo relativamente as diferentes estruturas anatdmicas da
articulacdo e auxilia na interpretagéo das radiografias (Smith, 2008).

As limitacOes da ecografia articular sdo a falta de imagem da parte proximal da
superficie articular da primeira falange e a superficie articular palmar do céndilo do Mclll
(Denoix e Audigié, 2001). Para além disso, nem sempre se consegue ter acesso a todas as
areas devido as proeminéncias 6sseas e contornos arredondados que podem interferir com a
orientacdo e obtencdo de imagens por parte da sonda. Assim, devido aos contornos
arredondados, aparecem frequentemente artefactos tornando a interpretacdo mais dificil, o que
requer uma boa técnica e experiéncia (Smith, 2008).

A radiologia apresenta algumas limitagbes, nomeadamente, ao n&o conseguir
diferenciar tecidos moles de igual densidade radiogréafica e por apresentar uma capacidade
limitada na identificacdo de certas lesGes 6sseas como fracturas de stress e contusdes dsseas
(Denoix et al., 2001a). Esta por si s6 ndo detecta alteracdes iniciais a nivel da cartilagem,
detectando apenas a erosdo da cartilagem articular em fases avancadas da doenca, quando ha
diminuicdo do espaco articular ou alteragdes do osso subcondral (Mcilwratih, 1996). Assim,
podemos ter um processo de OA sem presenca de alteracfes radiograficas. A radiografia ndo
permite visualizar alteragdes agudas a nivel da capsula articular, ligamentos e 0sso
subcondral, o que torna a mais limitada nas lesdes agudas.

A utilizacdo simultanea destes dois meios de diagnéstico na pratica clinica por vezes
ndo é facil por limitacdo financeira dos proprietérios e, porque nem todos os clinicos dispGem-
se dos dois aparelhos de diagndstico, visto que implica um financiamento muito grande por
parte do clinico.

A ecografia ndo € portanto um substituto da radiografia, mas sim um meio complementar
(Smith, 2008).
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6 — Conclusao

Esta revisdo bibliogréfica justifica o seu interesse no facto da OA ser das afec¢fes com
maior significado no cavalo de desporto e lazer. Tém sido dados importantes passos para que
o0 diagndstico seja 0 mais precoce e exacto possivel, com vista a evitar a progressao da doenca
articular.

A tese faz uma breve descricdo da anatomia e fisiologia articular do equino, da
fisiopatologia da OA e de todo o processo que desencadeia a doenca articular.

Nesta patologia é essencial conhecer os sinais clinicos que Ihe estdo associados e
proceder sempre a um exame de claudicagdo completo antes de se realizar 0os exames
imagioldgicos.

No que respeita ao uso do Rx e da ecografia, estes cada vez mais tém vindo a ser
utilizados na pratica clinica equina, pois s&o dois meios relativamente baratos e de facil acesso
em comparacdo com outros métodos de diagnostico imagioldgico (TC, RM e cintigrafia
nuclear).

Hoje em dia, a utilizacdo do Rx e da ecografia em conjunto é fundamental, pois
permite a obtencdo de dados muito importantes para o diagnostico e avaliagdo de patologias
Osseas e neste preciso caso da OA, isto porque os dois em conjunto permitem uma avaliacao
tanto estatica como dindmica da articulacdo MCF.

E importante dar atengio que cada vez mais 0 Rx s6 por si ndo é suficiente para o
diagndstico de patologias articulares. Assim, 0 uso da ecografia tem aumentado cada vez mais

como meio auxiliar.
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Estagio Curricular

A presente dissertacdo reflecte o trabalho realizado no @mbito do estagio curricular do
Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria na Faculdade de Medicina Veterinaria da
Universidade Lusofona de Humanidades e Tecnologias, realizado na area de equinos. Este
decorreu no Hospital Veterinario Militar de Equinos do CMEFD, em Mafra, sob orientagdo da
Major Médica Veterindria Ana Teresa Silva e que contou com a participacéo e colaboracéo de
todo o corpo clinico do respectivo hospital. O estagio teve inicio dia 10 de Setembro de 2010
e terminou no dia 31 de Mar¢co de 2011, tendo uma duracdo de quase 6 meses
(aproximadamente 850 horas de estagio, sem contar com as urgéncias e tratamento dos
pacientes ao fim de semana).

O hospital possui umas instalagdes modernas, a destacar, sala de cirurgia com
anestesia inalatoria, sala de inducédo e recobro (totalmente almofadada), sala de esterilizacédo
do material cirtrgico, sala de radiologia e ecografia com tronco de contencdo, sala de
revelacdo dos Rx, sala de tratamentos com tronco, farmécia, laborat6rio e enfermaria com
vigilancia permanente.

Durante o periodo de estagio tive oportunidade de assistir a 193 casos clinicos, 173
médicos e 20 cirdrgicos.

As patologias do aparelho musculo-esquelético com maior incidéncia foram casos de:
osteoartrite, osteocondrose, sindrome do navicular, exostoses dsseas do metacarpo e falanges
(sobrecanas e sobremdos), tendinites, desmites e abcessos. Em todas elas foi feita uma
abordagem de diagnostico com base num exame de claudicagdo completo, incluindo exame
estatico, dinamico, palpacdo, testes de flexdo e bloqueios peri-neurais e intra-articulares, e a
realizacdo e interpretacdo dos dados fornecidos pelos meios de diagnéstico imagiologicos
complementares, nomeadamente exames radiograficos e ecogréaficos.

Nos casos de colica médica e cirurgica, foi efectuada a abordagem e tratamento dos
animais e o posterior acompanhamento, no caso das célicas cirirgicas. Na sua maioria, as
colicas resolveram-se apenas com o tratamento médico e s6 alguns dos casos € que tiveram
necessidade de ir para cirurgia. Dos dois animais que foram sujeitos a cirurgia de colica
apenas um recuperou totalmente, sendo que o outro teve que ser eutanasiado.

No que diz respeito a dentisteria, realizou-se a manuteng&o normal bianual dos dentes,

e ainda, em alguns casos, a remocao de dentes de lobo.
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A nivel da reproducdo efectuou-se o exame ecogréafico para o controlo de gestacéo e
avaliacdo da fase do ciclo reprodutiva da égua.

Foi realizado o tratamento e maneio diario de feridas, incluindo feridas cirdrgicas e
traumaticas.

Realizacdo e interpretacdo de endoscopias ao aparelho respiratorio como meio de
diagnostico em determinados casos clinicos (hemiplegia laringea, ateroma, hemorragia
induzida pelo esforco, estreitamento dos cornetos nasais e pneumonia) e ainda para fins de
aprendizagem. Outros meios de diagnostico utilizados para a patologia a nivel do sistema
respiratorio no caso da pneumonia foram a ecografia toracica e a toracocéntese ecoguiada.

Tendo o exército uma grande tradicdo equestre existe um grande numero de equinos
em trabalho diério para as apresentacdes da Reprise da Escola de Mafra e de provas de
Obstaculos e de Concurso Completo de Equitacdo (CCE), pelo que, é frequente, em periodos
de maior trabalho, surgirem animais com lombalgias. O diagndstico desta patologia é
realizado através da manipulacdo da regido dorsal e lombar, de exame ultasonogréafico e, em
alguns casos, do exame radiografico. Por norma, utilizavam-se duas formas de tratamento:
infiltracbes e mesoterapia do dorso. Ambos os tratamentos sdo acompanhados por um plano
de fisioterapia, de modo a relaxar e muscular todo o dorso e complementagcdo com luzes infra-
vermelhas.

Foi realizado 0 acompanhamento pds-operatorio de um equino com fractura tibial, na
qual se tinha procedido a aplicagdo de placas e parafusos, através da fisioterapia diaria.

Em alguns animais efectuou-se a perfusdo regional de antibioterapia a nivel das
extremidades, devido a infec¢bes cronicas do casco e ainda devido a uma burstite séptica do
navicular.

Outros casos que foram surgindo incluem reacgdes alérgicas, casos de piroplasmose e
um quisto dentigeno erratico.

Participacdo em cirurgias como ajudante de cirurgido, anestesista, circulante, na
preparacdo pré-cirurgica e nos cuidados pos-operatorios. As cirurgias efectuadas foram:
castracBes, com os cavalos em decubito (dorsal e lateral) e em estacdo, recessdo de massas
tumorais, cirurgia de colica, neurectomia do nervo digital palmar, resolucdo de quartos por via
cirirgica, atraves da reconstituicdo do casco, artroscopia e «splinting» tendinoso com
administracdo local de PRP’s (Plasma Rico em Plaquetas).

O gréafico que se segue ilustra a distribuicdo (em valor e percentual) da casuistica observada

(gréfico 1):
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Grafico 1. Casuistica geral observada durante o estagio curricular.
O aparelho musculo-esquelético é o que apresenta maior nimero de casos clinicos,

devido ao facto dos equinos terem uma grande utilizacdo a nivel desportivo, estando portanto

sujeitos a grandes esforcos fisicos.
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