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Resumo

A claudicagao ¢ o motivo mais frequente de intervengcao Médica Veterinaria em cavalos
de desporto, sendo que a Doencga Articular Degenerativa ¢ uma causa muito comum de
claudicacao.

Devido as perdas de capacidade desportiva e econdmicas inerentes a claudicacao
presente nos casos de Doenca Articular Degenerativa, € 1til estudar a abordagem a este tipo de
doenca. O objetivo deste trabalho foi analisar os casos de Doenca Articular Degenerativa
visualizados durante o periodo de estagio.

Foram selecionados vinte cavalos, maioritariamente de desporto e praticantes de varias
modalidades equestres, que apresentavam radiografias compativeis com Doenca Articular
Degenerativa. Os dados analisados foram a idade, sexo, trabalho efetuado, grau de claudicagao,
articulagdo afetada, bloqueios positivos, flexdes positivas, presenga de distensdo articular, tipo
de lesao radiografica, o lado dos membros afetados, os membros afetados, o numero de
membros afetados, o numero de lesdes encontradas, tratamento médico realizado e tratamento
de reabilitacao realizado.

A maioria dos cavalos diagnosticados neste estudo sao machos, de raca cruzada, e que
maioritariamente praticam saltos de obstaculos. Os membros mais afetados sdo os posteriores,
sendo as articulacdes do tarso as que apresentam mais lesdes, observando-se frequentemente
distensdo articular e claudicacdo de grau 2. A maioria dos cavalos apresentou apenas um
membro afetado, contudo foi comum a presenga de mais do que uma lesdo na mesma
articulacdo. A lesdo mais encontrada foi a presenca de osteofitose. O tratamento mais
frequentemente utilizado foi a combinagdo de anti-inflamatdrios esteroides com acido
hialurénico administrada por via intra-sinovial. Alguns cavalos tiveram também um tratamento
de medicina fisica e reabilitacdo, o que lhes possibilitou uma melhor recuperagao.

Os resultados obtidos estdo de acordo com o descrito na literatura, o que ¢ expectavel,
dada a confirmagdo clara de diagnostico obtida para cada caso analisado neste trabalho,
associado ao facto de que a doenga articular degenerativa ¢ uma entidade clinica ja bem
estudada e descrita em equinos. Confirma-se assim que, também na populagdo estudada esta
doenca ¢ prevalente e constitui um problema médico para os cavalos, sendo, no entanto,
possivel de diagnosticar corretamente e de aplicar tratamentos bem descritos e adequados.
Confirma-se também ser importante continuar a pesquisa nesta area, na tentativa de desenvolver
métodos de diagnostico mais precoces e técnicas de tratamento mais eficazes na luta contra a

doenga cronica.



Abstract

Claudication is the most frequent reason for Veterinary Medical intervention in sport
horses and Degenerative Articular Disease is a very frequent cause of claudication.

Due to the losses of sporting and economic capacity of claudication present in most
cases of Degenerative Articular Disease It is very useful to study the approach to this type of
disease. The objective of this study was to analyze the cases of Degenerative Articular Disease
visualized during the period of my curricular internship.

Twenty horses were selected, mainly of sport and practitioners of several equestrian
modalities with radiographs which reveal Degenerative Articular Disease. The analyzed data
were age, sex, work done, degree of claudication, affected joint, positive blocks, positive
flexions, presence of joint distension, type of radiographic lesions, affected limbs side, affected
limbs number, number of found lesions, medical treatment and rechabilitation treatment
performed.

Most of the horses diagnosed in this study are male, crossbred, and mostly practice
obstacle jumping. The most affected members are the posterior ones and the joints of the tarsus
are the ones with most lesions, often with joint distension and degree 2 of claudication. Most
horses had only one affected limb, but more than one joint was common. The most frequent
lesion was the presence of osteophytosis. The most used treatment was the combination of
steroid anti-inflammatory drugs with hyaluronic acid given intra-synovial. Some horses also
had a physical medicine and rehabilitation treatment, which enabled them to recover better.

The obtained results are in agreement with the described in the literature, which was
expected, given the clear confirmation of obtained diagnosis for each analysed case in this
study, associated with the fact that the degenerative articular disease is a well-studied and
described in Equines clinical entity.

It’s also confirmed that, in the studied population, this disease is prevalent and
constitutes a medical problem for horses, but it’s possible to diagnose it correctly and to apply
well described and adequate treatments. It’s also important to continue research in this area in
an attempt to develop earlier diagnostic methods and more effective treatment techniques in the

fight against chronic disease.
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Atividades desenvolvidas no estagio curricular:

De 15 de Setembro de 2016 a 15 de Margo de 2017, realizei o estdgio curricular na
empresa HTS- Horses Therapy Services, sob orientagdo da Dra. Rita Rocha Pires, em clinica
ambulatdria equina.

No primeiro més de estdgio curricular, tive a oportunidade de integrar a equipa de
veterinarios de apoio ao CSI Vilamoura Champions Tour, trabalhando numa clinica fixa
montada especificamente para o concurso. Neste evento, estiveram presentes varios médicos
veterinarios de clinica de equinos, onde foi possivel acompanhar varios tipos de casos, tanto a
nivel ortopédico, como a nivel dermatologico, oftalmoldgico e gastrico. Neste més também tive
a possibilidade de estar em contacto com diversas terapias alternativas como laser, massagens
e hidroterapia de dgua salgada.

Nos restantes meses de estagio, tive oportunidade de auxiliar e observar diversos
procedimentos, abrangendo diversas areas clinicas. Acompanhei consultas de ortopedia
reproducao, dermatologia, oftalmologia, urologia, nefrologia, pneumologia, estomatologia e
cirurgia. Observei e auxiliei enumeras gastroscopias.

Em casos de resolucao cirurgica, acompanhei e auxiliei nas cirurgias relacionadas com

Osteocondrite Dissecante e Osteoartrite.

Casuistica do estagio:

Durante os meus seis meses de estdgio, dos animais que se apresentaram a consulta,
existiu uma maior prevaléncia de cavalos de desporto, praticantes da disciplina de saltos de
obstaculos, em treino ativo, de ambos 0s sexos.

Uma vez que a minha area de interesse ¢ ortopedia (que tem um grande impacto na
clinica HTS- Horses Therapy Services) optei por acompanhar maioritariamente casos desta
area. Nas tabelas abaixo, faco uma pequena referéncia ao trabalho desenvolvido durante este
tempo. A tabela 1 descreve o numero de consultas dadas e as diferentes especialidades. E
necessario referir que o mesmo animal pode ter sido sujeito a consultas de especialidades

diferentes.
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Tabela 1- Consultas observadas de acordo com as diversas especialidades.

Consultas
Gastroenterologia
Dermatologia
Oftalmologia
Reprodugao
Estomatologia
Pneumologia
Ortopedia
Urologia
Oncologia

Total

Percentagem
16,8%

9,1%

2,1%

16,7%

8,5%

1,5%

44%

0,6%

0,3%

278 Consultas

A tabela seguinte (tabela 2), descreve as analises sanguineas realizadas durante os seis

meses de estagio. E necessario referir que o mesmo animal pode ter sido submetido a diferentes

analises sanguineas.

Tabela 2- Anélises sanguineas realizadas.

Analises Sanguineas Realizadas
Hemograma

Proteinas Totais
Doseamento de cK
Doseamento de vitamina E
Bilirrubina Total

Ureia

Creatinina

AST

ALT

Fosfatase Alcalina

Total

Percentagem
31,6%
11,2%
9,2%
1%
5,1%
4,1%
8,2%
15,3%
2%
9,2%

98 Analises Sanguineas Realizadas

A tabela 3 descreve os métodos de diagndstico realizados durante o estigio. E

importante referir que cavalos com problemas ortopédicos na maioria dos casos foram todos
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submetidos a anestesias perineurais ou intra-articulares, raio-x ou ecografia, ou seja, 0 mesmo

cavalo pode ter realizado varios métodos de diagnostico.

Tabela 3- Exames complementares de diagnoéstico.

Métodos de Diagndstico Percentagem
Ecografia Reprodutiva 3,7%
Ecografia Abdominal 0,7%
Ecografia Ortopédica 26,2%

Raio X (cada 2 unidades) 46%
Anestesia Perineural 15,6%
Anestesia Intra-Articular 4,7%
Endoscopia Respiratoria 0,9%
Gastroscopia 2,2%

Total 678

A tabela 4 representa os tratamentos realizados durante os seis meses de estagio no

ambito do tema do trabalho.

Tabela 4- Tratamentos realizados apenas em casos de ortopedia.

Tratamentos Ortopédicos Percentagem

Administragao de AINE’s 13,2%

Vesicacao 4.2%

Administragdo Intra-Articular de medicacao 62,4%

Tiludronato Dissodico 5,8%

Plasma Rico em Plaquetas (PRP) 6,5%

Aplicagdo de medicagdo por Perfusio 7,9%

Regional

Total 189 Tratamentos Ortopédicos

A tabela 5 representa os diferentes tipos de reabilitagdo realizados durante os seis meses

de estagios, apds lesoes ortopédicas. Um cavalo pode ter sido submetido a mais do que um
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método de reabilitagdo consoante a sua lesao. Os métodos de reabilitacao descritos nesta tabela,

sdo os tratamentos disponiveis na clinica HTS- Horses Therapy Services.

Tabela 5- Diferentes tipos de reabilitacao realizadas apos lesdes ortopédicas.

Reabilitacao Fisica Percentagem

Terapia de Laser 42,5%

Terapia por Ondas de Choque 12,9%

SPA (10 sessdes) 24%

Passadeira Aquatica 20,4%

Total 54 Terapias de Reabilitacido
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Introducio

O cavalo tem apeténcia para a corrida, o que resulta do seu modo de sobrevivéncia, que
utiliza a velocidade para escapar aos predadores e a resisténcia para viajar a longas distancias
em busca de alimento e de 4gua. Estas caracteristicas t€ém vindo a ser melhoradas ao longo dos
anos, pela reprodugao seletiva dos humanos (Hinchcliff & Geor, 2004). Um grande nimero de
caracteristicas fisiologicas e anatdmicas agem em conjunto para dotar o cavalo das suas
capacidades fisicas. O elevado desempenho atlético depende do funcionamento integrado
dessas caracteristicas (Hinchcliff, 2014).

A sua utilizacdo para desporto implica que o cavalo sofra muitas vezes lesdes no
aparelho locomotor, devido a erros no maneio, nutri¢do, treino, ferra¢ao e criagdo, assim como,
mas condi¢des ambientais e conformagdo genética (Hinchcliff, 2014). De todos os disturbios
musculo-esqueléticos, os problemas articulares sdo hoje responsaveis, pela maior perda de
“performance” em cavalos atletas, resultando num grande impacto econdémico ¢ também num
grave problema de bem-estar (Weeren, 2014).

A Doencga Articular Degenerativa (DAD), muitas vezes chamada de Osteoartrite (OA)
foi reportada em cavalos pela primeira vez, no ano de 1938, onde as suas alteragdes patoldgicas
foram comparadas com as alteragdes patologicas em humanos (Callender & Kelser, 1938).

A DAD inclui um grupo de alteragdes que se caracterizam pela deterioragdo progressiva
da cartilagem articular, com consequentes modificagdes no osso e nos tecidos periarticulares
(Mcllwraith & Vachon, 2010), onde a falta de lubrificacao das articulagdes desempenha um
papel fundamental na sua patogénese (Tnibar et al., 2015). A DAD apresenta varios fatores
predisponentes como traumatismos repetitivos (artrite traumatica) e sinovite por diversas
causas como a osteocondrose e infe¢ao articular (Rios, Lopez, & Carmona, 2015). A quantidade
e a intensidade do exercicio podem ter um efeito duradouro sobre as caracteristicas dos tecidos
articulares em animais jovens, mas afetam a homeostase das articulagdes em animais mais
velhos afectando o equilibrio entre a adaptagao fisioldgica e o desenvolvimento desta patologia.
Os biomarcadores moleculares podem ser Uteis na avaliacdo da homeostase articular (Moller &
Weeren, 2017).

A dor, quando manifestada, indica que o limite de resisténcia da cartilagem foi
ultrapassado e tendo em consideragdo o facto de esta ser desprovida de inervacao, pode-se
deduzir que quando os processos degenerativos articulares provocam dor, ja atingiram certa

profundidade na espessura do tecido da cartilagem articular. Na fase inicial da doenca, nem
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sempre ha manifestacdes claras de dor, sendo esta a justificacdo para o atraso, na dete¢ao desta
doenca nas suas fases iniciais (Baccarin et al., 2012).

O exame radiografico ¢ o método de diagnostico mais utilizado devido as suas
vantagens. E de facil realizagdo, ndo invasivo, rentivel e rapido. Contudo, existe pouca
correlagdo entre as alteragdes radiograficas e os sinais clinicos da DAD, principalmente em
estadios precoces, onde so existe a degradacdo da cartilagem, que ndo ¢ visivel com o exame
radiografico, causando um atraso na detecao da doenca (Kidd, Fuller, & Barr, 2010) e por este
facto deve ser utilizado em concordancia com um bom exame fisico e em simultdneo com
outros exames de diagndstico como os bloqueios anestésicos, exame ecografico ou Ressonancia
Magnética (RM).

Investigadores e clinicos tém trabalhado, durante décadas, para desenvolver estratégias
para o tratamento de DAD e restauracao da fung¢do articular, estando ainda longe de oferecer
aos cavalos, tratamentos eficazes para tratar a doenga (Correa & Lietman, 2016). Tém sido
feitas, nomeadamente, muitas tentativas para tratar os defeitos existentes na cartilagem com o
intuito de prevenir a degeneracao das articulagdes (de Sousa et al, 2014). Mas, até ao momento,
nao existe cura para a DAD. Os tratamentos disponiveis sdo apenas para reduzir os sintomas,
tal como a dor, a inflamagao, manter a mobilidade articular e limitar a perda de fung¢ao articular,
prevenindo assim, o agravamento da doenca e uma melhor qualidade de vida (Henrotin et al,

2011)
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1. Anatomia da Articulacgio

1.1. Constituintes da Articulacao

As articulacdes sdo constituidas por osso, cartilagem articular (CA), liquido sinovial
(LS), membrana sinovial (MS), cépsula articular fibrosa e estruturas ligamentosas (Frisbie,
2006). Todos estes componentes sao responsaveis pela estabilidade do sistema musculo-
esquelético e pelo correto funcionamento articular, permitindo o deslocamento do individuo no
meio ambiente (Mcllwraith, Frisbie, & Kawcak, 2012).

As articulacdes podem ser classificadas de varias formas. A diferenciagdo ¢ feita de
acordo com as suas caracteristicas estruturais, como o tipo de tecido que forma a interface entre
as partes articulares 6sseas do esqueleto, funcao que desempenham e a classificagdo segundo o
grau e tipo de movimento que realizam (Weeren, 2016). Atualmente sdo utilizadas trés
categorias base para a classificagdo das articulagdes: articulagdes fibrosas ligadas aos 0ssos
através de tecido conjuntivo denso, articulagdes cartilaginosas, onde a cartilagem ¢ a interface
e, finalmente, articulagdes sinoviais que apresentam uma cavidade cheia de fluido (Weeren,
2016).

As articulacdes fibrosas incluem todas as articulagdes onde os 0ssos estdo quase em
contacto direto. As articulagdes cartilaginosas apresentam uma interface constituida pela
cartilagem hialina ou fibrosa. Nas articulacdes sinoviais, ndo existe ligacao estrutural entre as
partes Osseas do esqueleto, mas ambas as extremidades sao cobertas por cartilagem hialina e
articulam ao deslizarem sobre elas proprias, apesar de estarem contidas numa capsula articular

cheia de fluido sinovial, um liquido viscoso (Weeren, 2016).

1.2. Osso Subcondral

O osso subcondral (OS) ¢ uma estrutura dinamica e ¢ unicamente adaptado as forcas
mecanicas impostas pela articulacao (Li et al., 2013). Ao contrario da cartilagem, € ricamente
vascularizado e inervado, desempenhando um papel importante na percecao de dor em doengas
articulares (Weeren, 2014).

O OS suporta a cartilagem sobreposta estando ligados através de uma camada de

cartilagem calcificada (Rainbow, Ren, & Zeng, 2012). Tipicamente, ¢ composto por uma
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camada de osso compacto diretamente adjacente a camada de cartilagem calcificada e osso
trabecular a uma maior distancia da cavidade articular (Rainbow et al., 2012). Esta conformacgao
apresenta consequéncias mecanicas: a placa subcondral compacta providencia um suporte
firme, mas também apresenta uma rigidez aumentada nos casos de esclerose. Por outro lado, o

osso trabecular proporciona alguma elasticidade (Weeren, 2014).

1.3. Cartilagem Articular

A CA ¢ considerada um tecido estatico, mas sabe-se que, como qualquer outro tecido,
sofre constante remodelacdo, através de processos catabdlicos e anabdlicos (Maroudas et al,
1998).

A CA ¢ um tecido altamente especializado, fundamental para o bom funcionamento das
articulagdes, uma vez que proporciona uma superficie de contacto entre dois ossos. Apresenta
alta capacidade de elasticidade e deformabilidade fornecendo uma superficie lisa e deslizante
(Correa & Lietman, 2016). Estes fatores permitem que haja um funcionamento anatomico
correto na transmissao e atenuagao de forcas geradas pela locomocgao (Hinchcliff, Kaneps, &
Geor, 2014).

A sua composi¢ao engloba colagénio, proteoglicanos e agua (Kuyinu et al, 2016), sendo
que o seu conteudo em agua varia entre 70% e 80%, dependendo da idade (Mcllwraith et al.,
2016). Os outros componentes incluem aproximadamente 50% (colagénio) e 35%
(proteoglicanos), numa base de peso seco. Os restantes 15% correspondem a glicoproteinas e
pequenas fragcdes de minerais (3%) e lipidos (1%), entre outros diversos componentes. A
componente celular da CA ¢ relativamente pequena e corresponde a percentagem em volume
de cerca de 1% a 12%, dependendo da localizagdo, no interior do conjunto e da profundidade
em relacdo a superficie (Weeren, 2016).

A matriz extracelular ¢ constituida por colagénio (maioritariamente colagénio tipo II) e

proteoglicanos, com uma menor percentagem de glicoproteinas (Neil, John, & Orth, 2005).

Componentes da cartilagem articular:
a) Colagénio
A CA ¢ constituida maioritariamente por fibras de colagénio tipo II, tipicamente

reunidas em grandes estruturas fibrilares que sdo de grande importancia para as propriedades
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mecanicas da CA (Weeren, 2016). Este tipo de colagénio € responsavel pela resisténcia a tragao

da CA (Neil et al., 2005).

b) Proteoglicanos
Os proteoglicanos sao compostos por um nucleo de proteinas e uma ou mais cadeias de
glicosaminoglicanos (GAG) (Jahn, Seror, & Klein, 2016). Por sua vez os GAG sao compostos
por unidades repetidas do dissacarido hexoxamina (glucosamina ou galactosamina) que alteram

com outro residuo do glucuronato, idurenato ou galactose (Neil et al., 2005).

¢) Condrdcitos

Os condrécitos correspondem a componente celular da cartilagem articular e sdo
responsaveis pela sintese e manutencao da matriz extracelular, onde estdo incorporados (Neil
et al., 2005). Sao responsaveis pela construcdo da cartilagem articular durante o seu
desenvolvimento e pela sua manutengao na idade adulta (Correa & Lietman, 2016). Devido a
natureza avascular da cartilagem articular, o metabolismo dos condrécitos € dependente da
difusdo de oxigénio, nutrientes e outros fatores reguladores do liquido sinovial e do osso
subcondral, através da matriz de tecido. Essa difusdo ¢ auxiliada pelo movimento e carga
articular, que criam o fluxo de fluido extracelular dentro e fora do tecido. Em condi¢des
normais, os condrocitos articulares mantém um estado de diferenciacdo muito semelhante ao

longo da vida adulta (Correa & Lietman, 2016).

1.4. Capsula Articular

Ao contrario da CA, a cépsula articular ¢ ricamente vascularizada e ¢ muito mais reativa
aos estimulos externos do que a propria cartilagem, fornecendo a capsula articular um papel
muito importante na manutencdo da homeostase articular (Weeren, 2014, Hinchcliff et al.,
2014).

A maioria das cadpsulas articulares ¢ composta por duas camadas distintas. A camada
externa € constituida por um tecido fibroso relativamente rigido, fortemente ligado a estruturas
extra-articulares, servindo principalmente para dar estabilidade mecéanica a articulagdo

(Mcllwraith et al., 2016). Além disso, esta camada contém um elevado nimero de terminacdes

nervosas propriocetivas que fornecem informacgdes relativas da posicao real da articulagao ao
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cérebro (Weeren, 2014). A camada interna da capsula articular ¢ a que contacta, diretamente,
com a cavidade articular e denomina-se MS. A MS ¢ composta por duas camadas: intima e
subintima. A camada subintima ¢ constituida por tecido conjuntivo e € ricamente vascularizada
e inervada (Weeren, 2016). A camada intima ¢ uma camada muito fina, sem membrana basal
que se denomina sindvia (Hardy et al., 2004). A sindvia ¢ composta por dois tipos de
sinovidcitos: fibroblastos e macrofagos. Os fibroblastos sinoviais sdo responsaveis pela
producao dos componentes do LS. Os macrdéfagos sinoviais estdo normalmente adormecidos.
Contudo, sdo ativados na presenga de inflamac¢ado (Kuyinu et al., 2016).

Esta falta de membrana basal e a existéncia de grande nimero de vasos sanguineos
facilitam a passagem de componentes plasmaticos do sangue, para a cavidade sinovial (Weeren,
2016).

1.5. Liquido Sinovial

O LS ¢ um fluido amarelado viscoso composto, essencialmente, por plasma sanguineo
e acido hialurénico (AH), responsavel por lhe conferir o cardcter viscoso, que lubrifica a
articulagdo e nutre a CA (Kuyinu et al., 2016). E produzido pela membrana sinovial e isento de
particulas como o fibrinogénio e outros fatores de coagulacao (Ambrogi et al., 2015).

O Acido Hialuronico (AH) ¢ um polimero de dissacaridos, compostos de acido D-
glucurdnico e D-N-acetilglucosamina. A sua concentragdo no LS € cerca de 3.000 pg/ml. O AH

forma cadeias longas que influenciam consideravelmente a viscosidade o LS (Jahn et al., 2016).
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2. Fisiologia Articular

2.1. Lubrificacao da Articulagcao

Durante a locomogao, para realizar um movimento suave e deslizante ¢ necessario
que haja alguma lubrificagdo entre as partes moveis da articulagdo, que entram em contacto
entre si (Walker et al, 1968). A lubrificacdo eficaz das articulagdes sinoviais ¢ importante para
prevenir a degeneracao da CA e manter as articulagdes saudaveis (Daniel, 2014).

Existem dois mecanismos diferentes de lubrificacdao: lubrificacdo da extremidade
(LE), que atua em situagdes de baixa pressao e lubrificacao de filme fluido (LFF), que atua em
situagdes de alta pressdao. Na LE, existe um contacto direto entre as superficies deslizantes
existindo substancias lubrificantes especificas ou moléculas que aderem a estas superficies,
formando uma camada protetora, prevenindo assim o desgaste excessivo (Walker et al., 1968).
Tanto o AH como a lubricina apresentam um papel importante na lubrificacao das superficies
da cartilagem, sendo que, a quantidade destas substancias ¢ um fator determinante, para o
funcionamento correto das articulagdes saudaveis e os seus niveis estdo frequentemente
diminuidos em situacdes patoldgicas (Weeren, 2016).

Existem varias formas de LFF. As superficies lubrificadas podem manter a sua forma
e permanecem completamente separadas uma da outra, pela pelicula de fluido quando se
movem uma sobre a outra, como ¢ o caso da lubrificacdo hidrodinamica. Se ambas as
superficies tiverem alguma elasticidade ou deformacdo, ¢ chamada lubrificacdo elasto-
hidrodinamica. No caso de ndao haver movimento entre as superficies, o fluido lubrificante pode
ser expulso devido as forcas de compressdo, que entdo ¢ chamado filme de aperto ou pode
permanecer preso entre as superficies, sendo denominada lubrificacdo hidrostatica (Weeren,
2016).

O suprimento sanguineo articular da maioria das articulacdes diartrodiais ¢ formado
por pequenos ramos das artérias epifilares que correm na juncao do periosteo e da membrana
sinovial, formando um circuito arterial. Os ossos sdo penetrados por grandes ramos, enquanto
ramos menores permanecem na periferia da CA, formando a circulagdo pericondral. O
suprimento sanguineo 6sseo subcondral € feito pelas artérias epifisarias, que viajam na epifise
paralela a cartilagem articular, enviando ramos perpendiculares que terminam em loops
capilares na superficie profunda da cartilagem calcificada (Berton, 2004).

Os fatores que podem afetar de forma aguda o fluxo sanguineo sinovial incluem a

pressdo intra-articular, temperatura local, movimento articular e libertacdo local de mediadores
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vasoativos. O exercicio ¢ o maior ativador da circulagdo articular. O débito cardiaco é,
concomitantemente, aumentado, assim como o fluxo sanguineo. Este e a pressdo sdo

controlados ao nivel da arteriola e capilar da membrana sinovial (Berton, 2004).

2.2. Propriedades Biomecanicas

As propriedades biomecanicas da CA dependem da estrutura e organizacdo das
macromoléculas presentes na matriz extracelular produzidas pelos condrécitos. E composta,
principalmente, por dgua, proteoglicanos e colagénio. Os proteoglicanos podem criar uma
grande pressdo osmotica, que resulta numa chamada de 4gua para o tecido. E o equilibrio entre
a tensao na rede de colagénio e a pressao osmotica gerada pelos proteoglicanos que fornece a
CA caracteristicas biomecanicas especificas essenciais para o funcionamento da articulagao

(Brama, Bank, Karssenberg, & Barneveld, 2000).

2.3. Percec¢ao de Dor

A dor articular ¢ uma componente importante no treino de cavalos atletas, uma vez que
a claudicagdo ¢ a maior causa de morbilidade em cavalos. A fisiologia da dor articular envolve,
principalmente, fibras nervosas encontradas na MS ou no OS. A dor articular, geralmente, pode
ser atribuida a inflamacao das articulacdes, fibrose restritiva e/ou dor Ossea subcondral. A
articulacdo ¢ ricamente inervada com grandes terminagdes nervosas aferentes e eferentes e

pequenas fibras de colagénio ndo mielinizadas (Bertone, 2007).
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3. Doenca Articular Degenerativa

3.1. Definicio e Classificacao

A DAD ¢ uma doenca complexa que envolve toda a articulagdo sinovial (Kuyinu et
al., 2016), caracterizada pela degeneracao da CA em graus variados, acompanhada por
esclerose Ossea subcondral e formacao marginal de ostedfitos (Kidd et al., 2010). A literatura
contém varias classificagdes baseadas, principalmente, na etiologia, patogenia e local da lesao.
A classificagdo geralmente aceite foi descrita por Mcllwraith (1982) que se referiu a existéncia
de dois tipos de DAD: primaria e secundaria. A DAD primaria era de origem desconhecida e a
DAD secundaria envolvia fatores predisponentes, tais como a osteocondrose, defeitos na
conformagdo ou presenga de infecdo, na articulagdo (Mcllwraith, 1982). A evolugdo gradual
dessa classificagdo foi observada em paralelo com o avango do conhecimento sobre a etiologia
e patogénese da DAD. Em 1996, foi proposto um modelo mais recente por Mcllwraith (1996)
em que a DAD foi dividida em 3 tipos distintos:

- Tipo 1: DAD primaria que, normalmente, esta associada a sinovite e capsulite. Acontece,
frequentemente, no carpo, boleto, tarso distal e articulagdes distais. Pode ainda ser secundaria
a stress repetitivo mecanico.

- Tipo 2: DAD associada a uma causa secundaria identificdvel como danos na articulagdo,
fraturas intra-articulares, osteocondrite dissecante, osteocondrose ou artrite séptica;

- Tipo 3: DAD devido a danos acidentais ou desgaste progressivo da cartilagem articular.

3.2. Fatores de Risco

Existem inumeros fatores de risco para o aparecimento de DAD, entre eles estao a idade,
peso, sexo, raga, trauma direto, stress mecanico repetitivo e a alimentagdo (Lejeune, Schneider,
Henrotin, & Serteyn, 2006).

Nos animais mais velhos, a gravidade das lesdes aumenta com o trabalho devido aos
tecidos articulares e periarticulares sofrerem mudancas estruturais durante o envelhecimento,
que alteram as suas propriedades biomecanicas (Lejeune et al., 2006). Nos animais geriatricos,
os condrécitos aumentam a producao de citoquinas inflamatorias (Kuyinu et al., 2016).

O peso e a obesidade levam ao aumento do stress mecanico, induzindo efeitos
sistémicos envolvidos na patogénese da DAD (Buttgereit, Burmester, & Bijlsma, 2015).

Também o sexo € um fator a ter em consideragdo. Segundo pesquisas feitas em cavalos

Trotadores Franceses, existe maior predisposi¢ao para as fémeas desenvolverem DAD, assim
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como existe maior probabilidade de cavalos da raga Trotador Francés desenvolverem DAD,

quando comparados com cavalos Sela Francés e Anglo-Arabes (Geffroyet al, 1997).

3.3. Epidemiologia

Sao varios os estudos epidemiologicos que concluiram que a claudicacao devido a DAD
¢ o fator mais importante responsavel pela perda de desempenho de cavalos atletas (Goodrich
& Nixon, 2006).

A incidéncia de DAD tem vindo a aumentar devido ao envelhecimento da populacao e
ao aumento da obesidade (Bijlsma, Berenbaum, & Lafeber, 2011).

O exercicio ¢ um fator predisponente para o desenvolvimento de DAD em equinos, facto
jé& confirmado por estudos experimentais e clinicos (Baccarin et al., 2012).

A articulagdo metacarpofalangica ¢ a mais afectada em cavalos de corrida, seguida das
articulagdes do carpo. Ambas as articulagcdes apresentam superficies articulares muito
proximas, facilitando o aparecimento de linhas de desgaste associadas com fragmentacdo

osteocondral (Mcllwraith et al., 2012).

3.4. Etiopatogenia

Existem trés mecanismos patogénicos aceites para a ocorréncia de DAD. O primeiro
envolve a existéncia de CA imperfeita, com propriedades biomecanicas anormais. Com isto,
existe uma falha biomecanica da matriz, quando exposta a carga normal. Pessoas que
apresentem um defeito de colagénio tipo II s3o um exemplo desta forma primaria de DAD. Este
tipo de DAD inerente a problemas de defeito dos componentes da matriz da CA, ainda nao foi
identificada em equinos (Katzenstein et al., 1990).

O segundo mecanismo patogénico da DAD envolve mudangas fisicas no OS, devido ao
facto da CA ser muito fina, para ser eficaz na absorcao de choques. A carga de impacto deve
ser atenuada, pelos tecidos moles periarticulares, musculos e OS. Embora seja,
substancialmente, mais rijo do que CA ou capsula articular, o OS esponjoso ¢ considerado um
importante atenuador de choque. Assim, as tensdes mecanicas normais podem resultar em
microfraturas do osso trabecular subcondral e epifisario. Quando este acontecimento ocorre
numa frequéncia excessiva, estas microfraturas excedem a capacidade de existir remodelacdo
da placa subcondral e trabéculas adjacentes, com uma consequente reducao da capacidade

fisiologica de absorver o impacto repetitivo (Caron, 2004).
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Até a data, a relagdo causa-efeito entre o espessamento da placa de OS e a degeneracao
da CA ainda nao foi estabelecida. A hipdtese de que o OS e a degeneracdo da CA estdo
relacionados ¢ apoiada pela demonstracdo de microfraturas da placa subcondral (Norrdin,
Kawcak, Capwell, & Ilwraith, 1998).

O terceiro mecanismo ¢ o mais comum da DAD ¢ baseado no conceito de forgas
mecanicas que danificam a CA saudével, levando a lesdo matricial e celular. Esta lesdo vai
provocar alteracdo metabolica a nivel dos condrécitos, levando a libertacdo de enzimas
proteoliticas, que causam fibrilhacdo da CA e desagregacao da rede de proteoglicanos (Caron,
2004).

Das inumeras potenciais causas, os microtraumas repetidos sdo, provavelmente, o fator
patogénico mais comum, em equinos (Benske, Schunke, & Tillmann, 1988).

A libertacao de citoquinas , como a interleucina-1 (IL-1), enzimas degradativas como a
desintegrina e metaloproteinase tipo trombospondin e colagenases/matriz de metaloproteinases
(MMP’s) por condrdcitos, osteoblastos e sinovocitos, desencadeiam o processo (Kuyinu et al.,
2016).

As MMP’s libertadas causam a degradacao do colagénio da matriz da CA. Nesta condigao,
os condrdcitos sofrem hipertrofia e perdem a capacidade de formar nova matriz cartilaginea. O
OS sofre uma remodelagdo anormal e invade a interface entre o 0sso ¢ a cartilagem calcificada,
levando a formacao de quistos e osteofitos subcondrais. Os ostedfitos formados, servem para
corrigir a instabilidade articular causada pela doenga (Kuyinu et al., 2016)
A existéncia de fragmentos osteocondrais compativeis com Osteocondrite Dissecante (OCD)

também induzem o aparecimento de DAD (Mcllwraith et al., 2012)

3.5. Sinais Clinicos

A DAD nao ¢ apenas caracterizada pela destruicdo da CA, mas também por uma
anomalia na renovagao dssea, que ¢ visivel através da esclerose 0ssea subcondral e diferentes
graus de formacao de ostedfitos (Pecchi et al., 2012). A sua apresentagdo clinica ¢ dominada
pela dor, durante a pratica do exercicio e em repouso (Dray & Read, 2007). Esta dor pode surgir
devido a remodelagao do OS, uma vez que este ¢ ricamente inervado e também devido a
inflamacao inicial da MS. Além disso, a sensibilizagdo neuronal periférica e central podem
desempenhar um papel importante na manifestacdo de dor, fornecendo possiveis alvos para o

tratamento (Kuyinu et al., 2016).
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Existem novas formagdes dsseas que surgem em resposta a inflamagdo cronica e as
lesdes provocadas no tecido local, com o intuito de reduzir tanto 0 movimento, como a dor.
Macroscopicamente, existe perda cartilaginea, diminuicdo do espago interarticular, esclerose
do OS e formagao de ostedfitos nas articulagoes (Mele, 2007).

Os niveis de claudicagdo sao varidveis. Existe a presenga de efusdo sinovial e resposta

positiva as flexoes (Mcllwraith et al., 2012).

A imagem 1 demonstra diferentes tipos de sinais radiograficos observados em cavalos

com DAD.

Imagem 1- Exemplos de sinais radiograficos de DAD. A- Quisto subcondral no osso navicular no
membro AD; B- Osteéfitose com remodelacdo 6ssea na articulacdo interfalangica proximal do membro
PE; C- Articulagao metacarpofalangica do membro AE com presenga de ostedfitose e remodelagao
ossea (seta do lado esquerdo), diminuicdo do espago articular (seta do lado direito) e apresenta também

uma ligeira esclerose do osso subcondral.(Imagens gentilmente cedidas pela Dra. Rita Rocha Pires)
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A tabela 6 descreve os diferentes graus de claudicagdo da escala AAEP.

Tabela 6- Grau de claudicagdo segundo a escala da AAEP

Grau Descrigao da claudicagao.

0 Claudicagao nao ¢ percetivel em qualquer circunstancia.

1 Claudicagao ¢ dificil de observar; aparentemente nao € consistente certas
circunstancias.

2 Claudicagao ¢ dificil de observar a passo ou a trote em linha direita.
Aparentemente consistente em algumas circunstancias (ex.: suporte do
peso, circulo, inclinacao, superficie dura).

3 Claudicagao € consistente a trote, em qualquer circunstancia.

4 Claudicagao 6bvia. Movimento da cabeca marcado, mancar e passadas
curtas.

5 Tenta ndo apoiar o membro, tanto parado como em movimento.
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4. Exames complementares de diagnodstico

4.1. Exame Estatico

O exame estatico ¢ realizado com o cavalo em pé numa superficie plana. Deve ser feito
a distancia e proximo do animal. Devemos observar a sua conformacgao, condi¢do corporal,
alteragdes posturais e mudancas no apoio dos membros. E importante observar alteragdes no
contorno dos membros e assimetrias entre eles (Baxter & Stashak, 2011). Os cascos devem ser
observados e deve ser utilizada a pinga de cascos. As articulagdes e as bainhas dos tenddes
também devem ser palpadas para descartar a existéncia de resposta dolorosa e para observar a
presenca de efusdo sinovial, aumento de espessura da capsula articular, ou aumento da
espessura de tenddes e ligamentos. Muitas vezes, a efusdo sinovial pode estar presente € nao
ter um impacto significativo na claudica¢do. A simetria muscular também ¢ um dado importante
que deve ser apreciado, observando a geometria do musculo e a dor a palpacao (Kawcak, Barret,
Werpy, & Selberg, 2016).

Nos membros posteriores, ¢ normal que o cavalo mude o peso de um membro para
outro. Por outro lado, se mantiver o peso constantemente no mesmo lado pode ser um sinal de

dor do membro oposto (Baxter & Stashak, 2011).

4.2. Exame Dinamico

O exame dinamico serve para observar o cavalo em movimento e registar qualquer tipo
de alteracdes visiveis. O cavalo deve ser observado nos trés andamentos, e deve ser observado

em piso mole e piso duro, em linha reta e em circulo (Ross, 2003).

4.3. Testes de Flexao

Os testes de flexdo sdo utilizados para identificar o local da claudicagdo, através da
aplicacdo de pressao, numa determinada area anatomica, por um periodo de tempo. Podem ser
testes de flexao dindmicos ou testes de flexdo passiva. Nos testes de flexdo passiva pretende-se
observar a presenga de dor durante a flexdo e a existéncia de crepitagao (Kawcak et al., 2016).
Nos testes de flexdo dindmicos apds um periodo de flexao, o animal ¢ observado a trote em
linha reta , retornando ao mesmo sitio (Kaneps, 2014). Os resultados do teste de flexao sao
descritos como negativos, se nao existir qualquer alteracdo na locomocao. Ligeiramente

positivo, se existir uma ligeira claudicagdo em apenas algumas passadas. Positivo moderado,
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quando o cavalo claudica nas passadas iniciais e deixa de claudicar no retorno. Por fim, positiva,
quando existe uma claudicagdo exacerbada, em toda a sua locomogao (Kaneps, 2014).

Tanto a quantidade de forga como a duragdo da flexao afetam a resposta ao teste, resultando
muitas vezes, em falsos positivos. Este facto faz com que a resposta ao teste de flexao deva

ser interpretada com outros dados clinicos (Baxter & Stashak, 2011)

4.4. Bloqueios Anestésicos Intra-articulares e Perineurais

A anestesia local ¢ vulgarmente utilizada durante um exame de claudicagao para
confirmar ou identificar o local da dor. Pode ser utilizada através de bloqueios perineurais (BP)
(bloqueio dos nervos locais e bloqueio em anel) ou bloqueios intra-articulares (BIA)
(articulagdes, bainhas de tenddes e bolsa sinovial) (Baxter & Stashak, 2011).

Os BP consistem na administracdo de anestésicos locais como a mepivacaina ou a
lidocaina nos nervos, que vao bloquear os canais de sodio resultando na inibicao da condugao
nervosa (Kaneps, 2014). Isto faz com que o animal perca a sensibilidade de uma determinada
regido. E importante realizar este exame de forma sistematica comegando na extremidade distal
e progredindo para a extremidade proximal.

Os BIA sdo utilizados para analisar estruturas especificas e por esta razdo nao
necessitam de ser realizados de forma metddica (Baxter & Stashak, 2011). O seu procedimento
inclui a administragcdo de anestésico dentro da articulagdao e observacao do animal apos 5-10
minutos (Kaneps, 2014). Este procedimento exige cuidados na assepsia no local da injecao,
pois apresenta risco de contaminagado da articulagao (Baxter & Stashak, 2011).

Na presen¢a de claudicagdo, a anestesia local ¢ importante para documentar o local
especifico do problema, de modo a que o diagnostico por imagem (radiografia, ecografia,
ressonancia magnética) seja mais especifico e determine a causa do problema (Baxter &

Stashak, 2011).

4.5. Radiologia

Ainda hoje, apesar da possibilidade dos cavalos que nao claudicam apresentarem sinais
radiograficos compativeis com DAD, sabe-se que o diagnostico da doenca articular, como
causa de uma claudicacdo, ¢ na maioria das vezes baseado no exame radiografico (Baccarin et

al., 2012).
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O exame radiografico, ¢ um bom método para avaliar alteracdes estruturais presentes na
DAD e para localizar areas particulares de claudicagdo. Nos achados radiograficos sao
observados, normalmente, processos patologicos mais antigos € ndo os que estdo a decorrer,
sendo que, a gravidade das alteracdes radiograficas, geralmente, correlaciona-se com a
gravidade e/ou a duracao do processo da doenga (Dyson, 2003).

Durante a progressao da DAD, o OS sofre alteracdes morfologicas significativas, que
incluem o aumento do volume 6sseo e remodelacao, esclerose tecidual, e formacao de ostedfitos
nas margens articulares (Dyson, 2003). As principais manifestagoes radiograficas incluem
osteofitos periarticulares marginais, aumento da densidade do OS (com ocasional lise ou lesdes
do tipo cistico no OS), esclerose 0ssea subcondral e reducdo terminal do espago articular
(Mcllwraith et al., 2012).

Estudos longitudinais indicam que as alteracdes existentes no OS detetaveis no exame
radiografico tém lugar antes de qualquer alteragdo detetavel na cartilagem, sugerindo deste
modo que o tecido 0sseo subjacente possa regular o inicio da perda de CA (Rainbow et al.,
2012). Além disso, em cavalos, existe a falta de correlagdo entre a claudica¢ao ou desempenho
reduzido e as mudangas estruturais Osseas especificas evidentes radiologicamente (Dyson,
2003).

O posicionamento, o grau de suporte de peso e a técnica radiografica contribuem de

forma mensuravel para os resultados (Dyson, 2003).

4.6. Ecografia

A Ecografia (EC) tornou-se uma técnica de imagem essencial para a avaliagcdo de lesdes
articulares que fornece informagdes complementares & radiografia (Denoix, 2003). E um
método de imagem ndo invasivo e eficiente na exploracao de tecidos moles articulares e peri-
articulares, fornecendo informagdes exatas de alteragdes patoldgicas na MS da capsula
articular, ligamentos articulares e ainda do OS (Lejeune et al., 2006). A EC em articulagdes,
esta indicada em casos de distensdo articular, inchago local, dor a manipulagdo e em casos de
melhora da claudicagdo apds a anestesia intra-articular (Denoix, 2003).

A EC ¢ uma ferramenta eficaz para a caracterizagao da degeneragdo das cartilagens
articulares superficiais, bem como na visualizagdo da espessura da CA, remodelacao da
superficie Ossea, efusdo articular, alteragdes na capsula articular e presenca de ostedfitos. Por
possibilitar a visualizacdo de todos estes sinais de DAD, a EC juntamente com o exame

radiografico possibilitam a realizacdo de um bom diagnostico (Lejeune et al., 2006).
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4.7. Ressonancia Magnética

A ressonancia magnética (RM) revolucionou o campo de pesquisa clinica na DAD,
porque possibilitou a visualizagdo direta de todos os tecidos, incluindo a cartilagem, osso,
meniscos, ligamentos, sindvia e outros. Devido a sua imagem tridimensional das estruturas
anatomicas, a RM permite, adicionalmente, obter medidas quantitativas das estruturas teciduais
relevantes, assim como da morfologia da CA (isto €, espessura, volume, areas superficiais)
importantes no diagnostico de DAD (Eckstein & Wirth, 2011).

Apesar do seu custo elevado e devido ao seu potencial, a RM ¢ uma ferramenta que
substitui a radiografia na caracterizagdo e deteg¢do de estagios iniciais de DAD. (Kuyinu et al,
2016).

A RM ¢ também um método de diagndstico ndo invasivo que apresenta uma resolucao
de alto contraste em estruturas articulares (Black et al, 2009).

Os defeitos a nivel da CA podem ser observados, através da RM com varias alteragdes

anivel do OS (Mcllwraith et al., 2012).

4.8. Cintigrafia Nuclear

A Cintigrafia Nuclear (CN) ¢ utilizada para detetar lesdes antes que estas se tornem
visiveis no exame radiografico e para avaliar o estado atual de anomalias radiograficas ja
conhecidas (Ross & Stacy, 2003). Sao utilizados radionuclideos ligados a varias moléculas
especificas, para determinados sistemas corporais e tipos de tecidos (Kawcak et al., 2016). Este
método € muito sensivel as alteracdes de “turnover” 0sseo. Através da administragdo de um
radio farmaco, por via endovenosa, como ¢ o exemplo do tecnécio, liga-se a cristais de
hidroxiapatite. O aumento destes cristais, esta relacionado com a atividade metabolica dssea e
osteoblastica (Dyson, 2014).

A CN ¢ uma ferramenta de diagndstico muito utilizada, para lesdes atléticas, contudo
pode produzir falsos-positivos e falsos-negativos. Por este facto, deve ser utilizada em

concordancia com outros dados clinicos (Kawcak et al., 2016).

4.9. Artroscopia

A artroscopia permite a visualizagao direta da CA, da sindvia e dos ligamentos intra-
articulares e ¢ mais sensivel a identificacao de degeneragdo de cartilagem leve a moderada do
que a radiografia. O exame radiografico ndo permite a visualiza¢ao da degeneracao precoce da
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CA, num estado de DAD primaria. A fibrilhacao e erosao da CA ¢, claramente, observada no
ambiente fluido da artroscopia, assim como, os danos e a exposi¢ao do OS. Contudo, apresenta
alguns inconvenientes, tais como a necessidade de anestesia geral, ser um procedimento
invasivo, que requer equipamento especializado e um cirurgido experiente, em articulagdes de
reduzido movimento ndo € possivel realizar o exame, e ainda apresenta custos elevados (Kidd

et al., 2010).

4.10. Analise do Liquido Sinovial

A viscosidade do LS ¢ resultado da polimerizacao do AH. Condigdes como inflamacgao
ou DAD, diminuem o contetido de LS e a polimerizagdo de AH, resultando num LS mais fino
e menos viscoso. A contagem de células e a citologia ndo sdo capazes de diagnosticar uma
DAD. Contudo, podem descartar uma artrite séptica em casos graves (Kidd et al., 2010).

Nas articulagdes com DAD, o LS encontra-se claro, com 90-100% de células
mononucleares (Kidd et al., 2010).

Quando a homeostase normal do metabolismo articular ¢ alterada, um elevado numero
de macromoléculas em niveis alterados ¢ libertado para o LS. Estes marcadores podem indicar
reparagao, sintese, degradacdo, aumento do “turnover” 6sseo ou sinovite € consequentemente,
serem uteis para quantificar estes processos (Kidd et al., 2010).

Os niveis de proteina e PGE 2 no LS sdo, significativamente, elevados em articulacdes

afetadas pela OA (Mcllwraith et al., 2012).

4.11. Tomografia Computorizada

A tomografia computorizada ¢ uma técnica diagnodstica transversal, que fornece
excelentes detalhes de anatomia clinicamente relevantes e oferece vantagens consideraveis em
comparag¢do com a radiografia tradicional e o ultra-som. A falta de sobreposi¢do dos tecidos e
uma maior diferenciacdo das densidades teciduais, proporciona uma excelente resolugao
espacial e uma boa discriminagdo entre os 0ssos € os tecidos moles (Arencibia, Blanco, Gonz,
& Rivero, 2012). O seu uso € mais aconselhado para estudar artropatias que atingem o 0sso,

lesdes dsseas do tipo cistica e fraturas complexas (Lejeune et al., 2006).
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4.12. Biomarcadores Moleculares

Os biomarcadores moleculares (BM) sdo o método de diagnostico mais preciso € mais
precoce, que pode levar a identificacdo da DAD antes que ocorram alteragdes irreversiveis, nos
tecidos articulares (Frisbie, 2004).

Os BM da degeneragao celular e da inflamagao podem servir como uma medida do
progresso da doenga ou dos resultados do tratamento na osteoartrite clinica. Essas moléculas
sdo precursores € sao também, produtos de metabolismo liberados no soro, urina e liquido
sinovial, e seus niveis correlacionam-se com alteragdes osteoartriticas, na articulagdo. A carga
de doenca, investigacdo, prognoéstico, eficacia da intervencao e diagnostico/classificagao foi
aplicada a estes BM para desenvolver e analisar a sua eficdcia na investigagao de DAD (Bauer
et al., 2006).

Existem poucos BM disponiveis para o diagndstico de DAD em estagio inicial. Um
marcador biologico ideal deve ser possuir caracteristicas como ser um composto perfeitamente
caracterizado. Deve ser especifico para a formagdo ou reabsor¢ao de um determinado tecido
articular. Deve prever as alteragdes estruturais e deve ser Util para a avalia¢do rapida do efeito
de um tratamento (Huang & Wu, 2009).

Os BM melhor estudados na DAD relacionados com processos anabolicos sdao o
propeptido de carboxi do colagénio tipo II e o sulfato de condroitina. Os BM relacionados com
processos catabolicos sdo o sulfato de queratina e as proteinas oligoméricas da cartilagem

(Frisbie, 2004).
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5. Tratamento

Na ultima década, a pesquisa no campo da DAD resultou numa explosdo de
conhecimento relativos a estrutura, bioquimica e metabolismo da CA, juntamente com uma
consciéncia mais acentuada do impacto social e economico da doenga articular. Estas pesquisas,
forneceram uma melhor compreensao das terapias destinadas a controlar a inflamagao aguda e
danos na CA, bem como minimizar as alteracdes degenerativas insidiosas que a longo prazo
estao associadas a DAD crénica (Goodrich & Nixon, 2006).

Para entender a estratégia de tratamento, ¢ importante definir a doenca e o seu estado
(Kuyinu et al., 2016).

O tratamento médico de DAD ¢ o mais utilizado na terapéutica desta doenca. Este inclui
medicamentos anti-inflamatdrios e analgésicos para reduzir a inflamagao e a dor € os chamados
farmacos modificadores da doenga, tais como a glucosamina, sulfato de condroitina ou AH. No
caso de degeneracao grave da cartilagem e do 0sso, o0 uso de curetagem, na CA, para a remogao
de ostedfitos ou realizagdao de artrodese poderia ser adequado. No entanto, as terapias acima
mencionadas sdo essencialmente para aliviar os sintomas ou melhorar a recuperagado clinica,
sem induzir uma regeneracgao real da articulacao afetada (Broeckx et al., 2014).

Os principais objetivos pretendidos no tratamento de DAD sdo reduzir a dor e a
inflamacao, assim como o efeito da doenca na degradacao da articulagdo, a fim de manter a
funcao articular (Henrotin et al., 2011).

Numerosos farmacos sao capazes de fornecer beneficios clinicos, mas ainda nao foram
demostradas todas as caracteristicas de um tratamento ideal, incluindo os efeitos colaterais,
tanto a nivel sistémico, como a nivel local (Filardo et al., 2016).

Uma vez compreendida a fisiopatologia da doenga, ¢ também compreendida a
combinagdo adequada de farmacos sistémicos anti-inflamatorios ndo esteroides, esteroides
intra-articulares e condroprotectores que podem ser utilizados para tratar a doenga e inibir a

progressao de alteracdes degenerativas na cartilagem (Goodrich & Nixon, 2006).

5.1. Anti-Inflamatorios Nao Esteroides

Os anti-inflamatérios ndo esteroides (AINE’s), sdo definidos como substancias nao
esteroides que suprimem um ou mais componentes da resposta inflamatéria (Mcllwraith &

Frisbie, 2016). O seu efeito baseia-se na inibi¢ao da cicloxigenase (COX), que bloqueia a

38



conversao de acido araquidonico em prostaglandinas. Todas as células, incluindo condrécitos
e sinovocitos possuem acido araquidonico como um constituinte de acidos gordos e fosfolipidos
(Goodrich & Nixon, 2006). Atualmente estdo descritas duas formas desta enzima, conhecidas
como COX1 e COX2. A enzima COX1 produzida em varios tecidos, ¢ responsavel pela
produgdo de prostaglandinas, envolvidas nas fun¢des homeostaticas nas plaquetas, na mucosa
gastrointestinal e nos rins. Por outro lado, a producdo da enzima COX2 pode ser induzida por
muitas células incluindo aquelas que estdo associadas aos processos inflamatérios (Baker &
Cox, 2004).

A fenilbutazona ¢ o AINE mais utilizado no cavalo, por ser considerada um dos
farmacos mais potentes para a modificagdo de sintomas de doenca musculo-esquelética em
equinos (Mcllwraith & Frisbie, 2016).Tem sido utilizada para o tratamento de DAD (Goodrich
& Nixon, 2006). E, frequentemente, administrada numa dose de 2,2 mg/kg uma ou duas vezes
por dia, durante quatro dias. (Mcllwraith & Frisbie, 2016).

Outros AINE’s como flunixina meglumina, cetoprofeno, naproxeno e carprofeno
também estdo indicados para o tratamento DAD, assim como os inibidores seletivos da COX-

2 como o meloxican e o firocoxib (Goodrich & Nixon, 2006).

5.2. Anti-Inflamatorios Esteroides

Os anti-inflamatoérios esteroides (AIE) sdo, no ambito da DAD, essencialmente
administrados por via intra-sinovial (IS). Tém sido utilizados no tratamento de DAD ha
muitos anos, embora os seus efeitos sobre a CA nao sejam totalmente compreendidos.
(Vandeweerd & Zhao, 2015).

Os AIE exercem efeitos anti-inflamatorios de varias maneiras, incluindo a estabilizagao
lisossomal, inibi¢ao da libertacdo de colagenase e prostaglandinas, atraso na migragdo de
linfécitos, dilatacao capilar, edema e deposi¢dao de fibrina. Também inibem a aderéncia dos
leucocitos as paredes da microvasculatura e da agregacao plaquetaria: bloqueiam a ativagao da
cinina por leucocitos normais, inibem os eventos tardios da inflamag¢do que levam a fibrose e
supressao da producao de superoxido (Mcllwraith & Vachon, 2010).

Os AIE estao entre os farmacos mais utilizados para a administracao IS no tratamento
de sinovites nao infeciosas, com potencial anti-inflamatério e analgésico, reduzindo as
claudicacdes, as efusdes articulares e a DAD induzida e diminuindo a expressao do catabolismo

e dos fatores pro-inflamatérios na CA e na MS (Grauw et al, 2016).
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No entanto, os beneficios a longo prazo ndo foram confirmados e o uso repetido ¢
controverso, uma vez que pode facilitar a atrofia dos tecidos, a destrui¢do das articulagdes e a
degeneracao da CA, o que ¢ de grande importancia, especialmente no inicio da DAD. Portanto,
embora a sua utiliza¢ao possa ser mais extensa na DAD avangada, os corticosteroides s6 devem
ser considerados para a DAD precoce, como segunda linha de tratamento quando outras
medidas conservativas ou farmacoldgicas falham e quando a inflamacgao e sinovite articulares
sao prevalentes (Filardo et al., 2016).

Entre os AIE mais utilizados encontram-se o acetato de Metilprednisolona, a
Betametasona, o acetonido de Triacinolona e a Dexametasona (Goodrich & Nixon, 2006). O
seu comportamento perante as articulagoes difere. A betametasona nao apresenta efeitos
colaterais deletérios. A triacinolona tem algum efeito condroprotetor, promovendo a cartilagem
saudavel. Em contraste, a metilprednisolona apresenta efeitos deletérios que tém vindo a ser
demonstrados (Mcllwraith, 2016a).

Embora estes efeitos negativos sejam conhecidos, estdo agora a ser relacionados com o
tipo e dose de AIE, a frequéncia de administra¢dao e a carga do conjunto. Isto implica que a

aplicacdo de AIE IS seja feita de forma cuidadosa (Grauw et al., 2016).

5.3. Acido Hialurénico

O AH ¢ um dissacarideo composto por acido D-Glucorénico e N-acetil-D-glucosamina,
que ¢ parte integral de uma articulagdo normal (Frisbie, 2016). A sua contribuicdo na
articulagdo baseia-se no melhoramento da viscosidade do LS, de modo a que este possa atuar
como amortecedor e estabilizador da hidrodinamica da lubrificagdo (Teeple et al., 2012).

Nas articulagdes com DAD, o LS contém sempre uma concentragdo mais baixa de AH,
do que em articulagdes saudaveis (Santilli, 2016)

A sua administracdo IS tem sido demonstrada para inibir a degradacao da CA, induzir
a sintese da matriz, reduzir os sintomas de dor e regular a expressao de mediadores pro-
inflamatoérios, reduzindo assim a claudicagdo (Rainbow et al., 2012).

Embora o seu modo de acao sobre as células presentes na articulagdo ainda nao esteja
bem explicado, além de reduzir o atrito, o AH reduz a libertagdo de prostagandina E2 sinovial,
a fibrilagdo cartilaginea e a interleucina-1, induzindo a perda de proteoglicanos provenientes da
cartilagem (de Grauw et al., 2016).

Dado que o AH pode afetar, positivamente, a fun¢do articular e tem atividade

analgésica e anti-inflamatodria intrinseca, uma estratégia de tratamento popular € combinar um
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corticosteroide com AH numa unica injegao IS. A premissa por detras disso € que a adigcdo de
AH pode minimizar qualquer potencial efeito negativo do AIE sobre o metabolismo da
cartilagem e/ou que a combinagao proporciona um alivio mais eficaz da claudica¢ao do que
apenas o corticosteroide (Caron, 2005).

Contudo, apesar dos beneficios descritos relativos a utilizacdo do AH IS, um estudo
recente que comparou a administracio de triamcinolona comparativamente com a
administracao de triamcinolona com AH concluiu que existiu uma maior redugdo do grau de
claudicacao apds 3 semanas de tratamento em pacientes em que foi administrada apenas a

triamcinolona (de Grauw et al., 2016).

5.4. Suplementos Articulares Orais

“Nutraceuticals” surgem da combinagdo das palavras nutrigdo e farmacéutica.
Correspondem aos alimentos ou produtos que fornecem beneficios médicos e de satde. Sao
desprovidos de efeitos adversos (Henrotin et al., 2011).

Os SAO (suplementos articulares orais) sdo cada vez mais utilizados na gestao de
doencas articulares, em particular baseados na glucosamina e sulfato de condroitina (Pearson
& Lindinger, 2009).

A Glucosamina ¢ um importante percursor da sintese de glicoproteina e
glicosaminoglicano (GAQG). A cartilagem ¢ muito importante para a forma¢do do AH, sulfato
de condroitina e sulfato de queratano, que sdo, além das fibras de colagénio, os componentes
mais importantes da matriz extracelular, da CA e do LS (Jerosch, 2011).

O sulfato de condroitina pertence a familia dos glicosaminoglicanos e ¢ o componente
principal da matriz extracelular de muitos tecidos. E amplamente distribuida na matriz,
formando um componente essencial de proteoglicanos. O seu feito benéfico nao se deve apenas
a sua acao sobre a CA, mas também a sua acdo sobre o osso (Pecchi et al, 2012). Estes
condroprotetores defendem os condrocitos, reduzem a degeneracdo da CA induzida por
mediadores inflamatorios e reativam os processos anabolicos reduzidos pela inflamagao dos
componentes da matriz extracelular (Jerosch, 2011).

Contudo, segundo um estudo realizado por Kirsten Neil, relativo ao uso da glucosamina
e do sulfato de condroitina, ¢ necessaria a existéncia de um maior conhecimento da agao
farmacocinética destes compostos, embora sejam uma grande promessa, na protecao da CA e

alivio dos sinais clinicos de DAD. Além disso, a utilizagdo destes compostos pode reduzir a
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necessidade de utilizagdo de outros farmacos como AINE’s, corticosteroides e analgésicos
(Neil et al., 2005). Existe a necessidade de mais estudos para responder a maioria das questoes

relativas a seguranca e eficacia destes compostos (Henrotin et al., 2011).

5.5. Glicosaminoglicanos Polissulfatados (Adequan®)

Os glicosaminoglicanos polissulfatados (GAGPS) estdo incluidos num grupo de
farmacos que se distinguem por serem capazes de modificar a doenga osteoartritica
(Mcllwraith, 2016b). Apresentam grande capacidade para inibir vérias enzimas lisossomicas
associadas a degradagao do proteoglicano, incluindo varias glicosidases, catepsina D e protease
neutra (Mcllwraith & Vachon, 2010).

O uso deste farmaco ¢ indicado para prevengdo de degeneracao progressiva adicional
dentro da articulacdo e pos cirurgicamente em casos onde estdo presentes quantidades severas
de dano articular e tipificadas por baixa viscosidade do liquido sinovial sanguinolento. As
reacdes ao farmaco levaram a recomendagdo de usa-lo por via intramuscular (Mcllwraith &
Vachon, 2010).

Frisbie et al demonstraram que tanto o GAGPS como o AH apresentam efeitos
benéficos modificadores da doenca sendo por isso opgdes terapéuticas viaveis para a DAD

(Frisbie et al, 2009).

5.6. Pentosan Polisulfatado

O pentosan polisulfatado (PPS) ¢ um polissacarideo polissulfatado semi-sintético que,
em animais modelo, mostrou ter um efeito inibitdrio sobre metaloproteinases de matriz
(MMPs), interleucina-1 e outros mediadores inflamatérios. Os seus efeitos baseiam-se no
aumento tanto da sintese como do peso molecular do AH, aumento da captacdo de
proteoglicanos para a matriz extracelular e ainda efeitos anti-inflamatorios e atividade
fibrinolitica. No entanto, existe pouca evidéncia experimental sobre a eficacia do PPS no

tratamento e prevengao de DAD equina (Koenig, 2014).
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5.7. Tiludronato Dissédico (Tildren®)

O tiludronato disoddico (TLD) ¢ um bifosfonato sulfurado que exerce uma atividade
inibitoria na reabsor¢ao o6ssea (Bonjour & Barbier, 1995). Nos tltimos anos, o TLD tem sido
utilizado em cavalos para o tratamento de doencas relacionadas com a remodelagdo Ossea
anormal (Kamm, Mcilwraith, & Kawcak, 2008) e tem sido, presumivelmente, eficaz nalguns,
na redu¢do da dor associada a doenga navicular (Denoix, Thibaud, & Riccio, 2003), osteoartrite
na zona distal do curvilhao (Gough et al, 2010) e osteoartrite toracolombar (Coudry et al.,
2007).

Na Europa, o TLD ¢ aprovado para o tratamento da doenga navicular e osteoartrite
das articulagdes distal intertarsal e tarsometatarsica em cavalos. No entanto, nos Estados
Unidos, a aprovagao do TLD para uso veterinario esta pendente (Hunter, Duesterdieck-zellmer,
& Larson, 2015).

A 1nibi¢ao dos osteoclastos € a principal acao farmacologica do TLD que, por sua vez,
inibe a reabsorcao oOssea. Como consequéncia desta agdo inibitéria, o TLD retarda a
remodelagdo 6ssea e ajuda a restaurar um equilibrio normal entre a reabsor¢cdo 0ssea € a sua
producao (Gough et al., 2010).

Este medicamento pode ser administrado por via IV (Denoix et al., 2003). Contudo,
existem complicagdes associadas a esta administracdo como taquicardia ligeira durante a
administracao e hipocalcémia transitoria apos a inje¢ao. Presumivelmente, para diminuir a
ocorréncia de complicacdes associadas a sua administragdo sistémica, e para diminuir os custos
do tratamento, atualmente a sua administracdo ¢ também feita por perfusdo regional
intravenosa, da zona afetada (Hunter et al., 2015).

O TLD oferece uma boa opg¢ao de tratamento em cavalos com manifestagoes clinicas

de dor associadas a lesdes no osso € CA (Coudry et al., 2007).

5.8. Medicina Regenerativa

As células estaminais (CE) ocorrem em diferentes tecidos somaticos e desempenham
um papel importante na sua fisiologia. Estas células apresentam trés propriedades
caracteristicas: a auto-renovacao, a capacidade de se desenvolver em inumeras linhagens e o
potencial de se proliferarem. A combinagao destas trés propriedades faz com que as CE sejam

unicas (Jordan, Guzman, & Noble, 2006).
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As CE podem ter a sua origem na medula 6ssea, musculo, osso, cartilagem e tecido
adiposo (Frisbie et al, 2007). As colheitas bioldgicas de medula dssea e tecido adiposo t€ém que
ser purificadas para conter um niumero minimo de CE (Ambrogi et al., 2015).

Os cavalos de competi¢do estdo envolvidos em atividades altamente exigentes, sendo
um modelo de sobrecarga mecanica semelhante aos humanos (Torricelli et al., 2011).

As CE sao caracterizadas pela sua capacidade de auto-renovagdo e diferenciacdo em
varios tipos diferentes de células e tecidos (Koch, Berg, & Betts, 2008) e sdo uma grande
promessa para o uso terapéutico em equinos (Koch et al., 2008). Podem ser de origem
embrionaria e nao embrionaria (Koch et al., 2008).

Uma melhor compreensao da biologia das CE equinas e biofatores, assim como o seu
potencial uso terapéutico em equinos sao rudimentares. O isolamento de células-tronco
mesenquimais tem sido proclamado a partir de varios tecidos equinos nos ultimos anos (Koch
TG et al, 2009).

Contudo, a seguranca da tecnologia das CE ¢ em grande parte desconhecida. As
preocupacoes relacionadas com a seguranca existentes sao o desenvolvimento celular aberrante
e a contaminacao dos tecidos, através de agentes infeciosos, de substancias biologicas e nao
biologicas utilizadas no laboratorio durante o processamento das CE (Koch et al., 2008). O
risco de existir infe¢do, a partir da utilizacao de células estaminais alogénicas, depende dos dois
fatores principais: o grau de exposi¢do epidemioldgica a agentes infeciosos presentes no
material alogénico e o estado de supressao imunitaria do paciente (Koch et al., 2008).

As CE mesenquimais sdo de interesse terapéutico especifico, uma vez que podem ser
diferenciadas in vitro, comparativamente com as c€lulas que apresentam cartilagem hialina na
sua morfologia, sendo que estas produzem componentes especificos da cartilagem, tais como:

o colagénio tipo Il e GAG (Broeckx et al., 2014).

5.8.1. Plasma Rico em Plaquetas

A utilizagdo de plasma rico em plaquetas (PRP) tem despertado particular atengdo para
o tratamento e alivio de sintomas de DAD (Ornetti et al., 2015)

Ao longo dos ultimos anos, tornou-se cada vez mais comum a utilizagdo de PRP no
tratamento de danos musculo-esqueléticos e degeneragdao. Os fatores de crescimento das
plaquetas aumentam a regeneracdo da CA, mas a sua eficdcia clinica € inconsistente. Esta
variada resposta ao tratamento com PRP tem sido atribuida aos métodos de isolamento e

preparagao distintos, que tém impacto na concentracao e qualidade das plaquetas, bem como
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na composi¢ao do filtrado. Além disso, a resposta ao tratamento inconsistente, deriva também
dos diferentes estagios de desenvolvimento de DAD (Mirza et al., 2016)

Segundo Textor, a utilizagdo de PRP podera ser 1til para o tratamento de doenca
articular em equinos. Contudo, pode conter citoquinas pré-inflamatérias indesejaveis, além de

fatores de crescimento (Textor, Willits, & Tablin, 2013).

5.8.2. IRAP

A IL-1 (interleucina-1) € a proteina catabolica mais importante no desenvolvimento de
DAD. O bloqueio do receptor celular da IL-1 pode atenuar os sinais desta doenga. O IRAP ou
IL-1Ra consiste numa proteina antagonista do receptor celular IL-1, bloqueando o seu efeito
catabolico no espaco articular (Sandoval, Lopez, & Carmona, 2013).

O papel benéfico do IRAP na patogénese da DAD esta bem estabelecido tendo varios
estudos comprovado a sua eficacia na melhoria dos sinais clinicos e morfologia da CA em
comparag¢ao com a administracdo de AIE, AH, GAG E PPS, sendo portanto um tratamento de

elei¢do (Frisbie et al., 2007).

5.9. Tratamento Cirdrgico

Cavalos com estados graves de DAD n3o podem ser tratados medicamente. E
necessario recorrer ao tratamento cirargico denominado artrodese (Caron & Genovese, 2004).

Artrodese refere-se a fusdo cirurgica de uma articulagao, resultando em anquilose
6ssea. A anquilose de algumas articulagdes pode ocorrer naturalmente em cavalos. A medida
que a doenga articular se torna avangada, a degeneragao da CA resulta em contato 6sseo-0sseo
e faz com que haja uma claudicagdo severa. A anquilose remove a fonte de dor em muitos casos,
no entanto, sem intervengao cirurgica, o processo ocorre durante um periodo de varios anos e
nunca pode resultar em unido Ossea completa ¢ no desaparecimento de dor (Zubrod &
Schneider, 2005).

Em cavalos com DAD cronica, grave e refratdria, de articulagdes de baixo
movimento, como a articulagdo interfalangica proximal e a intertarsica distal, a artrodese pode
preservar a fung¢do atlética (Caron & Genovese, 2004).

Em articulagdes de movimento alto, a artrodese ¢ realizada para melhorar a utilizacao
do membro com DAD, com o objetivo de dar ao cavalo conforto a longo prazo. Cavalos com

fusdo de articulagdes de alta movimentagdo, tém algum grau de claudicacdo mas suportam peso
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suficiente no membro para evitar complica¢des de sobrecarregar os restantes membros (Zubrod

& Schneider, 2005).
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6. Reabilitacao Fisica

Durante séculos, as terapias realizadas a partir de agentes fisicos tém sido usadas na
reabilitagdo para reduzir a tumefagdo, aliviar a dor, melhorar a cicatrizagdo, aumentar a forca
muscular, melhorar o tonus muscular e a elasticidade do tecido conjuntivo. Muitas vezes usado
como complemento ao exercicio terap€utico, além das intervengdes médicas e cirurgicas, estas
terapias ajudam a limitar as deficiéncias, a incapacidade e maximizam a funcao. O mecanismo
de a¢do e a profundidade de penetragdo variam com o método de aplicacao e a forma de energia

utilizada (Hanks, Levine, & Bockstahler, 2015)

6.1. Crioterapia

A crioterapia € uma terapia utilizada ha varias décadas, sendo ela muito eficaz, barata e
simples para o tratamento da dor, depois de muitas lesdes desportivas (Algafly & George,
2007).

Em resposta ao arrefecimento, os tecidos agudamente inflamados exibem uma taxa
metabdlica mais lenta, resultando na inibi¢cao de reacdes enzimaticas inflamatorias ¢ na redugao
da libertacao de histamina. Também a vasoconstri¢do associada a aplicacdo do frio limita a
formacao de edema e hemorragia (Hanks et al., 2015). Esta redug¢do da temperatura, também
reduz a necessidade de oxigénio local a medida que o metabolismo celular diminui. A falta de
oxigénio nas células, resulta em lesdes hipotoxicas secundarias (Bromiley, 2007).

A aplicagdo de frio numa articulacdo osteoartritica previne a irritagdo neurologica,
bombardeando as vias centrais de dor através de impulsos frios dolorosos que vao diminuir a
velocidade de condugdo nervosa dos neurdnios sensoriais locais, ativando assim as vias
descendentes inibitorias (Sluka et al, 1999). Os mecanismos locais de acdo incluem a
diminui¢do do metabolismo tecidual e apoptose, a reducao da atividade enzimatica e a redugao
de mediadores inflamatorios (Algafly & George, 2007).

A terapia fria pode ser realizada através da imersdo em agua a cerca de 4°, pastas de
gelo, embalagens de frio, agua fria circulante (com ou sem compressao adicionada) e massagem
com gelo. A terapia por imersao usando gelo esmagado e agua ¢ o método mais eficaz para

arrefecer o membro distal em equinos (Pollitt & Eps, 2004).
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6.2. Terapia de Calor

A terapia por calor ou hipertermia induzida ¢ um tratamento baseado na aplicacdo de
calor, numa determinada regido. Dependendo do estadio da DAD, a aplicagdo de calor pode ter
efeitos benéficos e prejudiciais (Towle-millard, Rankin, & Roush, 2013). Os efeitos
fisiologicos no tecido ocorrem a temperaturas de 40°C a 45°C podendo causar lesdes térmicas
e lesdes teciduais. A sua aplicacdo local produz maior extensibilidade dos tecidos moles,
diminui¢do da dor e hipertonicidade muscular, induzindo o relaxamento muscular generalizado
(Takahashi et al., 2009). O alivio da dor ocorre através da reducgdo direta do estimulo doloroso
e da alteracao da atividade metabdlica dos neuroreceptores (Towle-millard et al., 2013).

Os mecanismos de acdo desta terapia estdo, provavelmente, relacionados com o grau de
penetracdao e o método utilizado. As fontes superficiais de aquecimento, geralmente penetram
a pele e o tecido subcutaneo até uma profundidade de 1 ou 2 cm, o que pode ser apropriado
para algumas articulagdes afetadas por DAD, em animais. As modalidades térmicas profundas
podem aumentar, rapidamente, a temperatura dos tecidos em mais de 4°C em profundidades de

tecido de 3cm a 4 cm (Bleakley & Costello, 2013).

6.3. Terapia de Ultra-som

As maquinas de terapia de ultra-som (TUS) produzem emissdes de ultra-som
continuas pulsadas que penetram nos tecidos moles até uma profundidade de 5 cm. As ondas
de ultra-som pulsadas ou intermitentes t€ém efeitos terapéuticos nao térmicos que incluem o
aumento do metabolismo celular ¢ o aumento da atividade fagocitaria dos macréfagos
(Tascioglu et al, 2010).

As ondas ultra-sénicas terapéuticas continuas tém efeitos térmicos profundos nos
tecidos, que incluem aumento do fluxo sanguineo do mesmo, sintese de colagénio e atividade
enzimatica resultando na diminui¢cdo da dor (Aws et al, 2010). Tecidos ricos em proteina ou
colagénio absorvem, prontamente, as ondas sonoras, resultando na transferéncia de energia,
para os tecidos circundantes e no aumento localizado na temperatura do tecido. Nos seres
humanos, as temperaturas alvo para os tecidos de aquecimento variam de 40°C a 45°C, o que
estimula o aumento das taxas de metabolismo, sem induzir queimaduras térmicas ou lesdo

tecidual (Bleakley & Costello, 2013).
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6.4. Terapia de Laser

A terapia de laser (TL) reduz a dor e incapacidade, embora o mecanismo de agao
exato seja mal compreendido (Brosseau et al., 2006). Esta terapia € pensada para ter um efeito
analgésico, bem como efeitos biomodulatdrios relacionados a reagdes fotoquimicas dentro das
células (Trial, 2009). Tal como com outras modalidades fisicas, o comprimento de onda da luz,
a dosagem e a frequéncia de tratamento exatas necessarias para o tratamento 6timo de
determinadas doengas musculo-esqueléticas sao largamente desconhecidos. No entanto, a real
limitacdo percebida no uso de TL efetivamente estd relacionada com a emissao de reflexdo,
penetracao e absor¢do. Os mamiferos, através da melanina e dos seus tecidos epidérmicos
espessos desenvolveram uma prote¢ao contra fatores ambientais severos, como danos a pele
causados pela luz ultravioleta. Estes mecanismos de protecao criam uma barreira substancial
para a penetragdo de qualquer terapia de luz aplicada (Ryan et al., 2007). A profundidade de
penetracao do tecido e os efeitos fisioldogicos da TL sdo provavelmente dependentes dos
comprimentos de onda de luz usados que estdo frequentemente dentro do espectro de
infravermelho. Os parametros de tratamento adicionais incluem a fonte de luz continua ou
pulsada, o poder da fonte de luz, a irradiagdo do feixe, a duragdo do tratamento por local, o
tecido ou o local tratado e a dosagem administrada. Doses mais baixas de TL foram relatadas
como sendo tao eficazes quanto doses mais elevadas para reduzir a dor e melhorar a amplitude
de movimento articular (Brosseau et al., 2006). A TL quando combinada com o exercicio ¢
eficaz no alivio da dor, na amplitude articular, na for¢ga muscular e na qualidade de vida em

doentes com DAD humana (Alfredo et al., 2012).

6.5. Terapia por Ondas de Choque

A terapia por ondas de choque (TOC) utiliza ondas de choque ou ondas sonoras
produzidas eletricamente ou mecanicamente para proporcionar alivio da dor e estimular a
cicatrizagdo do tecido. O efeito do tratamento primario ¢ causado pela for¢a mecanica direta.
Entretanto, o mecanismo preciso de acao da TOC nos tecidos articulares ndo estd bem definido
(Haussler & King, 2016). As ondas de choque criam disturbios de pressdo transitorios que se
localizam nas interfases de tecidos moles e duros. Contudo, ¢ um método cada vez mais
utilizado em equinos para aliviar a dor e tratar distirbios musculo-esqueléticos (Bolt, Burba,
Hubert, Pettifer, & Hosgood, 2004). Sao necessarios mais estudos para determinar se a TOC

deve ser recomendada numa fase precoce ou posterior da DAD para o tratamento da dor ou
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combinada com terapias convencionais que tratam mais diretamente de processos especificos

da doenga (Zhao, Ji, & Jing, 2012).

6.6. Terapias Aquaticas

As terapias aquaticas (TA) incorporam diversos mecanismos de acdo e todos eles
apresentam efeitos benéficos como a reducdo da dor e aumento da amplitude articular,
resultando na diminuigao dos sintomas de DAD (King et al, 2012).

Embora a TA seja amplamente utilizada em programas de reabilitagdo, existem
poucas investigagdes sobre os seus beneficios pacientes equinos. As investigagdes que
envolvem equinos em terapias aquaticas concentram-se principalmente nas respostas
fisiologicas dos cavalos ao exercicio em agua. Os programas de treino de natagdo proporcionam
melhorias na fun¢do cardiovascular, redugdes em lesdes musculo-esquelética (por exemplo,
tendinites) e aumento das fibras musculares de contragdo rapida e alta oxidacao, que refletem
numa melhoria da capacidade aerébia (Haussler & King, 2016).

Uma das modalidades existentes ¢ a passadeira aquatica, com um potencial bastante

vidvel e comprovado para a terapia de DAD (Haussler et al., 2017).

6.7. Estimulaciao Elétrica Nervosa Transcutanea

A estimulagdo elétrica nervosa transcutdnea (EENT) utiliza a corrente elétrica
aplicada através de elétrodos de superficie para estimular preferencialmente os nervos cutaneos
e ¢ usada principalmente para o maneio da dor. Acredita-se que o mecanismo do alivio da dor
seja através da estimulacdo de interneurdnios inibitorios no nivel da medula espinhal ou da
liberacao de endorfinas enddgenas dentro do sistema nervoso central. Nos seres humanos esta
comprovado que a EENT ¢ eficaz no maneio da dor em casos de DAD (Law, Cheing, & Tsui,
2004). O interesse desta terapia ¢ fornecer algum alivio temporario da dor que permite ao
paciente realizar algum tipo de exercicio que, em alguns casos, seria muito doloroso
(Pietrosimone et al., 2011). Em cavalos ainda ndo existem evidéncias cientificas do efeito da

EENT, sdo necessarios mais estudos para comprovar o seu efeito.
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6.8. Exercicios Terapéuticos

Os exercicios de alongamento ativo e passivo sao uma das técnicas terapéuticas
recomendadas na reabilitagdo. As técnicas de alongamento passivo e ativo tém efeitos
terapéuticos sobre as estruturas periarticulares das articulagdes osteoartriticas. Os alongamentos
passivos sao eficazes nos animais desde que ele se encontre completamente relaxado (Paulekas
& Haussler, 2009). Os tecidos moles periarticulares ¢ os musculos tém sido implicados como
uma fonte priméria de dor osteoartritica, em comparacao com as superficies articulares ou o OS
(Haussler & King, 2016). Os alongamentos manuais articulares passivos reduzem as restrigoes
do tecido conjuntivo, resultando no aumento da mobilidade articular e alivio da dor (Corey,
Vizzard, Bouffard, Badger, & Langevin, 2012).

Os alongamentos ativos, sao feitos pelo paciente, por si s0, 0 que representa alguma
dificuldade em equinos. Por exemplo, para realizar o alongamento ativo do esqueleto axial,
podemos utilizar o auxilio de alimentos ou outras técnicas de treino (Paulekas & Haussler,
2009). O alongamento ativo das articulagdes apendiculares pode ser conseguido por protrac¢ao
e retrac¢do a medida que o cavalo prolonga gradualmente o membro e tenta suportar o peso. Os
alongamentos ativos sdo preferencialmente utilizados em estagios de reabilitagcdo tardia para
contrariar a rigidez articular. Em contraste, os exercicios de alongamento passivo concentram-
se principalmente na estimulacdo dos propriocetores das articulagdes e dos musculos, num
esfor¢o para diminuir a dor e aumentar a mobilidade articular sem contragdes musculares ativas

(Haussler & King, 2016).

51



7. Objetivos

O objetivo deste estudo foi analisar 20 casos clinicos de Doenga Articular Degenerativa em

Equinos.

8. Material e Métodos

A populagdo em estudo foram cavalos de desporto, consultados numa clientela de
clinica ambulatoria, durante os seis meses de estagio, com idades compreendidas entre os 7 €
15 anos, em treino ativo, que apresentassem sinais radiograficos de DAD, em articulagdes de
membros.

No exame fisico, procedeu-se a observacdo visual de todas as articulagdes dos
membros, onde foi considerada a presenga ou auséncia de distensdo articular. No exame
estatico, avaliou-se a presenca ou auséncia de dor a palpacao e a flexao passiva da articulagao.
No exame dinamico todos os cavalos foram observados da seguinte forma por ordem: trote em
linha reta em piso duro, seguido dos testes de flexdo dos quatro membros, circulo em piso duro
para a esquerda, circulo em piso duro para a direita, circulo em piso mole para a esquerda e
circulo em piso mole para a direita. A presencga de claudicacgao foi classificada num grau de 0 a
5, na escala da AAEP.

Apds o exame fisico, em todos os cavalos, foram realizados bloqueios anestésicos
intra-articulares com Mepivacaina (entre 4ml e 20ml) ou perineurais com Lidocaina (entre 2ml
e 3ml em cada ponto) para localizar o local da dor. Apds o local estar identificado, procedeu-
seao exame radiografico com o Raio X ClaroX DR Equino, onde, pontualmente, foi necessario
administrar Detomidina (0,002 mg/kg) para ligeira tranquilizacdo. As radiografias foram
observadas por dois técnicos.

A tabela seguinte descreve todas as projecoes realizadas em cada articulagdo assim

como a miliamperagem e a quilovoltalgem utilizadas.
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Tabela 7- Descri¢ao do método de exame radiografico realizado

Articulagio Projecao mA KV
LM 3.2 68
DP 3.2 68

Metacarpofalangica
DLPMO 3.2 68
DMPLO 3.2 68
LM 4 72
DP 4 72

Interfaldngica Proximal

DLPMO 4 72
DMPLO 4 72
LM 4 74

Interfalangica Distal
DP 4 74
SKYLINE 4 74

Osso Navicular

DPPDO 65° 4 74
LM 3.2 70
DP 3.2 70

Metatarsofalangica
DLPMO 3.2 70
DMPLO 3.2 70
LM 4 74
DP 4 74

Tarso
DLPMO 4 74
DMPLO 4 74
LM 3.2 82
Soldra

CC 10 90

Os sinais radiograficos considerados para incluir os casos clinicos do trabalho foram
a presenga de ostedfitos periarticulares, diminui¢do do espago articular, presenca de

remodelagdo Ossea, esclerose dssea subcondral e a presenga de lesdes quisticas.

53



Analise de dados

Foram estudados os seguintes parametros: idade, sexo, trabalho efetuado, grau de
claudicacao, articulacao afetada, bloqueios positivos, flexdes positivas, presenca de distensao
articular palpavel, tipo de lesdo radiografica, o lado dos membros afetados, os membros
afetados, o numero de membros afetados, o niimero de lesdes encontradas, tratamento médico
realizado, tratamento de reabilitagdo realizado. Todos os dados recolhidos foram alvo de uma

analise estatistica descritiva e realizada com o apoio do software Microsoft Excel 2016®.
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9. Resultados

Dos 20 cavalos analisados, 4 eram do sexo feminino, ¢ 16 eram do sexo masculino.

Estes resultados estdo descritos no grafico 1.

Grafico 1- Distribui¢do dos cavalos pelo sexo.

Fameas
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Os casos estudados apresentaram idades compreendidas entre os 7-15 anos, sendo que
entre os 7-11 anos foram observados 11casos (55%) de DAD e entre os 11-15 anos, foram

observados 9 casos (45%). Estes dados estdo descritos no grafico 2.

Grafico 2- Distribui¢ao dos cavalos por idades.
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Para analisar a modalidade praticada, os cavalos foram divididos em 4 grupos: Saltos
de Obstaculos, Ensino, Equitacdo de Trabalho e Lazer. O grupo “Lazer” inclui todos os cavalos
que nao estavam em regime de trabalho intensivo. Todos os outros grupos incluiram cavalos
com uma vida desportiva ativa. Nos casos observados grande parte praticavam a modalidade
de saltos de obstaculos (11 casos), seguido do ensino (5 casos). Por fim o lazer (2 casos) e a

equitacao de trabalho (2 casos) (grafico 3).

Grafico 3- Distribui¢ao dos cavalos pela modalidade praticada.

M Dressage M Saltos de Obstaculos M Lazer  Equitagdo de Trabalho

No grafico 4 estdo descritas as racas de cavalos observadas nos casos, assim como, a
quantidade de cavalos observados em cada raga. Foram observados 8 cavalo da raga “Cruzado”,
5 cavalos da raga “Lusitano”, 3 cavalos da raca “KWPN™, 2 cavalos da raga “Sela Francesa”, 1

cavalo da raca “Oldenburg”, e 1 cavalo da raca “Hanoveriano”.

Grafico 4- Distribui¢ao dos cavalos por raga.

Lusitano
25%

Cruzado
40%

Sela Francesa
10%
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5% 15%
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M Oldenburg M Hanoveriano © Cruzado
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Nos casos analisados, 5 cavalos apresentaram lesdes no membro anterior esquerdo, 6
no membro anterior direito, 9 no membro posterior esquerdo e 10 no membro posterior direito.

Estes resultados estdo descritos no grafico 5.

Grafico 5- Descri¢ao dos membros afetados.

Membro AE
17%

Membro PD
33%

Membro AD
20%

Membro PE
30%
B Membro AE M MembroAD ™ MembroPE & Membro PD

O grafico 6, descreve a quantidade de membros afetados em cada cavalo. Existiram 12
cavalos apenas com 1 membro afetado, 6 cavalos com 2 membros afetados e 2 cavalos com 3

membros afetados. Nao existiu nenhum cavalo que apresentasse os 4 membros afetados.

Grafico 6- Descri¢ao do numero de membros afetados em cada individuo.
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2 Membros
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Nos graficos 7 e 8, observa-se que a articulagdo mais afetada nos membros anteriores ¢
a interfalangica distal com 5 casos apresentado valores muito semelhantes a articulacao
interfalangica proximal com 4 casos. Por outro lado, nos membros posteriores, as articulagdes

presentes no tarso foram as que apresentavam mais alteragdes, presentes em 11 casos.

Grafico 7- Percentagem das articulagdes com DAD nos membros anteriores.

W Interfalangica proximal  MInterfalangicadistal M Metacarpofalangica M Carpo

Grafico 8- Percentagem das articulagdes afetadas com DAD nos membros posteriores.
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O grafico 9, refere-se a propor¢ao de cavalos com e sem distensao articular. Existiram
19 articulagdes que apresentavam distensdo articular (63%), e por outro lado, 11 articulagdes

que ndo apresentavam distensdo articular (37%)

Grafico 9- Caracterizacao da presenga/auséncia de distensdo articular nas articulagdes com
DAD.

Auséncia
37%

Presenca
63%

M Presenca M Auséncia

No grafico 10 observa-se que o grau de claudicagao mais frequente foi o Grau 2,
seguido do Grau 1. Em dois dos casos foi possivel observar cavalos com Grau 3 de claudicacao,

e, por outro lado, em 2 casos constatou-se Grau 0 de claudicagdo, que corresponderam a

achados radiograficos de DAD.

Grafico 10- Descri¢ao do grau de claudicagdo dos membros afetados com DAD.
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A resposta aos testes de flexdo estd descrita no grafico 11 e agrupada em flexao

positiva ou negativa por membro posterior ou anterior.

Grafico 11- Resposta aos testes de flexdo dos MA e MP nos membros com DAD.
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B Membros Anteriores Positivos B Membros Anteriores Negativos

B Membros Posteriores Positivos ® Membros Posteriores Negativos

Para diagnosticar o local das lesdes foram realizados bloqueios intra-articulares e
perineurais. Os bloqueios perineurais foram realizados de forma metddica, comecados na
extremidade distal dos membros, progredindo para proximal. Devido a este facto, observamos
muitos bloqueios perineurais negativos. Relativamente aos bloqueios intra-articulares, foram
realizados conforme as informacodes recolhidas do exame fisico, exame estatico e exame

dinamico.

Grafico 12- Descrigao dos resultados dos bloqueios intra-articulares realizados.

M Positivos M Negativos

60



Grafico 13- Descrigao dos resultados dos bloqueios perineurais realizados.
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A alteragdao mais frequente foi a presenca de osteofitos, que foi visivel em 18 cavalos,
por outro lado, a alteragao radiografica menos frequente foi a presenca de quisto subcondral,

apenas visivel em 1 caso (grafico 14).

Grafico 14- Alteragdes radiograficas observadas em todos os membros.

Quisto Esclerose do osso
Subcondral subcondral
12%

Remodelagdo

Ossea
periarticular Diminuig¢do do
31% espaco articular

17%

Osteodfitose
38%
M Esclerose do osso subcondral B Diminuigdo do espaco articular

M Ostedfitose B Remodelagdo dssea periarticular

% Quisto Subcondral

61



Imagem 2- Sinal radiografico mais observado. A imagem refere-se ao tarso do membro PD, onde é

possivel observar um grau elevado de osteo6fitose e remodelacdo ossea.

Os tratamentos médicos realizados estdo descritos no grafico 15. A diferenciacdao das
terapias ¢ feita da seguinte forma:
Terapia 1- Administracao IS de AIE
Terapia 2- Administracao IS de AIE com AH
Terapia 3- Administracao IS de TLD
Terapia 4- Administracao de TLD por perfusao regional
Terapia 5- Administracao IS de AIE e AH e tratamento IV com 10 ampolas de TLD
Terapia 6- Administracao IS de PRP

Grafico 15- Descrigao dos tratamentos médicos realizados.
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O grafico 16 descreve se os cavalos foram sujeitos a um tratamento de AINES

independentemente de outros tipos de tratamento.

Grafico 16- Administracao de AINES.

ESim ®Nao

Os tratamentos de reabilitacdo estdo descritos no grafico 17. Cinco cavalos fizeram
estes tratamentos. Dos 5 cavalos, 4 fizeram todos os tratamentos disponiveis e 1 deles ndo fez

o SPA.

Grafico 17- Descrigao dos tratamentos de reabilitagao realizados.
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O grafico 18 refere-se a comparagdo dos tratamentos realizados.

Grafico 18- Descrigdo dos tipos de tratamento realizados.

W Apenas Tratamento Médico B Apenas Reabilitagdo

B Tratamento Médico+ Reabilitagdo
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10. Discussao dos Resultados

A DAD tem um grande impacto em todo o tipo de cavalos, quer no desposto, quer no
lazer, assim como a nivel econdémico.

Dos 20 casos selecionados, 80% eram machos e 20% fémeas. Dado que ndo ha registo
da proporcao de machos relativamente a fémeas consultados durante o estagio, torna-se dificil
estabelecer de forma clara de a propor¢ao de machos com DAD relativamente a fémeas com a
mesma doenga ser realmente mais elevada. Por outro lado, em Portugal, tem-se tendéncia a
alocar mais recursos econdmicos € mais seguimento médico-veterinario a machos, o que ainda
vem dificultar mais a interpretacao dos dados expostos, apenas se podendo concluir que, na
clientela estudada e durante o tempo do estudo, mais machos apresentaram DAD do que
fémeas.

Relativamente a idade, ndao foram observados casos de DAD em cavalos com menos de
7 anos de idade podendo concluir que a idade ¢ um fator predisponente para o aparecimento
desta doenca (Goldring & Goldring, 2007). Na populacao estudada a distribui¢do das idades de
cavalos com DAD foi semelhante entre o grupo com idades entre os 11 a 16 anos € o grupo
com idades entre 0so 6 € os 11 anos. Este dado demonstra que, para além da idade, a pratica de
exercicio fisico também predispde para o aparecimento de DAD. (Kidd et al., 2010). A DAD
pode ser diagnosticada antes dos 7 anos, contudo, durante o periodo do estadgio, houve menos
consultas a cavalos mais jovens, estando estas mais focalizadas em cavalos dentro do circuito
de competicao.

Em relacdo 4 modalidade praticada, a DAD foi observada maioritariamente em cavalos
de saltos de obstaculos (55%), seguido dos cavalos de ensino (25%), e por tltimo em cavalos
de equitacao de trabalho (10%) e lazer (10%). Estes resultados devem-se ao facto de uma maior
afluéncia dos cavalos de saltos de obstaculos a cuidados veterinarios durante o meu estagio.
Outra razao deste resultado pode ser devido ao grau de exigéncia apresentado nesta modalidade.
Esta distribuicao da DAD por disciplina equestre estd de acordo com o que tem sido descrito
(Hinchcliff, 2014)

A raga maioritariamente observada, foram os cavalos cruzados nao podendo apresentar
qualquer relagao com a presenca de DAD (Lejeune et al., 2006).

Na analise dos membros afetados, conclui-se que existiu uma maior percentagem de
articulagdes afetadas com DAD nos membros posteriores, nomeadamente 33% no membro

posterior direito e 30% no membro posterior esquerdo. Este dado nao corresponde ao que esta
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descrito (Bertone, 2004). Contudo, apesar de em cavalos de saltos de obstaculos, ser mais
expectavel encontrar lesdes nos membros anteriores, em cavalos de ensino e equitagdo de
trabalho ¢ mais comum encontrar lesdes nos membros posteriores, dado que se verificou neste
estudo. Existiu também um ligeiro aumento do numero de lesdes nos membros do lado direito
em relacdo aos membros do lado esquerdo, o que corresponde a distribui¢ao expectavel, pois a
maioria dos cavalos sdo destros, logo trabalham mais sobre a diagonal direita.

Nos membros anteriores, as articulacdes mais afetadas foram a interfalangica distal
(42%), seguida da interfalangica proximal (33%) e da metacarpofalangica (25%). Estes dados
estdo de acordo com a literatura, em que ¢ correntemente referido que as articulagdes mais
frequentemente afetadas com DAD sdo as da extremidade distal (Bertone, 2004). Em relacao
as articulagdes afetadas nos membros posteriores, pode-se concluir que as articulagdes do tarso
foram responsaveis pela existéncia de maior parte das lesdes (58%). Este resultado pode estar
associado ao tipo de trabalho realizado nomeadamente a flexao excessiva do curvilhdo, ao peso
excessivo sobre os membros posteriores, durante a realizacao de alguns exercicios, e a fatores
genéticos relacionados com os aprumos dos membros. E também um resultado que esta de
acordo como previamente descrito (Ross, 2003).

Em relagdo a distensdo articular, estava presente em muitas articulagdes (63%), o que
por vezes auxiliava o diagnostico. Contudo, a presenga de distensdo articular pode ndo estar
relacionada com a DAD mas sim com outro tipo de doenga, como por exemplo a OCD, sendo
por isso importante utilizar este sinal clinico em concordancia com outros métodos de
diagnostico. Por outro lado, a auséncia de distensdo articular (37%), nao foi indicativo da
inexisténcia da lesdo. A fraca relacao direta entre as distensoes sindvias e as DAD diagnosticada
e com significado clinico ¢ ja conhecida e estd descrita (Kawcak et al., 2016)

O grau de claudicagdo foi analisado segundo a escala da AAEP. Existiu uma maior
frequéncia de cavalos com grau 2 de claudicagao (46%), seguidos de grau 1 (40%), grau 3 (7%)
e grau 0 (7%). Curiosamente, existiu apenas um cavalo que apresentava grau 0 de claudicagao,
e tinha lesdes em ambos os tarsos. Todos os outros cavalos claudicavam, o que sugere que a
DAD ¢ uma patologia dolorosa (Mcllwraith et al., 2012).

Relativamente aos testes de flexdo, existiu uma maior frequéncia de flexdes positivas
nas articulagdes afetadas. Foram poucos os casos que apresentavam lesdes e resposta negativa
as flexdes. Também este dado esta de acordo com a literatura (C.W. Mcllwraith & Vachon,

2010).
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Ao analisar os bloqueios articulares intra-articulares e perineurais, conclui-se que os
bloqueios intra-articulares sdo mais frequentemente positivos do que os perineurais. Este facto
deve-se a que quando se toma a decisao clinica de realizar um bloqueio intra-articular ja se tem
um diagndstico presuntivo de localizagao da lesdo, logo € mais frequentemente positivo do que
quando, como nos bloqueios perineurais, se comeca na regido mais distal do membro
progredindo para proximal até atingir a regido dolorosa. Em articulagdes como as
interfalangicas distais, interfalangicas proximais, metacarpofalangicas e metatarsofalangicas,
muitas vezes, optou-se por bloqueios perineurais por nao serem tao invasivos. Os bloqueios
intra-articulares, para além do grau de invasdo e consequente risco associado, t€m também a
desvantagem de apenas bloquearem a dor intra-articular, quando frequentemente também existe
dor extra-articular, dificultando o diagnostico completo (Baxter & Stashak, 2011). O resultado
negativo obtido nos bloqueios perineurais (55%), deve-se ao método sistematico realizado em
que os bloqueios, foram iniciados na parte distal do membro, progredindo para proximal.
Utilizando esta metodologia semidtica ¢ pouco frequente que a primeira anestesia seja a
positiva, pois, apesar de a maioria das lesdes ortopédicas serem na extremidade distal (Baxter
& Stashak, 2011), estas podem ocorrer na por¢ao mais proximal da extremidade distal, ¢ a
resposta positiva s6 acontecer no segundo ou terceiro bloqueio perineural.

O sinal radiografico mais observado foi a presenc¢a de osteofitos (observado em 18 dos
casos), o que esta de acordo com o descrito na literatura (Mcllwraith et al., 2012), seguido da
remodelagdo dssea periarticular (observado em 15 dos casos). O sinal menos observado foi a
presenca de quisto subcondral (apenas observado num caso). E importante referir que muitos
dos cavalos apresentavam mais de 3 sinais radiograficos dos 5 sinais referidos no grafico 13.
Estes cavalos apresentavam niveis mais altos de claudicagdo, o que sugere que os sinais
radiograficos podem estar relacionados com a dor e consequentemente o grau de claudicacao,
dado que esta de acordo com a literatura (Caron, 2004).

Relativamente ao tratamento, foi decidido de acordo com varios fatores. Um deles foi o
tipo de articulacdo afetada, onde em articulagdes com menos espaco articular, como as
articulagcdes tarsometatarsica e a articulagdo interfaldngica proximal ndo se consegue
administrar uma grande quantidade de medicamento, e por este facto na maioria das vezes nao
foi utilizado o AH mas sim outro tipo de medicagdes como apenas os AIE IS. A combinagao
de AIE com AH foi preferencialmente utilizada em articulagdes de maior mobilidade tais como
como a interfalangica distal, metacarpofalangica, metatarsofalangica e femorotibial medial.

Outro fator que levou a decisao de nao utilizar o AH em conjunto com o AIE foi o seu preco
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elevado. Relativamente ao TLD, é um medicamento com elevados custos e dai so ter sido
utilizado em 5 casos. A sua administragdo esta indicada por via IV, contudo, também pode ser
utilizado por via IS e por perfusdo regional. Para decidir o método de administragdo teve-se em
conta os custos associados, onde a administracao de 10 ampolas IV ¢ bastante mais cara que a
administracao de 1 ampola IS ou 1 ampola por PR. Também a descri¢ao de efeitos secundarios
associados a administracdo venosa central repetida de TLD tém vindo a aparecer na literatura
cientifica justificado cada vez mais a frequente administracdo por via IS ou por perfusdo
regional (Duesterdieck-Kellmer, Driscoll, & Ott, 2012). Na literatura cientifica observa-se que
tanto a administracdo de TLD por perfusao regional, como por via IS tem efeitos semelhantes
a administracdo IV central (Hunter et al., 2015, Duesterdieck-zellmer et al., 2014). Este
medicamento foi utilizado de forma maioritariamente preventiva e preferencialmente em
cavalos com DAD nas articulagdes tarsometatarsica e/ou intertarsica distal ou apresentagao
Ossea de sindrome do navicular.

Relativamente ao PRP, foi utilizado apenas em 1 caso, onde existia uma grande perda
de CA, em que ja tinham sido feitos outros tratamentos que ndo tinham resultado, tendo-se
optado por utilizar o PRP IS como terapia regenerativa (Ornetti et al., 2015).

Os tratamentos de reabilitagao realizados para além do gelo apos o trabalho e um plano
de treino adequado a cada cavalo, foram o laser, passadeira aquatica e o SPA (4gua salgada
entre 2° e 4°). Os cavalos que aderiram a estes tratamentos tiveram de ser transportados para a
clinica HTS, o que fez com que o tratamento apresentasse elevados custos, dai apenas 5 casos
os terem realizado. Estes tratamentos apresentam muitos beneficios na reabilitagdo de lesdes

em cavalos (Haussler & King, 2016).
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11. Conclusao

Confirmou-se com este trabalho que, na populagao em estudo, a Doenga Articular
Degenerativa ¢ uma realidade bastante presente na pratica de Medicina Veterinaria de cavalos,
tanto de desporto, como de lazer. Esta afecdo ¢ possivel encontrar em todas as idades, contudo
nao ¢ tao frequente em cavalos mais jovens e sem vida desportiva. Conclui-se que o exercicio
fisico ¢ um fator predisponente para o aparecimento de doenca articular degenerativa.

Conclui-se também que a afegdo estudada ¢ dolorosa pois 19 dos 20 cavalos
apresentavam claudicagdo. Nestes 19 cavalos, o seu grau de claudicacdo estava diretamente
relacionado com a gravidade das lesdes radiograficas, onde os cavalos com lesdes mais graves,
apresentavam um maior grau de claudicagao.

Conclui-se ainda que em cavalos de obstaculos ¢ mais expectavel encontrar lesdes nos
membros anteriores € em cavalos de ensino e equitacdo de trabalho sao mais comuns lesdes nos
membros posteriores.

Face ao exposto e a importancia desta afecdo confirma-se que ainda sdo necessarios
estudos para a detegdo desta afecdo num estado mais precoce, assim como para a definicdo de

novos tratamentos, mais eficazes e capazes de controlar a doenga crénica.
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