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RESUMO 

 

O alto índice de lesões do aparelho locomotor dos equinos faz com que ocorra busca constante 

por novas terapias eficazes no tratamento. Lesões associadas as articulações, ligamentos e 

tendões são as principais causas de claudicação em equinos. O plasma rico em plaquetas (PRP) 

é uma terapia autóloga que utiliza os fatores de crescimento liberados pelas plaquetas no 

tratamento de lesões. Vários sistemas para obtenção de PRP têm sido descritos nos últimos anos 

para equinos e a utilização no tratamento de lesões articulares, tendíneas e ligamentares tem 

sido largamente investigada. O PRP tem se mostrado capaz de estimular o aumento dos 

condrócitos e tenócitos, além de possuir efeito anti-inflamatório diminuindo as citocinas 

inflamatórias nas articulações, ligamentos e tendões. Os resultados evidenciam ser uma terapia 

viável com resultados satisfatórios. 

 

Palavras chave: Plasma rico em plaquetas; PRP; terapias autólogas, lesões articulares; lesões 

tendíneas; lesões ligamentares; 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

The high rate of injuries to the locomotor system of horses means that there is a constant 

search for new effective therapies for treatment. Injuries associated with joints, ligaments and 

tendons are the main ones diagnosed in equine orthopedics. Platelet-rich plasma (PRP) is an 

autologous therapy that uses the growth factors released by platelets to treat injuries. Several 

systems for obtaining PRP have been described in recent years for horses and their use in the 

treatment of joint, tendon and ligament injuries has been widely investigated. PRP has been 

shown to stimulate the increase in chondrocytes and tenocytes, in addition to having an anti-

inflammatory effect by decreasing inflammatory cytokines in joints, ligaments and tendons. The 

results show that it is a viable therapy with satisfactory results. 

 

Keywords: Platelet-rich plasma; PRP; autologous therapies, joint injuries; tendon injuries; 

ligament injuries; 
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1 INTRODUÇÃO 

Os equinos foram por muito tempo utilizados em batalhas, empregados em trabalhos 

rurais e no transporte de pessoas,  sendo que após a segunda guerra mundial a utilização para 

essas atividades caiu consideravelmente (EDWARDS, 2016). Os equinos então passaram a 

participar de atividades de lazer e esportivas, essas atividades exigem elevado nível de 

performance do aparato locomotor predispondo a ocorrência de lesões (LARSON, 2020). 

Doenças degenerativas articulares (osteoartrites), tendinites e desmites são as três doenças mais 

representativas em lesões de equinos (MCILWRAITH, 2020). 

O tratamento com medicamentos que apenas tratam os sinais clínico como corticóide e 

anti inflamatórios não esterioidais, não estimulam recuperação do tecido lesado e não auxiliam 

na rápida recuperação do animal. Nos últimos anos tem aumentado a busca por terapias capazes 

debelar o processo inflamatório e ajudar na recuperação do tecido lesado, diminuindo o tempo 

de recuperação (RIZVANOV; KOVAC; RUTLAND, 2018).  Com isso, a busca por terapias 

autólogas para o tratamento de lesões articulares, tendíneas e ligamentares tem aumentado 

consideravelmente nos últimos anos. Entre as terapias disponíveis destacam-se o plasma rico 

em plaquetas, soro autólogo condicionado, células troco mesenquimais, células troco 

mononucleadas, proteína antagonista da interleucina-1, entre outras terapias estão disponíveis 

(LESHAW, 2020). 

O plasma rico em plaquetas tem sido estudado e utilizado na medicina desde a década 

de 1970,  em cirurgia odontológica, tendinopatias, lesões ligamentares e ósseas (FOSTER et 

al., 2009), tem se mostrado terapia capaz de auxiliar médicos veterinários de equinos no 

tratamento de doenças articulares, ligamentares e tendineas. O presente trabalho tem como 

objetivo a revisão bibliográfica e a realização de compilado com as informações mais relevantes 

até o momento atual sobre o uso de plasma rico em plaquetas. 
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2 PLAQUETAS E OUTRAS CÉLULAS SANGUÍNEAS 

2.1 Células sanguíneas 

O sangue é composto por uma parte líquida correspondente ao plasma e uma parte 

celular na qual fazem parte células como os eritrócitos, leucócitos e plaquetas (descritas 

anteriormente). A quantidade total de sangue em um animal adulto corresponde a 10% do peso, 

estimando essa porcentagem em equinos com 400 quilogramas (kg) possuem 40 litros de 

sangue. O plasma detém 55% do volume total sanguíneo e 45% restantes são oriundos das 

células eritrocitárias, leucocitárias e plaquetárias (REECE, 2015).  

O plasma, também denominado parte líquida do sangue, possui cerca de 92% de água e 

8% de matéria seca. A matéria seca é composta por substâncias orgânicas - glicose, lipídeos, 

proteínas, glicoproteínas, hormônios, aminoácidos e vitaminas – e por substâncias inorgânicas 

– minerais dissolvidos em íons positivos e negativos (LIEBICH, 2019). 

Os leucócitos (células brancas do sangue) são as células responsáveis pela defesa e 

podem ser separados em granulócitos e agranulócitos (leucócitos monucleares). Os granulócitos 

são os neutrófilos, eosinófilos e basófilos que recebem essa denominação por possuírem 

grânulos específicos no citoplasma. Já os agranulócitos são compostos por monócitos e 

linfócitos. Algumas células estão envolvidas na resposta imune inata (neutrófilos, eosinófilos, 

basófilos, monócitos) e outras na resposta imune adaptativa (linfócitos) (OVERMANN, 2018). 

O tamanho dos leucócitos podem variar de acordo com o tipo, ficando entre 5-25 μm 

(LIEBICH, 2019). 

Os eritrócitos (células vermelhas) tem como função principal carregar oxigênio para os 

tecidos, sua composição é de 61% água, 32% proteínas (quase em totalidade hemoglobina), 7% 

de carboidratos e 0,4% lipídios (KANEKO, 2010). A unidade funcional é denominada hemácia, 

que são células não nucleadas, bicôncavas e arredondadas com média de 5,5 μm  de diâmetro 

por célula nos equinos(LIEBICH, 2019).  

 

2.2 Estrutura e função plaquetária 

As plaquetas são as menores células sanguíneas, medindo de 2-4 μm nos equinos 

(LIEBICH, 2019). São células anucleadas e podem apresentar o citoplasma em formatos 

discoides, ovais ou alongados, contém no interior organelas como as mitocôndrias, 

microfilamentos, microtúbulos e grânulos (GONSHOR, 2002). Após serem lançadas na 

circulação sanguínea, as plaquetas tem cerca de 5 a 9 dias de vida antes de serem removidas 

por macrófagos no baço (GEORGE, 2000). A quantidade média de plaquetas no sangue total 
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dos equinos pode variar entre as raças, fornecendo ampla variância, que em média deve estar 

entre 46-350 (x103) plaquetas (GRONDIN; DEWITT, 2010). 

Na superfície mais externa das plaquetas são observados alguns microfilamentos e 

microtúbulos que permitem que elas tenham a capacidade de preservar as estruturas internas e 

realizar a mudança de formato ao serem ativadas. Essa capacidade é conhecida como sistema 

contrátil plaquetário. Além de permitir a mudança de formato o sistema contrátil permite a 

secreção de grânulos pelas plaquetas. Outros sistemas de canais são encontrados nas plaquetas, 

como o sistema tubular denso, responsável pelo sequestro de cálcio e localização de enzimas 

produtoras de prostaglandinas e o sistema canicular aberto que permite a secreção de produtos 

secretórios das plaquetas. (Figura 1) (MESSICK, 2006)  

A estrutura interna das plaquetas é composta por dois tipos de grânulos: α (alfa) e 

densos. O grânulo α contém no interior fatores de coagulação, fatores de crescimento oriundos 

das plaquetas e outros componentes. Já os grânulos densos são constituídos por substâncias 

como adenina, histamina, serotonina, catecolaminas e cálcio. Os lisossomos realizam a 

degradação de partículas.  

 

Figura 1 - Esquema estrutura das plaquetas.

 
Fonte: Adaptado de Dellmann’s textbook of veterinary histology ([2006]). 

 

Plaquetas são conhecidas primeiramente pela função na coagulação sanguínea 

(hemostasia). Quando ocorre lesão tecidual, as plaquetas migram até o local e se agregam, 
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mudando conformação e formando pré-coágulo,  o processo de ativação plaquetário é chamado 

de tampão plaquetário e este mecanismo é o suficiente para reparar lesões pequenas (DAVIEX; 

PILINER, 2018). Caso a lesão tecidual seja maior, se faz necessário a ativação de reações 

químicas denominadas cascata de coagulação, que utilizará substâncias bioativas emitidas pelas 

plaquetas e substâncias livres no plasma como trombina e fibrinogênio, necessárias para a 

formação do coágulo (STEPHENSON, 2020). 

Outra função é a influência das substâncias produzidas pelo sistema plaquetário e o 

papel na aceleração e modulação dos processos de cicatrização de lesões de tecidos moles e 

ósseos (ANITUA et al., 2004; FOSTER et al., 2009) 

 

2.3 Hematopoiese 

A hematopoiese das células sanguíneas em animais adultos normalmente acontece na 

medula óssea, que corresponde ao espaço encontrado dentro de ossos esponjosos e ossos 

longos. A medula óssea possui aspecto gelatinoso, e em seu interior estão presentes células 

tronco pluripotentes com linhagem eritroide, granulocítica-monocítica, linfoide e 

megacariocítica que são transformadas em eritrócitos, basófilos, neutrófilos, monócitos, 

linfócitos e plaquetas.  Mas para que as células consigam se replicar é necessária a influência 

de outras células, e para isso a medula óssea possui microambiente próprio com células 

adiposas, macrófagos, células endoteliais, nervos, osteoclastos, sinusoide, matriz e produtos 

oriundos das células (matriz extracelular e citocinas) (CAR, 2010).  

As células presentes na medula criam um ambiente ideal e ajudam as células 

hematopoiéticas a se desenvolverem. Quando o animal não consegue produzir células 

sanguíneas suficientes na medula óssea a produção passa a ser através dos órgãos como fígado 

e baço, sendo este processo denominado hematopoiese extramedular (SHARKEY; HILL, 

2010). 

 

2.4 Substâncias liberadas pelas plaquetas 

As plaquetas liberam várias substâncias através de seus grânulos. Os grânulos alfa 

possuem fatores de crescimento de forma inativada no interior e os mais conhecidos pelo auxílio 

na cicatrização são o fator de crescimento transformador beta (TGF-β), fator de crescimento 

derivados das plaquetas (PDGF), fatores de crescimento semelhante a insulina (IGF I,II), fator 

de crescimento fibroblástico (PGF), fator de crescimento epidermal (EGF), fator de crescimento 

do endotélio vascular (VEGF), fator de crescimento endotelial (ECGF), além das proteínas 
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adesinas e fatores de coagulação (BOSWELL et al., 2012). Já os grânulos densos liberam 

serotonina, histamina, dopamina, cálcio e adenosina, que atuam de forma conjunta com as 

citocinas liberadas pelos grânulos alfa na recuperação da lesão (CHEN; YUAN; LI, 2018).  As 

substâncias mais comuns encontradas nos grânulos alfa plaquetários (tabela 1) e grânulos 

densos (tabela 2) possuem funções específicas (FOSTER et al., 2009). 

 

 

 

Tabela 1- Fatores de crescimento mais importantes dos grânulos alfa das plaquetas. 

 

Fonte: Adaptado de Foster et al. (2009, p. 2260) (fator de crescimento transformador beta, fator de 

crescimento derivado das plaquetas, fator de crescimento insulínico I e II, fator de crescimento plaquetário, fator 

de crescimento endotélio vascular e fator de crescimento célula endotelial). 

 

Tabela 2- Moléculas encontradas nos grânulos densos das plaquetas. 

Molécula Ação 

Serotonina Vasoconstrição, aumento da permeabilidade capilar, atração de 

macrófagos 

Histamina Aumento da permeabilidade capilar, atração e ativação de 

macrófagos 

Dopamina Regulação do batimento cardíaco e pressão sanguínea, 

neurotransmissor 

Adenosina difosfato 

(ADP) 
Promove agregação plaquetária 

Adenosina trifosfato 

(ATP) 
Participa na reposta plaquetária ao colágeno 

Ca++ Cofator para agregação plaquetária e formação de fibrina 

Catecolaminas Hormônio simpaticomimético liberado pelas adrenais em 

resposta ao estresse 
Fonte: Adaptado de Foster et al. (2009, p.2262) 

 

Categoria Moléculas Ação 

Fatores de 

crescimento TGF-β Promover o crescimento da matriz 

 PDGF Atração química e proliferação celular 

 IGF- I, II 

Proliferação celular, maturação e síntese 

da matriz óssea  

 PGF Angiogênese e proliferação fibroblástica 

 VEGF Proliferação celular  

  Angiogênese 

  ECGF 

Proliferação de células endoteliais e 

Angiogênese 
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3 PLASMA RICO EM PLAQUETAS  

3.1 Definição 

Plasma rico em plaquetas (PRP) é por definição o líquido formado por pequena fração 

de plasma contendo plaquetas acima da quantidade normal encontrada no sangue (MARX, 

2001). A quantidade de plaquetas nas células sanguíneas se difere entre as várias espécies de 

mamíferos domesticados e os cavalos apresentam menor quantidade em comparação com as 

demais (BOUDREAUX; EBBE, 1998). A idade do animal, raça e sexo do animal podem 

influenciar na quantidade de fatores de crescimento e citocinas geradas a partir PRP 

(GIRALDO et al., 2013). 

O PRP tem se demonstrado tratamento capaz de estimular e acelerar a recuperação de 

lesões em tecidos moles e articulares, utilizando os fatores de crescimento liberados pelas 

plaquetas ativas (BOSCH et al., 2010; FILARDO et al., 2011; WASELAU et al., 2008; WITTE 

et al., 2016). A eficácia do plasma rico em plaquetas como auxilio no tratamento de tecidos 

lesados leva em conta diversas variáveis, incluindo a realização do concentrado das plaquetas, 

o volume de PRP produzido, a extensão ou o tipo de lesão a ser tratada, quantidade de células 

de crescimento, ativação das plaquetas no momento adequando e a condição do paciente 

(PIETRZAK; EPPLEY, 2005).   

Algumas variações tem sido estudadas e sugeridas com diferentes composições e são  

baseados na quantidade de leucócitos ou fibrinas: PRP-P (plasma rico em plaquetas puro), PRP-

L (plasma rico em plaquetas e leucócitos), P-PRF (puro plasma rico em fibrina) e L-PRF 

(plasma rico em fibrina e leucócito) (DOHAN EHRENFEST; RASMUSSON; 

ALBREKTSSON, 2009). 

 

3.2 Preparação 

Diversos sistemas comerciais e protocolos de sistema manual estão descritos para o uso 

por veterinários de equinos para obtenção de plasma rico em plaquetas (HESSEL et al., 2014; 

MCLELLAN; PLEVIN, 2011). Todos os sistemas levam em conta a coleta sanguínea, adjunto 

de anticoagulante para seleção das células sanguíneas por tamanho, visto que as plaquetas são 

as menores células sanguíneas existentes (VENDRUSCOLO et al., 2012). 

Os anticoagulantes comumente utilizados para preservar as plaquetas possuem como 

base o citrato. A adição de citrato no sangue promove a formação de complexo citrato-cálcio 

(molécula não ionizada), esse soluto inibe a formação do coágulo visto que o íon de cálcio é 

fundamental em algumas etapas da coagulação (MARX, 2001). Para o preparo de PRP os 
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anticoagulantes mais utilizados são ácido-citrato-dextrose (ACD), citrato-fosfato-dextrose 

(CPD) e citrato-fosfato-dextrose-adenina (CPDA), as substâncias além do citrato são 

fundamentais para a viabilidade das células sanguíneas (BOZORGMANESH; SUTTON-

BURGES; TABLIN, 2017). 

A contaminação bacteriana ao realizar o preparo de plasma rico em plaquetas também 

deve ser levada em conta, principalmente quando utilizado o método manual de obtenção 

(ARGÜELLES et al., 2006). Portanto, se faz necessário além de correta antissepsia do animal 

e do operador, o uso de meios de conter a contaminação bacteriana durante o processamento 

como, bico de Bunsen ou cabine de fluxo laminar (ÁLVAREZ; GIRALDO; CARMONA, 

2010) 

Os principais sistemas para obtenção de PRP em equinos são GenesisCS-2®, GPS 

system®, SmartPReP®, Angel®, E-PET® e a técnica manual (HESSEL et al., 2014; 

MCLELLAN; PLEVIN, 2011). O preço entre os sistemas se difere consideravelmente quando 

se compara sistemas comerciais e o sistema manual. 

O GenesisCS-2® (VetStem Biopharma,Poway, EUA) consiste em uma seringa de 60 

ml, contendo 8 ml de anticoagulante ácido citrato dextrose (ACD), na sequência se preenche 

52 ml restantes com sangue do animal. O sangue é então separado em dois tubos de 30 ml cada 

e centrifugados (15 minutos x 720g), o resultado final é a aspiração via seringa estéril de 3 ml 

de PRP de cada tudo centrifugado (FONTENOT et al., 2012). 

GPS system® (sistema de separação de plaquetas por gravidade, Biomet Merck, 

Alemanha) consiste em uma seringa de 60 ml contendo 6 ml de anticoagulante ácido citrato 

dextrose (ACD) e é preenchida com 54 ml de sangue do animal, centrifuga-se o tubo por 12 

minutos (3200 rpm). Após a centrifugação o plasma pobre em plaquetas é descartado utilizando 

uma seringa de 30 ml, o sangue restante é chacoalhado por 30 segundos e o PRP é suspenso no 

plasma restante, o volume final de PRP é de aproximadamente 6,5 ml (BOSCH et al., 2010, 

2011; MARLOVITS et al., 2004). 

SmartPReP® (Harvest Technologies, Plymouth, EUA) um sistema que pode trabalhar 

com diversas concentrações plaquetárias (100%, 50% ou 10%), 60 ml de sangue é coletado 

com a utilização de ácido citrato dextrose (ACD) como anticoagulante, é transferido para um 

dispositivo arredondado e exposto a uma centrifugação por 10 min (400 g). Após o plasma irá 

ter deslocado automaticamente para o compartimento lateral, sendo assim irá expor novamente 

a centrifugação por 10 minutos novamente (400 g). O resultado final será 20 ml de plasma 

pobre em plaquetas (PPP) e 10 ml de plasma rico em plaquetas (PRP) (BUTLER et al., 2007; 

SCHNABEL et al., 2008). 
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Angel®  (Artherex, Naples, EUA) equipamento automatizado utilizado para preparar 

PRP uma seringa de 60 ml, contendo 6 ml de anticoagulante ácido citrato dextrose (ACD) e o 

restante preenchido com sangue. O conteúdo é transferido para uma máquina que realiza uma 

centrifugação de 5 minutos (160 g), o sistema permite a seleção da quantidade de leucócitos 

desejada. O volume final de PRP em média são 6 ml (HESSEL et al., 2014; KISIDAY et al., 

2012). 

E-PET® (Equine Platelet Enhacement Therapy), sistema composto por duas bolsas 

interligadas por um filtro, uma seringa de 60 ml com 5 ml de anticoagulante contendo ácido 

citrato dextrose e o restante preenchido com sangue do animal é transferido para uma bolsa do 

kit. O sangue é misturado com 9 ml de uma “solução de captura” (água estéril) e o 

anticoagulante, a bolsa que contém o sangue deve permanecer em um local mais alto, por 

gravidade as plaquetas irão passar pelo filtro e posteriormente ficarão livres na segunda bolsa 

do kit (CONCEIÇÃO et al., 2017). 

A técnica manual de obtenção de plasma rico em plaquetas já foi descrita diversas vezes 

(CARMONA et al., 2007; DEROSSI et al., 2009; MILANO et al., 2010; VENDRAMIN et al., 

2006; VENDRUSCOLO et al., 2012; YAMADA et al., 2016). Todos os protocolos descritos 

utilizam tubos à vácuo para coleta sanguínea contendo citrato de sódio a 3,8%, volume de 5 ml 

por tubo. Após a coleta os tubos são colocados na centrífuga, centrifugados e transferido o 

plasma, desprezando os eritrócitos e a névoa acima (buffy coat). O plasma coletado é colocado 

em tubo sem anticoagulante e em seguida realiza-se outra centrifugação para obter o PRP. Um 

comparativo entre o tempo e a força de centrifugação estão inseridos na tabela 3 e a contagem 

plaquetária basal e pós PRP de cada protocolo estão inseridos na tabela 4. 

Tabela 3- Protocolos de centrifugação para PRP manualmente. 

Protocolos 
Primeira Centrifugação Segunda Centrifugação 

Vendramin et. al 2006 300g - 10 min 660 g - 10 min 

Carmona et. al 2007 120 g - 5 min 240 g - 5 min 

Derossi et. al 2009 300 g - 10 min 640 g - 10 min 

Milano et. al, 2010 2400 rpm - 3 min 3000 rpm - 12 min 

Vendruscolo et. al, 2012 90 g - 10 min 180 g - 10 min 

Yamada et. al, 2016 300 g - 5 min 700 g - 15 min 

 
160 g - 10 min 400 g - 10 min 

  360 g - 10 min 820 g - 10 min 

Fonte: Adaptado de  (CARMONA et al., 2007; DEROSSI et al., 2009; MILANO et al., 2010; VENDRAMIN et 

al., 2006; VENDRUSCOLO et al., 2012; YAMADA et al., 2016).  
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Tabela 4 - Incremento plaquetário final frente aos diferentes métodos descritos para a obtenção de PRP em 

equinos. 

Protocolos 
Valor plaquetário 

basal (plaquetas/μl)  

Valor plaquetária pós 

PRP (plaquetas/μl) 

Incremento 

plaquetário 

final 

Vendramin et. al 2006 195.000 436.825 2,2 x 

Carmona et. al 2007 195.000 322.250 1,65 x 

Derossi et. al 2009 ≅156660 ≅ 194.000 1,2x 

Milano et. al, 2010 183.000 615.670 3,36x 

Vendruscolo et. al, 

2012 
≅156.660 ≅345.000 2,2x 

Yamada et. al, 2016 133.000 1.166.550 8,7x 

 212.000 598.111 2,82 x 

  235.000 325.000 1,3 x 
Fonte: Adaptado de (VENDRUSCOLO et al., 2012; YAMADA et al., 2016). 

 

3.3 Formas de aplicação 

O PRP autólogo pode ser aplicado nos equinos de diversas formas, podendo ser utilizado 

através das vias tópica ou injetados nos músculos, cavidades sinoviais, ligamentos, tendões e 

em lesões cutâneas para promover a regeneração do local lesado (CARTER et al., 2003).  

A aplicação nas articulações pode ser denominada intra articular ou intra sinovial, são 

utilizadas para diminuir a resposta inflamatória em algum dos componentes articulares 

(descritos no próximo tópico), sendo que a terapia mais efetiva deve ser capaz de restabelecer 

o equilíbrio articular (SMANIK; GOODRICH, 2020). Já a aplicação nos tendões e ligamentos 

acontece diretamente na lesão, sendo denominada aplicação intralesional, o objetivo da 

aplicação é a diminuição do processo inflamatório promovendo os componentes necessários 

para regeneração tecidual de qualidade e em menor tempo (STEWARD; GOODRICH, 2020), 

afim de facilitar a aplicação no local exato lesado, pode se utilizar aplicação intralesional guiada 

por ultrassonografia (REDDING, 2020). 
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4 ARTICULAÇÕES 

4.1 Definição 

Conexão entre qualquer componente rígido do esqueleto é descrito como articulação 

(REECE; ROWE, 2018). As articulações podem ser definidas como o espaço na junção entre 

dois ou mais ossos. As articulações podem ser classificadas em três grupos: sinartroses 

(articulações fibrosas, sem mobilidade), anfiartrose (articulações cartilaginosas, pouca 

mobilidade) e diartroses (articulações sinoviais, móveis) (SINGH, 2018).  

As articulações são fundamentais para a locomoção, visto que permitem dois ossos se 

deslocarem no espaço sem que ocorra atrito entre eles, além disso possuem função de 

amortecimento de impacto (LANOVAZ; CLAYTON; WATSON, 1998; WILLEMEN; 

JACOBS; SCHAMHARDT, 1999). As articulações sinoviais apresentam mobilidade, isso faz 

com seja o foco de muitas doenças (WEEREN, 2016). Apresentam base estrutural, e podem ser 

separadas de acordo com a superfície e os movimentos que realizam, se dividindo em 

articulações gínglimo (realizam extensão e flexão), planas (deslizamento com poucos 

movimentos), trocóide (movimento ao redor de um eixo fixo) condilar (movimento entre uma 

superfície côncava e uma convexa), sela (todos os tipos de movimento, exceto rotação) e 

esferóide (movimentos em todas as direções) (FAILS; MAGEE, 2018). 

 

4.2 Estrutura 

As diartroses ou articulações sinoviais apresentam conformação básica: ligamentos 

colaterais (intra ou extra sinovial), cápsula articular, cavidade sinovial, membrana sinovial, 

cartilagem articular, osso subcondral, líquido sinovial, vasos e nervos (DAVIES; PILLINER, 

2018). 

Figura 2 - Conformação básica de uma articulação sinovial. 

 

Fonte: Adaptado de Adam’s and Stashak’s Lameness in horses ([2020]) 
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A cápsula articular é uma membrana cujas extremidades estão inseridas ao redor da 

cavidade articular podendo estar trocada com o ligamento colateral, quando esse está em 

contato com a cavidade sinovial. A cápsula possui duas camadas: fibrosa e sinovial, a camada 

fibrosa se insere a margem da superfície articular, realiza o fechamento da cavidade 

sinovial(LIEBICH; FORSTENPOINTNER; KÖNIG, 2020).  A membrana sinovial nos equinos 

se apresenta de forma delicada e suave ou em vilos, histologicamente é conformada por tecido 

mesenquimal modificado e possui duas subcamadas: íntima (contato com a cavidade sinovial) 

e sub íntima (lâmina própria, mais profunda). A subcamada íntima é composta de 1-4 camadas 

de sinoviócitos e a sub íntima de tecido conectivo, podendo ser dos tipos aureolar, fibroso ou 

adiposo. Além das subcamadas estão presentes os vasos sanguíneos, vasos linfáticos e nervos 

(EURELL; SICKLE, 2006). Dois tipos de sinoviócitos estão presentes na membrana sinovial, 

o tipo A (macrófagos) e o tipo B (fibroblastos). Os sinoviócitos tipo A (macrófagos) não são 

fixos, realizam varredura na cavidade articular realizando fagocitose, participam da secreção 

sinovial, citocinas pro inflamatórias (IL-1, IL-6, TNF α, PGE2 fatores de crescimento 

(ORLOWSKY; KRAUS, 2015). Já os sinoviócitos tipo B estão em contato com o lúmen da 

membrana sinovial e fazem parte da produção de colágeno tipo II, ácido hialurônico e 

fibronectina (IWANAGA et al., 2000). 

 A cartilagem articular está localizada acima do osso subcondral e é predominantemente 

hialina, mas fibrocartiliagem pode ser observada em membrana sinovial, periósteo (zona 

transicional) e no menisco (fibrocartilagem presente na articulação femorotibiopatelar)  

(MCILWRAITH, 2020). A cartilagem hialina apresenta matriz celular, composta por 

condrócitos (células produtoras de cartilagem) e também apresenta matriz extra celular (65-

80% da cartilagem articular) com água, colágeno e proteoglicanos, além de outras proteínas 

não colágenas e glicoproteínas em menor quantidade. A molécula de colágeno é a 

macromolécula em maior quantidade (60%) da matriz extra celular, 90-95% do colágeno 

pertence ao tipo II, outros tipos de colágeno como I, IV, V, VI, IX e XI podem estar presentes, 

estão dispostos em forma de triplo hélice (WEEREN, 2016). Os proteoglicanos consistem em 

proteínas ligadas a um ou mais glicosaminoglicanos, a cartilagem articular contém vários 

proteoglicanos normais como: agrecanos, decorina, biglicanos e fibromodulina. O 

proteoglicano maior e mais abundante é a molécula de agrecano, mólecula composta por uma 

fita central de ácido hialurônico unida a uma proteína com glicosaminoglicanos. A cartilagem 

articular é considerada avascular e a nutrição em animais adultos acontece por difusão através 

do líquido sinovial (WEEREN, 2016). 
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 O osso subcondral está localizado acima da epífise óssea e possui função principal é o 

fornecimento de suporte para toda a cartilagem articular, pode ser definido como osso cortical 

e a espessura varia entre as articulações, tendo tendência a engrossar com a prática de exercícios 

(KAWCAK et al., 2000). 

 O líquido sinovial é fundamental para que ocorra movimento suave dentro das 

articulações sem que as estruturas se choquem (EURELL; SICKLE, 2006). O líquido é um 

dialisado do plasma sanguíneo, contendo elevado teor de ácido hialurônico, sintetizado pela 

membrana sinovial, com a movimentação do animal há a formação de pressão hidrostática entre 

a membrana sinovial e a cavidade, incentivado a entrada de plasma sanguíneo e a produção de 

ácido hialurônico pelos sinoviócitos (MESCHER, 2018). 

 

4.3 Lesões articulares 

Existem vários estímulos nos equinos que podem levar a doença articular, como trauma, 

problemas de aprumos, idade do animal, infecções, fraturas, desmite, sinovites, capsulites e 

entre outras (SOUZA, 2016). Todos os estímulos irão cursar com processo degenerativo 

articular, também chamado osteoartrite (OA), definida como o grupo de doenças que podem ter 

diversas etiologias, mas que apresentam resultados biológicos, morfológicos e clínicos 

semelhantes, o processo que envolve toda a articulação  e que leva a degeneração da cartilagem 

articular (BRANDT; DIEPPE; RADIN, 2008). Osteoartrite pode ser considerado um processo 

espontâneo nos cavalos, devido ao seu aparato locomotor, peso, atividade praticada e entre 

outros (MCILWRAITH; FRISBIE; KAWCAK, 2012). 

Após a perda da homeostase articular, os macrófagos presentes na articulação iniciam a 

liberação de citocinas (IL-1, TGF α, IL-6), que irão estimular os sinoviócitos a produzirem mais 

macrófagos (tipo A) e líquido sinovial, levando a efusão articular. As citocinas ao receberem 

estímulo agem sobre 3 estruturas: sinoviócitos, condrócitos e osteócitos. A ação sobre os 

sinoviócitos estimula a produção de enzimas de degradação como proteases e 

metaloproteinases. Já quando agem nos condrócitos dificultam a produção de matriz 

cartilaginosa. A atividade sobre os osteócitos estimula tanto a formação quanto a lise óssea 

(figura 1) (MCILWRAITH, 2020). 

As proteases geram sinais inflamatórios, causando dor no local lesado. Além disso, tem 

ação direta sobre os condrócitos e os proteoglicanos (principalmente molécula de agrecano), 

alterando a síntese da cartilagem. Elas também agem sobre os osteócitos fazendo a liberação de 

osteoclastos e osteoblastos, realizando formação óssea desorganizada juntamente com as 

citocinas (MCILWRAITH, 2020). 
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As principais metaloproteases são as colagenases e estromelisinas. As colagenases agem 

sobre o colágeno tipo II presente na cartilagem articular causando instabilidade. Já as 

estromelisinas ao se tornarem ativas degradam a matriz da cartilagem diretamente 

(MCILWRAITH, 2020). Os radicais livres agem degradando a matriz da cartilagem articular, 

desta forma em ação conjunta com os demais agentes leva ao processo de degeneração articular 

(MCILWRAITH, 2020). 

 

Figura 3 - Esquema resumido dos fatores que levam a degeneração articular. 

 

Fonte: Próprio autor. 

 

4.4 Diagnóstico 

A clínica de lesões articulares é variável, podendo apresentar efusão sinovial, edema de 

tecidos moles, resposta a flexão articular e claudicação. O diagnóstico complementar mais 

comum utilizado na rotina do médico veterinário de equinos para lesões articulares é a 

radiologia acompanhada da clínica do animal. No exame radiográfico podem ser observados 

cistos, lise, osteófitos, fragmento osteocondral (BARRETT; ACUTT, 2020).  Outros 

diagnósticos por imagem podem e devem ser utilizados quando possível para a observação de 

lesões articulares como ressonância magnética e tomografia computadorizada (SCHRAMME; 

SEGARD‐WEISSE, 2020; SPRIET, 2020). 
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4.5 PRP no tratamento de lesões articulares 

O estimulo dos condrócitos equinos com fatores de crescimento in vitro mostrou 

aumentar consideravelmente o número de novos condrócitos, após a estimulação com TFGβ1 

(FORTIER; et al., 1997).  O primeiro estudo in vivo, de estímulo dos condrócitos foi realizado 

por Carmona et al., (2007), que realizaram 3 aplicações de plasma rico em plaquetas em 4 

equinos apresentando sinais radiográficos de osteoartrite. Os mesmos foram acompanhados por 

1 ano após aplicação, curiosamente, os parâmetros sinoviais retornaram aos valores normais e 

os efeitos analgésicos que atenuam a inflamação foram observados. Entretanto a desvantagem 

do estudo é que o número de pacientes foi baixo.  

Kon et al., (2010), aplicaram PRP em 91 pacientes humanos, em 115 articulações 

femorotibiopatelares (joelho) com diversos graus de osteoartrite, os pacientes foram 

acompanhados durante 1 ano, os resultados mostraram que o PRP possui capacidade de redução 

da inflamação, consequentemente a degeneração articular e estimulam a articulação 

princincipalmente em osteoartrite na fase inicial. Sun et al., (2010) provocaram lesões 

articulares em coelhos e avaliaram o efeito dos fatores de crescimento oriundos das plaquetas, 

e mostraram que o PRP tem capacidade de estimular a matriz extracelular e os condrócitos na 

recuperação da cartilagem articular. 

Fortier et al., (2011), mostraram que TGF-β, principal fator de crescimento relacionado 

com o plasma rico em plaquetas na cartilagem estimula a síntese de matriz extracelular e 

diminui a atividade da IL-1 e das metaloproteinases, no líquido sinovial aumenta a proliferação 

e fibrose além da quimiotaxia dos leucócitos inflamatórios e atua nas células percussora 

aumenta a produção de matriz extra celular diminui a expressão de colágeno tipo I. 

Yamada et al., (2012), aplicaram plasma rico em plaquetas em lesões de cartilagem 

induzidas em equinos, provocou lesão na cartilagem da tróclea medial do fêmur dos dois 

membros pélvicos de 4 animais, após 30 dias as oito articulações receberam tratamento, 2 

animais receberam PRP intra articular e 2 animais receberam solução fisiológica, o 

acompanhamento aconteceu até o dia 150 após aplicação. Os resultados mostram que os 

animais tratados apresentaram melhor aspecto histopatológico e histoquímico quando 

comparado com o grupo controle, tornando essa terapia promissora. 

Os efeitos antimicrobianos do PRP já foram relatados na medicina (YEAMAN; 

BAYER, 1999). Aktan et al. (2013), mostraram que as plaquetas tem a capacidade de inibir o 

crescimento de E. Coli quando ativadas com trombina bovina ou sem ativação. Gilberte et al., 

2020 avaliaram o efeito do PRP em líquidos sinoviais contaminados com Sthapylococcus 
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aureus, os resultados mostram que PRP teve efeito maior que amicacina (antibiótico) na 

redução das colônias bacterianas. 

Yamada et al., (2016), sugeriu a utilização de PRP como estrutura formando arcabouço 

para aplicação de células tronco mesenquimais e a sobrevivência da mesma em tecido com 

lesões de cartilagem, o PRP foi aplicado na lesão cartilaginosa e possibilitou que as células 

tronco mesenquimais se desenvolve-se internamente desempenhando todo o seu papel com 

fatores de crescimento. 

Smith et al., (2019), utilizaram 10 animais, 5 apresentavam evidências radiográficas de 

osteoartrite e 5 não apresentavam evidências radiográficas e sem anormalidades clínicas, esses 

foram chamados de grupo controle. Os animais foram infiltrados com plasma rico em plaquetas 

e o líquido sinovial e a clínica dos animais foram acompanhadas por 56 dias após a aplicação, 

a escolha do protocolo de PRP levou em conta estudos anteriores. Os resultados apontaram 

aumento de TGF-β e PDGF-BB, concluindo que a preparação na qual se sabe a composição e 

se atesta qualidade pode ser utilizada em equinos. 
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5 TENDÕES E LIGAMENTOS 

5.1 Definição 

Tendões e ligamentos são tecidos moles conectivos que fazem parte do sistema 

esquelético, a distinção entre os dois é basicamente funcional, suas composições levam as 

mesmas microestruturas adaptadas para funções diferentes (RUMIAN; WALLACE;; BIRCH, 

2007). Enquanto tendões realizam a união entre músculos e ossos, ligamentos unem ossos com 

outros ossos, em termos biomecânicos os tendões participam dos movimentos e sustentação 

articular e os ligamentos realizam a sustentação dos ossos e articulações (DAVIES; PILLINER, 

2018). Os tendões permitem a transferência passiva de forças geradas pelos músculos para seu 

ponto de inserção ósseo, provocando o movimento, já os ligamentos permitem as 

movimentações das articulações sem que os ossos saiam do lugar (SMITH, 2003). 

Visto que os tendões e ligamentos nos equinos estão concentrados em maior parte nas 

extremidades distais dos membros, essas estruturas recebem alta carga de peso e por isso 

possuem capacidade elástica para armazenamento e transferência de energia para músculos e 

ossos, minimizando a força requerida para novo movimento e absorvendo impacto 

(ALEXANDER, 1991; SMITH, 2003). 

 

5.2 Estrutura 

Tendões e ligamentos são classificados histologicamente como tecido regular denso, o 

que faz com que as fibras estejam dispostas na mesma direção paralelamente (MESCHER, 

2018). Ambos apresentam composição semelhante: água (50-60% nos tendões e 60-70% nos 

ligamentos) e sólidos (colágeno, 70-80% da parte sólida dos tendões e mais de 80% nos 

ligamentos, proteoglicanos, elastina, glicoproteínas e outras proteínas formam o restante das 

partículas presentes), a composição pode variar de acordo com a função e localidade 

(MIENALTOWSKI; BIRK, 2014). 

Os tenócitos são as células produtoras de colágeno, eles estão espalhados em meio as 

fibras de colágeno na matriz extracelular e podem apresentar três tipos (tipo I, II e III) de acordo 

com a morfologia nuclear e a localização nos equinos (STANLEY et al., 2008). Os tenócitos 

tipo I apresentam núcleos finos e fusiformes, sendo comumente encontrados em equinos senis, 

os tipo II exibem núcleo oblongo ou arredondado, presentes em maior número nos equinos 

jovens e ligamentos, e já os tipo III exibem núcleo arredondado com nucléolo visível e estão 

dispostos em áreas que recebem muita carga como áreas de inserção (SMITH, 2003). Os 

tenócitos são interligados através de junções comunicante (GAP), as mesmas realizam a troca 
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de pequenas substâncias formando os canais conhecidos como conexinas, com isso permitem 

trabalho em conjunto de todos os tenócitos de um tendão ou ligamento de acordo com a 

necessidade (STANLEY et al., 2007).  

Os tendões e ligamentos são organizados hierarquicamente, as fibras de colágeno são 

agrupadas em subunidades (Figura 4) de forma crescente adicionado ao tecido conjuntivo, 

vasos e nervos, e a junção de todas dará origem ao tendão ou ligamento (EURELL; SICKLE, 

2006).  

Figura 4 - Representação da composição das estruturas tendíneas e ligamentares.

 
Fonte: Adaptado de O’Brien et. al [(2021)]. 

 

Os tipos de colágeno encontrados em tendões e ligamentos são de forma predominante 

os de tipo I (mais de 95% em animais jovens), o tipo II são encontrados em pequena quantidade 

em locais de inserção e o tipo III encontrado no endotendão e no tecido cicatricial, aumentando 

conforme a idade do animal (GOODRICH, 2020). As fibras de colágeno são formadas a partir 

de três moléculas de pró colágeno dando origem a uma triplo hélice helicoidal (BIRCH et al., 

2014). Quando observado ao nível microscópico as fibras de colágeno apresentam aspecto 

ondulado (crimp) (Figura 2), que permitem a viscoelasticidade, e podem ocorrer variações de 

acordo com o tipo, região e idade nos tendões e ligamentos (ZUSKOV et al., 2020).  

Os tendões e ligamentos tem a biomecânica representada em muitos estudos através da 

curva de pressão e estiramento (GOODSHIP; BIRCH; WILSON, 1994; JANSEN; 

SAVELBERG, 1994). As curvas apresentadas na figura 3 mostram quatro fases a medida que 

a tensão aumenta: fase 1 o colágeno desenrola as fibras triplo hélice (ondulações) realizando 

deformação não linear; fase 2, também chamada de deformação linear, os tendões se esticam 

mas mantém a conformação através do estiramento da elastina presente, causando micro danos; 
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fase 3 momento de estiramento máximo da fibra, podendo ter rompimento parcial; fase 4 

rompimento da fibra (Figura 5) (BIRCH et al., 2014). A fase que compreende entre a recepção 

do membro e a propulsão do membro é denominada histerese, nesse momento ocorre aumento 

do estiramento da fibra tendínea e ligamentar a medida que a carga aumenta. Quando ocorre 

em sequência/repetidamente pode gerar perda de calor e ocassionar tendinite (SALAVATI; 

SMITH; DUDHIA, 2014). 

 

Figura 5 - Curva de pressão-estiramento e histerese tendínea e ligamentar em equinos durante momentos de 

estresse. 

 

Fonte: Adaptado Goodship et. al [(1994)] 

 

5.3 Lesões tendíneas e ligamentares 

Três tipos de lesões tendíneas e ligamentares podem acontecer: lesões por tensão 

excessiva (mais comum), por ruptura e lesão percutânea (laceração) (GOODRICH, 2020). O 

local mais comum de lesões tendíneas e ligamentares acontece no aspecto palmar e plantar dos 

membros torácicos e pélvicos, por essas regiões estarem mais expostas e receberem muito 

impacto (SMITH, 2008). 

A lesão por excesso de tensão leva a uma sobrecarga e consequentemente a degeneração 

que pode ser por excesso de tensão repetida levando a micro danos, hipertermia (histerese) e 

déficit vascular, essas mudanças mínimas aumentam a chance de lesão (O’BRIEN; MARR; 

THORPE, 2021). De acordo com idade do animal, de forma progressiva, ocorre diminuição nas 

ondulações (crimps) de colágeno, diminuição das junções comunicantes (GAP) entre os 

tenócitos e os genes reguladores da matriz, todas essas mudanças fazem com que o animal com 

mais idade tenha maior chance de ser acometido por lesões (O’BRIEN; MARR; THORPE, 

2021; RIBITSCH et al., 2020).  
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Micro danos levam ao processo inflamatório com alta expressão de enzimas e citocinas 

degradantes de matriz como interleucina-1 (IL-1 α e β), fatores de necrose tumoral α, 

metaloproteinases (MMPs), desintegrina e metaloproteinases com trombospodina modificada 

(ADAMTS), que são capazes de  atuar mesmo quando o processo inflamatório já está 

controlado (DEL BUONO et al., 2013; GAIDA et al., 2016). Após o reparo e o controle da fase 

inflamatória (semanas após o início da lesão), os fibroblastos começam a depositar colágeno 

tipo III fazendo a recuperação da  função de forma parcial e possibilitando a migração de células 

para o local lesado formando maior adesão tecidual (DAKIN et al., 2011).  

Depois de meses à anos a última fase denominada remodelação pode acontecer: a 

transformação do colágeno tipo III (menos elástico) em colágeno tipo I (cicatricial) (NICHOLS; 

BEST; LOISELLE, 2019). O novo tecido cicatricial apresenta diferenças do tecido original 

encontrado antes da lesão, ele possui propriedades inferiores, como menor elasticidade e com 

isso animais já lesionados tem maiores chances de sofrer nova lesão (TANG et al., 2014).  

 

5.4 Diagnóstico  

O diagnóstico padrão de lesões tendíneas e ligamentares é a clínica aliada a um 

diagnóstico complementar, comumente a ultrassonografia (GOODRICH, 2020). Os ligamentos 

em situação normal aparecem como estruturas ecogênicas com as margens bem definidas. 

Mudanças de tamanho, forma, arquitetura, alinhamento e aumento de efusões em regiões que 

apresentam bainhas e bursas tendíneas podem ser compatíveis com lesões (REDDING, 2020).  

Outras formas de diagnóstico como radiografia contrastada, ressonância magnética, 

tomografia e cintilografia podem ser utilizadas para claudicações que não apresentam 

evidências tendíneas e ligamentares nítidas no ultrassom (BARRETT; ACUTT, 2020; 

SCHRAMME; SEGARD‐WEISSE, 2020; SELBERG; ACUTT; VALDÉS‐MARTÍNEZ, 

2020; SPRIET, 2020). 

 

5.5 PRP no tratamento de lesões tendíneas e ligamentares 

Os fatores de crescimento presentes nas plaquetas TGF-β, PDGF, FGF, VEGF, IGF-1 e 

EGF se mostraram capazes de estimular a mitogênese de tenócitos e consequentemente 

sintetização de matriz como colágeno I e III in vitro (KLEIN et al., 2002; MOLLOY; WANG; 

MURRELL, 2003). Os fatores de crescimento agem sinergicamente acelerando a infiltração de 

neutrófilos e macrófagos, angiogênese, fibroplasia, deposição de matriz e reepitelização 

(WERNER; GROSE, 2003). Outros estudos in vitro mostram capacidade em aumentar a 
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expressão de genes reguladores da produção de matriz celular dos tendões e ligamentos sem o 

aumento de mediadores inflamatórios, mostrando capacidade anti-inflamatória aliada ao 

anabolismo celular (SCHNABEL et al., 2007, 2008).  

Arguelles et al., (2009) avaliaram o tempo de recuperação de cavalos atletas lesionados 

com diversos tipos de lesões, tendinite aguda de TFDS, desmite crônica da porção proximal e 

do corpo do ligamento suspensor do boleto (LS) e todos os cavalos voltaram a atividade antes 

da metade do tempo previsto de recuperação. Waselau et al., (2008), determinaram o tempo de 

retorno de 9 cavalos atletas da raça Standardbreed de corrida, modalidade trote, apresentando 

desmite de ligamento suspensório do boleto na porção média. Após uma aplicação de PRP 

intralesional guiado por ultrassonografia e protocolo de atividade padronizado para todos 

durante 180 dias, os cavalos voltaram a correr com a média de 12 semanas pós infiltração. 

A realização de estudos com grupo controle é imprescindível, nesse sentido, Bosch et 

al., (2010), realizaram lesões cirúrgicas idênticas no tendão flexor superficial de 6 equinos 

hígidos em ambos os membros, após 7 dias aplicou PRP intralesional guiado por 

ultrassonografia em um membro e placebo no membro contralateral. Após 24 semanas os 

animais foram eutanasiados e os tecidos analisados. A quantidade de células importantes na 

formação de tecido cicatricial foi mais elevada no grupo que recebeu PRP. Outro estudo 

parecido demonstrou que o plasma rico em plaquetas reduz a área de tendinite induzida quando 

se compara com o lado contralateral (MAIA et al., 2009). 

A utilização de plasma rico em plaquetas com quantidade elevada de plaquetas e baixa 

quantidade de leucócitos (células brancas) tem demonstrado menor capacidade pró inflamatória 

e menor capacidade de aumentar células formadoras e reguladoras de colágeno nos tendões e 

ligamentos, quando comparado com PRP que apresenta médio número das plaquetas e presença 

de leucócitos (BOSWELL et al., 2014; MCCARREL; MINAS; FORTIER, 2012).  

Geburek et al., (2016), comparou 20 animais, todos apresentavam lesões no TFDS, 10 

animais foram tratados com PRP intralesional guiado por ultrassonografia e 10 animais foram 

utilizados como grupo controle. Após 12 meses 80% dos animais tratados com PRP retornaram 

ao alto nível de performance, contra 50% dos animais participantes do grupo controle. Após 24 

meses 60% dos tratados com PRP retornaram a performance contra 50% do grupo controle, 

mostrando a eficácia das terapias intralesionais com plasma rico em plaquetas. 

Terapias conjuntas ao plasma rico em plaquetas como protocolos de reabilitação de 

exercícios e shockwave extracorporal podem auxiliar em aumento dos fatores de crescimento 

pelas plaquetas (SEABAUGH; THORESEN; GIGUÈRE, 2017). 
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6 CONCLUSÃO 

Os estudos dos últimos anos mostram aumento na busca por terapias autólogas no 

tratamento de lesões de tecido mole e ósseo. O plasma rico em plaquetas tem se mostrado 

terapia capaz de fornecer fatores de crescimento importantes no incentivo ao aumento de células 

com capacidade fibroblástica como condrócitos e tenócitos. 

Existem muitos protocolos de obtenção de PRP atualmente, a escolha do protocolo ideal 

de acordo com a doença e a região lesada deve ser realizada. O PRP é terapia promissora, pois 

além de se mostrar eficiente nos estudos, possui valor de obtenção muito menor quando 

comparada com outras terapias autólogas. 

A utilização de PRP intralesional para doenças tendíneas e ligamentares já faz parte da 

rotina do médico veterinário de equinos. A utilização de PRP em lesões articulares se mostra 

promissora, e comparativamente, a utilização desta com a utilização em processo degenerativo 

em humanos estão sendo promissora, entretando ainda são necessários estudos com número 

amostral de pacientes elevado em equinos para que seu uso seja efetivado. Os estudos até o 

momento demonstram eficácia na reparação de danos de cartilagem articular.  
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