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RESUMO

O alto indice de lesdes do aparelho locomotor dos equinos faz com que ocorra busca constante
por novas terapias eficazes no tratamento. Lesdes associadas as articulagdes, ligamentos e
tenddes séo as principais causas de claudicagdo em equinos. O plasma rico em plaquetas (PRP)
¢ uma terapia autéloga que utiliza os fatores de crescimento liberados pelas plaquetas no
tratamento de lesGes. Varios sistemas para obtencao de PRP tém sido descritos nos ultimos anos
para equinos e a utilizacdo no tratamento de lesdes articulares, tendineas e ligamentares tem
sido largamente investigada. O PRP tem se mostrado capaz de estimular o aumento dos
condrécitos e tendcitos, além de possuir efeito anti-inflamatorio diminuindo as citocinas
inflamatdrias nas articulacdes, ligamentos e tenddes. Os resultados evidenciam ser uma terapia

viavel com resultados satisfatérios.

Palavras chave: Plasma rico em plaguetas; PRP; terapias autologas, lesbes articulares; lesbes

tendineas; lesdes 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 INTRODUCAO

Os equinos foram por muito tempo utilizados em batalhas, empregados em trabalhos
rurais e no transporte de pessoas, sendo que apos a segunda guerra mundial a utilizacdo para
essas atividades caiu consideravelmente (EDWARDS, 2016). Os equinos entdo passaram a
participar de atividades de lazer e esportivas, essas atividades exigem elevado nivel de
performance do aparato locomotor predispondo a ocorréncia de lesdes (LARSON, 2020).
Doencas degenerativas articulares (osteoartrites), tendinites e desmites séo as trés doengas mais
representativas em lesdes de equinos (MCILWRAITH, 2020).

O tratamento com medicamentos que apenas tratam os sinais clinico como corticoide e
anti inflamatorios ndo esterioidais, ndo estimulam recuperacdo do tecido lesado e ndo auxiliam
na rapida recuperacdo do animal. Nos ultimos anos tem aumentado a busca por terapias capazes
debelar o processo inflamatorio e ajudar na recuperacao do tecido lesado, diminuindo o tempo
de recuperagdo (RIZVANOV; KOVAC; RUTLAND, 2018). Com isso, a busca por terapias
autdlogas para o tratamento de lesdes articulares, tendineas e ligamentares tem aumentado
consideravelmente nos ultimos anos. Entre as terapias disponiveis destacam-se o plasma rico
em plaquetas, soro aut6logo condicionado, células troco mesenquimais, células troco
mononucleadas, proteina antagonista da interleucina-1, entre outras terapias estdo disponiveis
(LESHAW, 2020).

O plasma rico em plaquetas tem sido estudado e utilizado na medicina desde a década
de 1970, em cirurgia odontoldgica, tendinopatias, lesGes ligamentares e 0sseas (FOSTER et
al., 2009), tem se mostrado terapia capaz de auxiliar médicos veterindrios de equinos no
tratamento de doencas articulares, ligamentares e tendineas. O presente trabalho tem como
objetivo a revisdo bibliogréafica e a realizagcdo de compilado com as informacdes mais relevantes

até o momento atual sobre o uso de plasma rico em plaquetas.



2 PLAQUETAS E OUTRAS CELULAS SANGUINEAS

2.1 Celulas sanguineas

O sangue € composto por uma parte liquida correspondente ao plasma e uma parte
celular na qual fazem parte células como os eritrdcitos, leucécitos 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 sanguineo e 45% restantes sdo oriundos das
celulas eritrocitarias, leucocitarias e plaquetérias (REECE, 2015).

O plasma, também denominado parte liquida do sangue, possui cerca de 92% de agua e
8% de matéria seca. A matéria seca € composta por substancias organicas - glicose, lipideos,
proteinas, glicoproteinas, hormoénios, aminoacidos e vitaminas — e por substancias inorganicas
— minerais dissolvidos em ions positivos e negativos (LIEBICH, 2019).

Os leucdcitos (células brancas do sangue) sdo as células responsaveis pela defesa e
podem ser separados em granuldcitos e agranuldcitos (leucocitos monucleares). Os granulécitos
sdo os neutrofilos, eosinofilos e baséfilos que recebem essa denominacdo por possuirem
granulos especificos no citoplasma. Ja os agranuldcitos sdo compostos por mondcitos e
linfocitos. Algumas células estdo envolvidas na resposta imune inata (neutroéfilos, eosindéfilos,
basofilos, mondcitos) e outras na resposta imune adaptativa (linfocitos) (OVERMANN, 2018).
O tamanho dos leucdcitos podem variar de acordo com o tipo, ficando entre 5-25 um
(LIEBICH, 2019).

Os eritrocitos (células vermelhas) tem como funcéo principal carregar oxigénio para 0s
tecidos, sua composicdo € de 61% agua, 32% proteinas (quase em totalidade hemoglobina), 7%
de carboidratos e 0,4% lipidios (KANEKO, 2010). A unidade funcional é denominada hemaécia,
que séo células ndo nucleadas, biconcavas e arredondadas com média de 5,5 um de didmetro
por célula nos equinos(LIEBICH, 2019).

2.2 Estrutura e funcdo plaquetaria

As plaquetas sdo as menores células sanguineas, medindo de 2-4 pum nos equinos
(LIEBICH, 2019). Séo células anucleadas e podem apresentar o citoplasma em formatos
discoides, ovais ou alongados, contém no interior organelas como as mitocondrias,
microfilamentos, microtibulos e granulos (GONSHOR, 2002). Apds serem lancadas na
circulacdo sanguinea, as plaquetas tem cerca de 5 a 9 dias de vida antes de serem removidas
por macrofagos no baco (GEORGE, 2000). A quantidade média de plaquetas no sangue total
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dos equinos pode variar entre as ragas, fornecendo ampla variancia, que em média deve estar
entre 46-350 (x10%) plaquetas (GRONDIN; DEWITT, 2010).

Na superficie mais externa das plaquetas sdo observados alguns microfilamentos e
microtUbulos que permitem que elas tenham a capacidade de preservar as estruturas internas e
realizar a mudanca de formato ao serem ativadas. Essa capacidade é conhecida como sistema
contratil plaquetario. Além de permitir a mudanca de formato o sistema contratil permite a
secrecdo de granulos pelas plaquetas. Outros sistemas de canais séo encontrados nas plaquetas,
como o sistema tubular denso, responsavel pelo sequestro de célcio e localiza¢do de enzimas
produtoras de prostaglandinas e o sistema canicular aberto que permite a secre¢ao de produtos
secretorios das plaquetas. (Figura 1) (MESSICK, 2006)

A estrutura interna das plaquetas é composta por dois tipos de granulos: o (alfa) e
densos. O granulo a contém no interior fatores de coagulacéo, fatores de crescimento oriundos
das plaquetas e outros componentes. Ja os granulos densos sdo constituidos por substancias
como adenina, histamina, serotonina, catecolaminas e célcio. Os lisossomos realizam a

degradacéo de particulas.

Figura 1 - Esquema estrutura das plaquetas.

Sistema tubular denso

Camada externa

Granulo denso

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

Plaguetas sdo conhecidas primeiramente pela funcdo na coagulacdo sanguinea
(hemostasia). Quando ocorre lesdo tecidual, as plaquetas migram até o local e se agregam,
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mudando conformacéo e formando pré-coagulo, o processo de ativacao plaquetario € chamado
de tampdo plaquetério e este mecanismo é o suficiente para reparar lesées pequenas (DAVIEX;
PILINER, 2018). Caso a lesdo tecidual seja maior, se faz necessario a ativacdo de reacoes
qguimicas denominadas cascata de coagulacéo, que utilizara substancias bioativas emitidas pelas
plaquetas e substancias livres no plasma como trombina e fibrinogénio, necessérias para a
formacéo do coagulo (STEPHENSON, 2020).

Outra funcdo € a influéncia das substancias produzidas pelo sistema plaquetario e o
papel na aceleracdo e modulacdo dos processos de cicatrizacdo de lesdes de tecidos moles e
0sseos (ANITUA et al., 2004; FOSTER et al., 2009)

2.3 Hematopoiese

A hematopoiese das células sanguineas em animais adultos normalmente acontece na
medula déssea, que corresponde ao espaco encontrado dentro de 0SS0S esponjosos € 0SS0S
longos. A medula 6ssea possui aspecto gelatinoso, e em seu interior estdo presentes células
tronco pluripotentes com linhagem eritroide, granulocitica-monocitica, linfoide e
megacariocitica que sdo transformadas em eritrocitos, basofilos, neutrofilos, mondcitos,
linfocitos e plaquetas. Mas para que as células consigam se replicar é necessaria a influéncia
de outras células, e para isso a medula 6ssea possui microambiente proprio com células
adiposas, macrofagos, células endoteliais, nervos, osteoclastos, sinusoide, matriz e produtos
oriundos das células (matriz extracelular e citocinas) (CAR, 2010).

As celulas presentes na medula criam um ambiente ideal e ajudam as células
hematopoiéticas a se desenvolverem. Quando o animal ndo consegue produzir células
sanguineas suficientes na medula 6ssea a produgéo passa a ser atraveés dos 6rgdos como figado
e baco, sendo este processo denominado hematopoiese extramedular (SHARKEY; HILL,
2010).

2.4 Substancias liberadas pelas plaquetas

As plaquetas liberam vérias substancias atraves de seus granulos. Os granulos alfa
possuem fatores de crescimento de forma inativada no interior e 0s mais conhecidos pelo auxilio
na cicatrizagdo sao o fator de crescimento transformador beta (TGF-p), fator de crescimento
derivados das plaquetas (PDGF), fatores de crescimento semelhante a insulina (IGF 1,11), fator
de crescimento fibroblastico (PGF), fator de crescimento epidermal (EGF), fator de crescimento

do endotélio vascular (VEGF), fator de crescimento endotelial (ECGF), além das proteinas
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adesinas e fatores de coagulacdo (BOSWELL et al., 2012). Ja os granulos densos liberam
serotonina, histamina, dopamina, célcio e adenosina, que atuam de forma conjunta com as
citocinas liberadas pelos granulos alfa na recuperacao da lesdo (CHEN; YUAN; LI, 2018). As
substancias mais comuns encontradas nos granulos alfa plaquetarios (tabela 1) e granulos

densos (tabela 2) possuem funces especificas (FOSTER et al., 2009).

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

Categoria Moléculas Acdo
Fatores de
crescimento TGF-p Promover o crescimento da matriz
PDGF Atracdo quimica e proliferacao celular
Proliferacdo celular, maturacao e sintese
IGF- 1, 11 da matriz 6ssea
PGF Angiogénese e proliferacao fibroblastica
VEGF Proliferacdo celular

Angiogénese
Proliferacdo de células endoteliais e
ECGF Angiogénese
Fonte: Adaptado de Foster et al. (2009, p. 2260) (fator de crescimento transformador beta, fator de

crescimento derivado das plaquetas, fator de crescimento insulinico | e Il, fator de crescimento plaquetéario, fator

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

Tabela 2- Moléculas encontradas nos granulos densos das plaguetas.

Molecula Acdo

Serotonina Vasoconstrigdo, aumento da permeabilidade capilar, atracéo de
macrofagos

Histamina Aumento da permeabilidade capilar, atracdo e ativacdo de
macrofagos

Dopamina Regulacdo do batimento cardiaco e pressao sanguinea,

neurotransmissor

Adenosina difosfato N , .
Promove agregacao plaquetaria

(ADP)
Adenosina trifosfato .. - .
(ATP) Participa na reposta plaquetaria ao colageno
Cat++ Cofator para agregacéo plaquetéaria e formacéo de fibrina
Catecolaminas Hormonio simpaticomimético liberado pelas adrenais em

resposta ao estresse

Fonte: Adaptado de Foster et al. (2009, p.2262)
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3 PLASMA RICO EM PLAQUETAS

3.1 Definicéo

Plasma rico em plaquetas (PRP) é por definicdo o liquido formado por pequena fracao
de plasma contendo plaquetas acima da quantidade normal encontrada no sangue (MARX,
2001). A gquantidade de plaquetas nas células sanguineas se difere entre as véarias espécies de
mamiferos domesticados e os cavalos apresentam menor quantidade em comparagdo com as
demais (BOUDREAUX; EBBE, 1998). A idade do animal, raca 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 recuperagédo de
lesbes 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 eficacia do plasma rico em plaguetas como auxilio no tratamento de tecidos
lesados leva em conta diversas variaveis, incluindo a realizagdo do concentrado das plaquetas,
o0 volume de PRP produzido, a extensdo ou o tipo de lesdo a ser tratada, quantidade de células
de crescimento, ativacdo das plaquetas no momento adequando e a condi¢do do paciente
(PIETRZAK; EPPLEY, 2005).

Algumas variacdes tem sido estudadas e sugeridas com diferentes composicoes e sdo
baseados na quantidade de leucdcitos ou fibrinas: PRP-P (plasma rico em plaquetas puro), PRP-
L (plasma rico em plaquetas e leucécitos), P-PRF (puro plasma rico em fibrina) e L-PRF
(plasma rico em fibrina e leucécito)) (DOHAN EHRENFEST; RASMUSSON;
ALBREKTSSON, 2009).

3.2 Preparacéo

Diversos sistemas comerciais e protocolos de sistema manual estdo descritos para o uso
por veterinarios de equinos para obtencdo de plasma rico em plaquetas (HESSEL et al., 2014;
MCLELLAN; PLEVIN, 2011). Todos os sistemas levam em conta a coleta sanguinea, adjunto
de anticoagulante para selecéo das células sanguineas por tamanho, visto que as plaquetas séo
as menores células sanguineas existentes (VENDRUSCOLO et al., 2012).

Os anticoagulantes comumente utilizados para preservar as plaguetas possuem como
base o citrato. A adi¢do de citrato no sangue promove a formacao de complexo citrato-calcio
(molécula ndo ionizada), esse soluto inibe a formagéo do coadgulo visto que o ion de célcio é

fundamental em algumas etapas da coagulacdo (MARX, 2001). Para o preparo de PRP o0s
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anticoagulantes mais utilizados sdo &cido-citrato-dextrose (ACD), citrato-fosfato-dextrose
(CPD) e citrato-fosfato-dextrose-adenina (CPDA), as substancias além do citrato séo
fundamentais para a viabilidade das células sanguineas (BOZORGMANESH; SUTTON-
BURGES; TABLIN, 2017).

A contaminacédo bacteriana ao realizar o preparo de plasma rico em plaquetas também
deve ser levada em conta, principalmente quando utilizado o método manual de obtencdo
(ARGUELLES et al., 2006). Portanto, se faz necessario além de correta antissepsia do animal
e do operador, o uso de meios de conter a contaminacao bacteriana durante o processamento
como, bico de Bunsen ou cabine de fluxo laminar (ALVAREZ; GIRALDO; CARMONA,
2010)

Os principais sistemas para obtencdo de PRP em equinos sdo GenesisCS-2®, GPS
system®, SmartPReP®, Angel®, E-PET® e a técnica manual (HESSEL et al., 2014;
MCLELLAN; PLEVIN, 2011). O preco 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 cido citrato dextrose (ACD), na sequéncia se preenche
52 ml restantes com sangue do animal. O sangue é entdo separado em dois tubos de 30 ml cada
e centrifugados (15 minutos x 720g), o resultado final é a aspiracdo via seringa estéril de 3 ml
de PRP de cada tudo centrifugado (FONTENOT et al., 2012).

GPS system® (sistema de separacdo de plaquetas por gravidade, Biomet Merck,
Alemanha) consiste em uma seringa de 60 ml contendo 6 ml de anticoagulante acido citrato
dextrose (ACD) e é preenchida com 54 ml de sangue do animal, centrifuga-se o tubo por 12
minutos (3200 rpm). Apos a centrifugacdo o plasma pobre em plaquetas é descartado utilizando
uma seringa de 30 ml, o sangue restante é chacoalhado por 30 segundos e 0 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 concentracfes plaquetarias (100%, 50% ou 10%), 60 ml de sangue é coletado
com a utilizagdo de acido citrato dextrose (ACD) como anticoagulante, é transferido para um
dispositivo arredondado e exposto a uma centrifugacéo por 10 min (400 g). Apds o plasma ira
ter deslocado automaticamente para o compartimento lateral, sendo assim ird expor novamente
a centrifugacdo por 10 minutos novamente (400 g). O resultado final serd 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 acido citrato dextrose (ACD) e 0
restante preenchido com sangue. O conteudo é transferido para uma maquina que realiza uma
centrifugacdo de 5 minutos (160 g), o sistema permite a selecdo da quantidade de leucocitos
desejada. O volume final de PRP em média sdo 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 &cido
citrato dextrose e o restante preenchido com sangue do animal é transferido para uma bolsa do
kit. O sangue ¢ misturado com 9 ml de uma “solucdo de captura” (dgua estéril) e o
anticoagulante, a bolsa que contém o sangue deve permanecer em um local mais alto, por
gravidade as plaquetas irdo passar pelo filtro e posteriormente ficardo livres na segunda bolsa
do kit (CONCEICAO et al., 2017).

A técnica manual de obtencdo de plasma rico em plaquetas ja 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 a vacuo para coleta sanguinea contendo citrato de sddio a 3,8%, volume de 5 ml
por tubo. Apds a coleta os tubos sdo colocados na centrifuga, centrifugados e transferido o
plasma, desprezando os eritrdcitos e a névoa acima (buffy coat). O plasma coletado é colocado
em tubo sem anticoagulante e em seguida realiza-se outra centrifugacdo para obter o PRP. Um
comparativo entre o tempo e a forca de centrifugacdo estéo inseridos na tabela 3 e a contagem

plaquetéaria basal e pés PRP de cada protocolo estdo inseridos na tabela 4.

Tabela 3- Protocolos de centrifugacdo para PRP manualmente.

Primeira Centrifugacéo Segunda Centrifugacao

Protocolos
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 plaquetério final frente aos diferentes métodos descritos para a obtencdo de PRP em

equinos.
Valor plaquetario  Valor plaquetaria pos Increme,nFo
Protocolos basal (priaqquetas/ ul) PRP I(Jplacllquetas/ fl) pla(]ziuneati’alrlo
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, =156.660 =345.000 2,2X
2012
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 etal., 2012; YAMADA et al., 2016).

3.3 Formas de aplicagao

O PRP autélogo pode ser aplicado nos equinos de diversas formas, podendo ser utilizado
através das vias tépica ou injetados nos musculos, cavidades sinoviais, ligamentos, tendGes e
em lesdes cutaneas para promover a regenera¢do do local lesado (CARTER et al., 2003).

A aplicacdo nas articulacdes pode ser denominada intra articular ou intra sinovial, séo
utilizadas para diminuir a resposta inflamatéria em algum dos componentes articulares
(descritos no préximo topico), sendo que a terapia mais efetiva deve ser capaz de restabelecer
o0 equilibrio articular (SMANIK; GOODRICH, 2020). Ja a aplicacdo nos tenddes e ligamentos
acontece diretamente na lesdo, sendo denominada aplicacdo intralesional, o objetivo da
aplicagdo é a diminuigdo do processo inflamatorio promovendo 0s componentes necessarios
para regeneracao tecidual de qualidade e em menor tempo (STEWARD; GOODRICH, 2020),
afim de facilitar a aplicacéo no local exato lesado, pode se utilizar aplicagdo intralesional guiada
por ultrassonografia (REDDING, 2020).
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4 ARTICULAGOES

4.1 Definicéo

Conexéo entre qualquer componente rigido do esqueleto é descrito como articulacao
(REECE; ROWE, 2018). As articulacdes podem ser definidas como o0 espaco na juncéo entre
dois ou mais 0ssos. As articulagdes podem ser classificadas em trés grupos: sinartroses
(articulaces fibrosas, sem mobilidade), anfiartrose (articulagcdes -cartilaginosas, pouca
mobilidade) e diartroses (articulacdes sinoviais, méveis) (SINGH, 2018).

As articulagdes sédo fundamentais para a locomocéo, visto que permitem dois 0ssos se
deslocarem no espaco sem que ocorra atrito entre eles, além disso possuem funcdo de
amortecimento de impacto (LANOVAZ; CLAYTON; WATSON, 1998; WILLEMEN;
JACOBS; SCHAMHARDT, 1999). As articulacGes sinoviais apresentam mobilidade, isso faz
com seja o foco de muitas doencas (WEEREN, 2016). Apresentam base estrutural, e podem ser
separadas de acordo com a superficie e 0s movimentos que realizam, se dividindo em
articulacbes ginglimo (realizam extensdo e flexdo), planas (deslizamento com poucos
movimentos), trocdide (movimento ao redor de um eixo fixo) condilar (movimento entre uma
superficie concava e uma convexa), sela (todos os tipos de movimento, exceto rotacdo) e
esferdide (movimentos em todas as dire¢des) (FAILS; MAGEE, 2018).

4.2 Estrutura

As diartroses ou articulagBes sinoviais apresentam conformacdo bésica: ligamentos
colaterais (intra ou extra sinovial), cdpsula articular, cavidade sinovial, membrana sinovial,
cartilagem articular, osso subcondral, liquido sinovial, vasos e nervos (DAVIES; PILLINER,
2018).

Figura 2 - Conformac&o basica de uma articulagdo sinovial.

Ligamento colateral

Cdpsula articular fibrosa

Cartilagem articular Membrana sinovial

Liquido sinovial

Osso subcondral

Fonte: Adaptado de Adam’s and Stashak’s Lameness in horses ([2020])
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A cépsula articular € uma membrana cujas extremidades estdo inseridas ao redor da
cavidade articular podendo estar trocada com o ligamento colateral, quando esse estd em
contato com a cavidade sinovial. A capsula possui duas camadas: fibrosa e sinovial, a camada
fibrosa se insere a margem da superficie articular, realiza o fechamento da cavidade
sinovial(LIEBICH; FORSTENPOINTNER; KONIG, 2020). A membrana sinovial nos equinos
se apresenta de forma delicada e suave ou em vilos, histologicamente é conformada por tecido
mesenguimal modificado e possui duas subcamadas: intima (contato com a cavidade sinovial)
e sub intima (lamina prépria, mais profunda). A subcamada intima é composta de 1-4 camadas
de sinovidcitos e a sub intima de tecido conectivo, podendo ser dos tipos aureolar, fibroso ou
adiposo. Além das subcamadas estdo presentes 0s vasos sanguineos, vasos linfaticos e nervos
(EURELL,; SICKLE, 2006). Dois tipos de sinoviocitos estdo presentes na membrana sinovial,
o tipo A (macrdéfagos) e o tipo B (fibroblastos). Os sinovidcitos tipo A (macréfagos) ndo sdo
fixos, realizam varredura na cavidade articular realizando fagocitose, participam da secre¢édo
sinovial, citocinas pro inflamatérias (IL-1, IL-6, TNF a, PGE. fatores de crescimento
(ORLOWSKY; KRAUS, 2015). Ja os sinovidcitos tipo B estdo em contato com o limen da
membrana sinovial e fazem parte da producdo de colageno tipo Il, acido hialurénico e
fibronectina (IWANAGA et al., 2000).

A cartilagem articular esté localizada acima do osso subcondral e é predominantemente
hialina, mas fibrocartiliagem pode ser observada em membrana sinovial, peridsteo (zona
transicional) e no menisco (fibrocartilagem presente na articulacdo femorotibiopatelar)
(MCILWRAITH, 2020). A cartilagem hialina apresenta matriz celular, composta por
condrdcitos (células produtoras de cartilagem) e também apresenta matriz extra celular (65-
80% da cartilagem articular) com agua, colageno e proteoglicanos, além de outras proteinas
ndo colagenas e glicoproteinas em menor quantidade. A molécula de colageno é a
macromolécula em maior quantidade (60%) da matriz extra celular, 90-95% do colageno
pertence ao tipo I, outros tipos de colageno como I, 1V, V, VI, IX e XI podem estar presentes,
estdo dispostos em forma de triplo hélice (WEEREN, 2016). Os proteoglicanos consistem em
proteinas ligadas a um ou mais glicosaminoglicanos, a cartilagem articular contém varios
proteoglicanos normais como: agrecanos, decorina, biglicanos e fibromodulina. O
proteoglicano maior e mais abundante € a molécula de agrecano, molecula composta por uma
fita central de acido hialurénico unida a uma proteina com glicosaminoglicanos. A cartilagem
articular é considerada avascular e a nutricdo em animais adultos acontece por difusdo através
do liquido sinovial (WEEREN, 2016).
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O osso subcondral esté localizado acima da epifise 6ssea e possui funcdo principal é o
fornecimento de suporte para toda a cartilagem articular, pode ser definido como o0sso cortical
e a espessura varia entre as articulagdes, tendo tendéncia a engrossar com a pratica de exercicios
(KAWCAK et al., 2000).

O liquido sinovial € fundamental para que ocorra movimento suave dentro das
articulagdes sem que as estruturas se choquem (EURELL; SICKLE, 2006). O liquido € um
dialisado do plasma sanguineo, contendo elevado teor de acido hialurénico, sintetizado pela
membrana sinovial, com a movimentacdo do animal ha a formacéo de pressao hidrostatica entre
a membrana sinovial e a cavidade, incentivado a entrada de plasma sanguineo e a producao de
acido hialurdnico pelos sinovidcitos (MESCHER, 2018).

4.3 Les0es articulares

Existem varios estimulos nos equinos que podem levar a doenca articular, como trauma,
problemas de aprumos, idade do animal, infecc@es, fraturas, desmite, sinovites, capsulites e
entre outras (SOUZA, 2016). Todos os estimulos irdo cursar com processo degenerativo
articular, também chamado osteoartrite (OA), definida como o grupo de doengas que podem ter
diversas etiologias, mas que apresentam resultados biolégicos, morfoldgicos e clinicos
semelhantes, o processo que envolve toda a articulacdo e que leva a degeneracdo da cartilagem
articular (BRANDT; DIEPPE; RADIN, 2008). Osteoartrite pode ser considerado um processo
espontaneo nos cavalos, devido ao seu aparato locomotor, peso, atividade praticada e entre
outros (MCILWRAITH; FRISBIE; KAWCAK, 2012).

Apbs a perda da homeostase articular, os macrofagos presentes na articulacdo iniciam a
liberacéo de citocinas (IL-1, TGF a, IL-6), que irdo estimular os sinovidcitos a produzirem mais
macrofagos (tipo A) e liquido sinovial, levando a efuséo articular. As citocinas ao receberem
estimulo agem sobre 3 estruturas: sinovidcitos, condrécitos e ostedcitos. A acdo sobre o0s
sinoviocitos estimula a producdo de enzimas de degradacdo como proteases e
metaloproteinases. Ja quando agem nos condrécitos dificultam a producdo de matriz
cartilaginosa. A atividade sobre os ostedcitos estimula tanto a formacgdo quanto a lise dssea
(figura 1) (MCILWRAITH, 2020).

As proteases geram sinais inflamatdrios, causando dor no local lesado. Além disso, tem
acdo direta sobre os condrocitos e os proteoglicanos (principalmente molécula de agrecano),
alterando a sintese da cartilagem. Elas também agem sobre os ostedcitos fazendo a liberagdo de
osteoclastos e osteoblastos, realizando formagdo Ossea desorganizada juntamente com as
citocinas (MCILWRAITH, 2020).
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As principais metaloproteases sdo as colagenases e estromelisinas. As colagenases agem
sobre o colageno tipo Il presente na cartilagem articular causando instabilidade. J& 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 acdo conjunta com os demais agentes leva ao processo de degeneracéo articular
(MCILWRAITH, 2020).

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

Degradacao
da matriz \

Colageno Il
Proteoglicanos

Condrocitos

Osteoblastos Osteoclastos

Fonte: Préprio autor.

4.4 Diagnostico

A clinica de lesdes articulares é variavel, podendo apresentar efusdo sinovial, edema de
tecidos moles, resposta a flexdo articular e claudicacdo. O diagnéstico complementar mais
comum utilizado na rotina do médico veterinario de equinos para lesGes articulares é a
radiologia acompanhada da clinica do animal. No exame radiografico podem ser observados
cistos, lise, osteofitos, fragmento osteocondral (BARRETT; ACUTT, 2020). Outros
diagndsticos por imagem podem e devem ser utilizados quando possivel para a observacao de
lesBes articulares como ressonancia magnética e tomografia computadorizada (SCHRAMME;
SEGARD-WEISSE, 2020; SPRIET, 2020).
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4.5 PRP no tratamento de les@es articulares

O estimulo dos condrdcitos equinos com fatores de crescimento in vitro mostrou
aumentar consideravelmente o numero de novos condrdcitos, apés a estimulacdo com TFGp1
(FORTIER; et al., 1997). O primeiro estudo in vivo, de estimulo dos condracitos foi realizado
por Carmona et al., (2007), que realizaram 3 aplicacGes de plasma rico em plaquetas em 4
equinos apresentando sinais radiograficos de osteoartrite. Os mesmos foram acompanhados por
1 ano apos aplicacdo, curiosamente, 0s parametros sinoviais retornaram aos valores normais e
os efeitos analgésicos que atenuam a inflamacgdo foram observados. Entretanto a desvantagem
do estudo é que o nimero de pacientes foi baixo.

Kon et al., (2010), aplicaram PRP em 91 pacientes humanos, em 115 articulagfes
femorotibiopatelares (joelho) com diversos graus de osteoartrite, 0s pacientes foram
acompanhados durante 1 ano, os resultados mostraram que o PRP possui capacidade de reducéo
da inflamacdo, consequentemente a degeneracdo articular e estimulam a articulagdo
princincipalmente em osteoartrite na fase inicial. Sun et al., (2010) provocaram lesdes
articulares em coelhos e avaliaram o efeito dos fatores de crescimento oriundos das plaquetas,
e mostraram gque o PRP tem capacidade de estimular a matriz extracelular e os condrécitos na
recuperacdo da cartilagem articular.

Fortier et al., (2011), mostraram que TGF-p, principal fator de crescimento relacionado
com o plasma rico em plaquetas na cartilagem estimula a sintese de matriz extracelular e
diminui a atividade da IL-1 e das metaloproteinases, no liquido sinovial aumenta a proliferacédo
e fibrose além da quimiotaxia dos leucécitos inflamatorios e atua nas células percussora
aumenta a producéo de matriz extra celular diminui a expresséo de colageno tipo I.

Yamada et al., (2012), aplicaram plasma rico em plaguetas em lesdes de cartilagem
induzidas em equinos, provocou lesdo na cartilagem da troclea medial do fémur dos dois
membros pélvicos de 4 animais, ap6s 30 dias as oito articulagdes receberam tratamento, 2
animais receberam PRP intra articular e 2 animais receberam solucdo fisiologica, o
acompanhamento aconteceu até o dia 150 apds aplicagdo. Os resultados mostram que o0s
animais tratados apresentaram melhor aspecto histopatoldgico e histoquimico quando
comparado com o grupo controle, tornando essa terapia promissora.

Os efeitos antimicrobianos do PRP ja 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 ativacdo. Gilberte et al.,

2020 avaliaram o efeito do PRP em liquidos sinoviais contaminados com Sthapylococcus
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aureus, os resultados mostram que PRP teve efeito maior que amicacina (antibiético) na
reducdo das colOnias bacterianas.

Yamada et al., (2016), sugeriu a utilizacdo de PRP como estrutura formando arcabougo
para aplicacdo de células tronco mesenquimais e a sobrevivéncia da mesma em tecido com
lesbes de cartilagem, o PRP foi aplicado na lesdo 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 evidéncias radiograficas de
osteoartrite e 5 ndo apresentavam evidéncias radiograficas e sem anormalidades clinicas, esses
foram chamados de grupo controle. Os animais foram infiltrados com plasma rico em plaquetas
e o liquido sinovial e a clinica dos animais foram acompanhadas por 56 dias apds a aplicacéo,
a escolha do protocolo de PRP levou em conta estudos anteriores. Os resultados apontaram
aumento de TGF-B e PDGF-BB, concluindo que a preparacdo na qual se sabe a composigéo e

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

5.1 Definicéo

TendBes e ligamentos sdo tecidos moles conectivos que fazem parte do sistema
esquelético, a distingdo entre os dois é basicamente funcional, suas composi¢des levam as
mesmas microestruturas adaptadas para funcoes diferentes (RUMIAN; WALLACE;; BIRCH,
2007). Enquanto tenddes realizam a unido entre musculos e 0ssos, ligamentos unem 0ssos com
outros 0ssos, em termos biomecanicos os tenddes participam dos movimentos e sustentacdo
articular e os ligamentos realizam a sustentagéo dos 0ssos e articulagdes (DAVIES; PILLINER,
2018). Os tenddes permitem a transferéncia passiva de forgas geradas pelos musculos para seu
ponto de insercdo 0sseo, provocando 0 movimento, ja 0s ligamentos permitem as
movimentacOes das articulacbes sem que 0s 0ssos saiam do lugar (SMITH, 2003).

Visto que os tendGes e ligamentos nos equinos estdo concentrados em maior parte nas
extremidades distais dos membros, essas estruturas recebem alta carga de peso e por isso
possuem capacidade elastica para armazenamento e transferéncia de energia para musculos e
0ss0s, minimizando a forca requerida para novo movimento e absorvendo impacto
(ALEXANDER, 1991; SMITH, 2003).

5.2 Estrutura

Tenddes e ligamentos séo classificados histologicamente como tecido regular denso, o
que faz com que as fibras estejam dispostas na mesma direcdo paralelamente (MESCHER,
2018). Ambos apresentam composicdo semelhante: dgua (50-60% nos tenddes e 60-70% nos
ligamentos) e sélidos (colageno, 70-80% da parte sélida dos tenddes e mais de 80% nos
ligamentos, proteoglicanos, elastina, glicoproteinas e outras proteinas formam o restante das
particulas presentes), a composicdo pode variar de acordo com a fungdo e localidade
(MIENALTOWSKI; BIRK, 2014).

Os tendcitos sdo as células produtoras de colageno, eles estdo espalhados em meio as
fibras de coldgeno na matriz extracelular e podem apresentar trés tipos (tipo I, I1 e 111) de acordo
com a morfologia nuclear e a localizagdo nos equinos (STANLEY et al., 2008). Os tendcitos
tipo I apresentam ndcleos finos e fusiformes, sendo comumente encontrados em equinos senis,
os tipo Il exibem nucleo oblongo ou arredondado, presentes em maior nUmero nos equinos
jovens e ligamentos, e ja os tipo Il exibem nucleo arredondado com nucléolo visivel e estdo
dispostos em areas que recebem muita carga como areas de insercdo (SMITH, 2003). Os

tendcitos sdo interligados através de juncbes comunicante (GAP), as mesmas realizam a troca
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de pequenas substancias formando os canais conhecidos como conexinas, com iSso permitem
trabalho em conjunto de todos os tendcitos de um tenddo ou ligamento de acordo com a
necessidade (STANLEY et al., 2007).

Os tenddes e ligamentos sdo organizados hierarquicamente, as fibras de colageno séo
agrupadas em subunidades (Figura 4) de forma crescente adicionado ao tecido conjuntivo,
Vasos e nervos, e a jungdo de todas dara origem ao tenddo ou ligamento (EURELL; SICKLE,
2006).

Figura 4 - Representacdo da composicdo das estruturas tendineas e ligamentares.
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Fonte: Adaptado de O’Brien et. al [(2021)].

Os tipos de colageno encontrados em tenddes e ligamentos sao de forma predominante
os de tipo I (mais de 95% em animais jovens), o tipo Il sdo encontrados em pequena quantidade
em locais de insergéo e o tipo 111 encontrado no endotendéo e no tecido cicatricial, aumentando
conforme a idade do animal (GOODRICH, 2020). As fibras de colageno sdo formadas a partir
de trés moléculas de pré colageno dando origem a uma triplo hélice helicoidal (BIRCH et al.,
2014). Quando observado ao nivel microscépico as fibras de colageno apresentam aspecto
ondulado (crimp) (Figura 2), que permitem a viscoelasticidade, e podem ocorrer variagfes de
acordo com o tipo, regido e idade nos tenddes e ligamentos (ZUSKOQV et al., 2020).

Os tend@es e ligamentos tem a biomecanica representada em muitos estudos através da
curva de pressdo e estiramento (GOODSHIP; BIRCH; WILSON, 1994; JANSEN;
SAVELBERG, 1994). As curvas apresentadas na figura 3 mostram quatro fases a medida que
a tensdo aumenta: fase 1 o colageno desenrola as fibras triplo hélice (ondulagdes) realizando
deformacéo ndo linear; fase 2, também chamada de deformacdo linear, os tenddes se esticam

mas mantém a conformacao através do estiramento da elastina presente, causando micro danos;
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fase 3 momento de estiramento maximo da fibra, podendo ter rompimento parcial; fase 4
rompimento da fibra (Figura 5) (BIRCH et al., 2014). A fase que compreende entre a recepcao
do membro e a propulsdo do membro é denominada histerese, nesse momento ocorre aumento
do estiramento da fibra tendinea e ligamentar a medida que a carga aumenta. Quando ocorre
em sequéncia/repetidamente pode gerar perda de calor e ocassionar tendinite (SALAVATI;
SMITH; DUDHIA, 2014).

Figura 5 - Curva de pressdo-estiramento e histerese tendinea e ligamentar em equinos durante momentos de

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

5.3 Lesdes tendineas e ligamentares

Trés tipos de lesdes tendineas e ligamentares podem acontecer: lesdes por tensdo
excessiva (mais comum), por ruptura e lesdo percutanea (laceracdo) (GOODRICH, 2020). O
local mais comum de lesdes tendineas e ligamentares acontece no aspecto palmar e plantar dos
membros toracicos e pélvicos, por essas regides estarem mais expostas e receberem muito
impacto (SMITH, 2008).

A leséo por excesso de tensdo leva a uma sobrecarga e consequentemente a degeneracao
que pode ser por excesso de tensdo repetida levando a micro danos, hipertermia (histerese) e
déficit vascular, essas mudangas minimas aumentam a chance de lesdo (O’BRIEN; MARR;
THORPE, 2021). De acordo com idade do animal, de forma progressiva, ocorre diminuigéo nas
ondulacbes (crimps) de colageno, diminuicdo das juncGes comunicantes (GAP) entre os
tendcitos e os genes reguladores da matriz, todas essas mudancas fazem com que o animal com
mais idade tenha maior chance de ser acometido por lesdes (O’BRIEN; MARR; THORPE,
2021; RIBITSCH et al., 2020).
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Micro danos levam ao processo inflamatorio com alta expresséo de enzimas e citocinas
degradantes de matriz como interleucina-1 (IL-1 o e ), fatores de necrose tumoral a,
metaloproteinases (MMPs), desintegrina e metaloproteinases com trombospodina modificada
(ADAMTYS), que sdo capazes de atuar mesmo quando o processo inflamatorio ja esta
controlado (DEL BUONO et al., 2013; GAIDA et al., 2016). Apos o reparo e o controle da fase
inflamatoria (semanas apds o inicio da lesdo), os fibroblastos comecam a depositar colageno
tipo 111 fazendo a recuperacdo da funcdo de forma parcial e possibilitando a migracéo de células
para o local lesado formando maior adeséo tecidual (DAKIN et al., 2011).

Depois de meses a anos a ultima fase denominada remodelacdo pode acontecer: a
transformac&o do colageno tipo 111 (menos elastico) em colageno tipo | (cicatricial) (NICHOLS;
BEST; LOISELLE, 2019). O novo tecido cicatricial apresenta diferencas do tecido original
encontrado antes da lesdo, ele possui propriedades inferiores, como menor elasticidade e com

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

5.4 Diagnostico

O diagndstico padrdo de lesdes tendineas e ligamentares € a clinica aliada a um
diagndstico complementar, comumente a ultrassonografia (GOODRICH, 2020). Os ligamentos
em situacdo normal aparecem como estruturas ecogénicas com as margens bem definidas.
Mudancgas de tamanho, forma, arquitetura, alinhamento e aumento de efusdes em regides que
apresentam bainhas e bursas tendineas podem ser compativeis com lesdes (REDDING, 2020).

Outras formas de diagnéstico como radiografia contrastada, ressonancia magnética,
tomografia e cintilografia podem ser utilizadas para claudicacBes que nao apresentam
evidéncias tendineas e ligamentares nitidas no ultrassom (BARRETT; ACUTT, 2020;
SCHRAMME; SEGARD-WEISSE, 2020; SELBERG; ACUTT; VALDES-MARTINEZ,
2020; SPRIET, 2020).

5.5 PRP no tratamento de lesGes tendineas e ligamentares

Os fatores de crescimento presentes nas plaquetas TGF-p, PDGF, FGF, VEGF, IGF-1 e
EGF se mostraram capazes de estimular a mitogénese de tendcitos e consequentemente
sintetizacdo de matriz como colageno | e Il in vitro (KLEIN et al., 2002; MOLLOY; WANG,;
MURRELL, 2003). Os fatores de crescimento agem sinergicamente acelerando a infiltracdo de
neutrofilos e macrofagos, angiogénese, fibroplasia, deposicdo de matriz e reepitelizacdo

(WERNER; GROSE, 2003). Outros estudos in vitro mostram capacidade em aumentar a
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expressdo de genes reguladores da producdo de matriz celular dos tenddes e ligamentos sem o
aumento de mediadores inflamatorios, mostrando capacidade anti-inflamatéria aliada ao
anabolismo celular (SCHNABEL et al., 2007, 2008).

Arguelles et al., (2009) avaliaram o tempo de recuperacdo de cavalos atletas lesionados
com diversos tipos de lesdes, tendinite aguda de TFDS, desmite cronica da porgéo proximal e
do corpo do ligamento suspensor do boleto (LS) e todos os cavalos voltaram a atividade antes
da metade do tempo previsto de recuperacao. Waselau et al., (2008), determinaram o tempo de
retorno de 9 cavalos atletas da raca Standardbreed de corrida, modalidade trote, apresentando
desmite de ligamento suspensério do boleto na por¢do média. Apds uma aplicacdo 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 pos infiltracéo.

A realizacdo de estudos com grupo controle é imprescindivel, nesse sentido, Bosch et
al., (2010), realizaram lesdes cirdrgicas idénticas no tenddo flexor superficial de 6 equinos
higidos em ambos os membros, ap6s 7 dias aplicou PRP intralesional guiado por
ultrassonografia em um membro e placebo no membro contralateral. Apos 24 semanas 0S
animais foram eutanasiados e o0s tecidos analisados. A quantidade de células importantes na
formacgéo de tecido cicatricial foi mais elevada no grupo que recebeu PRP. Qutro estudo
parecido demonstrou que o plasma rico em plaquetas reduz a area de tendinite induzida quando
se compara com o lado contralateral (MAIA et al., 2009).

A utilizacdo de plasma rico em plagquetas com quantidade elevada de plaquetas e baixa
guantidade de leucécitos (células brancas) tem demonstrado menor capacidade pro6 inflamatoria
e menor capacidade de aumentar células formadoras e reguladoras de colageno nos tenddes e
ligamentos, quando comparado com PRP que apresenta medio numero das plaquetas e presenca
de leucécitos (BOSWELL et al., 2014; MCCARREL; MINAS; FORTIER, 2012).

Geburek et al., (2016), comparou 20 animais, todos apresentavam lesdes no TFDS, 10
animais foram tratados com PRP intralesional guiado por ultrassonografia e 10 animais foram
utilizados como grupo controle. Apos 12 meses 80% dos animais tratados com PRP retornaram
ao alto nivel de performance, contra 50% dos animais participantes do grupo controle. Apos 24
meses 60% dos tratados com PRP retornaram a performance contra 50% do grupo controle,
mostrando a eficécia das terapias intralesionais com plasma rico em plaquetas.

Terapias conjuntas ao plasma rico em plaquetas como protocolos de reabilitacdo de
exercicios e shockwave extracorporal podem auxiliar em aumento dos fatores de crescimento
pelas plaquetas (SEABAUGH; THORESEN; GIGUERE, 2017).
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6 CONCLUSAO

Os estudos dos ultimos anos mostram aumento na busca por terapias autélogas no
tratamento de lesGes de tecido mole e 6sseo. O plasma rico em plaquetas tem se mostrado
terapia capaz de fornecer fatores de crescimento importantes no incentivo ao aumento de células
com capacidade fibroblastica como condrocitos e tendcitos.

Existem muitos protocolos de obtencéo de PRP atualmente, a escolha do protocolo ideal
de acordo com a doenca e a regido lesada deve ser realizada. O PRP é terapia promissora, pois
além de se mostrar eficiente nos estudos, possui valor de obtencdo muito menor quando
comparada com outras terapias autélogas.

A utilizacdo de PRP intralesional para doencas tendineas e ligamentares ja faz parte da
rotina do médico veterinario de equinos. A utilizacdo de PRP em lesGes articulares se mostra
promissora, e comparativamente, a utilizacdo desta com a utilizacdo em processo degenerativo
em humanos estdo sendo promissora, entretando ainda sdo necessarios estudos com ndmero
amostral de pacientes elevado em equinos para que seu uso seja efetivado. Os estudos até o

momento demonstram eficacia na reparacdo de danos de cartilagem articular.
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