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RESUMO.- A osteocondrose é uma das doenças ortopédicas
do desenvolvimento mais comuns em cavalos, e deve ser en-
carada como uma desordem multifatorial. Caracteriza-se por
ser uma doença dinâmica, onde o processo de reparo inicia-se
quase que imediatamente após a formação da lesão osteocon-
dral. A intensidade e eficácia deste reparo são fortemente rela-
cionados à idade, e estão associados a reposição dos compo-

nentes da matriz cartilagínea. Uma vez que o fator de cresci-
mento tipo insulina-1 (IGF-1) age regulando o crescimento da
cartilagem articular, este estudo objetivou descrever os níveis
séricos de IGF-I, insulina e glicose em potros Puro Sangue
Lusitano hígidos ou com osteocondrose, desde o nascimento
até 18 meses de idade. Dos potros acompanhados, 76,08%
apresentaram sinais radiográficos de osteocondrose com um
mês de idade, porém somente 16,2% mantiveram as lesões
aos 18 meses. As concentrações de IGF-1 alcançaram picos
entre 14 e 16 meses, equivalente ao início da puberdade. As
concentrações de IGF-1 nos potros com osteocondrose foram
menores que potros sadios, aos 2 e 5 meses (P<0,05), e os de
insulina aos 2 meses (P<0,05).  Em criatórios com alta ocor-
rência de osteocondrose recomenda-se que as mensurações
dos níveis séricos de IGF-1 e insulina ocorram durante os pri-
meiros 6 meses de idade, para que haja tempo hábil de se esta-
belecer medidas profiláticas e de tratamento.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Osteocondrose, equino, fator de cresci-
mento tipo insulina-1, potro.
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INTRODUÇÃO
Em equinos um fato importante no primeiro ano de vida é o
aparecimento das doenças ortopédicas do desenvolvimento,
tais como: osteocondrose, fisites, deformidades angulares e
deformidades flexurais. Destas desordens, a osteocondrose tem
apresentado o maior impacto econômico, sendo sua prevalên-
cia entre 8% e 79% dependendo da população de cavalos e
articulações estudadas (Verwilghen et al. 2009a).

A osteocondrose tradicionalmente é definida como uma
falha da ossificação endocondral e é causada por distúrbio na
diferenciação normal das células de cartilagem em crescimen-
to (Hurtig & Pool 1996, Ytrehus et al. 2007).

Nas últimas décadas muitos trabalhos foram dedicados à
definição da etiopatogenia da osteocondrose e tornou-se claro
que a doença deve ser encarada como uma desordem multifa-
torial, sendo fatores importantes a genética, nutrição, desequi-
líbrios hormonais, crescimento rápido, conformação, trauma,
e exercício irregular (Hurtig & Pool 1996, Wittwer et al. 2007,
Olstad et al. 2008, Lepeule et al. 2009, Grevenhof et al. 2009),
que segundo Ytrehus et al. (2007) culminaria na necrose dos
canais vasculares cartilagíneos levando à necrose focal
isquêmica da cartilagem em crescimento.

Diferentes fatores de crescimento agem tanto sistemica-
mente como localmente, regulando o crescimento da cartila-
gem. Dentre eles o fator de crescimento tipo insulina 1 (IGF-I)
tem mostrado promover o crescimento e a diferenciação de
condrócitos (Henson et al. 1997), além de estimula-los a sin-
tetizar constituintes da matriz cartilagínea como colágeno, pro-
teoglicanos e ácido hialurônico (Verwilghen et al. 2009b), in-
duzindo o reparo cartilagíneo (Fortier et al. 2001).  Também
foi relatado que o IGF-1 protege os condrócitos da apoptose
induzida por diferentes estímulos, inibe os efeitos catabólicos
da interleucina-1 sobre a síntese de proteoglicanos, e supri-
me a degradação dos componentes da matriz cartilagínea re-
duzindo a expressão e atividade de metaloproteinases 1 e 8
(Lejeune et al. 2007).

Os mecanismos que controlam os efeitos do IGF-1 incluem
alteração na sua concentração, alteração na concentração de
seu receptor, e/ou afinidade ou disponibilidade pelo seu re-
ceptor. Logo, qualquer distúrbio nos elementos acima pode
desregular os mecanismos envolvidos no controle local da in-
tegridade articular (Lejeune et al. 2007).

Há inúmeros efeitos potencialmente benéficos em se res-
taurar os níveis de IGF-1 em cavalos enfermos. Estes efeitos
são tão marcantes que alguns estudos têm focado a aplicação
do IGF-1 para reparo cartilagíneo em cavalos com osteoartrite
(Frisbie et al. 2002). Considerando terapias sistêmicas com
hormônio do crescimento (GH) ou IGF-1, o ideal seria manter
ou repor os níveis plasmáticos de IGF-1 não mais que os ní-
veis encontrados na puberdade, pois altos níveis (maior que o
dobro da puberdade) de IGF-1 estão associados a neoplasias, e
à resistência a insulina, resultando em diabetes (Fortier et al.
2005). Contudo, os dados sobre concentração normal de IGF-1
de cavalos púberes não estão disponíveis para todas as raças.

Aparentemente, potros acometidos por osteocondrose apre-
sentam uma atividade IGF-I significativamente menor do que
potros sadios (Sloet van Oldruitenborgh-Oosterbaan et al. 1999,
Lejeune et al. 2007). Também foi relatado que a deficiência de
energia e/ou proteína, ou principalmente o desequilíbrio en-

tre energia e proteína na dieta de potros entre 15 e 28 meses
reduz a produção de IGF-1 (Lejeune et al. 2007).

Contraditoriamente, alguns trabalhos relacionam o aumen-
to das concentrações de IGF-1, em potros desmamados e ali-
mentados com dieta rica em grãos e amido, com o desenvolvi-
mento da resistência à insulina. O aumento compensatório da
secreção de insulina manteria a homeostase da glicose, mas
alteraria a sinalização da insulina em outros sistemas, como
no eixo somatotrófico, aumentando o risco de osteocondrose
(Ralston 1996, Treiber et al. 2005).

Recentemente observou-se que os níveis plasmáticos de
IGF-1 em cavalos pós-púberes acometidos por osteocondrose
podem estar elevados, refletindo uma resposta de cicatrização
da cartilagem ao dano causado pelas lesões osteocondrais
(Verwilghen et al. 2009b).

A insulina tem efeito importante sobre o processo de os-
sificação endocondral, ou seja, ela estimula uma rápida remo-
ção dos hormônios tireoideanos T3 e T4 da circulação, que
estão envolvidos nos estágios finais da diferenciação dos con-
drócitos, e na invasão da cartilagem por vasos sanguíneos
(Van Der Harst 2006). Logo, existe efeito da energia oriunda
da dieta, mediada pela hiperinsulinemia pós prandial sobre
os condrócitos.

Assim, o monitoramento plasmático de concentrações de IGF-
1 e insulina, pode indicar potros susceptíveis ao aparecimento
da doença e candidatos ao controle radiográfico, bem como uma
resposta cicatricial da cartilagem articular. A alta incidência de
osteocondrose justifica as pesquisas sobre metabolismo articu-
lar para se firmar parâmetros que possam prever o desenvolvi-
mento da enfermidade. Desta forma o objetivo deste estudo foi
descrever as diferenças dos níveis sanguíneos de IGF-1, insulina
e glicose em potros Puro Sangue Lusitano (PSL) hígidos ou com
osteocondrose nos primeiros 18 meses de idade.

MATERIAL E MÉTODOS
O estudo foi realizado em 46 potros da raça Puro Sangue Lusitano,
machos ou fêmeas, criados em regime de semi-estabulagem. Es-
tes animais foram acompanhados durante os primeiros 18 me-
ses de vida.

Os animais que após 12 meses de idade não mais apresenta-
ram alterações radiográficas, permanecendo sem alterações até
18 meses formaram o grupo hígido (31 potros). Já os animais que
mantiveram as alterações radiográficas compatíveis com osteo-
condrose após 12 meses de idade formaram o grupo osteocondro-
se (6 potros). Durante o estudo nove potros foram excluídos por
motivo de venda, óbito ou outro motivo que impedisse o exame
radiográfico mais de uma vez até atingirem a idade de 18 meses.

Exame radiográfico. Os potros foram submetidos a exame ra-
diográfico6 desde o primeiro mês até 18 meses de vida. Os exames
incluíram projeções dorsomedial-plantarolateral oblíqua, lateromedial
e dorsoplantar de ambas articulações tíbio-társicas para avaliação do
aspecto cranial da crista intermédia da tíbia e aspecto distal da crista
troclear lateral do talus, e projeções lateromedial e caudolateral-
craniomedial de ambas articulações fêmuro-tíbio-patelares para
avaliação da região central da crista lateral da tróclea do osso fêmur.

6 Raios-x portátil, modelo PXP 20 HF plus - Poskom.
7 Contador Cobra Auto Gama.
8 Diagnostic Systems Laboratories Inc. Webster, Texas, USA.
9 Glucose GOD FS - DiaSys.
10 Analisador bioquímico automático - MAS, Liasys.
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Determinação do IGF-1, insulina e glicose plasmática. Amos-
tras de 10 mL de sangue da veia jugular externa dos potros foram
colhidas mensalmente nos primeiros 10 meses, e aos 12, 14, 16 e
18 meses de idade. O sangue foi centrifugado e o soro obtido sepa-
rado e congelado a -70oC para posterior processamento. Todas as
amostras foram colhidas no período da manhã.

Também foram colhidas amostras de 5 mL de sangue em fras-
cos contendo fluoreto de sódio 7,5mg e Na2 EDTA 15mg.

A determinação do IGF-1 sérico foi realizada a partir de amostras
de soro congelado a -70oC, por radioimunoensaio7 de extração como
previamente descrito por NAP et al. (1993), após extração com ácido
etanol, utilizando o kit DSL 56008. A dosagem de insulina foi realizada
a partir de amostras de soro congelado a -70oC, por radioimunoen-
saio como previamente descrito por Freestone et al. (1991).

Em ambas as análises os valores de coeficiente de variação
(CV) intra ensaio permaneceram abaixo de 10%, indicando que
não houve variação na pipetagem das amostras. O CV inter ensaio
permaneceu abaixo de 2%, demonstrando que as variações entre
os ensaios foram mínimas.

As taxas de glicose plasmática foram determinadas com a utiliza-
ção de reagente específico9 em analisador bioquímico automático10.

Análise estatística. Os dados foram avaliados segundo a nor-
malidade pela prova de Kolmogorov-Smirnov, em seguida foi utili-
zado modelo de análise de variância para verificar o efeito de gru-
pos e momentos. O contraste entre médias foi feito pelo teste de
Tukey a nível de 5% de probabilidade para o processamento dos
dados. Para comparação de cada momento entre grupos foi utiliza-
do o teste t não pareado também a nível de 5% de probabilidade.

Para o estudo de relação entre IGF-1 e insulina sérica foi utiliza-
da a análise de regressão linear e o coeficiente de correlação. Fo-
ram consideradas diferenças significativas quando p foi inferior a
0,05, sendo uma correlação considerada forte quando r>0,6; mé-
dia quando os valores de r estiveram entre 0,3 e 0,6; e fraca quan-
do r<0,3 (Sampaio 1998).

RESULTADOS
A porcentagem de potros com um mês de idade que apresenta-
ram aparência alterada em alguma das imagens radiográficas
foi de 76,08% (35 em 46 potros). Apesar disso, somente 16,2%
dos potros (6 em 37 potros) mantiveram lesões radiográficas
de osteocondrose aos 18 meses.

IGF-1 sérico
Examinando-se os valores séricos de IGF-1 em potros

hígidos (G1), foram observadas altas concentrações até 3 me-
ses de idade (379 ng/ml), com um declínio constante até os 7
meses (186 ng/ml) (P<0,05). Entre o sexto e o décimo mês os
valores de IGF-1 foram significativamente menores do que os
valores aos 3 meses de idade (P<0,05). Após o 10º mês as
concentrações de IGF-1 aumentaram até níveis similares aos
neonatais, apresentando um pico no 16º mês (385ng/ml), e
então apresentam novamente uma queda (P<0,05) (Fig.1).

Observou-se um comportamento similar das concentra-
ções de IGF-1 nos potros acometidos por osteocondrose (G2),
com declínio nos valores de IGF-1 até os 5 meses de idade
(86ng/ml) sem significância estatística, seguido por aumento
constante na concentração, até um pico no 14° mês (396ng/
ml, P<0,05), e então novamente uma queda (Fig.1).

Apesar dos valores séricos de IGF-1 nos potros com osteo-
condrose terem sido menores do que os valores dos potros
hígidos dos dois aos seis meses de idade, a diferença entre os
grupos somente foi significativa no 2º (G1= 343ng/ml; G2=
159ng/ml, P<0,05) e 5º mês de idade (G1= 289ng/ml; G2= 86
ng/ml, P<0,05) (Quadro 1).

Quadro 1. Médias e erros padrão da concentração sérica de IGF-1 (ng/mL), insulina (mUI/mL), e
plasmática de glicose (mg/dL) de potros PSL hígidos (G1) e potros PSL acometidos por osteocon-

drose (G2) de 1 a 18 meses de idade

Meses IGF-1(ng/mL) Insulina(mUI/mL) Glicose (mg/dL)
Hígidos Osteocondrose Hígidos Osteocondrose Hígidos Osteocondrose

1 288 ab±98,9 287ab±66,8 11 bc±1,5 9 b±2,2 120 a±5,3 120 a±5,2
2 343 ab A±36,2 159ab B±28,4 14 bc A±1,8 6 b B±1,1 99 ab±5,3 102 ab±7,0
3 379 b±67,0 311 ab±115,8 14 bc±2,2 7 b±1,6 97 ab±4,6 94 abc±8,3
4 312 ab±46,0 172 ab±7,5 8 ac±1,1 10 a±1,0 96 b±3,4 69 bc±1,0
5 289 ab A±39,1 86 a B±44,7 7 a±1,1 7 ab±1,0 91 b±4,0 77 abc±1,0
6 219 a±33,8 114 a±7,5 7 a±1,2 9 ab±4,8 83 bc±4,0 83 abc±7,0
7 186 a±28,9 234 ab±41,4 8 a A±1,2 17 ab B±5,3 83 bc±3,0 79 bc±13,5
8 190 a±33,5 242 ab±70,4 11 b±1,5 19 ab±7,8 94 b±6,6 82 abc±2,0
9 233 a±35,9 196 ab±33,2 12 abc±4,4 14 ab±5,2 87 bc±5,2 88 bc±7,7

10 207 a±25,8 329 ab±82,5 19c±6,6 22 a±5,0 89 b±4,1 87 abc±8,6
12 280 ab±21,4 337 ab±67,2 10 abc±2,1 5 b±1,0 83 bc±3,2 90 abc±7,1
14 299 ab±39,6 396 b±78,4 14 abc±4,5 4 b±1,4 80 bc±5,0 89 abc±1,9
16 385 ab±44,5 304 ab±113,5 11 abc±3,8 3 b±0,8 84 bc±4,1 88 abc±3,8
18 269 ab±30,1 214 ab±73,8 16 abc±8,0 5 b±3,5 64 c±3,7 62 c±15,7

Letras minúsculas diferentes na mesma coluna  representam diferenças significativas entre os momentos de cada grupo
(meses). Letras maiúsculas diferentes na mesma linha representam diferenças significativas entre os grupos em cada mês.

Fig.1. Médias da concentração sérica de IGF-1 (ng/ml) de potros
PSL hígidos (G1) e potros PSL acometidos por osteocondrose
(G2) de 1 a 18 meses de idade (* diferença estatística; P<0,05)
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Insulina sérica
Entre quatro e sete meses houve diminuição dos valores de

insulina sérica nos potros hígidos (P<0,05) quando compara-
dos aos valores entre um e três meses de vida. Em seguida
observou-se um aumento contínuo desses valores até um pico
no 10° mês (19 mUI/ml; P<0,05) (Fig.2).

DISCUSSÃO
Já no primeiro mês de vida foi observado que vários potros
PSL apresentavam alterações radiográficas, ou seja, respecti-
vamente 43,3%, 30% e 26,7% dos potros apresentavam alte-
rações na crista intermédia da tíbia, crista troclear lateral do
talus, e região central da crista tróclear lateral do fêmur. A re-
gressão e resolução radiográfica destas lesões ocorreram prin-
cipalmente até os cinco meses de idade na região central da
crista troclear do fêmur e aspecto cranial da crista intermédia
da tíbia. Após este período ainda observaram-se casos de reso-
lução até os 12 meses de idade, porém entre 12 e 18 meses as
imagens radiográficas não se alteraram (Fig.4).

Vários autores sugerem que a etiologia da osteocondrose em
potros está ligada a uma falha na vascularização local levando a
necrose dos canais cartilagíneos e necrose de condrócitos, segui-

Fig. 2. Médias da concentração sérica de insulina (mUI/mL) de po-
tros PSL hígidos (G1) e potros PSL acometidos por osteocondrose
(G2) de 1 a 18 meses de idade (* diferença estatística; P<0,05)

Os potros com osteocondrose também apresentaram au-
mento contínuo dos valores de insulina a partir do sétimo mês
até um pico aos 10 meses de idade (22 mUI/ml; P<0,05).

Os valores de insulina plasmática nos potros com osteo-
condrose foram menores do que os valores dos potros hígidos
aos dois meses de idade (G1= 14mUI/ml; G2= 6mUI/ml ,
P<0,05), e maiores aos 7 meses (G1= 8UI/ml; G2= 17mUI/ml,
P<0,05) (Quadro 1).

A relação entre as concentrações plasmáticas de IGF-1 (ng/
mL) e insulina (UI/mL) obteve coeficiente de correlação fraco
(r = 0,1752).

Glicose plasmática
Ocorreu diminuição constante dos valores de glicose

plasmática após o primeiro mês de idade tanto nos potros hígidos
como nos acometidos por osteocondrose (Fig.3). Os valores plas-
máticos de glicose entre os potros hígidos e com osteocondrose
não diferiram estatisticamente (P>0,05) (Quadro 1).

Fig.3. Médias da concentração de glicose plasmática (mg/dl) de
potros PSL hígidos (G1) e potros PSL acometidos por osteocon-
drose (G2) de 1 a 18 meses de idade

Fig.4. Imagem radiográfica com projeção dorsomedial-
plantarolateral da articulação tíbiotársica direita de um potro
PSL de 12 meses acometido por osteocondrose. Evidência de
fragmento grande e único na crista intermédia da tíbia.

da de alteração da matriz cartilagínea (Olstad et al. 2007, Ytrehus
et al. 2007). Sendo assim, as lesões da osteocondrose somente
seriam formadas durante uma limitada janela de tempo, ou seja,
durante o período onde a cartilagem epifisária é suprida por va-
sos sanguíneos vulneráveis (Ytrehus et al. 2007).

Como o desaparecimento dos canais cartilagíneos significa o
término do suprimento sanguíneo e início da ossificação endo-
condral, Fortier et al. (2005) concluíram que as medidas
profiláticas para osteocondrose deveriam ser focadas nos pri-
meiros meses de vida nos potros Puro Sangue Inglês, pois obser-
varam, por meio de exame histopatológico, o desaparecimento
dos canais cartilagíneos em potros maiores que 7 meses.

A perda natural dos canais cartilagíneos, antes da puberda-
de, pode tornar a cartilagem articular menos propensa a danos
durante o rápido crescimento ósseo longitudinal na puberda-
de. Fortier et al. (2005) estabeleceram que, de acordo com as
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concentrações de IGF-1 e IGFBP-3,  potros Puro Sangue Inglês
são considerados púberes entre 8,3 e 15 meses de idade. Esta
relação deve-se ao fato da produção de IGF-1 também ser esti-
mulada por andrógenos e estrógenos (Lejeune et al. 2007).

Os valores das concentrações séricas de IGF-1 nos potros PSL
começaram a se elevar após 10 meses de idade, e alcançaram um
pico entre 14 e 16 meses de idade, o que indica o início da puber-
dade. A queda que se observa após 16 meses pode ser parcial-
mente explicada pelo final do período púbere. Contudo, os dados
obtidos neste trabalho não fornecem a idade final da puberdade e
início do amadurecimento, pois aos 18 meses, os níveis de IGF-
1 ainda encontravam-se elevados, sugerindo início mais tardio
do amadurecimento. Puberdade é tecnicamente definida como o
início da competência reprodutiva, porém segundo Brown-
Douglas et al. (2004) existe dificuldade em se estabelecer uma
idade exata do início da puberdade dentre as diferentes raças de
cavalos devido a grande variedade de métodos utilizados para
sua detecção, levando a inconsistências entre os estudos.

Este dado é importante pois ao final da puberdade observa-
se uma cartilagem articular completamente desenvolvida, po-
rém ela ainda continua a se remodelar estruturalmente até tor-
nar-se madura, o que ocorre ao redor de 24 meses de idade em
Puro Sangue Inglês (Fortier et al. 2005). Como os potros PSL
apresentaram o início da puberdade entre 14 e 16 meses, e
possivelmente um amadurecimento mais tardio, é de se espe-
rar que a cartilagem articular nos potros PSL não esteja com-
pletamente desenvolvida aos 15 meses de idade como ocorre
nos potros Puro Sangue Inglês.

Como já mencionado, a resolução radiográfica das lesões
osteocondrais que estavam presentes no primeiro mês de vida
dos potros PSL ocorreu em um número maior de articulações
até cinco meses de idade. Neste período o IGF-1 sérico estava
diminuído nos potros do grupo osteocondrose.

Partindo do pressuposto que o IGF-1 promove o crescimen-
to e diferenciação dos condrócitos (Herson et al. 1997), sua bai-
xa concentração sérica pode reduzir a diferenciação de condróci-
tos, e contribuir para o desenvolvimento da osteocondrose.

Segundo Sloet van Oldruitenborgh-Oosterbaan et al. (1999)
e Lejeune et al. (2007) potros com osteocondrose apresentam
atividade de IGF-I significativamente menor que potros sadi-
os. Como citado, os potros PSL com osteocondrose também
apresentaram concentrações plasmáticas de IGF-1 menores que
potros sadios, nos primeiros 6 meses de idade, sendo signifi-
cante aos dois e cinco meses.

O mecanismo de ação do IGF-1 é extremamente controlado
pela sua disponibilidade ao redor das células, para que o mesmo
possa promover crescimento e diferenciação dos condrócitos e
influenciar no reparo cartilagíneo (Fortier et al. 2001, Verwilghen
et al. 2009b). Pode-se supor que nas articulações em que não
havia quantidade suficiente de IGF-1 nos primeiros 6 meses de
idade não foi possível a resolução das lesões.

Semevolos et al. (2001) observaram aumento na expres-
são de IGF-1 em cartilagens provindas de lesões osteocondrais,
quando comparada a cartilagens normais. Porém, este aumen-
to estava refletindo uma resposta cicatricial do tecido danifica-
do e não uma alteração primária. A mesma observação foi
feita por Verwilghen et al. (2009b), em níveis plasmáticos e
estudando equinos de 15 meses a 10 anos. O aumento de IGF-
1 observado após sete meses de idade nos potros com osteo-

condrose pode refletir uma cicatrização cartilagínea, ser influ-
enciado pelos hormônios sexuais quando da proximidade com
a puberdade, ou estar relacionado ao desmame e introdução de
ração comercial.

Além do que foi exposto ressalta-se que a alta taxa metabó-
lica dos condrócitos em proliferação implica em maior produ-
ção de espécies reativas de oxigênio (ROS). O acúmulo de ROS
inibe a proliferação dos condrócitos em seus estágios finais de
maturação e estimula sua hipertrofia (Morita et al. 2007), isto
porque o excesso de ROS torna os receptores de IGF-1 insensí-
veis a este fator, ou seja, induzindo a hipertrofia precoce dos
condrócitos e interferindo diretamente no processo de ossifi-
cação endocondral (Studer 2004). Resumidamente, altos ní-
veis séricos de IGF-1 não garantem um ossificação endocon-
dral satisfatória.

O IGF-1 plasmático também é influenciado pelo forneci-
mento energético da dieta (Staniar et al. 2007). Lejeune et al.
(2007) relatam que a deficiência de energia e/ou proteína, ou
principalmente o desequilíbrio entre energia e proteína na di-
eta de potros entre 15 e 28 meses reduz a produção de IGF-1,
mas não informam o que ocorreria nos potros com menos de
seis meses.

É importante ressaltar que o manejo nutricional inapropri-
ado de éguas durante a gestação pode afetar a dinâmica de
glicose e insulina nos potros, levando-os a apresentar resis-
tência a insulina e aparecimento de doenças metabólicas como
a osteocondrose, decorrente de alterações no desenvolvimen-
to de órgãos e sistemas que controlam o metabolismo energé-
tico (George et al. 2009).

George et al. (2009) também relatam que as mudanças na
sensibilidade a insulina e dinâmica da glicose durante o perío-
do anterior ao desmame indica que o sistema metabólico dos
potros ainda é relativamente plástico, sugerindo que a nutrição
precoce pode ter papel em moderar os efeitos negativos do
desenvolvimento fetal e ter um impacto na saúde a longo tem-
po. Logo, estudos focados no fornecimento de energia e/ou
proteína de potros até seis meses de idade em criatórios com
alta ocorrência de osteocondrose devem ser encorajados.

Reforçando a necessidade destes estudos, foi observado que
os valores de insulina sérica eram significativamente inferio-
res nos potros acometidos por osteocondrose aos dois meses
de idade comparativamente aos potros hígidos. Porém, a não
regressão das lesões ou aparecimento das anormalidades radi-
ográficas após 5 meses de idade também poderia estar relacio-
nada a concentrações maiores de insulina sérica nos potros
PSL entre 7 e 10 meses. Henson et al. (1997) sugerem que o
papel da insulina é o de aumentar a sobrevivência dos condró-
citos ou suprimir sua diferenciação e/ou apoptose na cartila-
gem de crescimento, diminuindo a velocidade com que as cé-
lulas entram na fase terminal de hipertrofia, e levando ao
acúmulo de condrócitos hipertrofiados na cartilagem e à dimi-
nuição da velocidade de ossificação endocondral.

Os potros PSL foram desmamados aos seis meses de idade,
quando foi introduzida ração comercial. Observando a Figura
2 nota-se um aumento significativo de insulina sérica nos po-
tros acometidos por osteocondrose aos sete meses de idade.
Isto poderia sugerir um maior aporte energético na dieta, cri-
ando uma resposta rápida de insulina pós-prandial, e aumento
dos níveis circulantes de insulina, diminuindo assim os níveis
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de tiroxina, o que também está associado à diminuição de IGF-
1, possibilitando o desenvolvimento da osteocondrose (Ralston
1996, Shingleton et al. 1997, Treiber et al. 2005, Staniar et al
2007) ou dificultando a resolução das lesões osteocondrais.

A diminuição observada na concentração de glicose plas-
mática com o aumento da idade tanto nos potros hígidos como
acometidos por osteocondrose refletiu a transição progressi-
va no substrato energético da dieta, ou seja, os potros começa-
ram a ingerir mais forragens e menor quantidade de leite rico
em lactose.

CONCLUSÃO
Os potros Puro Sangue Lusitano com osteocondrose apresen-
tam concentrações nitidamente menores de IGF-1 sérico nos
primeiros seis meses de vida. Logo, como medida preventiva,
recomenda-se que os exames radiográficos associados à men-
suração dos níveis séricos de IGF-1 e insulina ocorram nesses
primeiros meses, para que haja tempo hábil de se estabelecer
medidas profiláticas e de tratamento.
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