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Boala articulara degenerativa sau osteoartrita (OA)

cum mai este cunoscuta,

este cauza cea mai frec-

vent intalnita de schiopatat la caini, fiind estimat ca
1 din 5 caini mai mari de 1 an (20%) sunt afectati

(Johnson et al 1997)

1. INTRODUCERE

Osteoartrita poate avea un impact sever
asupra calitatii vietii cainilor afectati care
prezintd schiopatat, durere articulara, infla-
matie si rigiditate, care se poate agrava dupa
executarea de exercitii sau, dupd o perioadd
de inactivitate. Semnele radiologice principale
sunt: efuziune articulara, osteofite la marginea

articulatiilor si scleroza osului subcondral.
Osteoartrita este o boald degenerativa si dina-
micd, de progresie lentd, caracterizatd prin
degenerarea progresiva a cartilajului articular
si ingustarea spatiului articular. OA este o
boald complexa care afecteaza de asemenea
si membranele sinoviale si osul subcondral
(figura 1)
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In articulatiile osteoartritice, se produc urmd-

toarele modificdri patologice:

e Cartilajul articular — se constatd o pier-
dere de proteoglicani, este fisurat/erodat

e Osul subcondral — congestie vasculard,
remodelare, sclerozd, osteofite

e Membrana sinoviald —inflamatie, fibrozd,
sintezd anormald de acid hialuronic (AH)

Toate aceste modificdri sunt datorate, in parte,
procesului inflamator.

2. FACTORI DE RISC

OA canind, este in general, secundara in trau-
matisme musculo-scheletale (displazie, insta-
bilitate articulard cu o componenta geneticd)
fiind efectul mecanic al agentului cauzator.
Varsta si excesul de kilograme accelereaza, in
mod clar, evolutia. (figura 2)

Toate articulatiile pot fi afectate: articulatia
soldului, umerald, codal3, carpiana...

3. ETIOPATOGENIE

Este importat sa luam in considerare OA ca o
,boald generalizata a articulatiilor” (cartilagiu,
os subcondral si capsula sinoviald) in loc de ,,0
boald a cartilajului” (figura 1) si sd tinem cont,
chiar daca este clasificata ca o boald nonifla-
matorie, exista studii care aratd ca inflamatia
(la nivelul membranei sinoviale si a cartila-
jului) joaca un rol important in patogenia OA,
asa cum se reflecta in simptome (efuzie arti-
culard, rigiditate articulard, durere...) (figura 2)

~

Este importat sa luam
in considerare OA ca
0 ,boala generalizata
a articulatiilor”
(cartilagiu, os
subcondral si capsula
sinoviala) in loc de ,,0
boala a cartilajului”.
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Fig. 1. Modificari patologice observate in articulatiile cu OA (de Smith et al, 2002)
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Fig. 2. Factorii declansatori ai degenerarii articulare
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3.1. Rolul cartilajului: reactii endocondrale

Cartilajul hialin este compus din condro-
cite aflate intr-o matrice extracelulara (ME)
formata in principal din colagen tip Il si proteo-
glicani specifici (agrecani) . GAG glucozamino-
glicanii sulfatati, cum este sulfatul de condro-
itind (CS) care este legat de agrecan si ajuta
cartilajul sa suporte fortele de compresie.
Acidul hialuronic (AH) este si el prezent si
responsabil de vascoelasticitatea si proprie-
tatile lubrifiante a lichidului sinovial. (figura 3)

OA este caracterizatd prin pierderea compo-
nentelor cartilajului articular, mai ales a cola-
genului de tip Il si agrecani datorita dezechili-
brului intre distrugerea matricei si cartilajului
si reconstruirea lui.

Dupa fazele OA, condrocitul suferd modificdri
fenotipice, care il transforma intr-un condrocit
hipertrofic in faza initiald, ca mai apoi, sa se
transforme intr-o celuld similard cu macro-
fagul sau o celuld apoptoticd. in acest fel, se
contribuie la hipertrofia cartilajului (in intentia
de a se autorepara) urmata apoi de o degra-
dare si mineralizare.

Tntr-un stadiu avansat al bolii se poate observa
o fragmentare, o degradare si o pierdere neta
de cartilaj, ceea ce sugereazd ca reactia de
reparare a cartilajului este tranzitorie si inefi-
cace. (figd)

Degradarea cartilajului\
articular se datoreaza
dezechilibrului

intre distrugerea si
reconstructia matricei
extracelulare a
cartilajului.

3.2. Rolul membranei sinoviale in leziunile
cartilajului

Membrana sinoviala este membrana care
cdptuseste capsula articulard pe interior si
acopera structura articulard cu exceptia carti-
lajului. Inflamatia sinoviala se caracterizeaza
printr-o infiltratie cu macrofage, limfocite T
si neutrofile, printr-o vascularizatie si hiper-
plazie a membranei sinoviale (figd)

Fig. 3. Matricea extracelulara a cartilajului

Matrice de colagen

PROTEOGLICANI

3.3. Rolul osului subcondral in OA

Remodelarea osului subcondral este o carac-
teristica importanta a OA si nu este clar daca
precede sau succede modificarilor de cartilaj.
Manifestdrile principale sunt: sclerozd, fisuri,
vascularizare si aparitia osteofitelor.
Osteoblastele OA prezinta un fenotip diferit,
asociat cu o crestere a reconstructiei osoase
si segregare a factorilor biochimici involucrati
in remodelarea tesutului osos, care ar putea
contribui la remodelarea cartilajului care 1l
suprapune. (figd)
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/Inflamatia
membranei sinoviale
contribuie in mod
semnificativ la
aparitia durerii,
inflamatiei articulare
si degradarii
cartilajului.

Fig. 4. Schimbarile biochimice in degradarea articulara
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La ora actuald, tratamentele folosite pentru
osteoporoza sunt studiate si pentru trata-
mentul OA (Henrotin y col, 2005 y 2009;
Sutton y col, 2009; Abramson y Attur, 2009) .

Remodelarea osului \
subcondral este

o caracteristica
importanta a OA si nu
este clar daca este

0 consecinta sau o
cauza a degenerarii
articulare.

4. EFECTUL ALIMENTATIEI IN
EVOLUTIA OA

Managementul OA implica un efort multi-
modal, cu tratamente de scurtd durata desti-
nate Tmbunatatirii simptomelor (durere, lipsa
mobilitdtii) si de lungd duratd destinate modi-
ficdrii structurii articulare, cu obiectivul de a
intarzia/stabiliza leziunile cartilajului, osului
subcondral si membranelor sinoviale (Fig. 5).

~

Cu ajutorul alimen-
tatiei, este posibila
combinarea nutrientilor
corecti pentru diferitele
structuri (os, cartilaj,
membrane sinoviale)
afectate de OA si
modificarea cailor
biochimice patologice
(antiinflamatorii, anti-
oxidanti) pentru imbu-
natatirea si scaderea
intensitatii semnelor
clinice.
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Fig. 5. Componentele nutritionale cu efect asupra OA

Unele componente nutritionale cu efecte asupra diferitelor structuri articulare si cdi
biochimice implicate in OA pentru a ajuta la intdrzierea progresiei bolii si a imbundtdti

simptomele clinice.
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4.1. SULFATUL DE CONDROITINA §I
GLUCOZAMINA

Sulfatul de condroitind (CS) si glucozamina sunt
bine cunoscute si recomandate in tratamentul
OA atdt la oameni cdt si la animale. Glucozamina
este precursorul glicozaminoglicanilor, unitdti
structurale de proteoglicani (agrecani), printre
care si substanta de baza a cartilajului articular.
Printre ele, sulfatul de condroitind este glico-
zaminoglicanul sulfatat predominant in matricea
cartilajului (fig3) si este componenta naturald a
altor tesuturi corporale cum ar fi tendoane, oase
si discuri vertebrale.

Un studiu clinic dublu orb, randomizat si
controlat, realizat pe cdini cu OA, a demon-
strat ca suplimentarea orald cu glucozamind
si sulfat de condroitind imbunatatesc semnele

0S
Vitamina K2 (MK-7) , sulfat de condroitina

CAPSULA SINOVIALA

Acidul hialuronic (sulfatul de condroi-
tind, glucozamina, antioxidanti, acizii grasi
omega 3)

CARTILAJUL

Sulfatul de condroitina si glucozamina
Minerale si aminoacizi cu colagen hidrolizat
si preoteoglicani

(acizi grasi omega 3, antioxidanti)

—

Scaderea simptomelor clinice
(durere, inflamatie...)

O CALITATE A VIETII CRESCUTA

de durere si cele care dau severitate bolii,
incepand cu ziua 70 de administrare (Mc
Carthy et al, 2007) .

De asemenea, s-a demonstrat un efect pozitiv
in combinarea glucozaminei si sulfatului
de condroitind in conditii postchirurgicale
(sectiune transversald unilaterald a ligamen-
tului incrucisat realizat la 16 caini) (Johnson et
al, 2001)

Studiile in vitro demonstreazd ca combinatia
de glucozamina si CS protejeaza contra degra-
darii cartilajului prin intermediul inhibitiei vari-
atelor enzime si mediatori implicati in degra-
darea cartilajului (MMP-3, MMP-9, MMP-13,
MMP-14, catepsina-beta, IL-1, COX-2, PGE2,
FN-KB) crescand productia de cartilaj si marind
sinteza endogenad de acid hialuronic.
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Combinatia de gluco- N
zamina si sulfat de
condroitina stimuleaza
metabolismul cartila-
jului, inhiband degra-
darea, reducand simp-
tomele clinice, atat la
pacientii cu OA cat si
postchirurgical. Fiind
bine tolerat de catre
caini la administrarea
lor de-a lungul unor
perioade prelungite de
timp, aceste compo-
nente se transforma
intr-un agent modifi-
cator de ,structura” si
,Simptome”.

4.2 ACIDUL HIALURONIC (AH)

Acidul hialuronic este si el un glucozamin-
glican, dar nesulfatat, prezent in lichidul
sinovial si in matricea extracelulard a carti-
lajului si este responsabil de vascoelalstici-
tatea lichidului sinovial (fig3). in osteoartrits,
concentratia AH se reduce, iar proprietatile
vascoelastice ale lichidului sunt compromise
crescand susceptibilitatea cartilajului (fig 1).
Tratamentul intraarticular cu AH (vascosupli-
mentare) este pe de-a-ntregul acceptat ca si
reductor al durerii articulare in osteoartrita, cu
efecte benefice asupra functiei locomotorii cat
si a evaludrii globale a pacientului.

Fig. 6. Absorbtia acidului hialuronic oral

S-a putut demonstra in vitro ca AH induce
sinoviocitelor o secretie mai mare a AH
endogen si reduce productia de PGE2 si
MMP-1, crescand in acelasi timp si biosin-
teza de colagen si expresia receptorului
de IGF-1. Biodisponibilitatea AH orala, cu
masa moleculara mare, s-a demonstrat,
atat la soareci cat si la cdini: AH cu masa
moleculara mare, administrat per os este
absorbit n intestinul subtire si prezinta o
mare afinitate pentru tesutul conjunctiv,
incluzand articulatiile si pielea. (Balogh et
al, 2008) (figura 6)

Prezenta acidului hialuronic radioactiv in articulatiile genunchiului ca urmare a adminis-

trdrii orale a acidului hialuronic la soareci.
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S-a putut demonstra )
ca acidul hialuronic
cu masa moleculara
mare administrat
ORAL este bine
absorbit in intestine,
depozitandu-se

in articulatji.
Suplimentarea sa
imbunatateste in mod
semnificativ calitatea
vietii pacientilor cu
simptome de OA.

Tn studii clinice dublu oarbe si controlate, la paci-
entii umani cu OA la genunchi s-a demonstrat ca
AH administrat oral diminueaza efuziunea sino-
viald, durerea si severitatea OA si cd in acest fel
se imbunatateste in mod semnificativ calitatea
vietii pacientilor, observandu-se efectele inca din
timpul primei luni de tratament.

4.3. VITAMINA K

Vitamina K este o vitamind liposolubild
esentiala pentru carboxilare sau activarea
diferitelor proteine implicate, nu numai fin
coagularea sangvina ci si in stimularea si/

Ingestia de vitamina

K previne pierderea

de masa osoasa,
riscul de fractura si
incidenta OA prin
intermediul unei mai
bune mineralizari
osoase, formarii de os/
cartilagiu sau inhibitia
calcifierii cartilajului.
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Fig. 7. Activarea proteinelor dependente de vitamina K
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sau inhibitia calcifierii osoase, cartilajelor si
vaselor.

Proprietatea comund tuturor proteinelor
dependente de vitamina K este afinitatea
crescutd pentru calciu, esentiald pentru ca
sa-si poatd exercita functia. Osteocalcina si
proteina GLA a matricei (MGP) sunt proteine
dependente de vitamina K.

Osteocalcina este sintetizatd la nivelul osului si
este implicatd in mineralizarea acestuia. MGP
este sintetizata de cartilaj si endoteliu vascular,
activand ca un inhibitor de calcifiere. Din aceasta
cauza, una din functiile vitaminei K este de a
regla echilibrul intre procesele de mineralizare
ale osului, cartilajului si vaselor sangvine (fig7).

Studii recente efectuate in populatia umand au
demonstrat cd nivelele scazute de vitamina K
sunt asociate cu mai mica densitate minerala
o0soasa (DMO) si cu un risc crescut de fractura.
(Feskanich si col, 1999; Tsugawa si col, 2008;
van Summeren si col,2008) si s-a putut demon-
stra cd un supliment zilnic de vitamina K creste
DMO la femeile postmenopauzice cu osteopo-
roza (Iwamoto si col, 2001). Tn plus alte studii
epidemiologice au pus in evidenta relatia intre
nivelul scazut de vitamina K si prevalenta oste-
oartritei la oameni. (Neogi si col,2006)

Datele unui studiu realizat de Affinity Petcare la
caini cu OA aratd o mai mare carboxilare a MGP cu
nivele plasmatice ridicate de vitamina K (>1ng/ml)
decét cele cu nivele plasmatice joase de vitamina
K (<1ng/ml) . Aceste rezultate indicd o activitate
scdzutd de calcifiere in cartilajul cainilor cu niveluri

crescute de vitamina K circulanta.

Datele studiului facut
de Affinity Petcare la
cainii cu OA arata o mai
scazuta activitate de
calcifiere a cartilajului
acolo unde nivelele de
Vitamina K sunt crescute

4.4. ACIZII GRASI ESENTIALI OMEGA 3

Cresterea consumului de acizi grasi esen-
tiali omega 6 in dietd provoacd o crestere
in generarea metabolitilor proinflamatorii
proveniti din acidul arahidonic (AA) (fig 8) . S-a

descoperit cd metabolitii proinflamatorii ai AA
joaca un rol important in fiziopatologia OA.

S-a demonstrat ca o ingestie a unei mai mari
cantitati de acizi grasi esentiali omega 3 poate
avea efecte benefice in metabolismul degene-
rativ al cartilajului. Acizii grasi esentiali omega
3 pot reduce atat concentratia sericd cat si
activitatea enzimelor degradatorii de proteo-
glicani , COX-2, LOX-5 si citokinelor inductori
de inflamatie.

/Rezultatele studiului indica
faptul ca acizii grasi esen-
tiali omega 3 au proprietat]
antiinflamatorii care duc
la reducerea degradarii
cartilajului.

Fig. 8. Metabolismul acizilor grasi esentiali Omega 3 si Omega 6
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4.5. ANTIOXIDANTII

Degradarea cartilajului articular in OA are ca
rezultat o combinatie a stresului mecanic,
mediatori de inflamatie si factori biochimici, in
principal metaloproteine si radicali liberi

(molecule prooxidante). Principalii radicali
liberi involucrati in patogeneza si progresia OA
sunt: oxidul nitric (NO), peroxinitritul (NO3) si
radicalii anionici peroxizi (02-). Acesti factori
sunt implicati in degradarea cartilajului.

Antioxidantii actioneaza la nivelul articulatiei inhi-
band enzimele oxidative si neutralizand efectele
nocive ale radicalilor liberi asupra tesuturilor, intre-
rupand astfel reactiile in lant initiate de acestia.
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4.6. RESTRICTIA ENERGETICA

Transformdrile traumatice sau degenerative
(OA, fractura condilului humeral, ruptura
ligamentului incrucisat anterior, afectiuni ale
discurilor intervertebrale) sunt, in mod clar,
mai frecvente la cdinii obezi (Edney si Smith,
1986; Brown si col,1996; Smith si col,2001;
Lund si col,2006)

Greutatea corporald excesiva a cainilor obezi
creste stresul mecanic asupra articulatiilor
si precipita aparitia osteoartrozei. Grdsimea
corporald si greutatea excesivd, exercitd de
asemenea o influenta asupra metabolis-
mului cartilajului si osului, asupra secretiei
hormonale, si asupra proceselor inflamatorii
implicate in OA (Blum si col, 1992;Larson si
col,2003; Smith si col, 200 6)

Rocksin si col (2007) a demonstrat ca este
beneficda administrarea unei diete pentru
reducerea greutatii corporale la cdinii obezi,
cu OA si schiopatura la mers.

ADVANCE I} ADVANCE

VETERINARY DIETS : VETERINARY DIETS
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Fig. 9. imbuntatirea mobilitatii in urma pierderii de greutate corporald la caini (Rocksin si col, 2007)
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O reducere a greutatii corporale la cainii obezi cu
osteoartrita scade durerea in articulatii si reduce
procesul degenerativ.




