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1. Introducere
Osteoartrita poate avea un impact sever 
asupra calităţii vieţii câinilor afectaţi care 
prezintă şchiopătat, durere articulară, infla-
maţie şi rigiditate, care se poate agrava după 
executarea de exerciţii sau, după o perioadă 
de inactivitate. Semnele radiologice principale 
sunt: efuziune articulară, osteofite la marginea 

articulaţiilor şi scleroza osului subcondral. 
Osteoartrita este o boală degenerativă şi dina-
mică, de progresie lentă, caracterizată prin 
degenerarea progresivă a cartilajului articular 
şi îngustarea spaţiului articular. OA este o 
boală complexă care afectează de asemenea 
şi membranele sinoviale şi osul subcondral 
(figura 1) 
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Boală articulară degenerativă sau osteoartrita (OA) 
cum mai este cunoscută, este cauza cea mai frec-
vent întâlnită de şchiopătat la câini, fiind estimat că 
1 din 5 câini mai mari de 1 an (20%) sunt afectaţi 
(Johnson et al 1997) 
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În articulaţiile osteoartritice, se produc urmă-
toarele modificări patologice:
•	 Cartilajul articular – se constată o pier-

dere de proteoglicani, este fisurat/erodat
•	 Osul subcondral – congestie vasculară, 

remodelare, scleroză, osteofite
•	 Membrana sinovială – inflamaţie, fibroză, 

sinteză anormală de acid hialuronic (AH) 

Toate aceste modificări sunt datorate, în parte, 
procesului inflamator.

2. FACTORI DE RISC

OA canină, este în general, secundară în trau-
matisme musculo-scheletale (displazie, insta-
bilitate articulară cu o componentă genetică) 
fiind efectul mecanic al agentului cauzator.
Vârsta şi excesul de kilograme accelerează, în 
mod clar, evoluţia. (figura 2) 
Toate articulaţiile pot fi afectate: articulaţia 
şoldului, umerală, codală, carpiană…

3. ETIOPATOGENIE

Este importat să luăm în considerare OA ca o 
„boală generalizată a articulaţiilor” (cartilagiu, 
os subcondral şi capsulă sinovială) în loc de „o 
boală a cartilajului” (figura 1) şi să ținem cont, 
chiar dacă este clasificată ca o boală nonifla-
matorie, există studii care arată că inflamaţia 
(la nivelul membranei sinoviale şi a cartila-
jului) joacă un rol important în patogenia OA, 
aşa cum se reflectă în simptome (efuzie arti-
culară, rigiditate articulară, durere…) (figura 2) 

Este importat să luăm 
în considerare OA ca 
o „boală generalizată 
a articulaţiilor” 
(cartilagiu, os 
subcondral şi capsulă 
sinovială) în loc de „o 
boală a cartilajului”. 

A Plex periarticular // B Os subcondral // C Cartilagiu // D Lichid sinovial // 
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1. Fibroză // 2. Sinovită // 3. Desprinderea cartilajului // 4. Depolimerizarea acidului 
hialuronic // 5. Osteofite // 6. Chisturi subcondrale // 7. Congestie vasculară

Fig. 1. Modificări patologice observate în articulaţiile cu OA (de Smith et al, 2002)

Fig. 2. Factorii declanşatori ai degenerării articulare
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3.1. Rolul cartilajului: reacţii endocondrale

Cartilajul hialin este compus din condro-
cite aflate într-o matrice extracelulară (ME) 
formată în principal din colagen tip II şi proteo-
glicani specifici (agrecani) . GAG glucozamino-
glicanii sulfataţi, cum este sulfatul de condro-
itină (CS) care este legat de agrecan şi ajută 
cartilajul să suporte forţele de compresie. 
Acidul hialuronic (AH) este şi el prezent şi 
responsabil de vâscoelasticitatea şi proprie-
tăţile lubrifiante a lichidului sinovial. (figura 3) 

OA este caracterizată prin pierderea compo-
nentelor cartilajului articular, mai ales a cola-
genului de tip II şi agrecani datorită dezechili-
brului între distrugerea matricei şi cartilajului 
şi reconstruirea lui.

După fazele OA, condrocitul suferă modificări 
fenotipice, care îl transformă într-un condrocit 
hipertrofic în faza iniţială, ca mai apoi, să se 
transforme într-o celulă similară cu macro-
fagul sau o celulă apoptotică. În acest fel, se 
contribuie la hipertrofia cartilajului (în intenţia 
de a se autorepara) urmată apoi de o degra-
dare şi mineralizare.

Într-un stadiu avansat al bolii se poate observa 
o fragmentare, o degradare şi o pierdere netă 
de cartilaj, ceea ce sugerează că reacţia de 
reparare a cartilajului este tranzitorie şi inefi-
cace. (fig4) 

3.2. Rolul membranei sinoviale în leziunile 
cartilajului

Membrana sinovială este membrana care 
căptuşeşte capsula articulară pe interior şi 
acoperă structura articulară cu excepţia carti-
lajului. Inflamaţia sinovială se caracterizează 
printr-o infiltraţie cu macrofage, limfocite T 
şi neutrofile, printr-o vascularizaţie şi hiper-
plazie a membranei sinoviale (fig4) 

Degradarea cartilajului 
articular se datorează 
dezechilibrului 
între distrugerea şi 
reconstrucţia matricei 
extracelulare a 
cartilajului.

Inflamaţia 
membranei sinoviale 
contribuie în mod 
semnificativ la 
apariţia durerii, 
inflamaţiei articulare 
şi degradării 
cartilajului.

 3.3. Rolul osului subcondral în OA

Remodelarea osului subcondral este o carac-
teristică importantă a OA şi nu este clar dacă 
precede sau succede modificărilor de cartilaj. 
Manifestările principale sunt: scleroză, fisuri, 
vascularizare şi apariţia osteofitelor.
Osteoblastele OA prezintă un fenotip diferit, 
asociat cu o creştere a reconstrucţiei osoase 
şi segregare a factorilor biochimici involucraţi 
în remodelarea ţesutului osos, care ar putea 
contribui la remodelarea cartilajului care îl 
suprapune. (fig4) 

Fig. 3. Matricea extracelulară a cartilajului 

Fig. 4. Schimbările biochimice în degradarea articulară 
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La ora actuală, tratamentele folosite pentru 
osteoporoză sunt studiate şi pentru trata-
mentul OA (Henrotin y col, 2005 y 2009; 
Sutton y col, 2009; Abramson y Attur, 2009) .

4. Efectul alimentaţiei în 
evoluţia OA

Managementul OA implică un efort multi-
modal, cu tratamente de scurtă durată desti-
nate îmbunătăţirii simptomelor (durere, lipsa 
mobilităţii) şi de lungă durată destinate modi-
ficării structurii articulare, cu obiectivul de a 
întârzia/stabiliza leziunile cartilajului, osului 
subcondral şi membranelor sinoviale (Fig. 5).

Remodelarea osului 
subcondral este 
o caracteristică 
importantă a OA şi nu 
este clar dacă este 
o consecinţă sau o 
cauză a degenerării 
articulare.

Cu ajutorul alimen-
taţiei, este posibilă 
combinarea nutrienţilor 
corecţi pentru diferitele 
structuri (os, cartilaj, 
membrane sinoviale) 
afectate de OA şi 
modificarea căilor 
biochimice patologice 
(antiinflamatorii, anti-
oxidanţi) pentru îmbu-
nătăţirea şi scăderea 
intensităţii semnelor 
clinice.

4.1. Sulfatul de condroitină şi 
glucozamină

Sulfatul de condroitină (CS) şi glucozamină sunt 
bine cunoscute şi recomandate în tratamentul 
OA atât la oameni cât şi la animale. Glucozamina 
este precursorul glicozaminoglicanilor, unităţi 
structurale de proteoglicani (agrecani), printre 
care şi substanţa de bază a cartilajului articular. 
Printre ele, sulfatul de condroitină este glico-
zaminoglicanul sulfatat predominant în matricea 
cartilajului (fig3) şi este componenta naturală a 
altor ţesuturi corporale cum ar fi tendoane, oase 
şi discuri vertebrale.

Un studiu clinic dublu orb, randomizat şi 
controlat, realizat pe câini cu OA, a demon-
strat că suplimentarea orală cu glucozamină 
şi sulfat de condroitină îmbunătăţesc semnele 

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

De asemenea, s-a demonstrat un efect pozitiv 
în combinarea glucozaminei şi sulfatului 
de condroitină în condiţii postchirurgicale 
(secţiune transversală unilaterală a ligamen-
tului încrucişat realizat la 16 câini) (Johnson et 
al, 2001) 

Studiile in vitro demonstrează că combinaţia 
de glucozamină şi CS protejează contra degra-
dării cartilajului prin intermediul inhibiţiei vari-
atelor enzime şi mediatori implicaţi în degra-
darea cartilajului (MMP-3, MMP-9, MMP-13, 
MMP-14, catepsina-beta, IL-1, COX-2, PGE2, 
FN-KB) crescând producţia de cartilaj şi mărind 
sinteza endogenă de acid hialuronic.

Scăderea simptomelor clinice 
(durere, inflamaţie…)

Fig. 5. Componentele nutriţionale cu efect asupra OA

Unele componente nutriţionale cu efecte asupra diferitelor structuri articulare şi căi 
biochimice implicate în OA pentru a ajuta la întârzierea progresiei bolii şi a îmbunătăţi 
simptomele clinice.
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4.2 Acidul hialuronic (AH) 

Acidul hialuronic este şi el un glucozamin-
glican, dar nesulfatat, prezent în lichidul 
sinovial şi în matricea extracelulară a carti-
lajului şi este responsabil de vâscoelalstici-
tatea lichidului sinovial (fig3). În osteoartrită, 
concentraţia AH se reduce, iar proprietăţile 
vâscoelastice ale lichidului sunt compromise 
crescând susceptibilitatea cartilajului (fig 1). 
Tratamentul intraarticular cu AH (vâscosupli-
mentare) este pe de-a-ntregul acceptat ca şi 
reductor al durerii articulare în osteoartrită, cu 
efecte benefice asupra funcţiei locomotorii cât 
şi a evaluării globale a pacientului.

S-a putut demonstra in vitro ca AH induce 
sinoviocitelor o secreţie mai mare a AH 
endogen şi reduce producţia de PGE2 şi 
MMP-1, crescând în acelaşi timp şi biosin-
teza de colagen şi expresia receptorului 
de IGF-1. Biodisponibilitatea AH orală, cu 
masă moleculară mare, s-a demonstrat, 
atât la şoareci cât şi la câini: AH cu masa 
moleculară mare, administrat per os este 
absorbit în intestinul subţire şi prezintă o 
mare afinitate pentru ţesutul conjunctiv, 
incluzând articulaţiile şi pielea. (Balogh et 
al, 2008) (figura 6) 

Combinaţia de gluco-
zamină şi sulfat de 
condroitină stimulează 
metabolismul cartila-
jului, inhibând degra-
darea, reducând simp-
tomele clinice, atât la 
pacienţii cu OA cât şi 
postchirurgical. Fiind 
bine tolerat de către 
câini la administrarea 
lor de-a lungul unor 
perioade prelungite de 
timp, aceste compo-
nente se transformă 
într-un agent modifi-
cator de „structură” şi 
„simptome”.

Fig. 6. Absorbţia acidului hialuronic oral

Prezenţa acidului hialuronic radioactiv în articulaţiile genunchiului ca urmare a adminis-
trării orale a acidului hialuronic la şoareci.
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S-a putut demonstra 
că acidul hialuronic 
cu masa moleculară 
mare administrat 
ORAL este bine 
absorbit în intestine, 
depozitându-se 
în articulaţii. 
Suplimentarea sa 
îmbunătăţeşte în mod 
semnificativ calitatea 
vieţii pacienţilor cu 
simptome de OA.

Ingestia de vitamina 
K previne pierderea 
de masă osoasă, 
riscul de fractură şi 
incidenţa OA prin 
intermediul unei mai 
bune mineralizări 
osoase, formării de os/
cartilagiu sau inhibiţia 
calcifierii cartilajului.

În studii clinice dublu oarbe şi controlate, la paci-
enţii umani cu OA la genunchi s-a demonstrat că 
AH administrat oral diminuează efuziunea sino-
vială, durerea şi severitatea OA şi că în acest fel 
se îmbunătăţeşte în mod semnificativ calitatea 
vieţii pacienţilor, observându-se efectele încă din 
timpul primei luni de tratament.

4.3. VITAMINA K

Vitamina K este o vitamină liposolubilă 
esenţială pentru carboxilare sau activarea 
diferitelor proteine implicate, nu numai în 
coagularea sangvină ci şi în stimularea şi/

Fig. 7. Activarea proteinelor dependente de vitamina K
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sau inhibiţia calcifierii osoase, cartilajelor şi 
vaselor.

Proprietatea comună tuturor proteinelor 
dependente de vitamina K este afinitatea 
crescută pentru calciu, esenţială pentru ca 
să-şi poată exercita funcţia. Osteocalcina şi 
proteina GLA a matricei (MGP) sunt proteine 
dependente de vitamina K.

Osteocalcina este sintetizată la nivelul osului şi 
este implicată în mineralizarea acestuia. MGP 
este sintetizată de cartilaj şi endoteliu vascular, 
activând ca un inhibitor de calcifiere. Din aceasta 
cauză, una din funcţiile vitaminei K este de a 
regla echilibrul între procesele de mineralizare 
ale osului, cartilajului şi vaselor sangvine (fig7).

Studii recente efectuate în populaţia umană au 
demonstrat că nivelele scăzute de vitamina K 
sunt asociate cu mai mică densitate minerală 
osoasă (DMO) şi cu un risc crescut de fractură. 
(Feskanich şi col, 1999; Tsugawa şi col, 2008; 
van Summeren şi col,2008) şi s-a putut demon-
stra că un supliment zilnic de vitamina K creşte 
DMO la femeile postmenopauzice cu osteopo-
roză (Iwamoto şi col, 2001). În plus alte studii 
epidemiologice au pus în evidenţă relaţia între 
nivelul scăzut de vitamina K şi prevalenţa oste-
oartritei la oameni. (Neogi şi col,2006) 

Datele unui studiu realizat de Affinity Petcare la 
câini cu OA arată o mai mare carboxilare a MGP cu 
nivele plasmatice ridicate de vitamina K (>1ng/ml) 
decât cele cu nivele plasmatice joase de vitamina 
K (<1ng/ml) . Aceste rezultate indică o activitate 
scăzută de calcifiere în cartilajul câinilor cu niveluri 
crescute de vitamina K circulantă.

Datele studiului făcut 
de Affinity Petcare la 
câinii cu OA arată o mai 
scăzută activitate de 
calcifiere a cartilajului 
acolo unde nivelele de 
Vitamina K sunt crescute

Rezultatele studiului indică 
faptul că acizii graşi esen-
ţiali omega 3 au proprietăţi 
antiinflamatorii care duc 
la reducerea degradării 
cartilajului.

Antioxidanţii acţionează la nivelul articulaţiei inhi-
bând enzimele oxidative şi neutralizând efectele 
nocive ale radicalilor liberi asupra ţesuturilor, între-
rupând astfel reacţiile în lanţ iniţiate de aceştia.

4.4. Acizii graşi esenţiali omega 3

Creşterea consumului de acizi graşi esen-
ţiali omega 6 în dietă provoacă o creştere 
în generarea metaboliţilor proinflamatorii 
proveniţi din acidul arahidonic (AA) (fig 8) . S-a 

descoperit că metaboliţii proinflamatorii ai AA 
joacă un rol important în fiziopatologia OA. 

S-a demonstrat că o ingestie a unei mai mari 
cantităţi de acizi graşi esenţiali omega 3 poate 
avea efecte benefice în metabolismul degene-
rativ al cartilajului. Acizii graşi esenţiali omega 
3 pot reduce atât concentraţia serică cât şi 
activitatea enzimelor degradatorii de proteo-
glicani , COX-2, LOX-5 şi citokinelor inductori 
de inflamaţie. 

4.5. ANTIOXIDANŢII

Degradarea cartilajului articular în OA are ca 
rezultat o combinaţie a stresului mecanic, 
mediatori de inflamaţie şi factori biochimici, în 
principal metaloproteine şi radicali liberi 

(molecule prooxidante). Principalii radicali 
liberi involucraţi în patogeneza şi progresia OA 
sunt: oxidul nitric (NO), peroxinitritul (NO3) şi 
radicalii anionici peroxizi (O2-). Aceşti factori 
sunt implicaţi în degradarea cartilajului. 

Fig. 8. Metabolismul acizilor graşi esenţiali Omega 3 şi Omega 6
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Luni

4.6. RESTRICŢIA ENERGETICĂ

Transformările traumatice sau degenerative 
(OA, fractura condilului humeral, ruptura 
ligamentului încrucişat anterior, afecţiuni ale 
discurilor intervertebrale) sunt, în mod clar, 
mai frecvente la câinii obezi (Edney şi Smith, 
1986; Brown şi col,1996; Smith şi col,2001; 
Lund şi col,2006) 

Greutatea corporală excesivă a câinilor obezi 
creşte stresul mecanic asupra articulaţiilor 
şi precipită apariţia osteoartrozei. Grăsimea 
corporală şi greutatea excesivă, exercită de 
asemenea o influenţă asupra metabolis-
mului cartilajului şi osului, asupra secreţiei 
hormonale, şi asupra proceselor inflamatorii 
implicate în OA (Blum şi col, 1992;Larson şi 
col,2003; Smith şi col, 200 6) 

Rocksin şi col (2007) a demonstrat că este 
benefică administrarea unei diete pentru 
reducerea greutăţii corporale la câinii obezi, 
cu OA şi şchiopătură la mers. 

O reducere a greutăţii corporale la câinii obezi cu 
osteoartrită scade durerea în articulaţii şi reduce 
procesul degenerativ.

Fig. 9. Îmbunătăţirea mobilităţii în urma pierderii de greutate corporală la câini (Rocksin şi col, 2007)
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