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Manejo nutricional de problemas articulares em caes

As afeccoes osteoarticulares congénitas, he-
reditarias e do desenvolvimento sdo comuns na
rotina clinica de caes. Para o diagnostico dessas
afeccoes, é importante o conhecimento do fun-
cionamento do sistema miasculo-esquelético ar-
ticular dos animais e as possiveis alteracoes que
ocorrem. Os sinais clinicos sao relativamente
inespecificos e a etiologia, muitas vezes, é des-
conhecida ou multifatorial; entretanto, a forma
mais comum de transtorno musculo-esquelético é
a osteoartrite articular (OA), uma doenca comple-
xa e progressiva das articulacdes, que se caracte-
riza pela degeneracao da cartilagem e pela forma-
cao de novo tecido 6sseo nas margens articulares.

Embora possa ocorrer em animais de qualquer
idade, a OA é mais frequente em caes de meia ida-
de e/ou idosos, afetando um em cada cinco. Es-
tudos demonstram que aproximadamente 45%
dos caes de racas grandes apresentam osteoartri-
te com maior incidéncia para racas como Pastor
alemao e Labrador retriever, que parecem ter pre-
disposicao genética para o desenvolvimento da
doenca.

A cartilagem é um tecido metabolicamente
ativo e os componentes da matriz sdo constante-
mente reabastecidos e reorganizados pelos con-
drocitos. Na cartilagem normal, ocorre producao
constante de proteoglicanos, porém a renovacao
do colageno ocorre muito mais lentamente. A car-
tilagem articular é avascular e os condrécitos sdao
nutridos principalmente pelo liquido sinovial, e
nas suas camadas mais profundas por capilares
derivados de sinusoides da medula 6ssea. A de-
gradacao da cartilagem na osteoartrite envolve
uma complexa série de eventos que ainda nao fo-
ram completamente esclarecidos.

Mudancas bioquimicas ou alteracdes biome-
canicas na articulacdo aceleram a degradacao
da matriz articular, provocando perda localiza-
da de proteoglicanos da matriz, glicosaminogli-
canos (GAG) e colageno. Os radicais livres e os
produtos de degradacao gerados por esse proces-
so provocam producdo de citocinas pelas células
sinoviais. Além da liberacdo de citocinas pro-in-
flamatoérias, os danos as membranas de células
sinoviais estimulam a producao de acido aracdo-
nico, que pode ser metabolizado através da via
cicloxigenase (COX) para produzir tromboxanos,
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prostaglandinas e radicais livres, ou pela via da
lipoxigenase para produzir leucotrienos. Prosta-
glandinas e leucotrienos estao envolvidos na ge-
racao e na manutencao da inflamacao e facilitam
a percepcao da dor.

Tratamento

Como nao ha cura conhecida para a OA, o tra-
tamento é direcionado ao alivio da dor, do des-
conforto associado a doenca e na prevencao da
degeneracao cartilaginosa.

Pode ser feito por meio de agentes topicos,
anti-inflamatérios, analgésicos e ou beta-adre-
nérgicos, por vezes com aplicacoes intra-articu-
lares. Alternativas menos agressivas por via oral,
entretanto, tém mostrado excelentes resultados.
Assim, o uso de glicosaminoglicanos sulfatados
como sulfato de condroitina (CS) e de glucosami-
na (GS) tem surtido bons resultados. Dessa forma,
nas cartilagens, os condrocitos sintetizam os va-
rios tipos de proteoglicanos que formam, junto
com a matriz colagénica, um complexo supramo-
lecular que da ao tecido a funcdo de mola biologi-
ca capaz de resistir as forcas de grande compres-
sao, além de estarem envolvidos no crescimento
e na remodelacdo do tecido. As cartilagens tém
um alto teor de proteoglicanos que sao responsa-
veis pela sua estrutura morfologica e pela nutri-
cao das células cartilaginosas. Como os sulfatos
proteocondroitinas sao os maiores constituintes
das cartilagens, espera-se que, fornecendo glico-
samina e condroitina, haja uma melhora das con-
dicdes biolbgicas do tecido.

A cirurgia é indicada em alguns casos para
corrigir a causa subjacente da OA secundaria ou
para manipular o ambiente articular. O uso de an-
ti-inflamato6rios nao esteroidais para fornecer ali-
vio sintomatico da dor tem sido tradicionalmente
a base do tratamento conservador da osteoartrite.

Talvez o aspecto mais importante da terapia
de OA seja a introducao do estilo de vida adequa-
do, incluindo a reducao de peso e exercicios fisi-
cos moderados, o que pode resultar em melhora
clinica significativa para muitos caes. O excesso
de peso pode aumentar o estresse mecanico so-
bre as articulacoes e tem sido documentado como
um fator de risco para a OA em caes. Controle da
obesidade é, portanto, uma consideracao impor-



tante no controle da OA e pode ser a Gnica medi-
da necessaria para controlar os sinais clinicos em
alguns pacientes obesos. Modificacées na rotina
de exercicio do cao também podem ser necessa-
rias, com o nivel de atividade adaptada de acor-
do com a gravidade da doenca e do grau de dor e
inflamacao. Sessoes curtas de exercicio de baixo
impacto, como caminhada e natacao, sao bené-
ficas porque promovem bem-estar e liberacao de
endorfina (que pode ter efeito anti-inflamatorio),
além de auxiliar o controle do peso. Exercicios
extenuantes de alto impacto devem ser evitados,
pois podem exacerbar os sinais clinicos e acelerar
a progressao da OA.

O manejo dietético tem papel importante no
controle da OA no cao e pode ajudar a reduzir ou
eliminar a necessidade de medicamentos conven-
cionais. Além de fornecer nutrientes para a repa-
racdo da cartilagem, nutrientes especificos podem
modular a resposta inflamatoria e proteger contra
danos oxidativos. Uma variedade de nutrientes,
inclusive os acidos graxos poli-insaturados de ca-
deia longa 6mega-3, sulfato de condroitina, glico-
samina, antioxidantes e fitoterapicos tém efeitos
positivos no tratamento da artrite.

Agentes condroprotetores orais

Os agentes condroprotetores tém o potencial
de modificar o curso da OA, protegendo a carti-
lagem da degeneracao, seja pelo aumento da sin-
tese de sua matriz ou diminuicao da sua degra-
dacao. Os agentes condroprotetores sao descritos
como compostos que auxiliam ou melhoram a
sintese macromolecular pelos condrocitos; auxi-
liam ou melhoram a sintese de acido hialurénico
por sinoviocitos; inibem a sintese de enzimas de
degradacao ou mediadores inflamatorios; e elimi-
nam ou evitam a formacao de fibrina, trombina e
placas nas sin6vias e vasos sanguineos subcon-
drais. Os agentes orais condroprotetores podem
ter o potencial para parar, ou até mesmo reverter,
o processo de degeneracao da cartilagem. Sulfa-
to de glicosamina e sulfato de condroitina sao os
dois agentes condroprotetores mais comumente
utilizados.

Glicosamina

A glicosamina é um aminomonossacarideo,
um dos principais precursores para a sintese dos
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glicosaminoglicanos (GAGs) na matriz cartilagi-
nosa e no fluido sinovial. E uma pequena molécu-
la rapida e quase completamente absorvida pelo
trato gastrointestinal em caes (87% do consumo).
Os condrocitos podem sintetizar glicosamina a
partir da glicose e da glutamina, mas é uma eta-
pa limitante na sintese de GAGs e proteoglicanos.
Portanto, em situacoes de alta demanda, quando
ocorre rapida degradacao cartilaginosa devido a
OA, o fornecimento oral de glicosamina é impor-
tante. Trabalhos de BASSLEER (1998) demonstra-
ram que o metabolismo dos condrocitos pode ser
incrementado pelo uso da glicosamina, justifican-
do-se assim o seu uso em processos que deman-
dam um aumento da atividade dos tecidos envol-
vidos com a recuperacao articular.

Estudos também demonstraram que a glico-
samina tem leve propriedade anti-inflamatoria e
que, ao contrario dos anti-inflamat6rios nao este-
roidais, ndo é associada com a inibicao da sintese
das prostaglandinas.

Sulfato de condroitina

Os sulfatos de condroitina sao os principais
GAGs na cartilagem articular. Eles estimulam a
producao de matriz por fornecer substrato adicio-
nal para a sintese de proteoglicanos. O sulfato de
condroitina pode ajudar a prevenir a formacao de
placas, trombos e fibrina nos vasos sanguineos
sinoviais e subcondrais. Além disso, o sulfato de
condroitina também inibe a atividade da meta-
loenzima degradativa da matriz cartilaginosa.

Condroitina + glicosamina

A incorporacao de glicosamina e condroitina
na forma de dosagens suplementares, com o obje-
tivo de estimular a regeneracao da cartilagem ar-
ticular, é pratica comum aumentando a sua resis-
téncia e diminuindo a velocidade de degeneracao
da cartilagem. Portanto, a sua principal funcao é
prevenir ou diminuir a velocidade de desenvolvi-
mento de problemas articulares degenerativos em
caes. A associacao desses dois componentes exer-
ce um efeito protetor sinérgico, que foi evidencia-
do experimentalmente por MELO et al (2008).

A glicosamina estimula a sintese de elementos
estruturais da cartilagem e o sulfato de condroi-
tina tende a inibir a acdao de enzimas que preju-
dicam a estrutura e a funcionalidade das cartila-
gens.
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Acidos graxos poli-insaturados (AGPI)

Alteracoes na ingestdo de acidos graxos poli-
-insaturados (AGPI) das séries 6mega-3 e 6mega-
-6 sao capazes de modular a resposta inflamato-
ria. LesoOes fisicas ou quimicas as células liberam
acido aracdonico (AA), um acido graxo dmega-6
que é posteriormente metabolizado a mediado-
res eicosanoides, incluindo a prostaglandina E2 e
leucotrieno By4. Esses mediadores desempenham
um papel importante no processo inflamatorio.
0 acido eicosapentaenoico (EPA), um acido gra-
x0 da série 6mega-3, é metabolizado a eicosanoi-
des da série 3, incluindo prostaglandina E3 e leu-
cotrieno Bs, que sdo eicosanoides da série 2 com
propriedades anti-inflamatérias ou menos infla-
matorias.

A capacidade de alterar os lipidios da mem-
brana celular (portanto a resposta inflamatoria),
pela modificacdo da dieta é possivel, pois o 6me-
ga-6 e 6mega-3 competem pelas mesmas enzimas
metabolicas. Os suplementos que contém EPA e
acido docosahexaenoico (DHA) podem ter um im-
portante efeito inibitério sobre os niveis de AA e
eicosanoides da série 2 pro-inflamatorios nas cé-
lulas, portanto, podendo ser benéficos na OA.
Estudos também demonstraram que AGPI 6me-
ga-3 regulam a transcricao genética por meio de
receptores nucleares hormonais. Demonstrando
sua atividade supressora na producao de mRNA
de ambas as enzimas cicloxigenase e lipoxigena-
se, os estudos sugerem que esses acidos graxos
atuam no nivel de sintese de proteina, hem como
interferem com a quantidade da enzima existente.
A suplementacao com 6leos de peixe — rica fonte
de EPA e DHA - é, portanto, preconizada no con-
trole da OA em caes.

Outros micronutrientes

O silicio, presente em grande quantidade no
extrato de cavalinha, tem papel fundamental na
formacao de colageno e GAG na matriz cartilagi-
nosa, e pode ser importante na manutencao da
OA.

0 manganés é um cofator essencial na sintese
de proteoglicanos necessarios para o desenvolvi-
mento da cartilagem normal.

A metionina é o aminoacido ligado a formacao
de proteoglicanos, juntamente com a condroitina
e glicosamina, que sdo responsaveis pela integri-
dade articular.

O enxofre participa do radical sulfato nas ca-
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deias de sulfato de condroitina, que tém carga ne-
gativa (do enxofre), conferindo a habilidade de
capturar as moléculas de agua, dando a cartila-
gem caracteristicas de uma esponja.
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Figura 1. Aspecto macroscopico da articulacao normal x osteoar-
trite.
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