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Lostéoarthrose chez le chien
II. Traitement
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RESUME. Cet article passe en revue les différentes options thérapeutiques disponibles et donne un aperçu
des nouvelles perspectives dans le traitement de l'ostéoarthrose chez le chien.

Bien que de nouvelles cibles phar-
macologiques voient le jour, les trai-
tements actuels de 1'OA sont essen-
tiellement destinés à soulager la
douleur articulaire et à éviter les fac-
teurs qui la précipitent ou l'aggra-
vent. Il n'existe encore aucun traite-
ment curatif.

Dans les cas d'OA secondaire, la
cause sous-jacente doit être identi-
fiée. S'il est possible, un traitement
chirurgical précoce permet de mini-
miser les effets à long terme: cela
peut nécessiter l'exérèse d'un frag-
ment ostéochondral, la stabilisation
d'un grasset après rupture du liga-
ment croisé antérieur, etc.

Deux types de patients atteints d'OA
peuYent se présenter: les animaux
manifestant des signes aigus de boi-
terie et de douleur articulaire et ceux
souffrant d'inconfort et de boiterie
chroniques.

Les chiens présentant des signes cli-
niques aigus sont la plupart du
temps des animaux ayant des lésions
préexistantes et qui se sont blessés
lors d'une activité trop intense
(longue promenade, jeu, etc.) Ces

patients nécessitent un traitement à

court terme: repos strict et anti-in-
flammatoires. Imposer un repos ab-
solu à I'animal (courtes sorties en
laisse de 5 à 10 min. pendant un mi-

nimum de 3 à 5 jours) est le point es-

sentiel du traitement des épisodes
aigus d'OA (Hulse, 1998). lactivitê
du chien sera ensuite contrôlée et
modérée pendant 2 à 4 semaines
supplémentaires (promenades en
laisse) avant de reprendre progressi-
vement un niveau d'activité adapté à

l'état du patient. Les anti-inflamma-
toires sont importants non seule-
ment pour le confort du patient mais
également pour atténuer le proces-
sus inflammatoire au sein de l'arti-
culation (Hulse, 1998). On recom-
mande l'utilisation d'anti-inflam-
matoires non stéroïdiens. Ceux que
nous utilisons le plus régulièrement
sont le meloxicam et le carprofen.
Les propriétaires d'ahimaux chez
qui une intervention chirurgicale se-
rait bénéfique en sont informés. S'ils
déclinent I'intervention chirurgicale
ou si celle-ci n'est pas nécessaire ou
pas conseillée, un traitement conser-
vatif à long terme est instauré. Cette
prise en charge à long terme est
identique pour les patients présentés
avec des signes cliniques chroniques
d'oA.

Les piliers du traitement conservatif
à long terme sont le contrôle du
poids corporel et la modération de
l'activité physique. Dans les cas
d'OA débutante ou modérée, la perte
de poids (si elle est indiquée) et

l'adaptation du niveau d'exercice
permettent la plupart du temps, à

eux seuls, de contrôler les signes cli-
niques de manière satisfaisante.
Dans les cas plus sévères nécessitant
un traitement médical, ils permettent
généralement de réduire Ia fré-
quence ou la durée d'administration
des analgésiques ou des anti-inflam-
matoires (Perrot, 1996; Millis 1997;
Coughlan 1998).

1. TRAITEMENT CONSERVATIF

1.1. Contrôle du poids corporel

Bien qu'aucune étude chez le chien
n'ait montré de manière péremptoire
que l'obésité à elle seule pouvait en-
traîner le développement d'ostéoar-
throse au niveau d'articulations nor-
males, on sait par contre qu'un poids
corporel excessif aggrave les signes
cliniques liés à 1'OA et en accélère
probablement la progression (Felson

1995, Mc IGag 1992). La perte de
poids, quand elle est indiquée, est un
élément fondamental, trop souvent
négligé, du traitement du patient
souffrant d'OA. En réduisant les
forces appliquées sur des surfaces
articulaires anormales, la perte de
poids retarde I'apparition ou dimi-
nue f intensité des symptômes cli-
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I AINS àili"nt, à des degrés divers, des
propriétés anti-inflammatoires, anal-
gésiques et antipyrétiques (Amadio,
1993). Le mécanisme primaire d'ac-
tion de la plupart des AINS est l'in-
hibition réversible de l'enzyme cy-
clooxygénase (COX) responsable de
la synthèse des prostaglandines
(Wright, 1995; Fox, 1997; Mac
Phail, 1998). Certains AINS effi-
caces sont cependant de faibles inhi-
biteurs des prostaglandines (Simon,
1996), et il semble maintenant évi-
dent que d'autres mécanismes d'ac-
tions existent pour certains d'entre
eux: inhibition de l'activation des
neutrophiles. inhibition de la pro-
duction de substances radicalaires
oxygénées (Abramson, 1989; Ama-
dio, 1993), stabilisation des en-
zymes lysosomiales, inhibition des
actions de la bradykinine, inhibition
de 1'activité des métalloprotéases
(Furst, 1993 ; Ratcliffe, 1993), mo-
dulation de la libération de certaines
cytokines (Kopp, 1994),modulation
de la synthèse de NO (Lees, 1997),
et inhibition de la synthèse d'uroki-
nase (Pelletier, 1997). On reconnaît
également depuis peu I'existence
d'un mécanisme central d'analgésie
pour certains AINS (Urquhart,
1993 ; Lees, 1997). La complexité et
la diversité des mécanismes propo-
sés expliquent probablement en par-
tie les différences d'efficacité et de
toxicité relevées parmi les différents
agents AINS.

Les effets des AINS sur le métabo-
lisme des chondrocytes et leur in-
fluence potentielle sur la progression
de l'OA, a fait l'objet de plusieurs
études (Brandt, 1987 ; Vignon,
1994). Lors d'études in vitro, on a

attribué à plusieurs AINS (l'aspirine,
I'indométhacine, la phénylbutazone)
une influence néfaste sur la synthèse
des polyglycosaminoglygans (Brandt,
1987 ; Burhardt, l9B7 ; Palmosky,
1983). Les chondrocytes provenant
d'articulations ostéo-arthritiques
semblent être plus sensibles aux ef-
fets chondrotoxiques que les chon-
drocytes normaux (Fox, 1997).
I-influence négative sur le métabo-
lisme des protéoglycans est cepen-
dant, pour certains, largement
contrebalancée par les effets béné-
fiques associés à la diminution de la
composante inflammatoire et dou-
loureuse observée in vivo au sein de

l'articulation. On ignore si I'admi-
nistration concomitante d'un chon-
dro-protecteur (glycosaminoglycans
polysulfatés par exemple) et d'un
AINS chondro-toxique pourrait pré-
server f intégrité du cartilage articu-
laire. D'autres AINS semblent ne
pas exercer d'influence négative sur
la synthèse des protéoglycans ; cer-
tains pourraient même inhiber leur
dégradation par les métallopro-
téases. On attribue ainsi des proprié-
tés chondroprotectrices au piroxi-
cam, âu tenidap, au naproxène et au
nimesulide (Ratcliffe, 1993 ; Smith,
1995; May, 1996; Papich, 1997).
Les effets du carprofen dépendent
de sa concentration dans le liquide
synovial: il semble être chondro-
protecteur à la concentration de 1 à
10 pg/ml et chondro-toxique quand
la concentration atteint 20 1tg/ml
(Benton, 1997). On ignore encore la
concentration en carprofen atteinte
dans le liquide synovial après admi-
nistration orale à la posologie préco-
nisêe (2mg/kg 2 fois par jour). Le

meloxicam est considéré comme
chondroneutre car il n'entrave pas
les processus de réparation au sein
de la matrice cartilagineuse endom-
magée (Bassleer, 1997; Coughlan,
1998). Des données contradictoires
sont rapportées pour f ibuprolène, le
diclofenac et l'acide tiaprofénique
(Srinivas, 1994 ; May, 1 996, Papich,
1997).

Les implications cliniques réelles de
ces effets potentiels sur le métabo-
lisme des chondrocytes restent spé-
culatives.

Les effets 2" majeurs liés à l'adminis-
tration d'AINS sont les érosions gas-
tro-intestinales et la néphrotoxicité
aiguë (MacPhail, 1998) ; les lésions
gastro-intestinales étant les plus
communément rapportées et les plus
sévères (fohnston, 1997 ; Mac-
Namara, 1997). Les symptômes
sont variables et incluent vomisse-
ments, diarrhée, hématémèse, mé-
lêna, ulc&ation et éventuellement
perforation gastrique (fohnston,
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niques associés à I'OA (Felson 1995,
Schrager 1995, Kealy 1,997).

1.2. Contrôle du niveau doexercice

En dehors des épisodes douloureux
aigus, où le repos strict est la règle,
l'inactivité est déconseillée en cas
d'OA (Millis 1997). Une activité ré-
gulière mais contrôlée est essentielle
pour maintenir ou restaurer le tonus
et le volume musculaires, limiter la
raideur articulaire, stimuler le méta-
bolisme du cartilage et favoriser la
diffusion des nutriments du liquide
synovial vers le cartilage (Perrot,
1996; Millis 1997). Renforcer la
musculature péri- articulaire stabilise
l'articulation et réduit les contraintes
anormales imposées au cartilage en-
dommagé. Lexercice favorise égale-
ment la production d'opiacés endo-
gènes et diminue la douleur
articulaire associée à 1'OA (Millis
1997). r

La prudence est cependant de ri-
gueur car un excès de contraintes
entraîne une exacerbation aiguë et
souvent sévère de la douleur articu-
laire (Hulse, 1998). Le niveau
d'exercice approprié est celui qui
fournit suffisamment de bénéfices
sans induire de douleur, de boiterie
ou de raideur excessives pendant ou
après la période d'exercice (Bennett
et May 1995). Des variations impor-
tantes peuvent être observées d'un
chien à l'autre et des ajustements pé-
riodiques sont parfois nécessaires
chez un même patient.

Initialement, on préfère éviter l'ad-
ministration d'anti-infl ammatoires
avant l'exercice afin de déterminer le
niveau d'exercice réellement adaptê
au chien . Une fois ce niveau déter-
miné, des anti-inflammatoires peu-
vent, au besoin, être administrés une
heure avant l'exercice (Millis lggT).
Il est important de distinguer la dou-
leur articulaire (= 6ou1.ur lors de la
flexion/extension de l'articulation),
qui doit être évitée, de l'inconfort
musculaire (= inconfort lors de la
palpation des groupes musculaires)
prévisible chez les patients séden-
taires au début du programme
d'exercice. Le type d'exercice est
aussi important que sa durée. Les
exercices conseillés chez le chien
sont assez limités : marche en laisse,
montée et descente des escaliers,
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marche sur les membres antérieurs
(<brouette>) ou sur les membres
postérieurs (<danse>), passage ré-
pété de la position assise à la position
debout (renforcement des muscles
des hanches chez les chiens atteints
de dysplasie de hanche). La natation
constitue I'un des meilleurs exer-
cices : I'eau limite la mise en charge
des surfaces articulaires tout en per-
mettant le travail musculaire et en li-
mitant les adhérences capsulaires
(Piermattei, 1997 ; Millis, 1997).
Les exercices qui entraînent une
mise en charge importante et brutale
des surfaces articulaires sont à évi-
ter: course, démarrages brutaux,
sauts... Plusieurs courtes périodes
d'exercice réparties dans la journée
sont préférables à une longue pé-
riode d'activité. liaugmentation du
niveau d'activité chezle chien séden-
taire doit se faire de manière gra-
duelle et progressive sans quoi des
lésions cartilagineuses peuvent sur-
venir (Palmoski, 1984).

Linstabilité articulaire et l'inflamma-
tion aiguë sont des contre-indica-
tions majeures à la mise en æuvïe
d'un programme d'exercice.

1.5. Adaptation de l'environnement
et du style de vie

Il peut être nécessaire d'adapter l'ha-
bitat et le mode de vie des animaux
souffrant d'OA sévère: les environ-
nements froids et humides seront
évités, les activités ou jeux avec
d'autres chiens seront limités s'ils
entraînent une aggravation de la
douleur ou de la boiterie après le jeu.

quand elle est présente, de soulager
la douleur, d'améliorer la fonctiôn,
de limiter la progression des phéno-
mènes dégénératifs et de fournir le
support aux processus de réparation
(Hoskins, 1997).

En raison de leur implication dans la
pathogenèse de l'OA, I'intérêt est es-
sentiellement tourné vers les médi-
caments inhibant la libération ou
l'action des prostaglandines, des leu-
kotriènes, des métalloprotéases
(stromelysine, collagénase), de cer-
taines cytokines (IL-1 et TNFo).
Pendant des années, le <traitement
standard> de 1'OA chez Ie chien a
consisté en l'administration d'AINS
ou de corticostéroïdes. Malgré leur
efficacité, leurs effets secondaires
bien connus rendent régulièrement
problématiques des traitements à
long terme. Le débat est également
ouvert en médecine humaine où les
AINS sont régulièrement remplacés
par des analgésiques morphiniques.
Des études tendent en effet à mon-
trer que les AINS ne sont pas supé-
rieurs aux analgésiques morphi-
niques dans le traitement sympto-
matique de l'OA (Oddis, 1996).
liapparition sur le marché des agents
chondro-protecteurs, alliant pro-
priétés anti-inflammatoires et ana-
boliques au niveau de l'articulation,
permet d'envisager une nouvelle
stratégie dans le traitement de I'OA
chez Ie.chien : l'association d'anal-
gésiques morphiniques et de chon-
dro-protecteurs. Cette association
devrait fournir des effets intéressants
tout en limitant les effets secon-
daires. Les études cliniques font,
malheureusement, encore défaut.

;tJ: jriï;pl,t:'fi:l;î:: j,:# 2. 1 . Les anti-innammatoire s non
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1997 ; Papich, 1997). La fréquence
et la sévérité de ces effets 2'varient
fortement selon les agents concer-
nés, mais également selon les pa-
tients traités (MacPhail, 1998). Le
chien présente une sensibilité gas-
tro-intestinale toute particulière aux
AINS. En effet, le chien semble pré-
disposé à une recirculation entéro-
hépatique des AINS, entraînant une
augmentation de leur l/2 vie sê-
rique. Une étude récente a suggéré
une sensibilité accrue des animaux
ostéo-arthritiques aux lésions GI in-
duites par les AINS par rapport à des
animaux normaux (McCafferty,
1995). On sait depuis longtemps
que certains AINS, plus que
d'autres, sont associés à un risque
accru de toxicité GI (Wallace,
1994). Lidentification des deux iso
formes de COX au début des
années 1990 pourrait en partie ex-
pliquer les différences d'efficacité et
de toxicité observées parmi les AINS
(MacPhail, 1998).

Les 2 isoformes sont désignées par
les termes cyclooxygénase 1 (COX-
1) et cyclooxygénase 2 (COX-2).La
COX- 1 est la forme constitutive de
l'enzyme. On la trouve à l'état nor-
mal dans les tissus tels que I'esto-
mac, les reins, I'endothélium et les
plaquettes où elle synthétise des PG
<physiologiques> jouant un rôle im-
portant dans des processus physio-
logiques normaux tels que la cyto-
protection de la muqueuse GI et la
régulation du flux sanguin rénal
(Hardie, 1997). Linhibition de leur
synthèse pourrait compromettre non
seulement l'intêgrité de la muqueuse
GI, mais également la perfusion ré-
nale en cas d'hypovolémie (Bennett,
1996). La COX-2 est la forme in-
duite de I'enzyme, produite par des
cellules telles que les monocytes, les
fibroblastes, les synoviocytes et les
chondrocytes en cas d'inflammation
(Frolich, 1995). La plupart des AINS
actuellement sur le marché bloquent
I'activité des deux iso enzymes, ce
qui explique en grande partie leur
toxicité (Hardie, 1997).

Une spécificité accrue pour l'inhibi-
tion de la COX-2 semble être préfé-
rable afin d'améliorer l'efficacité et
de diminuer la fréquence et la sévé-
rité des effets 2' (Hardie, 7997,
MacPhail, 1998). C'est pourquoi on
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a déterminé l'activité relative de
nombreux AINS vis-à-vis de la
COX-1 et de la COX-2 (Vane, 1995;
Laneuville, 1994 ). On a établi, pour
de nombreux AINS, la concentra-
tion de principe actif entraînant une
inhibition de 50o/o de l'activité (ICrs)
de l'une et l'autre forme de l'iso en-
zyme COX et déterminé de la sorte
un rapport de l'activité COX-2
(ICso): COX-1 (IC56) dénomméplus
communément rapport COX-2:
COX- 1 Les agents possédant un
rapport élevé bloquent préférentiel-
lement la COX- 1 et sont théorique-
ment associés à un risque accru d'ef-
fets 2'(Fox, 1997;Hulse, 1998). La
tendance actuelle est dès lors de
mettre au point des AINS COX-2 sé-
lectifs (rapport COX-2 : COX-I
<1). Les agents possédant un rap-
port COX-2 : COX-1 élevé sont l'as-
pirine, l'indométhacine, le piroxi-
cam. Ils sont associés à une
incidence relativement élevée de
toxicité GI (Gabriel 1991, Vane
1995). Parmi les AINS COX-2 sé-
lectifs, on peut citer le meloxicam,
I'ibuprofène, le naproxène, l'etodo-
lac et le nimésulide. Ces agents sont
connus pour la faible incidence des
complications GI liés à leur adminis-
tration. Bien qu'il semble donc exis-
ter une certaine corrélation entre le
rapport COX-I: COX-2 et f inci-
dence des effets 2'et plus particuliè-
rement de la toxicité GI, elle n'est
pas établie définitivement et des
études complémentaires devront être
menées dans ce domaine (Munroe,
1995). Dans le développement
d'agents COX-2 sélectifs, on n'a pas
encore quantifié l'inhibition COX-2
nécessaire à une efTicacité thérapeu-
tique. On ignore de même si une
certaine inhibition de l'activité COX-
1 est nécessaire ou pas afin de four-
nir des propriétés analgésiques et
anti-inflammatoires (fohnston, lggT).

Les AINS devraient toujours être
administrés avec un peu de nourri-
ture afin de diminuer le risque d'ul-
cération GI (Hulse, 1998).

Le médicament qui s'est montré le
plus efficace dans la prévention des
lésions GI induites par les AINS est
le misoprostol, un analogue synthé-
tique de PGEI (2-3 prg/kg per os, 2
à 3 fois par jour) (Schrader, 1995;
Papich, 1997 ) . Les anti-acides sem-

blent ne pas offrir de protection si- .
gnificative contre les ulcérations as-
sociées à la prise d'AINS, peuvent
masquer le symprômes d'irritation
GI et sont coûteux. Leur utilisation
préventive ou systématique n'est pas
indiquée (See, 1998). Le recours
systématique au misoprostol chez
tous les patients recevant des AINS
n'est pas conseillé en raison du coût
important et des effets 2'potentiels.
Il est par contre justifié chez les pa-
tients à haut risque (f ohnston,
1997). Le misoprostol ne constitue
plus un traitement efficace, une fois
les lésions établies. On conseille
alors l'administration de cimétidine,
de ranitidine, d'oméprazole et/ou de
sucralfate (Papich, 1997).

Administrer des AINS à un chien
âgé souffrant d'OA peut présenter
quelques difficultés, en raison du
risque accru de complications. En
effet, la diminution du taux d'albu-
mine, la diminution des fonctions
hépatiques et rénales et les modifica-
tions dans le volume de distribution
des médicaments fréquemment ren-
contrées chez les chiens âgés, peu-
vent contribuer à diminuer la
clairance du médicament et à aug-
menter la sensibilité du patient
(Aucoin, 1989). C'est pourquoi, on
conseille parfois de réduire la poso-
logie des AINS chez les chiens âgés
(fohnston, 1997). Le cas échêant,
une surveillance accrue s'impose.
Lladministration concomitante de
misoprostol est justifiée chez le chien
âgé (fohnston,1997).

Les AINS les plus populaires chez
l'homme ou ceux délivrés en vente
libre sont souvent considérés, à tort,
comme efficaces et inoffensifs chez
le chien. En fait, il est important de
se souvenir que la plupart des AINS
utilisés chez l'homme ne sont pas
enregistrés pour une utilisation chez
le chien. Plus important encore, la
posologie recommandée chez
l'homme est généralement bien su-
périeure à celle recommandée chez
le chien, rendant certains AINS po-
tentiellement toxiques chez ce der-
nier. Des différences de volume de
distribution, de concentrations thé-
rapeutiques ou d'index thérapeu-
tique sont régulièrement observées
(Fox 1997). La méconnaissance de
ces principes est responsable de
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no-bl"u* accidents thérapeutiques
liés à la prise d'AINS chez le chien.
Lors du choix d'un AINS chez le
chien, l'efficacité et surtout I'inno-
cuité doivent être pris en considéra-
tion.

Les AINS que nous utilisons le plus
fréquemment au sein de notre
Service sont I'acide acétylsalicylique
(Aspirine@, Dispril@, etc.) ou l'acé-
tylsalicylate de lysine (Aspegic@), en
raison de leur grande disponibilité ;

et le meloxicam (Metacam@) et le
carprofen (Rimadyl@), probablement
mieux adaptés. Ces deux AINS sont,
à l'heure actuelle, parmi les plus sûrs
et les plus efficaces chez le chien
(MacPhail, 1998). Bien que nous
n'ayons pas mené d'étude clinique
objective, nous avons utilisé le me-
loxicam chez plusieurs centaines de
patients, et notre opinion est qu'il
allie une bonne efficacité et une ex-

cellente tolérance chez le chien.
Nous conseillons néanmoins de tou-
jours l'administrer avec le repas ou
juste après celui-ci. Bien que notre
expérience soit plus limitée avec le
carprofen, d'apparition plus récente,
celui-ci semble offrir la même effica-
cité et la même sécurité d'emploi. La
table 1 reprend les principaux AINS
utilisés dans le traitement de I'OA
chez le chien.

2.2. Les corticostéroides

Les corticostéroïdes sont des anti-
inflammatoires puissants utilisés fré-
quemment dans le traitement de
l'OA chez le chien ; leur utilisation
est cependant controversée (Mac-
Phail, i998).

Les corticostéroïdes inhibent la
phospholipase A2 activée en cas

d'inflammation et bloquent de la
sorte la libération d'acide arachido-
nique, le précurseur des eicosa-
noïdes (prostaglandines et leuko-
triènes) (Johnston, 1997). Ils
réduisent également la libération ou
la synthèse de plusieurs autres mé-
diateurs de l'inflammation : cyto-
kines (IL-1 et TNFo), complément,
substances radicalaires oxygénées et

enzymes lysosomiales (Lees, 1997).

Leur utilisation à forte dose ou de
manière chronique peut entraîner
une diminution de la synthèse de
collagène et de protéoglycans au sein

de la matrice cartilagineuse (Tod-
hunter, 1996). Par contre, les sté-
roïdes suppriment la synthèse et la li-
bération des enzymes dégradant la
matrice cartilagineuse (collagénase,

stromelysine) et augmentent la pro-
duction de TIMP (tissue inhibitor of
metalloproteinase) (Pelletier, 1995 ;

Lees, 1997). Le résultat net de leur
utilisation à long terme sur f intégrité
de la matrice cartilagineuse est lar-
gement indéterminé. Les effets 2'
systémiques sont par contre bien
connus: augmentation de la gluco-
néogénèse entraînant une augmen-
tation du catabolisme protéique,
fonte musculaire, retard de cicatrisa-
tion, redistribution de la graisse cor-
porelle, altération du métabolisme
calcique et risque d'ostéoporose, etc.
(Lees, 1997).

Ladministration intra-articulaire
(IA) de corticostéroïdes est égale-
ment utilisée dans le traitement de
I'OA. Les esters de méthylpredniso-
lone et la triamcinolone sont les
agents les plus souvent utilisés
(Caldwell, 1996). On dispose ce-
pendant de relativement peu d'infor-
mation sur leur utilisation chez le
chien. Une étude in vivo récente
menée chez le chien a mis en évi-
dence une diminution significative
des lésions cartilagineuses associées
à l'OA après injections lA de cortico-
stéroïdes (hexacétonide de triamco-
nolone). Ces effets chondroprotec-
teurs ont été observés non seulement
après administration prophylac-
tique, mais également après admi-
nistration thérapeutique. Ils seraient
dus à une réduction directe de l'ex-
pression et de la synthèse des en-
zymes protéolytiques comme la stro-
melysine ou à une inhibition des
cytokines ou oncogènes stimulant
leur synthèse (Pelletier, 1995). Par
contre, d'autres études ont mis en
évidence des signes histologiques de
lésions du cartilage chez le lapin et
chez le cheval après administration
IA de divqrs corticostéroïdes
(Behrens 1975, Shoemaker 1992).
Les résultats d'une étude récente
menée chez le cheval suggèrent que
les effets des corticoïdes sur le méta-
bolisme articulaire sont différents
dans des articulations normales et
dans des articulations enflammées
(Todhunter, 1998). Les études expé-
rimentales investiguant les effets de

l'administration IA de corticosté-
roïdes sur la fonction des chondro-
cytes doivent donc considérer les ef-
fets de I'inflammation ainsi que la
possibilité d'introduire des artéfacts
lors d'études in vitro. Ceci pourrait
en partie expliquer les résultats
contradictoires rapportés dans cer-
taines expérimentations.

Les effets à long terme de l'adminis-
tration de corticostéroïdes IA sont
encore en grande partie méconnus.
Si l'on administre des corticosté-
roïdes IA, il semble toutefois impor-
tant de maintenir l'animal au repos
pendant la durée d'action du pro-
duit, Des études menées chez le
chien (Farquar, 1996) ont en effet
suggéré qu'une mise en charge im-
portante de l'articulation après ad-
ministration lA de méthylpredniso-
lone pouvait entraîner des lésions de
la matrice cartilagineuse et devait
donc être évitée. Des résultats simi-
laires sont rapportés chez le cheval
(Murray, 1998).

Comme on peut le constater, des
données conflictuelles existent, jus-
tifiant les réserves émises par cer-
tains concernant 1'utilisation des
corticostéroïdes dans le traitement
de 1'OA. A l'état actuel de nos
connaissances, il semble toutefois
acceptable d'y avoir recours pour
des administrations de quelques
jours à faible dose (0.25 à 0.5 mgl
kg/jour de prednisolone) lors d'épi-
sodes aigus d'OA (V/ilder, 1997).
On préconise également leur utili-
sation, systémique ou fA, dans les
cas avancés d'OA, devenantréfrac-
taires aux autres médicaments
(Bennett, 1990; Lees, 1997).

2.3. Les agents <<chondro-
protecteurs>>

On assiste depuis quelques années à

l'émergence d'une nouvelle classe de
composés utilisés pour ralentir la
progression de I'OA et en traiter les
formes chroniques : les agents chon-
dro-protecteurs, appelés également
<Disease-Modifying Osteoarthritis
Agents> (DMOAs). Ils ne se conten-
tent pas de propriétés anti-inflam-
matoires ; ils limitent la dégradation
de la matrice cartilagineuse et stimu-
lent également les processus anabo-
liques (réparation) au niveau du car-
tilage, de I'os et de la membrane

t67



synoviale favorisant ainsi la normali-
sation de la fonction articulaire
(Ghosh, 1993; Beale, 1998).

Les effets bénéfiques de ces compo-
sés sont relativement lents à appa-
raître et peuvent nécessiter une ad-
ministration de plusieurs semaines
aYant d'être appréciés (Hardie,
1997).

Les chondro-protecteurs les plus
utilisés sont les glycosaminoglycans
polysulfatés, le pentosan polysulfaté,
et l'acide hyaluronique (MacPhail,
1 e98).

2.3. 1. Glycosaminoglycans
poly sulfat é s ( Ade quan@ )

Les glycosaminoglycans polysulfatés
(GAGPS) connaissent actuellement
un gain croissant de popularité. On
leur attribue des propriétés chondro-
protectrices et chondro-stimula-
trices in vitro et in vivo (Beale, 1998 ;
Boothe, 1998). Les glycosaminogly-
cans sont extraits de cartilage tra-
chéal bovin, purifiés et polysulfatés
synthétiquement (Collier, 1998). La
chondro-protection est due à l'inhi-
bition de diverses enzymes et prosta-
glandines intervenant dans le cata-
bolisme articulaire lors de synovite et
d'OA. Les GAGPS inhibent cer-
taines métalloprotéases (stromely-
sine, collagénase, élastase), les se-
rine protéases, la hyaluronidase et
diverses enzymes lysosomiales
(Ghosh, 1993 ; Stauffer, 1998). Ils
inhibent également la synthèse de
PGE2,la production de substances
oxygénées radicalaires et l'activation
de la cascade du complément
(Stauffer, 1998). Les GAGPS sti-
mulent I'activité anabolique au ni-
veau des chondrocytes et des syno-
viocytes: augmentation de la
sécrétion d'acide hyaluronique par
les synoviocytes et augmentation de
la production de protéoglycans et de
collagène par les chondrocytes
(Boothe, 1998). Les GAGPS possè-
dent également des propriétés anti-
coagulantes et fibrinolytiques facili-
tant 1'élimination des emboles
thrombosant les petits vaisseaux
sanguins synoviaux et sous-chon-
draux (Ghosh, 1993).

Chez le chien, des études histolo-
giques ont confirmé les propriétés
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anti-arthritiques des GAGPS (Stauf-
fer,1998).

Bien que la plupart des études attri-
buent des propriétés chondroprotec-
trices et chondrostimulatrices aux
GAGPS, d'autres études n'ont, par
contre, pas pu confirmer d'influence
sur le métabolisme du cartilage
(Todhunter, 1994 ; Millis, 1998).
Les effets cliniques bénéfiques enre-
gistrés pourraient être dus aux pro-
priétés anti-inflammatoires des
GAGPS (Millis, 19e8).

Ladministration de GAGPS dewait
être considérée dans toutes les situa-
tions où une articulation a été, va
être, ou risque d'être endommagée:
traluma, chirurgie, arthrite septique
ou auto-immune, anomalies de
conformation (Boothe, 1gg8).

Un traitement initiê avant que l'arti-
culation ne soit fortement endom-
magée a plus de chances d'être cou-
ronné de succès. Lutilisation des
GAGPS avant le développement des
signes cliniques d'OA permet proba-
blement de retarder le recours aux
AINS (Boothe, 1998).

Chez les patients souffrant d'OA" le
temps nécessaire à une réponse cli-
nique est probablement directement
lié à la sêvérité de I'affection
(Boothe, 1998), mais est générale-
ment de 10 à 14 jours (Stauffer,
1998). La durée des effets attribués
aux GAGPS est inconnue. La plu-
part des études ont évalué les effets à
court terme uniquement. Des rap-
ports anecdotiques font état d,une
amélioration des symptomes allant
de quelques jours à plusieurs mois.
La posologie conseillée est de
4 mg/kg par voie intra-musculaire
tous les 3 à 5 jours (8 injections,
voire plus) (Lust, 1992; de Haan,
1994; Stauffer, 1998). Une étude
récente (Collier, 1998) a confirmé
que cette posologie permettait d'at-
teindre en 2 heures des concentra-
tions efficaces en GAGPS dans le li-
quide synovial. Ces concentrations,
nécessaires pour inhiber les enzymes
cataboliques et stimuler les proces-
sus anaboliques au sein de l'articula-
tion, sont maintenues dans le carti-
lage articulaire des articulations
enflammées pendant un minimum
de 72 heures.

Les effets 2" liés à l'administration
de GAGPS incluent une inhibition à
court terme de la voie intrinsèque de
la coagulation ainsi qu'une inhibi-
tion de l'agrégation plaquettaire
(Abatangelo, 1989). Une étude a
montré une légère prolongation des
temps de saignement pendant une
quinzaine d'heures après l'adminis-
tration. On déconseille dès lors l'ad-
ministration de GAGPS avant un
acte chirurgical (Boothe, 1998). Des
réactions allergiques ont été rappor-
tées chez l'homme mais n'ont pas été
décrites chezle chien (Beale, 1998).

Une forme orale de GAGPS est éga-
lement disponible (Cosequin@) ; elle
fait partie du groupe des complé-
ments alimentaires.

2.3. 2. Pentosan polysulfaté
(Cartrophen-Vet@)

Le pentosan polysulfaté (PpS) est
un ester sulfaté de polysaccharide
préparé semi synthétiquement à par-
tir d'hémicellulose de hêtre (John-
son, 1995). Utilisé au départ pour
traiter les thromboses et l'hyperlipi-
démie, son application dans le traiie-
ment de l'OA est récente. Le ppS
exerce ses effets au niveau articulaire
via plusieurs mécanismes : inhibition
de la destruction des protéoglycans
grâce à l'inhibition des protéases et
de certaines prostaglandines, blo-
cage de la cascade du complément,
stimulation de la synthèse d'acide
hyaluronique (Boothe , 1998;
Cheras, 1998). Le PPS agit égale-
ment comme piégeur de radicaux
libres, stimule la fibrinolyse et la li-
polyse et améliore le flux sanguin
sous-chondral et synovial (Little,
1996; MacNamara, 1997 ; Mac-
Phail, 1998). Ces dernières proprié-
tés sont particulièrement intéres-
santes. En effet, l'occlusion de la
microvascularisation synoviale et os -

seuse par des thrombi de fibrine et
des emboles graisseux semblent
jouer un rôle majeur dans la patho-
génèse de la nécrose ischémique de
l'os et de l'ostéo-arthrite (Cheras,
1998). Hypercoagulabilité, hypofi-
brinolyse et hyperlipidémie relative
sont associées à 1'OA chez l'homme
comme chez le chien (Cheras,
1998). Dès 1ors, des substances al-
liant des propriétés anti-inflamma-
toires, fibrinolytiques et lipolytiques



(le PPS par exemPle) dewaient agir

contre les promoteurs de ces proces-

sus pathologiques et exercer une ac-

tion bénéfique dans le traitement de

l'OA. Plusieurs études menées chez

le chien confirment ces propriétés ;

cela se traduit cliniquement par une

augmentation de la mobilité articu-

laire et de l'activité physique et par

un soulagement de la douleur
(Bouck, 1995; Read, 1996 ; Cheras,

19e8).

Le pentosan polysulfaté peut être ad-

ministré par voie intra-articulaire,
intra-musculaire, sous-cutanée ou

per os (Beale, 1998). La Posologie
recommandée pour l'utilisation IA
est de 5 à 10 mg Par articulation, de

manière hebdomadaire, aussi long-

temps que nécessaire (|ohnson,
Igg3). La posologie IM ou SC chez

le chien est de 3 mglkg 1 fois Par se-

maine pendant 4 semaines. Ce ré-

gime d'administration peut être ré-

pété si nécessaire (Johnson, 1993 ;

Read 1993). Une PréParation orale

de pentosan sulfaté est disponible
dans certains pays et bien que sa bio-

disponibilité orale soit moins bonne,

elle semble aYoi( une cettaine effica-
cité (Boothe, 1998).

Peu de complications liées à I'utilisa-
tion de PPS ont été rcPPortées' Le

PPS peut cependant Prolonger les

temps de saignement et entraîner
une thrombocYtoPénie (Mac-
Namara, 1997 ; Boothe, 1998).

Quelques cas de vomissements oc-

casionnels ont également été décrits
(Cheras,1998).

2.5. 3. Acide hyaluronique

La diminution de la viscoélasticité
du liquide synovial observée en cas

d'OA pourrait contribuer aux lésions

mécaniques du cartilage articulaire
(Pelletier, 1993). Lutilisation d'aci-
de hyaluronique (HA) et de ses déri-
vés afin de rétablir une viscosité nor-
male (<supplémentation visco-
élastique>) connaît un regain d'inté-
rêt (MacNamara, 1997).

On attribue à l'acide hYaluronique
de nombreuses propriétés. Il favorise

en effet la lubrification articulaire,
diminue la production de Prosta-
glandines, agit comme Piégeur de

radicaux libres, inhibe la migration
des cellules inflammatoires, diminue

la perméabilité de la membrane sY-

noviale, protège et favorise la cicatri-
sation du cartilage articulaire, dimi-
nue la raideur articulaire et la
formation d'adhérences entre les

tendons et les gaines tendineuses
(Ghosh, 1993; Howard, 1996)'
Ladministration de HA exogène fa-

vorise également la Production de

FIA endogène (Boothe, 1998). Les

propriétés de I'acide hyaluronique
endogène et exogène semblent être

similaires (Howard 1993).

Le poids moléculaire de l'acide hya-

luronique semble influencer son

accès aux synoviocytes et ses effets

au niveau de la membrane synoviale.

Lacide hyaluronique de faible poids

moléculaire semble être plus efficace
(Asari, 1998).

Ladministration d'acide hYaluro-
nique est généralement recomman-
dée en cas de sYnovite légère à mo-
dérée etde capsulite plutôt qu'en cas

d'OA (Beale, 1998).

Lacide hyaluronique semble avoir
un effet chondroprotecteur mais il
est difficile de déterminer s'il s'agit

d'un effet direct ou du résultat de

son effet sur les tissus mous articu-
laires (Schiavinato 1989). Une
étude récente a montré un effet
chondrostabilisateur de l'acide hya-

luronique ; l'hypothèse d'une inhibi-
tion du TNFo a êté soulevée
(Comer, 1996).

Bien qu'il puisse être administrê pat
voie intra-veineuse, I'acide hyaluro-
nique est généralement administré
par voie intra-articulaire (Mac-
Namara, 1997). 

-

ll a été utilisé avec succès dans le ra-
lentissement de la Progression de

I'OA lors d'une étude expérimentale
chezle chien, à la dose de 7 mg Par
articulation 1 fois Par semaine
(Pedersen, 197 6) .

Ijadministration lA d'acide hyaluro-
nique chez I'homme et chez le cheval

semble être associée à très peu d'ef-
fets 2". On pense que la situation est

comparable chez le chien (MacPhail,

1998).

2,3.4. Doxycycline

En plus d'être un antibiotique bactê-
riostatique à large spectre, la doxy-

cycline a également montré des ef-

fets anti-inflammatoires et chondro-
protecteurs attribués à sa capacité à

inhiber les métalloprotéases (Ryan,

1996 ; McNamara, 1997). Des ef-

fets bénéfiques sur la sévéritê des lé-

sions associées à l'OA ont été raP-

portées chez le chien aPrès admi-
nistration prophylactique et théra-
peutique de doxycYcline (Y:u, 1992;
Yu, 1996). Des études comPlémen-

taires sont cependant nécessaires
pour évaluer son rôle éventuel dans

le traitement de 1'OA (MacPhail,
1 998).

2.3. 5. Compléments alimentaires

Une nouvelle classe de comPosés

oraux envahit le marché vétérinaire
(Cosequin@, Chassoton@, Caniviton
Forte@, Lyproflex@, etc.). Ils sont gé-

néralement disponibles sous forme
de poudre, de comprimés ou de gé-

lules.

La plupart de ces composés contien-
nent des combinaisons variées de

glucosamine, de glycosaminoglY-
cans, de chondroïtine sulfate et

d'autres ingrédients (extraits de car-

tilage, extraits de moules et de mol-

lusques, ett.) suppos€,s {ountr dos

précurseurs et des éléments néces-

saires à la réparation du cartilage en-

dommagé (MacPhail, 1998). On
pense que certains de ces comPosés

pourraient présenter les mêmes pro-
priétés que les chondro-protecteurs
administrés par voie Parentérale
(McNamara, 1997).

On dispose à l'heure actuelle de très

peu de données scientifiques contrô-
lées attestant d'une quelconque effi-
cacité de ces produits dans le traite-
ment de l'OA. Lefficacité de

l'absorption et l'activité de ces pro-

duits après administration orale chez

le chien a été très peu étudiée (Beale,

1 e98).

Quoi qu'il en soit, ces comPosés

sont régulièrement utilisés et de

nombreux rapports anecdotiques
font état d'une amélioration signifi-
cative de la douleur et de I'inflamma-
tion au sein de l'articulation affectée
(Boothe, 1996). Plusieurs études et

expérimentations scientifiques con-

trôlées sont en cours et il est possible
que certains de ces composés voient
leur prétendues propriétés chondro-
protectrices confirmées (Beale,

I
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1998). C'est le cas pour le Cosequin
dont les effets au sein de l'articula-
tion ont été étudiés chez le chien
après section expérimentale du liga-
ment croisé antérieur (modèle de
Pond-Nuki). Cette étude récente
(Hulse, 1998) a montré une diminu-
tion de la sévérité de l'OA après ad-
ministration de Cosequin. Le retour
à un micro-environnement favorable
à l'homéostasie articulaire semble
être favorisé pr le Cosequin@
(Hulse, 1998).

On n'a pas rapporté d'effets secon-
daires significatifs liés à la prise de
ces produits (McNamara, 1997).

Les effets bénéfiques rapportés met-
tent régulièrement 3 à 4 semaines à
apparaître. On conseille dès lors de
réaliser un essai thérapeutique de 4 à
6 semaines avant de conclure à l'in-
efficacité du produit (McNamara,
1997).

2.5.6, Acides gras

Certains acides gras exercent une in-
fluence directe sur les réactions in-
flammatoires et les réponses immu-
nitaires (Richardson, 1997). Les
plus importants à cet égard sont les
acides gras poly-insaturés o-3, que
l'on trouve notamment dans les
huiles de poissons et les animaux se

nourrissant de plancton (Campbell,
1992).

Les acides gras poly-insaturés o-3
inhibent de manière compétitive la
conversion de l'acide arachidonique
en eicosanoides pro-inflammatoires
(Campbell, 1992; Richardson,
1997). lladdition d'acides gras es-
sentiels to-3 et ro-6 à la ration ali-
mentaire afin de réduire la produc-
tion de certains médiateurs de
f inflammation, a étê évahtée chez
l'homme dans le traitement de I'ar-
thrite rhumatoïde (Kremer, 1990;
Geusens, 1994). Les études les plus
encourageantes ont été conduites
ces dernières années; ces études me-
nées à long terme et en double-
aveugle ont mis en évidence des pro-
priétés anti-inflammatoires signi-
ficatives : amélioration des scores
cliniques (douleur), réduction ou
arrêt de la prise d'AINS (Lau, 1993;
Geusens, 1994; Kremer, 1995).

Tiès peu d'études sont disponibles
chez le chien. Un copolymère
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d'acides gras (Ara 3000 Betao) a
été utilisé avec un certain succès
dans le traitement symptomatique
de l'ostéoarthrose chez le chien
(Balligand, 1987 ; Grousson,
1990). Ce composé est présenté
sous forme injectable (3 injections
en intra-musculaire profonde à une
semaine d'intervalle). La consis-
tance visqueuse de l'Ara 3000 Beta
rend son injection douloureuse. On
conseille I'administration préalable
d'un anesthésique local au site d'in-
jection afin d'éliminer cet inconvé-
nient (Balligand, 1987). On a éga-
lement rapporté une amélioration
des symptômes liés à l'OA chez des
chiens recevant des acides gras per
os pour des problèmes dermatolo-
giques (Miller, 1992). Bien que ces
résultats soient encourageants, il
faudra d'autres études, mieux
contrôlées et plus objectives, afin de
valider ces propriétés et de confir-
mer, chez le chien, les résultats des
essais cliniques obtenus chez
l'homme. Mis à part l'Ara 3000
Betao, les acides gras poly-insaturés
essentiels sont présentés sous forme
orale : capsules ou solutions hui-
leuses (efa-zo, efaveto, viacutano, ...).
Leur notice ne fait actuellement état
que de leur utilisation en dermato-
logie. Récemment, une forme orale
(produite à partir d'extraits de
moule - Perna canaliculus) a été
commercialisée et est destinée plus
spécifiquement au traitement des
affections articulaires chez le chien
(lyproflexoc).

Les risques et les effets 2'associés à la
prise de quantités importantes
d'acides gras sont peu nombreux. On
a parfois rapporté'l'apparition de
selles molles, de flatulence et une
mauvaise haleine (haleine de poisson)
(Richardson, 1997). Bien que des es-
sais cliniques objectifs fassent encore
défaut, les avantages potentiels liés à
l'utilisation des acides gras dans le
traitement de 1'OA chezle chien sem-
blent être plus importants que les très
rares inconvénients rapportés.

5. TRAITEMENT CHIRURGICAL

Le traitement chirurgical de l'OA
doit être considéré quand le traite-
ment conservatif échoue ou est in-
adéquat. Le but de la chirurgie est

dans ce cas de soulager la douleur et
de maintenir ou de restaurer une
fonction satisfaisante du membre af-
fecté.

A I'heure actuelle, en chirurgie vété-
rinaire, la prothèse totale de hanche
et l'excision de la tête et du col du
fémur sont les principaux traite-
ments chirurgicaux en cas d'OA de
I'articulation coxo-fémorale (Cook,
1997). Les autres articulations sont
traitées essentiellement par arthro-
dèse (virtuellement toutes les articu-
lations, excepté la hanche) ou exci-
sion arthroplastie (épaule) (Pier-
mattei, 1997).

I-larthroscopie est amenée à jouer un
rôle significatif dans le traitement
chirurgical de l'OA: elle permet le la-
vage articulaire, le débridement des
tissus endommagés, la synovecto-
mie, la libération d'adhérences. etc.
(Cook, 1997)

Les prothèses de genou et de coude
ainsi que le resurfaçage du cartilage
articulaire par des greffes de chon-
drocytes sont actuellement à l'étude
(Turner, 1995 ; Lewis, 1996) et
constitueront probablement des op-
tions thérapeutiques dans un futur
proche (Cook, 1997).

4. TRAITEMENTS NON
CONVENTIONNELS

Des traitements non conventionnels
comme 1'homéopathie, l'acupunc-
ture, les stimulations électriques
transcutanées peuvent être essayées
à tous les stades de I'affection.
Même si leur efficacité est régulière-
ment mise en doute, ces techniques
sont généralement inoffensives
(Perrot, 1996).

Lacupuncture est régulièrement uti-
lisée chez I'homme dans le traite-
ment de la douleur associée à l'OA
(Eriksson, 1991). Le recours à
I'acupuncture dans le traitement de
I'OA chez le chien est rapportée par
quelques auteurs (fanssens, 1986 ;

Schoen, 1992), mais très peu
d'études fiables attestent de sa réelle
efficacité et de son rôle dans le trai-
tement de I'OA. liimplantation de
particules d'or aux points d'acu-
puncture (ogold bead acupuncture>)
a également étê décrite dans le trai-
tement de I'OA chez le chien
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(Kothbauer, 1997 ; DeCamp, 1998).
Les résultats se sont montrés déce-
vants; certains chiens présentant
même une aggravation de la boiterie
(DeCamp, 1998).

Diverses techniques de physiothéra-
pie suscitent un intérêt croissant en
médecine vétérinaire : étirements,
massages, cryothérapie, stimulation
à l'aide de lasers, de champs magné-
tiques, d'ultrasons, etc. (Taylor,
1992 ; Millis , 1997) . Les effets favo-
rables rapportés sont l'augmentation
de la force musculaire et de I'endu-
rançe, la diminution de l'ædème,
l'accélération de la cicatrisation tis-
sulaire, la diminution des spasmes
musculaires, un retour plus rapide
de I'homéostasie articulaire, l' amê-
lioration de la vitesse et de l'ampli-
tude des mouvements (Downer,
1 978; Bromiley, l99I ; Taylor, 1992 ;

Hodges, 1993; Levine, 1996).

5. NOUVELLES PERSPECTIVES

La régulation de la prolifération et
des fonctions sécrétrices des chon-
drocytes par les cytokines et les fac-
teurs de croissance est l'élément
central du développement et du
maintien de l'homéostasie du carti-
lage articulaire (Lotz, 1995). Les
plus grands espoirs résident dans les

inhibiteurs des métalloprotéases
(mécanisme protéase/anti-protéase)
et dans la modulation de l'action des

cytokines et des facteurs de crois-
sance par de nouveaux agents phar-
macologiques (Testa, 1,994 ; Black-
burn 1996; Coughlan, 1998).

Un diagnostic plus précoce de I'OA
offrira aux traitements chondro-pro-
tecteurs un maximum de chances de
modifier l'évolution de 1'affection
(Kraus, 1997). La recherche dans le
liquide synovial de marqueurs spéci-
fiques traduisant des signes précoces
de synovite et de dégradation du car-

tilage non détectables en imagerie
semble prometteuse: mesure des
taux d'IL-1 par méthode ELISA et
de l'activité de la stromelysine
(MMP-3) par enzymographie (Ku-
bola, 1997; Petersson, 1997 . On
évalue actuellement chez l'homme,
dans l'étude de certaines affections
chroniques comme l'OA, l'intérêt de
la mesure de certains neuropeptides
dans la salive (Fischer, 1998).

Le resurfaçage biologique des arti-
culations endommagées par 1'OA est
également l'objet d'actives re-
cherches : autogreffes ostéocartilagi-
neuses de voisinage, greffes de
chondrocytes, (Goldberg, 1994;
Fitzpatrick, 1998 ; Maynou, 1998).
On étudie l'implantation, par voie
arthroscopique, de caillots de fibrine
polymérisée et chargée d'IGF- 1 dont
les propriétés stimulatrices sur la
chondrogénèse sont bien connues
(Nixon, 1998). Si l'implantation de
ces polymères de fibrine chargés
d'IGF- 1 ne semble pas suffisante
comme seule méthode de resurfa-

çage biologique, elle semble cepen-
dant constituer un complément inté-
ressant afin de faciliter la chon-
drogénèse lors de greffes de chon-
drocytes et de cellules souches
(Nixon, 1998). Le resurfaçage arti-
culaire par plastie en mosaiQue est
également à l'essai. Il s'agit d'une
technique qui consiste à transférer,
par arthroscopie, de petits cylindres
d'os et de cartilage prélevés dans des

zones articulaires non porteuses vers
des déficits cartilagineux situés dans
des zones mises en charge (Hurtig,
1 998).

La calcitonine semble, elle aussi, of-
frir des propriétés intéressantes dans
le traitement de 1'OA (Badurski
1995 ; Hellio, 1997).

Constamment, la recherche met en
lumière de nouveaux médiateurs de
l'inflammation et de la douleur, ainsi

que de nouvelles propriétés à des
médiateurs connus. La recherche
pharmaceutique se concentre ac-
tuellement sur la mise au point d'in-
hibiteurs de f interleukine 1, d'inhi-
biteurs du NO, d'antagonistes des

récepteurs B2 de la bradykinine, de
facteurs de croissance (recombi-
nants de IGF-1), etc. (Salvemini,
1996 ; Dray, 1996; Tocci, 1996;
Frisbie, 1997 ; Kamerling, 1997),
Des stratégies immuno-thérapeu-
tiques sont à l'étude (production
d'anticorps anti TNFo) et offrent de
nouvelles perspectives de traitement
(Blackburn, 1996).

Une étude récente a également mon-
tré l'implication de la protéine kinase
C (PKC) dans la dégradation du car-
tilage articulaire (Tanaka, 1998).

La mise en évidence d'un nouveau
médiateur de la dégradation du car-
tilage articulaire offre à chaque fois
une cible pharmacologique poten-
tielle et de nouveaux espoirs théra-
peutiques.

Une meilleure compréhension de
ces mécanismes complexes et une
maîtrise accrue de leur régulation
permettront sans aucun doute la
mise au point de traitements plus ef-
ficaces dans la lutte contre les mani-
festations cliniques associée à l'OA.
Lutilisation de plusieurs composés
avec des actions sélectives contre des

médiateurs spécifiques, plutôt que le
recours à un seul agent pharmacolo-
gique, est la stratégie qui prédomi-
nera certainement dans les pro-
chaines années (Coughlan, 1998).

SUMMARY

This paper reviews the different
therapeutic options available and
ouilines the future of osteoarthro-
sis management in the dog.
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