EDITORIAL

O SCHIMBARE DE PARADIGMA IN BOALA
ARTROZICA

A change of view on degenerative joint disease

Autorii clasici distingeau doua mari categorii
de boli, in conformitate cu ideile fiziopatologice
ale momentului; net inflamatoare si degenerative
sau metabolice, atasand organului lezat sufixul ifis,
respectiv osis (sau eclecticul pathia) (ex.: nefritd/
nefrozd, arteritd/arteriopatie, periostita/periostoza
etc.). Aceastd dihotomie nu se mai poate sustine
astdzi, cand inflamatia ca proces reactiv si de apa-
rare, manifestat altfel decat in maniera raspunsului
acut la invazia cu agenti infectiosi de exemplu, este
gdsitd ca verigd patogeneticd, uneori esentiald, in
boli considerate traditional ca fiind pur degenera-
tive (ex.: ateroscleroza). In reumatologie, exemplul
cel mai eclatant Tn acest sens este perechea artritd/
artroza.

Deosebirea dintre cele doud forme principale
ale afectdrii articulatiilor periferice este faptul ca
artritele sunt boli 1n care procesul patologic Tncepe
cu o inflamatie clasici a membranei sinoviale, in
vreme ce artrozele isi au originea 1n cartilajul arti-
cular, un tesut avascular, care nu este de asteptat
sd raspundd Tn modul obignuit la stimulii nocivi.
Se stia cd integritatea cartilajului hialin depinde
de echilibrul ntre procesele anabolice si catabolice
ale condrocitului. Recent insd, a fost elaboratd o
conceptie noud, conform cireia artroza ar fi in reali-
tate 0 boald inflamatoare sistemici. In acest caz,
termenul de osteoartritd, utilizat 1n literatura anglo-
saxond, ar putea fi considerat ca vizionar.

Trei directii de cercetare si de gindire au acre-
ditat aceastd noud paradigma a bolii artrozice:
descoperirea mecanoreceptorilor condrocitului,
definirea tesutului adipos ca un organ endocrin si
reactivarea tardivd a unor gene.

Condrocitele sunt celulele care posedd mecano-
receptori de suprafatd (intergrind, CD44) si ciliari,

care intervin in exprimarea citokinelor proinfla-
matoare, ca rispuns la stresul mecanic. in plus,
acestia pot activa cdile de semnalizare pentru pro-
teinkinaze si factorul nuclear kB. Modificirile struc-
turale observate in stadiile initiale ale artrozei ar
putea fi explicate prin sporirea sintezei factorilor
de crestere, capabili sd stimuleze sinteza compo-
nentelor matricii, dar si sd genereze enzime proteo-
litice care sa o degradeze. S-ar adeveri astfel o con-
ceptie mai veche, Tn coformitate cu care boala ar
avea o fazd initiald hiperanabolica.

Obezitatea promoveazad artroza nu numai prin
efectul de incarcare, ci si prin adipokine, care ac-
tioneazd ca mesageri in cadrul unui sistem neuro-
endocrino-imun, care leagid obezitatea de diferite
alte boli 1n care inflamatia joacd un rol mai recent
recunoscut: ateroscleroza, diabetul zaharat si osteo-
poroza. Adipocitele au numeroase similitudini cu alte
celule provenite din celula stem mezenchimala —
condrocite, osteoblaste, mioblaste etc. — si secretd
numeroase adipokine (leptind, visfatini, adipo-
nectind, rezistind etc.), care pot fi gésite in lichidul
sinovial al bolnavilor cu artroza sau artritd. Leptina,
un produs al genei ob, nu intervine numai pentru
a regla apetitul, satietatea sau greutatea corporala,
ci posedd, printre altele, un rol Tn homeostazia car-
tilajului si formarea osoasa. Substanta, care circuld
la niveluri Tnalte Tn sangele obezilor, este capabila
sd intervind in distrugerea cartilajului prin indu-
cerea apoptozei condrocitare si activarea metalo-
proteinazelor. Alta adipokina — visfatina sau fac-
torul de stimulare a coloniilor de celule pre-B —
este secretatd atit de adipocite, cét si de condrocite,
in cazul celor din urma sub actiunea interleukinei-
1beta, pentru a induce mediatori proinflamatori si
prodegradativi.
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Diferentierea embrionard a condrocitelor se face
sub controlul unor gene care, din motive incid ne-
cunoscute, pot sd sufere o reactivare anormala la
varste avansate. Dereglarea functionald tardivd a
acestor celule este o altd directie de cercetare in

patogenia artrozelor.

In concluzie, artroza nu este o simplid imbi-
trdnire sau uzurd a cartilajului articular, ci se
situeazd Tn mijlocul interferentelor intre procese
aparent atat de diferite ca stresul mecanic, reglarea
metabolica subtild si inflamatie.

Prof. Dr. Horatiu D. Bolosiu

In actualitate

FRAX contribuie la indicatia terapeutici pentru osteoporoza

FRAX este un sistem nou
introdus, destinat evaludrii ris-
cului de fracturi osteoporotice
pentru urmatorii 10 ani, bazat pe
analiza unor statistici globale
care a inclus datele a aproape
250.000 de pacienti/an. Aplicarea
metodei aduce un criteriu supli-

mentar pentru indicatia terape-
utica prin introducerea criteriului
FRAX dupa cum urmeazi: ,Fe-
meile dupa menopauza cu varsta
de peste 50 de ani trebuie tratate
pentru osteoporoza dacd probabi-
litatea de a suferi o fracturd de
sold in urmatorii 10 ani este = 3%

sau alta fracturd majora osteo-
porotica = 20%*. Acest criteriu se
adaugd indicatiilor curente ale
NOF (National Osteoporosis
Foundation) care se bazau pand
acum numai pe criteriul clinic i/
sau densitometric (DXA) (HDB).

Sursa: Informatiile din acest numdr, pe care le gdsiti in rubrica In actualitate“, provin din
publicatia ,,Rheumatology News*“, SUA
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