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Résumé

La gonarthrose est une forme d’arthrose qui affecte spécifiquement 1’articulation du genou. Elle se
caractérise par une dégénérescence progressive du cartilage articulaire, accompagnée de remaniements
osseux et de douleurs chroniques, entrainant une réduction de la mobilité. Cette pathologie se manifeste
principalement chez les personnes agées de 30 a 70 ans, avec une prévalence accrue chez les femmes
agées. Afin de mieux cerné la progression rapide de cette pathologie nous avons mené une enquéte
nutritionnelle au service de rééducation hospitalo-universitaire qui a révélé des différences notables dans
les apports alimentaires quotidiens en macronutriments et micronutriments entre les patients atteints de
gonarthrose et les patients sains. Ces résultats suggerent une cohésion entre les aliments consommes, la
dégradation du cartilage et la progression de la maladie. Par ailleurs, nos résultats ont révélé que les
patients atteints de gonarthrose présentaient des vitesses de sédimentation(VS) significativement
élevées signalant un état inflammatoire, la protéine C réactive (CRP) normale par comparaison au groupe
de témoins sains, le dosage des parametres du stress oxydatif érythrocytaires montrent que les
malondialdéhyde (MDA)sont significativement élevés, la superoxyde dismutase (SOD)
significativement basse, les teneurs en glutathion (GsH) sont significativement élevés chez les patients
atteints de gonarthrose indiquant une inflammation liée a un déséquilibre via au stress oxydatif. Bien
que notre étude nous a permis de déceler une corrélation entre nutrition déséquilibrée, surpoids, VS,
MDA, SOD et gonarthrose, la compréhension de sa physiopathologie (pyroptose, ferroptose et
autophagie) demeure insuffisante pour renforcer les stratégies de prévention et d’intervention précoces,

susceptibles de réduire le risque d’handicap fonctionnel a bas grade.
Mots clés :

Gonarthrose, Cartilage articulaire, nutrition, Inflammation, Stress oxydatif.



Abstract

Gonarthrosis is a form of osteoarthritis that specifically affects the knee joint. It is characterized by the
progressive degeneration of the articular cartilage, accompanied by bone remodeling and chronic pain,
leading to reduced mobility. This condition primarily manifests in individuals aged 30 to 70, with a
higher prevalence among elderly women. To better understand the rapid progression of this pathology,
we conducted a nutritional survey at the university hospital rehabilitation department, which revealed
notable differences in the daily intake of macronutrients and micronutrients between patients with
gonarthrosis and healthy individuals. These results suggest a connection between dietary intake,
cartilage degradation, and disease progression. Furthermore, our findings revealed that patients with
gonarthrosis had significantly elevated erythrocyte sedimentation rates (ESR), indicating an
inflammatory state, while C-reactive protein (CRP) levels remained normal compared to the healthy
control group. The measurement of erythrocyte oxidative stress parameters showed significantly
elevated malondialdehyde (MDA) levels, significantly lower superoxide dismutase (SOD) levels, and
significantly higher glutathione (GsH) levels in patients with gonarthrosis, indicating inflammation
related to an imbalance due to oxidative stress. Although our study allowed us to identify a correlation
between unbalanced nutrition, overweight, ESR, MDA, SOD, and gonarthrosis, the understanding of
its pathophysiology (pyroptosis, ferroptosis, and autophagy) remains insufficient to strengthen early

prevention and intervention strategies that could reduce the risk of low-grade functional disability.

Keywords: Gonarthrosis, Articular cartilage, Nutrition, Inflammation, Oxidative stress.
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GsH : Glutathion réduit

GPx : Glutathion peroxydase
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IL-6 : Interleukine 6

KOA : Knee Osteoarthritis (arthrose du genou) / Gonarthrose

LCL : Ligament collatéral latéral

LCM : Ligament collatéral médial

LCP : Ligament croisé postérieur

LCA : Ligament croisé antérieur

MDA : Malondialdéhyde

MEC : Matrice extracellulaire



MMP : Métalloprotéinases matricielles

NAC : N-acétylcystéine

NLRP3 : NOD-like receptor protein 3 (inflammasome)

ROS : Especes réactives de 1’oxygene

SBMLs : Subchondral Bone Marrow Lesions (Iésions de la moelle osseuse sous-chondrale)

SOD : Superoxyde dismutase

TNF-a : Tumor Necrosis Factor alpha

TVI : Tenseur du vaste intermédiaire

VEGF : Vascular Endothelial Growth Factor

VMO : Vaste médial oblique

VS : Vitesse de Sédimentation

WFPB : Whole-Foods, Plant-Based (régime alimentaire)
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La gonarthrose, ou arthrose du genou, est une pathologie dégénérative et inflammatoire
chronique qui affecte l'articulation fémoro-tibiale. Elle se caractérise par une dégradation
progressive du cartilage articulaire, entrainant un contact os a os, des douleurs, un gonflement

articulaire, ainsi qu’une réduction de la mobilité (Olteanu, 2024).

Selon 1’étude Global Burden of Disease 2019, la prévalence mondiale de la gonarthrose en
2019 était estimée a 4,90 %, soit environ 364,58 millions de cas, avec une prédominance chez
les femmes (6,00 %) par rapport aux hommes (3,78 %) (Li et al., 2024).

Cliniquement, les symptomes les plus fréquemment observés incluent une douleur localisée,
souvent sur la face médiale du genou (49,4 %), mais pouvant aussi étre antérieure, postérieure
ou latérale. Cette douleur peut se manifester sous diverses formes : chronique (46 %), aigué (26
%), sourde (16 %) ou lancinante (8 %)). L’cedéme, présent chez pres de la moitié des patients
(45,9 %), se localise principalement en région antérieure (45,7 %), mais peut aussi étre diffus
(42,9 %) ou postérieur (11,4 %). Par ailleurs, les limitations fonctionnelles sont courantes,
affectant ’amplitude articulaire chez pres de 80 % des patients. Toutefois, des interventions
simples comme la cryothérapie permettent une amélioration fonctionnelle chez plus de 82 %
des cas. D’autres symptomes, tels que la raideur matinale et I’engourdissement, sont également

fréquemment rapportés (Jedrzejczak-Pospiech et al., 2020).

En effet, plusieurs facteurs de risque sont associés a la gonarthrose. Parmi les facteurs non
modifiables, 1’age représente une variable majeure : la prévalence de la maladie augmente
significativement apres 50 ans, en raison des processus dégénératifs naturels des tissus
articulaires (Keny et al., 2014). De plus, une baisse de I’activité physique chez les personnes
agées peut exacerber cette pathologie (Fryzowicz et al., 2016). Le sexe féminin constitue
également un facteur prédisposant, notamment aprés la ménopause, période durant laquelle les

modifications hormonales altérent la santé articulaire (Keny et al., 2014).

Par ailleurs la nutrition joue un rdle déterminant dans la gestion et la prévention de la
gonarthrose. Une perte de poids d’au moins 10 %, combinée a une activité physique régulicre,
peut considérablement soulager les douleurs et améliorer la mobilité. Une alimentation riche en
oméga-3, en vitamine D, en vitamine K et pauvre en graisses trans et sucres transformés
contribue a réduire I’inflammation et a préserver la santé articulaire (Rayman, 2015 ; Mathavan
& Prabakar, 2024). Des antioxydants comme la vitamine C, la vitamine E et la curcumine

participent également a ralentir la dégradation du cartilage, en bloquant les voies
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inflammatoires et en protégeant les lipides articulaires contre le stress oxydatif (Mathavan &
Prabakar, 2024).

De méme, le stress oxydatif est un mécanisme clé dans la physiopathologie de la gonarthrose.
Les especes réactives de I’oxygene (ROS) activent les chondrocytes et cellules synoviales,
induisant la production de métalloprotéinases, cytokines et monoxyde d’azote, accélérant ainsi
la dégradation cartilagineuse. Bien que 1’acide hyaluronique semble offrir une protection locale

contre les ROS, son effet systémique demeure limite.

Dans cet axe, notre étude expérimentale s’est concentrée sur la compréhension de la
physiopathologie de la gonarthrose, en explorant plus particulierement le lien entre la nutrition

et certains parametres sanguins susceptibles d’étre altérés au cours de cette pathologie.
Deux volets principaux ont structuré notre démarche :

« Unvolet nutritionnel, consistant en une enquéte comparative entre un groupe de patients
atteints de gonarthrose et un groupe témoin indemne, dans le but d’évaluer I’éventuelle
influence du régime alimentaire sur la progression ou la gestion de la maladie.

« Un volet biologique, portant sur 1’étude des liens entre la gonarthrose et plusieurs
marqueurs sanguins, notamment :

o Des marqueurs inflammatoires tels que la protéine C-réactive (CRP) et la vitesse
de sédimentation (VS),

o Des marqueurs du stress oxydatif et du systeme de défense antioxydant, incluant
le malondialdéhyde (MDA), la superoxyde dismutase (SOD) et le glutathion
réduit (GSH).

Ce double abord vise a explorer les mécanismes par lesquels 1’état nutritionnel et le déséquilibre

oxydatif pourraient contribuer a la physiopathologie de la gonarthrose.
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1. Articulation du genou : anatomie et physiologie :

La biomécanique du genou est complexe et varie en fonction des mouvements et des activités
quotidiennes. Cette articulation synoviale modifiée permet la flexion, I’extension ainsi que des
rotations internes et externes, particulierement en flexion. Elle possede un mécanisme de
verrouillage en extension compléte et de déverrouillage en flexion, garantissant ainsi un
équilibre entre stabilité¢ et mobilité. Ces mouvements sont régulés par une interaction
harmonieuse entre les ligaments, les muscles et les structures osseuses, tandis que les ménisques
et le cartilage assurent une absorption et une répartition optimales des charges (Kumar et al.,
2020).

1.1/ Ostéologie :

Les os du genou, composes du femur, du tibia et de la patella, jouent un role fondamental dans
la stabilité et la fonction articulaire. Le fémur, avec ses condyles médial et latéral, forme
’articulation tibio-fémorale permettant des mouvements de flexion-extension ainsi qu’une

rotation axiale limitée, essentielle a la cinématique du genou (Flandry et Hommel, 2011).

La patella, insérée dans le tendon du quadriceps, agit comme un levier, optimisant 1’efficacité
du quadriceps lors de I’extension du genou et protége également les structures profondes de
I’articulation (Fox et al., 2012). Sa surface articulaire, divisée en facettes médiale et latérale,
contribue a la stabilité en s’engageant dans la trochlée fémorale pendant les mouvements

(Wheatley et al., 2020) (Figurel).
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Figurel . Vue antérieure et postérieure de la patella, illustrant ses bordures, facettes articulaires

et structures associees (Wheatley et al., 2020).

Le plateau tibial, caractérisé par une concavité médiale, influence la stabilité de 1’articulation
et permet des mouvements de rotation et de translation entre le tibia et le fémur (Flandry et
Hommel, 2011). Des variations anatomiques, comme la patella alta ou la dysplasie de la
trochlée, peuvent altérer la cinématique du genou et entrainer des problemes de stabilité

rotulienne ainsi que des douleurs associées (Wheatley et al., 2020).

Le fémur distal présente une asymétrie dans la translation des condyles : lors de la flexion du
genou, le condyle latéral se déplace davantage que le condyle médial, influencant ainsi la
rotation axiale (Li et al., 2022).

1.2/Les muscles :

Le genou est stabilise et mobilisé par plusieurs muscles et tendons essentiels a son
fonctionnement. A l'avant, le quadriceps fémoral, composé du droit fémoral, du vaste latéral,
du vaste intermédiaire et du vaste médial, joue un réle clé dans l'extension du genou (Flandry
et Hommel, 2011). Un muscle supplémentaire, le tenseur du vaste intermédiaire (TVI),
contribue a la stabilité patellaire en équilibrant les forces exercées par le vaste médial (Grob et
al., 2016). Le tendon quadricipital, formé par ces muscles, transmet la force vers la patella,
tandis que le tendon patellaire relie la patella a la tubérosité tibiale pour permettre I'extension
compléte (Flandry et Hommel, 2011). A l'arriére, les ischio-jambiers (biceps fémoral, semi-

tendineux et semi-membraneux) assurent la flexion du genou et stabilisent l'articulation, le

4
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semi-membraneux protégeant notamment le ménisque médial (Kumar et al., 2020). Le muscle
poplité stabilise le compartiment postéro-latéral et contrdle les mouvements de rotation (Kumar
et al., 2020). Le vaste medial oblique (VMO) est particulierement important pour la stabilité
médiale de la patella et joue un réle dans la prévention des douleurs antérieures du genou (Sawy
et al., 2021). Enfin, les muscles de I’avant de la cuisse absorbent les chocs et produisent
I’énergie nécessaire a 1’extension, tandis que ceux de I’arriére dissipent I’énergie en phase de

balancement (Yeow, 2013).

1.3/Stabilisateurs passifs :

1.3.1/Ligaments :

Les ligaments du genou jouent un role essentiel dans la stabilité et la proprioception de
l'articulation. Le ligament croisé antérieur (LCA) assure la stabilité antérieure du genou,
notamment lors des mouvements de pivotement, et contient des mécanorécepteurs favorisant la
proprioception. Sa rupture entraine une perte proprioceptive partielle, qui peut étre récupérée
apres reconstruction (Krogsgaard et al., 2002). Il ne se régénere pas naturellement et nécessite
une intervention chirurgicale suivie d'une rééducation ciblée (Frank, 2004). De plus, un LCA
de plus faible volume pourrait constituer un facteur de risque accru de blessure (Iriuchishima
et Goto, 2023). Le ligament croisé postérieur (LCP), principal stabilisateur du tiroir postérieur,
est composé de deux faisceaux, antérolatéral et postéromédial, qui fonctionnent différemment
selon I'angle de flexion du genou (Amis et al., 2006). En cas de rupture du LCA ou du LCP, les
mécanorécepteurs gu'ils contiennent, notamment les corpuscules de Ruffini, de Pacini et les
terminaisons nerveuses libres, peuvent persister dans les fragments restants du ligament, mais
leur nombre diminue avec le temps. Leur préservation lors de la reconstruction pourrait

améliorer la récupération proprioceptive (Banios et al., 2022).

Le ligament collatéral médial (LCM) stabilise le genou contre les forces de valgus et a une
bonne capacité de guérison naturelle, sauf en cas de Iésion grave associée au LCA ou au LCP
(Gelber et Perelli, 2018). Le ligament collatér al latéral LCL résiste aux forces de varus et a la
rotation externe est innerveé principalement par le nerf fibulaire commun et est entouré de deux
membranes conjonctives formant une gaine incomplete, réduisant les frottements avec le tendon
du biceps fémoral. 1l contient trois types de terminaisons nerveuses : les mécanorécepteurs de
Ruffini et de Golgi, impliqués dans la proprioception, ainsi que des terminaisons nerveuses

libres, responsables de la transmission de la douleur (Yan et al., 2010).
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1.3.2/les ménisques :

Le développement des ménisques commence entre la 8° et la 14° semaine de gestation a partir
d’un tissu mésenchymateux intermédiaire, avec une vascularisation initialement importante qui
diminue progressivement, limitant ainsi leur capacité de régénération a 1’age adulte (Pasinski
et al, 2023).Le ménisque est une structure fibrocartilagineuse essentielle au bon
fonctionnement de I’articulation du genou, jouant un role clé dans la stabilité, la répartition des
charges et I’absorption des chocs, tout en contribuant a la lubrification articulaire (Kumar et al.,
2020). 1l existe deux types de ménisques : le ménisque médial, plus large et moins mobile, ce
qui le rend plus vulnérable aux lésions, et le ménisque latéral, plus arrondi et mobile, réduisant
ainsi son risque de blessure (Flandry et Hommel, 2011). Il est principalement composé d’cau
(65-72 %), de collagene de type I (20-25 %), de proteoglycanes et de glycoprotéines, et il est
structuré en trois zones selon leur vascularisation : la zone rouge-rouge (hautement
vascularisée, avec une bonne capacite de cicatrisation), la zone rouge-blanche (vascularisation
partielle, avec une capacité de guérison modéree) et la zone blanche-blanche (avasculaire, ou
la cicatrisation spontanée est quasi inexistante) (Markes et al., 2020). Fonctionnellement, le
ménisque augmente la surface de contact entre le fémur et le tibia, réduisant la pression exercée
sur le cartilage, stabilisant I’articulation et absorbant les chocs. De plus, il joue un role
fondamental dans la proprioception grace a la présence de mécanorécepteurs tels que les
terminaisons de Ruffini, les corpuscules de Pacini et les organes tendineux de Golgi (Flandry
et Hommel, 2011). Les Iésions méniscales peuvent étre traumatiques, fréquentes chez les jeunes
adultes en raison de mouvements brusques ou de torsions excessives, ou dégénératives, liées au
vieillissement et a la dégradation progressive du tissu méniscal. Elles prennent différentes
formes, notamment les déchirures radiales, qui perturbent la transmission des forces et
augmentent la pression articulaire, les déchirures en anse de seau, qui peuvent provoquer un
blocage du genou, ainsi que les déchirures horizontales et complexes, altérant la répartition des

charges et la biomécanique du genou (Pasinski et al., 2023).
1.3.3/Capsule articulaire :

La capsule articulaire du genou est une structure fibreuse et synoviale qui entoure et stabilise
I’articulation en englobant les compartiments fémorotibiaux, fémoropatellaire et tibiofibulaire
proximale (Gimber et al., 2016). Elle est composée de plusieurs couches qui interagissent avec
des structures ligamentaires pour assurer la stabilité passive du genou. Du c6té latéral, elle

comprend la bandelette ilio-tibiale, le rétinaculum patellaire latéral et le ligament collatéral
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fibulaire, tandis que du c6té médial, elle inclut le ligament collatéral médial et les ligaments
méniscofémoraux et méniscotibiaux, qui fusionnent pour former le ligament oblique postérieur
(Gimber et al., 2016) (Figure2)

Figure 2. Les principales structures capsulaires postéro-latérales du genou, y compris le
ligament collatéral fibulaire et le ligament poplitéo-fibulaire, qui contribuent a la stabilité de
cette région (Gimber et al., 2016).

1.4/Le cartilage :
1.4.1/Définition :

Le cartilage articulaire est un tissu conjonctif spécialisé et hautement différencié qui recouvre
les extrémités osseuses des articulations synoviales. 1l joue un rdle essentiel dans I'absorption
et la répartition des charges mécaniques, réduisant ainsi la friction et l'usure des surfaces

osseuses, ce qui permet un mouvement fluide (Jang et al., 2021).

Toutefois, en raison de I’absence de vascularisation, d'innervation et de vaisseaux
lymphatiques, sa capacité de régénération et de guérison est limitée. Lorsqu'il subit des Iésions,

les surfaces articulaires entrent en contact direct, entrainant un ramollissement progressif et la
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formation de fissures. Ce processus favorise l'aggravation des dommages et peut conduire au

développement de I'arthrose (Jarecki et al., 2023) (Figure3)
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Figure3. Comparaison entre un cartilage articulaire sain et un cartilage arthrosique. Le
développement de vaisseaux sanguins dans le cartilage arthrosique entraine une communication
biochimique entre 1’0os et le cartilage, contribuant a un cycle de dégradation du tissu

cartilagineux (Jang et al., 2021)

1.4.2/Composition de cartilage : (Figure 4)

1.4.2.1/Matrice extra cellulaire :

La matrice extracellulaire (MEC) du cartilage articulaire est composée majoritairement d'eau
(plus de 70 %) et de divers composants organiques, notamment le collagéne de type II,
l'aggrécane et d'autres protéoglycanes comme la décorine, le biglycane et la fibromoduline
(Primorac et al., 2020). Les protéoglycanes, en particulier l'aggrécane, forment de grands
agrégats avec l'acide hyaluronique, permettant au cartilage de retenir I'eau et de résister aux
compressions (Karamanos et al., 2021) (Figure4). La matrice contient également plusieurs
types de collagénes (I11, VI, IX et XI), ainsi que des glycosaminoglycanes (GAGS) tels que le
chondroitine sulfate et le kératane sulfate, qui interagissent avec les protéoglycanes pour assurer

I'hydratation et I'élasticité du tissu (Karamanos et al., 2021). Autour des chondrocytes, une
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matrice péricellulaire constituée de collagene VI, de fibromoduline et de matriline 3 joue un

role clé dans le maintien de I’environnement cartilagineux (Primorac et al., 2020).

1.4.2.2/Chondrocyte :

Les chondrocytes sont les cellules principales du cartilage articulaire et assurent la synthése
ainsi que le renouvellement de la matrice extracellulaire (MEC), composée principalement de
collagene, de protéoglycanes et de protéines non collagéniques (Michelacci et al., 2023).
Evoluant dans un environnement avasculaire avec un faible apport en oxygéne, ils sont adaptés
a des conditions anaérobies, ce qui limite leur activité anabolique et complique la réparation
des Iésions cartilagineuses (Jarecki et al., 2023). Le maintien de leur homéostasie repose sur un
équilibre entre prolifération, différenciation, sénescence et mort cellulaire, régulé par plusieurs
voies de signalisation, notamment Wnt/p-caténine, Hedgehog/GLI et BMP/SMAD (Michelacci
et al., 2023). En conditions pathologiques, comme I’arthrose, les chondrocytes subissent des
modifications phénotypiques caractérisées par une augmentation des facteurs pro-
inflammatoires et des métalloprotéases matricielles (MMP), entrainant une dégradation

progressive du cartilage (Michelacci et al., 2023).
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Figure4. Organisation de la matrice extracellulaire du cartilage, montrant l'interaction entre les
agrégats de protéoglycanes et les fibres de collagéne de type Il, ainsi que les modifications qui

surviennent en cas d'arthrose (Primorac et al., 2020).
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2 /Physiopathologie :

2.1/Dégenérescence du cartilage :

La dégenérescence du cartilage dans l'arthrose du genou (gonarthrose) est causée par plusieurs
mécanismes de mort cellulaire affectant les chondrocytes, responsables du maintien du
cartilage. Parmi ces mécanismes, on retrouve la pyroptose (Figure5), une mort inflammatoire
impliquant I’activation de I’inflammasome NLRP3 et la libération de cytokines pro-

inflammatoires (Ji et al., 2024).

La ferroptose (Figure6), liée au stress oxydatif et a I’accumulation de fer, entraine une
augmentation de I’expression de MMP13 et une dégradation du collagéne de type II (Ji et al.,
2024). L’autophagie, qui joue un rble protecteur en éliminant les déchets cellulaires, est
souvent reduite chez les patients atteints de gonarthrose, ce qui aggrave le stress oxydatif et

accélere la destruction du cartilage (Ji et al., 2024).

OA

Macrophage/Microglia

AMPK MAPK/NF-kB

Cospmert’— 8 \ / / Mature IL-18 & IL-1f
\ !\ $' 3 -

Pro-Caspase-1

_. v - Y.
P = + ——» | Caspase-i
ASC -~ 4 B L‘. Active-Caspase-1
NLRP3 NLRP3 Inflammasome

Pro-IL-13 Pro-IL-18

Figure5. Role de I’inflammasome NLRP3 dans la pyroptose des chondrocytes(Guan et al.,
2024).
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Figure6. Mécanisme de la ferroptose dans la dégenérescence du cartilage (Guan et al., 2024).

De plus, des enzymes comme les MMPs et les ADAMTS dégradent la matrice extracellulaire
du cartilage, contribuant a sa détérioration progressive (Guan et al., 2024). Des approches
thérapeutiques ciblant ces processus, comme 1’inhibition de la voie mTOR pour restaurer
I’autophagie ou I’'utilisation d’inhibiteurs de la pyroptose et de la ferroptose, montrent un

potentiel pour ralentir la progression de la maladie (Ji et al., 2024).
2.2/Remodelage de I'os sous-chondral :

Le remodelage de I'os sous-chondral joue un réle essentiel dans la pathogenése et la progression
de l'arthrose (OA), en soutenant le cartilage sur les plans mécanique et nutritionnel (Coaccioli
et al., 2022). Les lésions de la moelle osseuse sous-chondrale (SBMLSs), causées par des micro-
fractures dues au stress mécanique, sont fréquentes apres 50 ans et entrainent une augmentation
du remodelage osseux, de la douleur et de I'inflammation. Cela conduit a une sclérose sous-
chondrale et une densité osseuse accrue, en corrélation avec la perte de cartilage (Coaccioli et
al., 2022).

Des modifications précoces de l'os sous-chondral, comme un amincissement ou un
épaississement, influencent I'évolution de l'arthrose. Aux stades avancés, on observe une
restructuration trabéculaire, la formation d’ostéophytes et D’apparition de kystes sous-
chondraux (Coaccioli et al., 2022). Chez les patients obéses, des fissures horizontales marquées
par une érosion irréguliére du cartilage et des débris osseux/cartilagineux ont été identifiées

comme une nouvelle caractéristique pathologique (Coaccioli et al., 2022).
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Les ostéoblastes arthrosiques produisent un collagéne anormal, entrainant une minéralisation
déficiente et libérant des médiateurs inflammatoires favorisant la dégradation du cartilage (Wei
et Bai, 2016). De plus, les chondrocytes arthrosiques stimulent 1’angiogenése et interagissent
avec 1’os sous-chondral via des facteurs comme le VEGF et la MMP-13, contribuant ainsi a la
progression de la maladie (Wei et Bai, 2016).

2.3/Inflammation synoviale :

L’inflammation synoviale joue un role central dans la progression de I’arthrose, en grande partie
par l’activation de I’inflammasome NLRP3, qui favorise la libération de cytokines pro-
inflammatoires comme I'IL-1B et I'IL-18, exacerbant ainsi la réaction inflammatoire et
contribuant a la dégradation du cartilage (Guan et al., 2024). Les macrophages synoviaux, en
libérant des cytokines et des metalloprotéases matricielles (MMPs), aggravent cette destruction,
tandis que les alarmines S100A8/S100A9 activent les récepteurs TLR-4 et RAGE, amplifiant
I’inflammation et le recrutement immunitaire (Rosenberg et al., 2017). Par ailleurs, le stress
mécanique sur I’articulation intensifie ces processus, créant un cercle vicieux ou le cartilage
endommagé libere des DAMPSs, renforcant la réponse inflammatoire (Rosenberg et al., 2017).
Face a ces mécanismes, des stratégies émergentes incluent 1’inhibition de I’inflammasome
NLRP3 (CY-09), le blocage des alarmines et de leurs récepteurs, ainsi que 1’activation de la
voie AMPK (SDF-1), qui pourraient limiter la synovite et protéger les chondrocytes (Guan et
al., 2024).

3/Facteurs de risques :
3.1/ Facteurs génétique :

e Geéne COLGALT2 : Des mutations spécifiques sont associées a un risque accru
d’arthrose, mettant en évidence une composante héréditaire (Kehayova et al., 2023).

e Geéne WWP2 : Le génotype G/G du polymorphisme rs34195470 confere une protection
contre la progression de la maladie (OR = 0,62), tandis que le génotype A/G représente
un facteur de risque (OR = 1,65) (Novakov et al., 2023).

e Géne GDF5 : L'allele G du polymorphisme rs143384 est associé a un effet protecteur
contre I’arthrose (OR = 0,59) (Novakov et al., 2023).

e Géne TMEM129 : L’alléle a risque au locus rs11732213 est corrélé a une méthylation
réduite et a une sous-expression du géne, augmentant ainsi la susceptibilité a I’arthrose

(Brumwell et al., 2022).
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3.2/ Facteurs modifiables :

3.2.1/Obésité : L’obésité est un facteur de risque majeur dans le développement de I’arthrose
du genou (gonarthrose). Un indice de masse corporelle (IMC) élevé augmente la charge
mécanique sur les articulations, favorisant I'usure du cartilage. Les études montrent qu’un IMC
> 30 kg/m? multiplie par 3,32 le risque de gonarthrose, tandis que I’obésité accroit ce risque de

1,73 a 2,76 fois selon le sexe (Montenegro et al., 2024) (Figure7).
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Figure 7. Le cercle vicieux de la relation complexe de cause a effet entre I'arthrose du genou

et ’obésité (Georgiev et Angelov, 2019).

3.2.2/Activité physique :

L’activité physique joue unrole essentiel dans la gestion de I’arthrose du genou (KOA), car une
activité insuffisante aggrave les symptomes tandis qu’un exercice adapté améliore la fonction
articulaire et réduit la douleur. Les recommandations suggerent au moins 180 minutes
d’exercice modéré par semaine, combinant renforcement musculaire des quadriceps, exercices
aérobiques et activités en milieu aquatique pour limiter la charge articulaire. Le renforcement
musculaire stabilise le genou, tandis que le Tai Chi et la marche arriére favorisent I’équilibre et

la mobilité. Cependant, de nombreux patients évitent 1’activité physique par crainte d’aggraver

13



Synthese bibliographique [

leur état, bien que les preuves indiquent que I’exercice modéré est généralement sir, sauf dans

les cas séveres (grade 4 de Kellgren-Lawrence).(Georgiev et Angelov, 2019).
3.2.3/Alimentation et nutrition :

Une alimentation équilibrée et un apport adéquat en micronutriments, notamment en vitamine
C, pourraient jouer un réle protecteur contre I’arthrose de la hanche en limitant la perte de
cartilage gréce a leurs propriétés antioxydants. En revanche, un apport suffisant en vitamine D
semble paradoxalement associé a un risque accru chez les femmes, possiblement en raison
d’interactions métaboliques complexes nécessitant des recherches approfondies. De plus, une
alimentation ric he en aliments pro-inflammatoires, comme les graisses saturées, pourrait
aggraver la maladie, bien que I’impact précis des macronutriments reste encore mal compris.
Ainsi, le maintien d’un poids santé et des stratégies nutritionnelles ciblées pourraient étre
particulierement bénéfiques pour les personnes a risque, notamment les femmes et les

personnes agées (Plotnikoff et al., 2015).
4/Effets des régimes alimentaires sur ’apparition d’arthrose (gonarthrose)

4.1/Régime anti inflammatoire :

_Le régime anti-inflammatoire favorise des aliments naturels et riches en nutriments (fruits,
Iégumes, épices, huile d'olive) contenant des composés comme les polyphénols et les acides
gras bénéfiques, qui réduisent l'inflammation. Il inclut des oméga-3 (noix, graines, poisson)
pour équilibrer le ratio oméga-6/oméga-3 et évite les aliments transformés, les glucides raffinés

et les sucres ajoutés (Law et al., 2024).

Un régime anti-inflammatoire, riche en aliments non transformés et pauvre en glucides raffinés,
a déemontré des effets bénéfiques sur l'arthrose du genou dans une étude de faisabilité. Les
participants ont rapporté des améliorations significatives de la douleur, de la fonction articulaire
et de la qualité de vie. Une perte de poids moyenne de 3 kg a été observée, réduisant ainsi la
charge sur les articulations et contribuant potentiellement a la réduction de l'inflammation
systémique. Le régime a également entrainé une diminution des glucides raffinés et une
augmentation des graisses saines, telles que les acides gras mono-insaturés et polyinsaturés,
connues pour leurs propriétés anti-inflammatoires. De plus, 32 % des participants ont réduit
leur utilisation d'analgésiques, indiquant une meilleure gestion de la douleur. La majorité des

participants (86 %) ont exprimé leur satisfaction et leur intention de poursuivre le régime apres
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I'étude. Ces résultats suggeérent qu'un essai contrélé randomisé a plus grande échelle serait
justifié pour confirmer l'efficacité de cette intervention diététique dans la gestion de l'arthrose

du genou (Cooper et al., 2022).

Contrairement & un régime pauvre en graisses, I'alimentation anti-inflammatoire vise a traiter
la gonarthrose en favorisant des aliments nutritifs et peu transformés, comme les fruits, les
légumes, les noix, les poissons gras et I'huile d'olive. Ces choix alimentaires aident & réduire
I'inflammation, tant locale que systémique. Les études montrent une amélioration significative
de la douleur et de la fonction articulaire, méme en I'absence de perte de poids notable. De plus,
ce mode d’alimentation semble plus facile a adopter sur le long terme que les régimes
strictement hypocaloriques et pourrait également bénéficier a d'autres maladies inflammatoires,

notamment les maladies cardiovasculaires et le diabete (Law et al., 2024).

L'essai FEAST est une étude contrblée randomisée qui évalue l'effet d'un régime anti-
inflammatoire sur l'arthrose du genou (gonarthrose) chez des adultes de 45 a 85 ans. L'étude
compare ce regime a un régime faible en graisses et analyse son impact sur les symptomes de
la gonarthrose. Sur 1121 personnes examinées, 144 ont été recrutées, avec un age moyen de 65
ans, et la majorité etant en surpoids ou obeses. Les résultats montrent que, bien que le régime
des participants soit relativement pro-inflammatoire, il n'y a pas de lien significatif entre les
scores de lindice inflammatoire alimentaire (DII/E-DII) et la gravité des symptomes, a
I'exception des activités quotidiennes. Cette étude met en évidence la nécessité de poursuivre
les recherches sur I'impact des régimes anti-inflammatoires sur la gestion de la gonarthrose
(Law et al., 2025).

4.2/ Régime méditerranéen :

Le régime méditerranéen (Figure8) est un modele alimentaire qui privilégie une consommation
élevée de fruits, de légumes, de céréales completes, de noix, d'huile d'olive et de poisson. Il est
reconnu pour ses effets bénéfiques sur la santé, notamment en raison de ses propriétés anti-
inflammatoires et antioxydants, qui aident a réduire I'inflammation et le stress oxydatif, deux
facteurs importants dans le développement de I'arthrose, particulierement I'arthrose du genou
(Veronese et al., 2019).

Adopter le régime méditerranéen pourrait réduire le risque de développer une gonarthrose et

atténuer la séveérité des symptémes. Des essais cliniques ont également montré que ce régime
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peut diminuer la douleur, améliorer la mobilité et augmenter la qualité de vie des patients

atteints d'arthrose (\VVeronese et al., 2024).

> ¢ RECOMMENDED SERVINGS OF MEDITERRANEAN DIET COMPONENTS PER WEEK A : B
\ [ Biomolecular processes of Med Diet
[S— 2 % 5 == in protection against OA
T >3 SERVINGS PER DAY: g smvn:?;‘x»m B ;m;"ggg;;g’;&' " o
. ﬂ_,p : vrcr:'trugus POULTRY ULTRAPROCESSED FOOD
? — Nmttst, EGGS SUGAR — SUGAR SWEETENED
. LEGUMES BEVERAGES Antioxidant Antinflammatory
o \ activity capacitics
\ AN
] ” 0'"?::‘*'"“" » JAION [—— W
* Imbalance between joint tissue destruction and repair : 0
* 10% of men and 18% of women > 60 years (e pody RekRs Syndrome
N / \ /
— MEDITERRANEAN DIET —_—
/~ Main components of the Med Diet \ FAT SOURCES: / /ued'mon of Inflammation in synovial Ilning\
\ OLIVES — OLIVE OlL \
« Vegetables ‘x ‘ ') NUTS
* Fruit (S SEEDS 3 ?
* Whole grains l)’ 9 ,’q.
* Olives - olive ol - ;‘ S -0” “OH
o % o ADHERENCE TO THE MEDITERRANEAN DIET TNF-c Nifi oxide
% /j MAY HAVE PROTECTIVE EFFECTS AGAINST ,@,‘
& OSTEOARTHRITIS A ‘%
¢ % o i -
\ “ . \ Metalooroisinases -1 L6 L5 LT 08/
\ G % / ADL: acovines of daily g, IADL srumental ADL, TNF: tumor necrosis factor, IL interdeykin \ — : 4

Figure 8. Composants clés du regime méditerranéen et leur role dans la prévention de
I’arthrose (Veronese et al., 2024).

4.3/Régime DASH :

Le régime DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension), initialement élaboré pour réduire
I'hypertension et prévenir les maladies cardiovasculaires, pourrait également exercer un effet
protecteur contre I’arthrose, notamment la gonarthrose (arthrose du genou). Une meilleure
adhésion a ce régime a été associée a une réduction de 22 % du risque d’arthrose. Ce bénéfice
s’expliquerait par plusieurs mécanismes : sa richesse en fruits, légumes et fibres lui confere une
action anti-inflammatoire capable de réduire les marqueurs tels que la protéine C-réactive
(CRP), impliquée dans la dégradation du cartilage; il fournit également des nutriments
essentiels a la santé osseuse et cartilagineuse, comme les vitamines D, K et C, ainsi que le
magnésium et le calcium, dont la carence peut aggraver les douleurs articulaires ; enfin, bien
qu’indépendant de 'IMC, ce régime favorise le maintien d’un poids sain, limitant la charge
mécanique sur les articulations portantes. (Zhang et al., 2020).Par ailleurs, il a également été
démontré que ce régime diminue les niveaux d’acide urique sérique, en particulier chez les
personnes souffrant d’hyperuricémie, ce qui pourrait expliquer son association avec un risque

plus faible de développer la goutte (Rai et al., 2017).
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4.4/Régime végétarien (Un régime a base de plantes) :

Un régime a base de plantes et d'aliments complets (Whole-Foods, Plant-Based Diet, WFPB)
est un régime alimentaire qui privilégie les aliments vegétaux non transformes, tels que les
fruits, les légumes, les légumineuses, les céréales compleétes et les noix, tout en excluant les
produits animaux comme la viande, les produits laitiers et les ceufs. Ce régime met I'accent sur
la consommation d'aliments naturels et non raffinés, évitant les aliments transformés et les

huiles ajoutées (Clinton et al., 2015).

Le régime végétarien, semble avoir des effets bénéfiques sur la gonarthrose. Ce type de régime
peut réduire la douleur, les dommages cartilagineux et les marqueurs inflammatoires, tels que
I'interleukine-1, l'interleukine-6 et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-a). Par exemple,
la consommation de fruits et légumes est associee a une diminution de la douleur sevére au
genou, et des interventions spécifiques, comme la consommation de jus de grenade ou de baies
Iyophilisées, ont montré une réduction des marqueurs inflammatoires et une amelioration des

symptomes (Dai, 2024).

5/Diagnostique :
5.1/Examen clinique :

L’examen clinique de la gonarthrose repose sur 1’évaluation des symptomes et des signes
physiques caractéristiques. La douleur est genéralement mécanique, exacerbée par I’effort
(marche, montée d’escaliers) et soulagée par le repos (Boutet, 2006). Elle est également décrite
comme plus intense lors des activités prolongées et peut étre accompagnée d’une géne
fonctionnelle progressive (Bocankova et al., 2023). Une raideur articulaire matinale de courte
durée (<30 minutes) est fréquemment rapportée par les patients (Tiaho et al., 2024). Une
sensation de blocage ou de crépitations lors des mouvements est également un signe clinique
notable (Bocankova et al., 2023).

A I’examen physique, le médecin peut identifier une sensibilité osseuse lors de la palpation
(Lamonaca et al., 2013). Des crépitations articulaires sont souvent perceptibles a la mobilisation
du genou (Bocankova et al., 2023). Une limitation de I’amplitude articulaire peut étre observee,
notamment en flexion, pouvant s’accompagner de déformations dues aux modifications
osseuses secondaires (Boutet, 2006). Un gonflement articulaire peut étre présent en raison d’un
épanchement ou d’une hypertrophie synoviale (Bocankova et al., 2023). Dans certains cas, une

composante neuropathique (brdlures, picotements) est signalée, notamment en cas d’atteinte de
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I’os sous-chondral, ce qui peut influencer le pronostic et la réponse au traitement (Altuwairqi
et al., 2023).

Bien que le diagnostic soit essentiellement clinique, il est recommandé de le confirmer par des
radiographies en charge, qui permettent d’objectiver des signes caractéristiques tels que le

pincement de I’interligne articulaire, la présence d’ostéophytes et la sclérose osseuse (Boutet,

2006).

5.2/ Examens complémentaires :
5.2.1/Imagerie médicale :

Son diagnostic repose sur plusieurs méthodes d’imagerie. La radiographie, bien qu’étant
I’examen de base, est surtout utile aux stades avancés, permettant d’observer un rétrécissement
de I’interligne articulaire, une ostéosclérose sous-chondrale, des ostéophytes et dans les cas
séveres des geodes kystiques, mais elle est peu sensible aux atteintes précoces du cartilage et
des tissus mous. L’échographie est une alternative dynamique et non invasive qui permet
d’évaluer I’amincissement du cartilage, les Iésions méniscales, la synovite, les kystes poplités
et la vascularisation anormale en Doppler, bien que sa précision dépende fortement de
I’opérateur. L’IRM est ’examen le plus précis, offrant une visualisation détaillée des I€sions
cartilagineuses precoces, des anomalies méniscales et ligamentaires ainsi que de 1’cedéme
osseux sous-chondral, ce qui en fait une méthode privilégiée aux premiers stades et dans les cas
complexes. L’évolution de la gonarthrose se divise en trois stades : au stade précoce
(compensation), les douleurs sont modérées avec un léger rétrécissement articulaire a la
radiographie ; au stade modéré (subcompensation), la douleur s’intensifie avec une raideur
articulaire, et I’imagerie révéle des ostéophytes ainsi qu’un interligne réduit de moitié ; au stade
sévere (décompensation), la douleur devient permanente avec une déformation articulaire
marquée et une destruction quasi totale du cartilage visible a 'IRM (Yakubov et Gaybullaev,

2022).
5.2.2/Biomarqueurs :

Plusieurs biomarqueurs sanguins et synoviaux permettent d'identifier précocement la
gonarthrose avant l'apparition de lésions structurelles avancées. Les marqueurs de remodelage

osseux comme les Beta-CrossLaps (télopeptides C-terminaux du collagéne de type I) montrent
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une augmentation significative dés le stade 11, reflétant I'accélération de la résorption osseuse
sous-chondrale (Klementeva et al., 2020).

Les marqueurs inflammatoires tels que l'interleukine-6 (IL-6) et la protéine C-réactive (CRP)

sont associés a l'activité synoviale et a la progression radiologique. L'ostéocalcine, bien que
moins spécifique, participe au bilan du remodelage osseux. Ces biomarqueurs, combinés a
I'imagerie par échographie (mesure de I'épaisseur cartilagineuse et des ostéophytes), offrent une
approche sensible pour le diagnostic précoce et le suivi évolutif (Klementeva et al., 2020;
Zivanovic et al., 2011).

6/Le stress oxydatif dans gonarthrose :

Le stress oxydatif, défini par un déséquilibre entre la production d'espéces réactives de
I’oxygene (ROS) et ’efficacité des systemes antioxydants, joue un role central dans la
pathogenese de I’arthrose(Figure9). Ce déséquilibre entraine des dommages aux chondrocytes
ainsi qu’a la matrice cartilagineuse (Zahan et al., 2020). Il est amplifié par certaines
comorbidités telles que le diabete et 1'obésité, qui favorisent I’accumulation de produits de

glycation avancée (AGEs) et intensifient I’inflammation (El Rakamvi et al., 2022).

Les ROS, geéneérés principalement par les mitochondries et certaines enzymes comme la
NADPH oxydase et la xanthine oxydase, induisent I’apoptose des chondrocytes en activant des
voies de signalisation telles que p53, PI3K/Akt et INK (Yu et Kim, 2014). Par ailleurs, ils
inhibent la synthése du collagene et des protéoglycanes, tout en stimulant la production de
cytokines pro-inflammatoires, notamment I'IL-1p et le TNF-a (Zahan et al., 2020). Le
peroxynitrite (ONOQ?), issu de la réaction entre le NO et les ROS, accentue les dommages
cellulaires (Zahan et al., 2020).

Les défenses antioxydantes endogénes, telles que la superoxyde dismutase (SOD), la catalase
(CAT) et la glutathion peroxydase (GPx), sont souvent altérées, maintenant un état oxydatif
chronique (Zahan et al., 2020). Le stress oxydatif affecte également 1’0os sous-chondral,
contribuant a la sclérose osseuse et a I’intensification de la douleur (Zahan et al., 2020). Des
molécules antioxydantes, telles que la N-acétylcystéine (NAC), ont démontré leur capacité a
inhiber I’apoptose des chondrocytes, suggérant un potentiel thérapeutique intéressant (Yu et
Kim, 2014).
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Figure 9 . Mécanisme de la pathogenése de l'arthrose lié au stress oxydatif. ROS - especes
réactives de I’oxygene (Zahan et al., 2020).

Dans ce paradoxe et afin de compléter le diagnostic clinique 1’objectif de cette étude s’est
focalisé sur I’exploration de la relation entre le statut nutritionnel et la gonarthrose a travers une
enquéte nutritionnelle menée au sein du service de rééducation hospitalo-universitaire, ainsi
que par l’analyse sanguins de (VS, CRP, MDA, SOD, GsH) paramétres biologiques

susceptibles d’avoir une influence sur la progression de cette pathologie.

20



Matériels et
methodes



Matériels et méthodes NG

Notre étude expérimentale a été menée au service de medecine physique et réadaptation et au
laboratoire central du Centre Hospitalo-universitaire Dr Damerdji, Tlemcen, en collaboration
avec le laboratoire de physiologie, physiopathologie et biochimie de la nutrition, Département

de Biologie, Faculté des sciences de la nature et de la vie, Université de Tlemcen, Algérie.
1/Population étudiée

Notre étude a été porté sur un échantillon de 60 personnes, agées de 30 & 70 ans, comprenant
des patients atteints de gonarthrose et des sujets témoins non malades (Tableau 1)

Tableau 1. Caractéristiques générales de la population étudiée

Caractéristique Patients témoins Patients atteints de
gonarthrose
Nombre 30 30
Age(ans) 30-70 ans 30-70 ans
IMC ( kg/m?) 22.41+2.24 28.51+ 1.16

2/ Enquéte nutritionnelle
L’ensemble des participants a rempli un questionnaire incluant des notions liées aux
comportements alimentaire, dans lequel ils ont noté la qualité et la quantité journaliere des

aliments consommés.

L utilisation d’un logiciel intégrant la composition des aliments consommés (REGAL PLUS)
permettra de connaitre:

- L ’apport énergétique quotidien.

- La consommation journaliére globale de protéines, de lipides et de glucides ;

- La répartition des acides gras saturés, mono insaturés, poly insaturés, et la détermination du

rapport des acides gras insaturés / satures.
- L’apport en minéraux, vitamines liposolubles et hydrosolubles.
3/ Prélevements sanguins

Les prélévements sanguins sont effectués au niveau de la veine du pli du coude, apres la pose

d’un garrot. Pour chaque patient, 10 ml de sang sont recueillis et répartis comme suit 4ml dans
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des tubes héparines (pour obtenir plasma). Les érythrocytes restants ont été lavés trois fois avec
I’eau physiologique, puis soumis a une lyse par 1’addition de I’eau distillée glacée, suivie d’ une
incubation pendant 15 minutes dans la glace. Les débris cellulaires ont été éliminés par une
centrifugation & 5000 tours/min pendant 5 minutes. Le lysat obtenu a ensuite servi a la
détermination de plusieurs marqueurs du stress oxydant : le malondialdehyde (MDA), le

glutathion réduit (GSH) et la superoxyde dismutase (SOD) réalisés au laboratoire de
physiologie, physiopathologie et biochimie de la nutrition du Département de Biologie, Faculté

des sciences de la nature et de la vie, Université de Tlemcen (Algérie).

2ml de sang récupéré dans des tubes citrates pour 1’analyse de (VS) et 4 ml de sang récupéré
dans des tubes secs ont servi pour 1’analyse de (CRP) qui ont été réalisé au laboratoire central

du CHU de Tlemcen.
3.1/Le bilan inflammatoire
3.1.1 Détermination de la Vitesse de sédimentation (VS)

La vitesse de sédimentation (VS) est une analyse biologique simple qui permet d’évaluer
I’existence d’un processus inflammatoire dans 1I’organisme. Elle consiste a mesurer la vitesse a
laquelle les globules rouges se déposent au fond d’un tube vertical contenant du sang anti
coagulé. La technique la plus couramment utilisée est celle de Westergren. Elle implique le
prélévement de sang veineux dans un tube contenant un anticoagulant, généralement du citrate
de sodium. Ce mélange est ensuite aspiré dans une pipette graduée verticale spécifique, appelée
pipette de Westergren, et laissé au repos a température ambiante pendant une durée déterminée,
souvent une heure a deux heure. La distance parcourue par les globules rouges qui se sont
déposés au fond du tube est ensuite mesurée en millimétres. Cette mesure représente la vitesse
de sédimentation exprimée en mm/h. Une VS élevée peut indiquer une inflammation, une
infection, une maladie auto-immune ou certaines pathologies chroniques, mais elle reste un test
non spécifique et doit toujours étre interprétée en lien avec d’autres examens cliniques et

biologiques.
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3.1.2 Détermination de C-réactive protéine (CRP)

La technique commence par le prélévement de sang veineux, suivi d’une centrifugation pour
obtenir le sérum. Dans une cuvette propre, on introduit une quantité précise de sérum
(généralement quelques microlitres) a laquelle on ajoute un réactif contenant des anticorps
spécifiques a la CRP. Ce mélange est ensuite incubé a température ambiante pendant quelques
minutes pour permettre la formation de complexes antigene-anticorps, responsables d'une
augmentation de la turbidité. Cette turbidité est mesurée a 1’aide d’un spectrophotométre ou
d’un automate de biochimie, a une longueur d’onde spécifique (souvent autour de 340 nm). La
concentration de CRP dans 1’échantillon est ensuite déterminée par comparaison avec une

courbe d’étalonnage obtenue a partir de standards de concentrations connues.
3.2/ Le bilan du stress oxydatif
3.2.1 Dosage du malondialdéhyde (MDA)

Le malondialdéhyde (MDA) est mesuré selon la méthode de Draper et Hadley (1990). I
représente le marqueur le plus utilisé en peroxydation lipidique, notamment par la simplicité et
la sensibilité de la méthode de dosage. Apres traitement par 1’acide a chaud, les aldéhydes
réagissent avec 1’acide thiobarbiturique (TBA) pour former un produit de condensation
chromogénique consistant en deux (2) molécules de TBA et une molécule de MDA.
L’absorption intense de ce chromogeéne se fait a une longueur d’onde de 532 nm. La
concentration du MDA est calculée en utilisant le coefficient d’extinction du complexe MDA -

TBA (¢ = 1,56 X 105mol-1L cm-1 & 532 nm).
3.2.2 Dosage de I’activité enzymatique de la Superoxyde Dismutase (SOD ; EC1.15.1.1)

La Superoxyde Dismutase (SOD) est dosée au niveau érythrocytaire par la méthode Maklund
(1985). Le principe est basé sur la capacité de I’inhibition de 1’auto-oxydation du pyrogallol par
la superoxyde dismutase. Le milieu réactionnel contient de DTPA (diethylene triamine

pentaacetic acid), la catalase, un tampon cacodylate(ph8.5) et érythrocytes.

L’augmentation de I’absorbance a420 nm aprés addition de pyrogallol est inhiber par la

présence de SOD. Une unité de SOD est décrite comme la quantité d’enzyme nécessaire pour
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provoquer 50% d’inhibition de 1’auto-oxydation du pyrogallol. L’activité de la SOD est

exprimée en U/min/ml
3.2.3 Dosage de glutathion réduit (GSH)

Le dosage du glutathion serique par la méthode colorimétrique en utilisant le réactif d’Ellman
(DTNB) (Ellman, 1959). La réaction consiste a couper la molécule d’acide 5.5 dithiodis-2-
nitrobenzoique(DTNB) par le GSH, ce qui libére I’acide thionitrobenzoique(TNB), dont

I’absorbance est mesurée a 412nm avec un coefficient d’extinction égal a 13.6 mM™.cm™.

GSH + DTNB --> GSTNB + TNB

: ) "L (|
e E HO,
.z[' - |] |5 THE
ODTHE
4/Analyse statistique :

L’étude statistique a été réalisée a I'aide du logiciel STATISTICA (version 4.1, Stat soft, Paris,
France). Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * Ecart type. Aprés analyse de
normalité unilatérale, la comparaison des moyennes est réalisée par le test « t » de Student entre
les deux groupes (témoins — malades). Les moyennes sont considérées significativement

différentes a P"<0.05 et hautement significative a p™<0.01.
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1- Les apports nutritionnels en macronutriments chez les deux groupes de
volontaires. (Figure 10, tableau 1 en annexe)

e Notre enquéte nutritionnelle a réveélé apres calcul de la ration journaliere et
application du test de Student que la ration en carbohydrates et lipides est
significativement élevée chez les patients malades par rapport aux volontaires
sains.

e Par ailleurs la consommation journaliéere en protéines est significativement
faible chez le groupe de patients atteints de gonarthrose par rapport aux témoins
sains.

2- Les apports nutritionnels en acides gras chez les deux groupes de volontaires
(Figurell, tableau 02 en annexe)

e On note des proportions significativement basses en acide gras saturés et une
consommation journaliere significativement élevée en acides gras polyinsaturés
chez le groupe de volontaires atteints de gonarthrose par rapport au groupe de
volontaires sains

3- Lesapports nutritionnels en minéraux chez les deux groupes de volontaires (Figure
12, tableau 03 en annexe)
e Par comparaison des patients atteints de gonarthrose aux témoins, on note que :
> Les apports quotidiens en fer sont significativement plus élevés
» La consommation journaliére du sodium est significativement élevée.
» La consommation du magnésium, potassium, phosphore et du calcium
sont significativement faible.
4- Les apports nutritionnels en vitamines chez les deux groupes de volontaires
(Figurel3, tableau04 en annexe)

e Des proportions quotidiennes significativement élevées en vitamine A, vitamine

C et vitamine B9 sont notées chez le groupe de volontaires atteints de

gonarthrose par comparaison aux groupes de patients sains.
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1.volontaires sains

Proteines
20%

Glucides
45%

Lipides

35%

2. volontaires atteints de gonarthrose

Proteines
15%
Glucides*
48%

Lipides*
37%
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Figure 10. Secteurs représentants les proportions journaliéres en macronutriments consommeés

chez les deux groupes de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de

gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).
* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

1. volontaires sains

AGMI
33%

2. volontaires atteints de gonarthrose

AGMI
34%

Figurell. Secteurs représentants les proportions journalieres en acides gras saturés, mono
insaturés, polyinsaturés dans la ration lipidiqgue consommées chez les deux groupes de

volontaires.
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Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

1. Volontaires sains

phosphore fer magnesium
17% 0% 5%

sodium
calcium 25%

13%

potassium
40%

2. Volontaires atteints de gonarthrose

phosphore* fer* magnesium*
16% 1% 4%

sodium*
calcium* 26%

12%

potassium*
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Figurel2. Secteurs représentants les proportions journaliéres en minéraux consommées chez

les deux groupes de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

1.VVolontaires sains

VitB6 mg__ Vit B3 mg
Vit B12

Vit E mg%
VitD__——

Vit B9

Vit A

2.Volontaires atteints de gonarthrose

Vit B6 mg

Vit B9*

Figure 13. Secteurs représentants les proportions journalieres en vitamines consommées chez
les deux groupes de volontaires.
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Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

Détermination de la VS chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients atteints

de gonarthrose (Figurel4, tableau .05...en annexe)

e On observe que la vitesse de sédimentation est significativement élevée chez le groupe

de volontaires atteints de gonarthrose par rapport au groupe de volontaires témoins.

Détermination de la CRP chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients

atteints de gonarthrose (Figurel5, tableau 05 en annexe)

e On ne note aucune variabilité dans la teneur de la protéine C réactive chez les deux

groupes de volontaires.

Teneurs en MDA chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients atteints de
gonarthrose (Figurel6, tableau 06en annexe)

e L’analyse statistique nous a permis de déceler que les teneurs en malondialdéhyde sont
significativement plus élevés chez le groupe de volontaires atteints de gonarthrose par

rapport au groupe de volontaires témoins

Teneurs en SOD chez le groupe de patients sains et le groupe de patients atteints de
gonarthrose (Figurel7, tableau 06en annexe)

e On décele que la teneur en SOD est significativement trés faible chez le groupe de

volontaires atteints de gonarthrose par rapport au groupe de volontaires témoins.

Teneurs en GsH chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients atteints de

gonarthrose (Figurel8, tableau 06 en annexe)
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e Le groupe de volontaires atteints de gonarthrose présentent des valeurs hautement

significatives en glutathion par comparaison au groupe de volontaires sains.

H*

Témoins KOA

Figureld. Détermination de la VS chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients
atteints de gonarthrose

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins) : * p < 0,05 différence
significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.
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CRP
D

Témoins KOA

Figurel5. Détermination de la CRP chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients atteints
de gonarthrose

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les deux
groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de gonarthrose (KOA)
comparés aux volontaires sains (témoins) : * p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence
hautement significative.
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Figurel6. Teneurs en MDA chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients atteints
de gonarthrose

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins) : * p < 0,05 différence
significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.
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Figurel7. Teneurs en SOD chez le groupe de patients sains et le groupe de patients atteints de
gonarthrose

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins) : * p < 0,05 différence
significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

14
12 I

10

Teneurs en GsH pmol/L

Témoins KOA

Figurel8. Teneurs en GsH chez le groupe de patients témoins et le groupe de patients atteint
de gonarthrose

Chaque valeur représente la moyenne + Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins) : * p < 0,05 différence
significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.
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Discussion |

Notre étude a mis en évidence que les apports nutritionnels quotidiens en glucides et en lipides
sont significativement élevés chez les patients atteints de gonarthrose par rapport aux témoins.
Plus particuliérement, les résultats montrent une consommation accrue de glucides a index
glycémique élevé chez les patients présentant une gonarthrose symptomatique. Cette tendance
pourrait refléter une adaptation métabolique des cellules articulaires, notamment des
chondrocytes, a un environnement caractérisé par une inflammation chronique et un stress
oxydatif. En privilégiant des sources d’énergie rapidement disponibles, ces cellules
chercheraient a compenser les déséquilibres énergétiques liés a 1’état pathologique (Liao et al.,

2024).

Cependant, cette hausse de la consommation de glucides pourrait contribuer a la dégradation
du cartilage. Les données suggerent en effet qu’elle est associée a une aggravation des 1ésions
cartilagineuses, appuyant I’hypothése selon laquelle les altérations du métabolisme énergétique
jouent un réle clé dans la progression de la gonarthrose. Par ailleurs, une autre étude a montré
qu’un régime riche en sucres rapides était corrélé a une plus grande sévérité des symptomes,

méme apres ajustement pour plusieurs facteurs confondants (Lee et al., 2016).

Concernant les lipides, il apparait qu’une consommation €levée de graisses totales et d’acides
gras saturés (AGS) est liée a une progression accélérée de la gonarthrose, notamment par une
réduction plus rapide de 1’espace articulaire sur une période de 48 mois. A I’inverse, une
alimentation riche en acides gras mono-insaturés (AGMI) et poly-insaturés (AGPI), ainsi qu’un
meilleur ratio AGPI/AGS, est associée a une progression plus lente de la maladie. Ces
observations suggerent que les graisses de mauvaise qualité, en particulier les AGS, pourraient

favoriser I’inflammation et contribuer a la dégradation du cartilage articulaire (Lu et al., 2017).

La consommation quotidienne de protéines est significativement plus faible chez les patients
atteints de gonarthrose que chez les témoins en bonne santé. L’étude de Zwart et al. (2017) met
en évidence qu’un apport protéique insuffisant est associ¢ a une diminution de la force
musculaire chez ces patients. Cette carence pourrait aggraver la faiblesse musculaire déja
présente et accentuer les limitations fonctionnelles. Bien que des facteurs tels que 1’age, la
douleur ou I’inflammation influencent également la force musculaire, 1’apport en protéines
semble constituer un facteur indépendant. Ces résultats soulignent I’importance d’intégrer une
approche nutritionnelle dans la prise en charge de la gonarthrose, en complément des
traitements classiques, tout en soulignant la nécessité d’études complémentaires pour confirmer

ces observations et évaluer les effets d’une éventuelle supplémentation protéique
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Chez les patients atteints de gonarthrose, on observe une consommation quotidienne élevée en
acides gras polyinsaturés, des apports normaux en acides gras mono-insaturés et une diminution
des acides gras saturés. La réduction des graisses saturées, notamment celles provenant des
viandes grasses, est bénéfique, car elle contribue a diminuer I’inflammation et a protéger le
cartilage (Tan et al., 2021). Les acides gras mono-insaturés (AGMI), quant a eux, exercent un
effet neutre ou légérement protecteur en limitant I’inflammation et la dégradation du cartilage
(Tan et al., 2021 ; Bastiaansen-Jenniskens et al., 2013). En particulier, une élévation des oméga-
3 (EPA et DHA), qui sont des acides gras polyinsaturés, s’est révélée bénéfique chez ces
patients. Une méta-analyse récente a montré que leur supplémentation permet de réduire
significativement la douleur articulaire et d’améliorer la fonction du genou, grace a leurs
propriétés anti-inflammatoires et chondroprotectrices (Deng et al., 2023). Ainsi, I’augmentation
des oméga-3 pourrait représenter une approche thérapeutique prometteuse dans la prise en

charge de la gonarthrose.

D’une part, une diminution des taux de magnésium et de potassium a été observée ; en
I’occurrence il a été noté qu’une consommation élevée de ces minéraux est associée a une
réduction des douleurs et raideurs, a une amélioration de la fonction physique et de la qualité
de vie, en raison de leurs effets anti-inflammatoires et neuromusculaires (Zhang et al., 2022 ;
Li et al., 2021). Toutefois, des troubles du métabolisme du magnésium, qu’il soit en exces ou
en déficit, sont fréquents et peuvent altérer 1’équilibre osseux et articulaire (Afanasyev et al.,
2022). Par ailleurs, une augmentation significative du fer a été observée ; ce minéral présente
un double effet : sa carence compromet la matrice cartilagineuse, tandis qu’un exces induit un
stress oxydatif favorisant la dégradation du cartilage (Li et al., 2021). Le calcium est souvent
diminué chez ces patients, ce qui entraine une perte osseuse accrue et une altération du
remodelage osseux (Afanasyev et al., 2022). En revanche, le phosphore est freqguemment élevé
: bien qu’il puisse contribuer a la rigidité articulaire, il semble aussi améliorer Iégerement la
force musculaire (Afanasyev et al., 2022 ; Zhang et al., 2022). Enfin, une consommation
excessive de sodium est associée a une inflammation exacerbée perturbent également

I’équilibre osseux (Ziota-Frankowska et al., 2015).

D’autre part, nous avons constaté une élévation de la ration en vitamines A, C et B9 chez les
patients atteints de gonarthrose. Toutefois, selon Sharafetdinov et al. (2020), les taux de
vitamine A (rétinol) chez ces patients restent généralement dans les valeurs normales, sans

présenter ni carence ni exces. Pour la vitamine C, environ deux tiers des patients, toutes
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pathologies confondues, présentent des niveaux adéquats, avec une meilleure couverture chez
les patients atteints de gonarthrose comparativement & ceux souffrant de diabete ou de troubles
digestifs. En ce qui concerne la vitamine B9 (folates), une carence a été signalée chez les
patients atteints de gonarthrose primaire. Cette carence est significativement corrélée aux scores
KL et WOMAC, ce qui pourrait indiquer un effet protecteur des folates contre 1I’inflammation

et le stress oxydatif (Abedi et al., 2024).

Parallélement, I’analyse de la vitesse de sedimentation (VS) a fourni une élévation chez les
patients atteints de gonarthrose, ceci est principalement due a une inflammation systémique
chronique liée a la dégradation du cartilage articulaire et aux lésions tissulaires (Abdullabass et
al., 2016). Cette réponse inflammatoire entraine la libération de médiateurs pro-inflammatoires
tels que les cytokines IL-1B, TNF-a et IL-6 par la membrane synoviale et les chondrocytes
(Kherani, Ibrahim, & Sorathia, 2023). Ces médiateurs augmentent la production de fibrinogéne,

ce qui accélére la sédimentation des érythrocytes (Abdullabass et al., 2016).

En outre, la CRP produite par le foie en réponse a des cytokines pro-inflammatoires comme
I'IL-6, refléte I'activation locale du systeme immunitaire, en particulier lors de la dégradation
du cartilage et de Il'atteinte synoviale. Les niveaux de CRP sont plus élevés dans les stades
avancés de l'arthrose (KL4) par rapport aux stades modérés (KL3) (Abdullabass et al., 2016).
Cette augmentation est exacerbée par l'inflammation synoviale, l'infiltration des cellules
immunitaires et la libération de médiateurs destructeurs tels que les MMPs et le TNF-a,

contribuant & un cercle vicieux de dégradation articulaire (Roy et al., 2024).

Cependant, la protéine C-réactive (CRP) demeure inchangé chez le groupe de volontaire atteint
de gonarthrose au stade avancé par rapport au groupe témoin, ceci se contredit avec d’autres
recherches qui indiguent une augmentation de la CRP chez les patients souffrant de gonarthrose.

Cette €élévation est genéralement liée a I'inflammation chronique caractéristique de la maladie.

Notre etude est corrélée a celle de Zhang et al (2023) qui ont démontré une élévation des
malondialdéhyde (MDA) chez les patients atteints de gonarthrose, ceci reflete une détérioration
locale du cartilage articulaire et s’associe a des marqueurs de dégradation du collagéne de type
I1, ce qui contribuera a I’inflammation chronique par la formation d’adduits immunogénes avec

les protéines, aggravant la progression de la pathologie.
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De méme, nos résultats montrent une diminution significative de I’activité de la superoxyde
dismutase (SOD) chez les patients atteints de gonarthrose, suggérant un état de stress oxydatif
accru. Bien que cette baisse soit observée indépendamment du sexe, elle ne présente pas de
différence significative entre les genres. Cette observation s’accorde avec les données de
Pazdzior et al. (2019), qui soulignent la complexité des déséquilibres redox dans 1’arthrose,
potentiellement influencés par des facteurs ethniques, alimentaires ou par des mécanismes de
compensation, tels que I’augmentation de 1’activité de la catalase. Toutefois, nos résultats
s’opposent aux travaux de Belova et al. (2024), rapportent une augmentation de 1’activité de la
SOD dans les formes précoces de la maladie, ce qui pourrait témoigner d’une réponse

adaptative initiale de I’organisme pour neutraliser 1’excés de radicaux libres.

Contrairement a nos résultats qui montrent une augmentation du GSH, les patients atteints de
gonarthrose présentent généralement une diminution de ce dernier. Cette baisse est attribuée a
un stress oxydatif intense induit par une production excessive d'espéces réactives de I'oxygene
(ROS), notamment le peroxyde d’hydrogéne (H20-) (Aldrich et al., 2023), a une activité réduite
des enzymes antioxydantes comme la glutathion peroxydase (GPx), ainsi qu’a une apoptose

accrue des chondrocytes et a une inflammation articulaire marquée (Tudorachi et al., 2021).
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Conctusion I

Ce travail a mis en lumiere les interactions complexes entre les habitudes alimentaires, le
stress oxydatif et la gonarthrose. L’analyse des données nutritionnelles et biologiques a révélé
des déséquilibres significatifs chez les patients atteints de gonarthrose, notamment une
consommation excessive de certains nutriments (lipides, protéines, vitamines A, C, B9),

associee a des carences en minéraux essentiels (magnésium, potassium, calcium).

Ces désequilibres sont liés a un stress oxydatif accru, une inflammation systémique et une
réponse antioxydante insuffisante, comme en témoignent les altérations des biomarqueurs :
augmentation du MDA, diminution de la SOD, élévation de la VS et hausse du GSH.

Ces résultats s’inscrivent dans les connaissances actuelles sur la physiopathologie de la
gonarthrose, ou I’inflammation chronique, la surcharge pondérale et les déséquilibres
nutritionnels contribuent a la dégradation articulaire. Ainsi, I’importance d’une approche
préventive et thérapeutique intégrée se confirme : activité physique réguliere, alimentation
anti-inflammatoire et gestion du poids sont des leviers essentiels pour ralentir 1’évolution de la

maladie.

Toutefois, les limites de 1’étude — notamment la taille réduite de 1’échantillon et sa nature
transversale — restreignent la portée des conclusions. Des études longitudinales et des essais
cliniques contrdlés sont nécessaires pour approfondir I’impact réel des interventions

nutritionnelles sur la progression de la gonarthrose.

Enfin, seule une stratégie pluridisciplinaire, centrée sur le patient, permettra une amélioration
durable de la qualité de vie et une réduction de la charge socio-économique liée a cette

pathologie.
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Annexes [IINIEIGNGNS

Glucides (g/)) Protéines (g/j) Lipides (g/j)
Patients sains 45+ 1.21 20£0.23 35+0.17
Patients atteints 48+0.45 15+0.33 37£1.07

Tableau 1. Les proportions en macronutriments consommes quotidiennement chez les deux

groupes de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux est groupes effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

AGS AGMI AGPI
Patients sains 35+ 0.27 33+0.16 32+0.31
Patients atteints 30.03+0.24 34.61+0.19 36.32+0.22

Tableau 2. Les proportions en acide gras consommeés quotidiennement chez les deux groupes

de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

Fer (mg) Magnésium (mg) Sodium (mg) Potassium (mg) Calcium (mg) Phosphore (mg)
Patient 20.73£1.12 577+£5.41 2567.3+1.87 4140.9+6.23 1314.24+5.7 1725.32+10.12
sains
Patients | 50+2.5 429+7.5 2704.14+1.52 4233+5.36 1267.77£7.42 1580.2+10.47
atteints

Tableau 3. Les proportions en micronutriments consommeés quotidiennement chez les deux

groupes de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.
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Patients
sains
Patients
atteints

Annexes [IINIEIGNGNS

Vit A Vit D Vit E Vit C Vit B2 Vit B3 Vit B6 Vit B12 Vit B9
4739.29+0.2 1.2+0.03 67.4+0.52 141.95+0.54 2.7+0.031 19.45+0.24 2.15+0.15 18.43+0.04  589.01+1.25

8121.87+0.21  1.61+0.025 35.61+0.26 = 309.99+0.57  4.56+0.12 @ 50.15+0.41 5.32+0.11 29.87+0.05 1728.68+1.22

Tableau 4. Les proportions en vitamines consommes quotidiennement chez les deux groupes

de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

Vs CRP
Patients sains 15+1.2 5+0.32
Patients atteints KOA 27.37+£2.63 7.017+£0.42

Tableau 5. Les valeurs moyennes en Vs et CRP chez les deux groupes de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.

MDA SOD GsH
Patients sains 3.25+0.2 95+4.23 4.56+0.12
Patients atteints KOA 9.21+0.15 49+2.27 12.32+0.17

Tableau 6. Les valeurs moyennes en MDA, SOD, GsH chez les deux groupes de volontaires.

Chaque valeur représente le pourcentage+ Ecart type. La comparaison des moyennes entre les
deux groupes est effectuée par le test "t" de student unilatéral, volontaires atteints de
gonarthrose (KOA) comparés aux volontaires sains (témoins).

* p < 0,05 différence significative ; ** p < 0,01 différence hautement significative.
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Résumé

La gonarthrose est une forme d’arthrose qui affecte spécifiquement ’articulation du genou. Elle se caractérise par une dégénérescence
progressive du cartilage articulaire, accompagnée de remaniements osseux et de douleurs chroniques, entrainant une réduction de la mobilité.
Cette pathologie se manifeste principalement chez les personnes agées de 30 & 70 ans, avec une prévalence accrue chez les femmes agées. Afin
de mieux cerné la progression rapide de cette pathologie nous avons mené une enquéte nutritionnelle au service de rééducation hospitalo-
universitaire qui a révélé des différences notables dans les apports alimentaires quotidiens en macronutriments et micronutriments entre les
patients atteints de gonarthrose et les patients sains. Ces résultats suggerent une cohésion entre les aliments consommés, la dégradation du
cartilage et la progression de la maladie. Par ailleurs, nos résultats ont révélé que les patients atteints de gonarthrose présentaient des vitesses
de sédimentation(VS) significativement élevées signalant un état inflammatoire, la protéine C réactive (CRP) normale par comparaison au
groupe de témoins sains, le dosage des parametres du stress oxydatif érythrocytaires montrent que les malondialdéhyde (MDA)sont
significativement élevés, la superoxyde dismutase (SOD) significativement basse, les teneurs en glutathion (GsH) sont significativement élevés
chez les patients atteints de gonarthrose indiquant une inflammation liée a un déséquilibre via au stress oxydatif. Bien que notre étude nous a
permis de déceler une corrélation entre nutrition déséquilibrée, surpoids, VS, MDA, SOD et gonarthrose, la compréhension de sa
physiopathologie (pyroptose, ferroptose et autophagie) demeure insuffisante pour renforcer les stratégies de prévention et d’intervention
précoces, susceptibles de réduire le risque d’handicap fonctionnel a bas grade.

Mots clés :

Gonarthrose, Cartilage articulaire, nutrition, Inflammation, Stress oxydatif.

Abstract

Gonarthrosis is a form of osteoarthritis that specifically affects the knee joint. It is characterized by the progressive degeneration of the
articular cartilage, accompanied by bone remodeling and chronic pain, leading to reduced mobility. This condition primarily manifests in
individuals aged 30 to 70, with a higher prevalence among elderly women. To better understand the rapid progression of this pathology, we
conducted a nutritional survey at the university hospital rehabilitation department, which revealed notable differences in the daily intake of
macronutrients and micronutrients between patients with gonarthrosis and healthy individuals. These results suggest a connection between
dietary intake, cartilage degradation, and disease progression. Furthermore, our findings revealed that patients with gonarthrosis had
significantly elevated erythrocyte sedimentation rates (ESR), indicating an inflammatory state, while C-reactive protein (CRP) levels
remained normal compared to the healthy control group. The measurement of erythrocyte oxidative stress parameters showed significantly
elevated malondialdehyde (MDA) levels, significantly lower superoxide dismutase (SOD) levels, and significantly higher glutathione (GsH)
levels in patients with gonarthrosis, indicating inflammation related to an imbalance due to oxidative stress. Although our study allowed us to
identify a correlation between unbalanced nutrition, overweight, ESR, MDA, SOD, and gonarthrosis, the understanding of its
pathophysiology (pyroptosis, ferroptosis, and autophagy) remains insufficient to strengthen early prevention and intervention strategies that
could reduce the risk of low-grade functional disability.

Keywords: Gonarthrosis, Articular cartilage, Nutrition, Inflammation, Oxidative stress.
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