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Osteoartritis

Nur Rachmat Lubis

Abstrak

Osteoartritis (OA) sendi lutut merupakan penyakit muskuloskeletal ditandai dengan rusaknya tulang rawan
sendi dan penyempitan celah sendi.!* Patogenesis bertambah beratnya osteoartritis merupakan hal yang kom-
pleks dan terdiri dari beberapa faktor, faktor utama adalah regulasi kondrosit dalam matriks ekstrasel, pen-
garuh genetik, faktor mekanik lokal dan inflamasi.'>!*'* Kondrosit merupakan tipe sel yang unik pada tulang
rawan sendi yang matur, fungsinya mempertahankan ekuilibrium yang stabil antara sintesis dan degradasi
komponen matriks tulang rawan sendi.'* Sesuai dengan usia dan penyakit sendi seperti osteoartritis, ekuilib-
rium (keseimbangan) ini terganggu, kehilangan kolagen serta proteoglikans dari matriks lebih besar dari de-
posit. Kerusakan tulang rawan sendi pada osteoartritis disebabkan oleh respons kondrosit terhadap perubahan
biokimia, yang bisa terjadi secara langsung maupun tidak langsung dengan memproduksi sitokin dan protein-
ase yang akan merusak matriks rawan sendi. Enzim yang bertanggung jawab untuk degradasi kartilago adalah
matrix metalloproteinases (MMPs), enzim ini disekresi baik oleh sel sinovial maupun kondrosit. Pada pasien
yang menderita osteoartritis sendi lutut, peningkatan tingkat MMPs dalam tulang rawan sendi dan sinovium
merupakan penyebab utama degradasi kartilago.'>'6!7 (J I Bedah Indones. 2013;41(1):S19-27)

Pendahuluan

Faktor yang bertanggung jawab untuk induksi sinte-
sis MMPs salah satunya adalah interleukin—1 (IL-1).
IL-1 adalah suatu pro—inflammatory sitokin poten, in
vitro menginduksi kondrosit dan sel sinovial mensin-
tesis MMPs lebih lanjut, IL-1 mensupresi sintesis
kolagen tipe II dan proteoglikans, dan menghambat
transforming growth factor B, menyebabkan stimu-
lasi proliferasi kondrosit.!>!®

Cartilage oligomeric matrix protein (COMP ) perta-
ma kali dideskripsikan pada tahun 1992 oleh kelom-
pok riset Profesor Dick Heinegard dari Universitas
Lund Swedia. Molekulnya berbentuk protein pen-
tamerik dengan lima disulfida subunit linked yang
identik. Massa total 434 kDa. Beberapa peneliti men-
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dapatkan hubungan antara COMP dengan terjadinya
osteoartritis, gambaran dan tingkat ekspresi COMP
berhubungan dengan tingkat kerusakan rawan sendi.

Epidemiologi

Osteoartritis merupakan bentuk artritis yang paling
sering ditemukan di dunia, dan merupakan penyebab
utama keterbatasan kemampuan yang disebabkan
gangguan pada lutut dan atau panggul secara kronis.
Sebagai contoh, pada penelitian Rotterdam, hanya
135 dari 1040 orang dengan rentang usia 55—65 tahun
yang bebas dari osteoartritis secara radiologik (adan-
ya osteofit, atau lebih berat) pada tangan, lutut, pang-
gul ataupun tulang belakang. WHO memperkirakan
bahwa osteoartritis menjadi penyebab keterbatasan
kemampuan kurang lebih 10% dari populasi dengan
usia di atas 60 tahun.5 Saat ini pengobatan terhadap
osteoartritis dapat mengurangi gejala, tetapi tidak da-
pat memperlambat progresiﬁtas'penyakit.

Konsensus Definisi

Setelah abad ke 20, sesuai dengan konsensus terkini
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{efinisi osteoartritis berubah dari hipertrofik artritis
nenjadi suatu penyakit yang disebabkan perubahan
»aik mekanik maupun biologik, menyebabkan gang-
ouan stabilitas degradasi dan sintesis normal kon-
Irosit pada tulang rawan sendi dan matriks ekstra sel,
jan juga tulang subkondral.>'**® Penyakit osteoar-
ritis dimanifestasikan dengan perubahan morfologi,
biokimia, molekular, dan biomekanik, baik pada sel
maupun matriks yang akan menjadi lunak, fibrilasi,
ulserasi, kehilangan kartilago artikular, sklerosis dan
cburnasi pada tulang subkondral, osteofit dan kista
subkondral. _

Karakteristik gambaran klinik osteoartritis adalah
adanya nyeri sendi, nyeri tekan, keterbatasan gerak,
krepitasi, kadang—kadang terdapat efusi dan dera-
jat bervariasi adanya inflamasi tanpa efek sistemik.’
Pasien dengan gejala osteoartritis lutut dapat mengi-
kuti program edukasi dan dapat menangani sendiri
keluhannya seperti mengurangi berat badan, latihan
dan streﬁgthening kuadrisep. Panduan ini mereko-
mendasikan cara cepat mengurangi rasa nyeri baik
dengan analgetik maupun kortikosteroid intra artiku-
lar.?’

Patofisiologi

Osteoartritis merupakan penyakit pada kartilago.
Kartilago adalah suatu jaringan yang unik dengan
bentuk viskoelastik dan dapat menahan kompresi
yang dibentuk oleh matriks ekstrasel dengan kompo-
sisi predominan kolagen tipe II dan proteoglikans.'
Dalam keadaan normal matriks ini mengalami proses
remodeling yang dinamik, dimana tingkat degradasi
dan aktivitas sintesis enzim berada dalam keadaan
seimbang, sehingga volume kartilago akan tetap.

Kerusakan kartilago disebabkan trauma, dampak
trauma, penekanan sendi yang tidak normal, beban
berlebih merupakan salah satu bagian proses penuaan
yang mengawali perubahan pada komposisi, struktur,
dan material jaringan.'® Perubahan ini akan berpen-
garuh terhadap kemampuan kartilago untuk berfungsi
dan hidup pada lingkungan yang secara normal dite-
mukan pada sendi yang menopang berat badan.’ Pada

kartilago yang mengalami osteoartritis, enzim yang
mendegradasi matriks akan meningkat, sehingga ke-
seimbangan akan bergeser kearah degradasi dengan
akibat terjadinya kehilangan kolagen dan proteog-
likans dari matriks. Sebagai respons dari keadaan ini
kondrosit akan berproliferasi dan mensintesis mole-
kul kolagen dan proteoglikans. Bila penyakit berlan-
jut, perbaikan tidak akan sesuai dengan progresivitas
degradasi kartilago. Fibrilasi, erosi, dan retak pada
fase awal akan tampak di daerah lapisan luar kartila-
go dan berlanjut sesuai dengan waktu ke lapisan yang
lebih dalam, dengan akibat akan tampak terjadinya
erosi.

Osteoartritis dengan perkataan sederhana adalah sua-
tu proses degradasi matriks kartilago secara progresif
dengan perbaikan yang tidak efektif."* Permukaan
artikular memainkan peran penting dalam transfer
beban dalam sendi dan terdapat bukti bahwa kondisi
ini akan menyebabkan peningkatan transfer beban
dan atau pola yang berubah dari distribusi beban akan
dapat mempercepat terjadinya dan menyebabkan pro-
gresivitas osteoartritis.'”

Enzim yang bertanggung jawab untuk degradasi kar-
tilago adalah MMPs, enzim ini disekresi baik oleh
sel sinovial maupun kondrosit dan digolongkan ke-
dalam 3 golongan umum yaitu:** a). collagenases,
b) stromelysins, dan c) gelatinases. Dalam keadaan
normal, sintesis dan aktivasi MMP diatur secara ketat
dalam beberapa tingkat. Mereka disekresikan sebagai
proenzym yang tidak aktif dan membutuhkan pemec-
ahan enzimatik untuk menjadi aktif. Sekali menjadi
aktif, MMPs menjadi susceptible terhadap MMP in-
hibitor, alfa 2 makroglobulin dan tissue inhibitor of
MMPs (TIMPs) yang juga disekresikan oleh sel sino-
vial dan kondrosit. Pada osteoartritis, sintesis MMPs
meningkat dan inhibitor menurun dengan akibat ter-
jadi degradasi. Faktor yang bertanggung jawab untuk

induksi sintesis metalloproteinase salah satunya ada-
lah interleukin—1.(IL-1)."® IL-1 adalah suatu pro—in-
flammatory sitokin yang poten, in vitro menginduksi
kondrosit dan sel sinovial untuk mensintesis MMPs,
lebih lanjut, IL-1 mensupresi sintesis kolagen tipe
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IT dan proteoglikans dan menghambat transforming
growth factor B menstimuli proliferasi kondrosit.
Adanya IL-1 RNA dan protein telah dikonfirmasi
pada sendi yang mengalami osteoartritis. Jadi I1—]
tidak hanya secara aktif mempromosi degradasi
kartilago tetapi juga melakukan supresi pada saat di-
lakukan repair, pada osteoartritis sebagai tambahan
dari efek ini, IL-1 menginduksi produksi Nitric ox-
ide, apoptosis kondrosit dan sintesis prostaglandin
yang akan menambah kerusakan kartilago.!2 Dalam
keadaan normal, reseptor antagonis IL-1 endogen
meregulasi aktivitas IL-1. Kadar normal IL—1 serum
adalah 29.40 + 7.81 pg/mL.5 Defisiensi reseptor an-
tagonis IL-1 akan menyebabkan destruksi kartilago
vang karakteristik pada osteoartritis, kemungkinan
sitokin lain atau sebagian material dari kartilago yang
rusak akan berpengaruh terhadap inflamasi, dan
proses degradasi matriks kartilago.

COMP ( Cartilage Oligomeric Matrix Protein)

COMP dimurnikan dari kartilago artikular manusia.
Poliklonal antibodi dipergunakan untuk mendeteksi
COMP di dalam jaringan cryosections dan ekstrak
protein.”” COMP adalah keluarga dari thrombospon-
din dan menstimulasi kolagen fibril tipe 2. Kadarnya
meningkat di dalam cairan sinovial dan serum pasien
osteoartritis dengan korelasi positif dengan aktivitas
penyakit.'*!*22 COMP ditentukan secara kuatitatif
dan kwalitatif dalam serum dan cairan sinovial den-
gan imunoabsorben assay competitive enzyme linked
dan imunobloting. Cut off point serum COMP adalah
1097,5 ng/ml.** Cairan sinovial sendi Iutut diambil
dari 9 kadaver dan 6 kontrol hidup, 52 pasien osteoar-
tritis, 85 pasien rematoid artritis dan 60 pasien dengan
bentuk lain artrtitis inflamasi. Degradasi potensial
cairan sinovial pada COMP diuji in vitro. Konsen-
trsi COMP tertinggi diukur pada kartilago artikular
dan meniskus, terendah pada tulang iga dan trakea.!®
COMP dapat dipakai sebagai indikator adanya efusi
cairan sinovial.* Konsentrasi COMP dalam cairan si-
novial meningkat 36% dan dalam serum meningkat
50% dibandingkan dengan kontrol. Jumlah Jragmen
low molecular weight COMP (50+70 kDa) dalam

cairan sinovial ditemukan secara signifikan pada
84% pasien yang menderita rematoid artritis serta
60% pasien menderita artritis inflamasi. Sebagai kon-
tras, fragmen dalam cairan sinovial tampak hanya
pada 21% penderita osteoartritis, lebih lanjut 13 %
cairan sinovial yang diambil dari osteoarttritis atau
bentuk lain dari artritis inflamasi dapat mendegra-
dasi COMP in vitro mempergunakan penghambat,
terlibatnya serine proteinase dapat ditunjukkan hanya
pada 8% kasus, berdasarkan hasil tersebut, tingkat
absolut COMP di dalam cairan sinovial dan serum,
dan gambaran fragmentasi dalam cairan sinovial, ter-
lihat marker yang menjanjikan metabolisme jaringan
sendi dan mendiagnosa osteoartritis pada stadium
awal.'*2449:5¢ Kadar COMP meningkat sewaktu olah
raga pada individu dengan osteoartritis, dan menurun
sewaktu istirahat.*9:5

Kartilago

Pada fase awal osteoartritis permukaan Kkartilago
menjadi ireguler dan tampak terdapat adanya cekukan
pada permukaan jaringan. Bila keadaan bertambah
buruk cekukan bertambah dalam, permukaan yang
iregiller bertambah, sehingga kartilago artikularis
akan mengalami ulserasi, yang akan menampakkan
tulang di bawahnya 2111451

Perbaikan awal dapat terlihat dengan meningkatnya
jumlah kondrosit yang membentuk clusters atau
clones, dengan 50 atau lebih sel dalam satu cluster.
Pembentukan osteofit marginal, memperlihatkan
produksi penulangan baru yang ditutupi oeh pemben-
tukan baru hyalin dan fibokartilago yang ireguler.?
Perubahan biokimiawi yang terjadi pada kartilago ar-
tikular bervariasi dari stadium awal sampai akhir se-
lama proses penyakit. Pada osteoartritis awal, terjadi
peningkatan cairan di dalam kartilago artikular me-
nyebabkan jaringan membengkak dan mempengaruhi
biomekanik."* Kemungkinan fenomena ini disebab-
kan oleh terjadi kelemahan j aringan kolagen. Serabut
kolagen tipe II mempunyai diameter lebih kecil
dibandingkan dengan serabut pada kartilago normal.
Pada osteoartritis stadium lanjut, konsentrasi kolagen
tipe [ yang terdapat dalam matriks ekstraselular men-
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ingkat, dan konsentrasi proteoglikans menurun sebe-
sar 50% atau kurang dibandingkan dengan normal,
dengan agregasi yang berkurang serta rantai samping
glikosaminoglikans yang pendek. Konsentrasi kera-
tan sulfat menurun, dan rasio kondroitin—4—sulfat
dengan kondroitin—6—sulfat meningkat, menggam-
barkan sintesis proteoglikan oleh kondrosit tipikal
untuk kartilago imatur. Konsentrasi proteoglikans
berkurang secara progresif sampai stadium akhir, di-
mana pewarnaan histologis mendeteksi minimal atau
tidak adanya proteoglikans."

Sesuai dengan bertambah beratnya osteoartritis, sin-
tesis dan sekresi enzim yang merusak matriks yang
dihasilkan oleh kondrosit meningkat. Awal degen-
erasi kartilago pada osteoartritis kebanyakan sebagai
hasil enzim keluarga MMP yang akan mendegradasi
proteoglikans (aggrecanases) dan kolagen (colla-
genases).**® Kolagenases secara tipikal membuat
cekukan pertama pada triple heliks kolagen, membuat
degradasi lebih lanjut oleh protease yang lain. Aggre-
kanases dengan hubungannya dengan MMP yang lain
akan mendegradasi agrekan. MMP dapat mendegra-
dasi molekul matriks kartilago ekstraselular lain den-
gan tambahan pada kolagen. Bila dikombinasi dengan
plasmin (yang dapat mengaktivasi banyak MMP),
MMP secara cepat akan menghancurkan kartilago.
Kadar normal MMP-9 dalam serum adalah 27.4+10.2
ng/ml.""Pada osteoartritis, kolagenase, stromelisin,
dan gelatinase disekresikan sebagai proenzim oleh
kondrosit. Diregulasi oleh IL~1 atau Tumor Necrosis
Factor (TNF). Proenzim ini, exhibit sekuens katali-
tik zinc binding, mengandung tiga histidine residu
dan glutamin residu, semuanya harus diaktivasi oleh
pemecahan proteolitik pada sekuens amino terminal.
Beberapa peneliti mengemukakan bahwa IL—-1 adalah
mediator utama dalam degradasi matriks kartilago.?
[L-1 disintesa oleh sel mononuklear (termasuk sel
sinovial) pada sendi yang mengalami inflamasi dan
oleh kondrosit sebagai aktivitas autokrin. IL-1 men-
stimulasi sintesa dan sekresi banyak degradatif enzim
pada kartilago, termasuk kolagenase, stromelisin, ge-
latinase serta tissue plasminogen activator.

COMP dapat dipakai sebagai indikator adanya efusi
cairan sinovial.48 Konsentrasi COMP dalam cairan
sinovial meningkat 36% dan dalam serum meningkat
50% dibandingkan dengan kontrol. Jumlah fragmen
low molecular weight COMP (50+70 kDa) dalam
cairan sinovial ditemukan secara signifikan pada 84%
pasien yang menderita rematoid artritis serta 60%
pasien menderita artritis inflamasi. Sebagai kontras,
fragmen dalam cairan sinovial tampak hanya pada
21% penderita osteoartritis, lebih lanjut 13 % cairan
sinovial yang diambil dari osteoarttritis atau bentuk
lain dari artritis inflamasi dapat mendegradasi COMP
in vitro mempergunakan penghambat, terlibatnya
serine proteinase dapat ditunjukkan hanya pada
8% kasus, berdasarkan hasil tersebut, tingkat abso-
lut COMP di dalam cairan sinovial dan serum, dan
gambaran fragmentasi dalam cairan sinovial, terlihat
marker yang menjanjikan metabolisme jaringan sendi
dan mendiagnosa OA pada stadium awal.!%**4%3¢ Lev-
el COMP meningkat sewaktu olah raga pada individu
dengan OA, level akan menurun sewaktu istirahat.*-°
Terdapat dua teori biomekanikal terhadap patogen-
esis osteoartritis yaitu stres mekanik menyebabkan
kerusakan kondrosit, menyebabkan pengeluaran
enzim degradatif,> dan juga stres mekanik awal me-
nyebabkan kerusakan jaringan kolagen menyebab-
kan kerusakan matriks. Kerusakan matriks ekstrasel
pada kartilago osteoartritis disebabkan 1) Kehilangan
elastisitas serta kekuatan kompresif menyebabkan
peningkatan stres mekanik pada kondrosit, dan 2)
Peningkatan permeabilitas hidraulik, menghasilkan
kehilangan cairan interstisium sewaktu kompresi dan
peningkatan diffusi cairan melalui matriks. Salah satu
konsekuensi yang penting adalah kerusakan lubri-
kasi sendi normal dan kelainan menahan beban pada
cairan sinovial yang mengalami inflamasi.> Friksi
sendi, lubrikasi, dan kontak mekanik berpengaruh
negatif lebih lanjut karena hilangnya proteoglikan
kartilago.

Respon kartilago artikular normal terhadap trauma
menghasilkan perbaikan sub optimal, dan trauma ini
sering akibat osteoarthritis sekunder. Kartilago artiku-
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lar melakukan perbaikan jaringan tidak sama dengan
struktur aslinya atau seperti kartilago normal. Salah
satu alasan mengapa proses perbaikan kartilago ber-
beda dengan proses perbaikan pada jaringan lain ada-
lah bahwa avaskular. Proses perbaikan jaringan yang
mempunyai vaskular terdiri dari 3 fase utama: nekro-
sis, inflamasi, dan repair. Kartilago mempunyai ini-
sial nekrosis sebagai respon terhadap trauma walau-
pun secara khas jumlah sel yang menjadi mati lebih
sedikit dibandingkan dengan jaringan yang vaskular.
Hal ini disebabkan karena kondrosit relatif insensitif
terhadap hipoksia.

Fase inflamasi secara awal pada jaringan lain dime-
diasi secara umum oleh sistem vaskular sedangkan
pada kartilago ini tidak terdapat vaskular. Dan fase re-
pair sangat terbatas karena vaskularisasi yang sedikit,
tidak terdapat hiperemia lokal, tidak terbentuk jarin-
gan fibrin, tidak terdapat klot yang bertindak sebagai
perantara untuk pertumbuhan jaringan, tidak terdapat
migrasi seluler, kondrosit dewasa mempunyai poten-
sial yang kecil untuk replikasi dan repair implisit.
Terdapat 3 kategori trauma kartilago artikular, yaitu:
1) Kerusakan mikro atau trauma berulang terhadap
matriks dan sel. 2) Trauma superfisial atau fraktur
kondral, trauma permukaan artikular yang tidak men-
embus jaringan subkondral. 3) Trauma osteokondral
yang meluas sampai ke tulang sub kondral.

Gambaran karakteristik osteoartritis adalah peningka-
tan produksi sitokin pro inflamasi IL-1B dan TNF—q
oleh kondrosit artikular.2 IL-1B dan TNF—a mempu-
nyai efek katabolik terhadap metabolisme kondrosit,
menurunkan sintesis kolagen proteoglikan dan men-
ingkatkan pengeluaran aglikan melalui induksi pro-
tease degradatif. IL-1B dan TNF-a juga mengin-
duksi kondrosit dan sel sinovial untuk memproduksi
mediator inflamasi lain, seperti IL-8, IL—6, nitrit ok-
sid, dan prostaglandin E2. Aksi dari semua sitokin di-
mediasi oleh aktivasi transkripsi faktor nuklear KB,
yang akan meningkatkan ekspresinya dalam protein
katabolisme seperti inducible nictric oxide synthase
(1INOS) dan syklooksigenase —2 (COX-2) memben-
tuk kaskade otolitik yang membuat kerusakan sendiri

Lubis

kartilago artikular.

Kondrosit

Karakteristik kondrosit berbentuk bundar atau poligo-
nal terbenam di dalam matriks rawan sendi, kekecual-
1an pada perbatasan jaringan, seperti pada permukaan
artikular sendi, dimana kondrosit berbentuk gepeng
atau diskoid." Gambaran intrasel termasuk endo-
plasmik retikulum yang kasar, aparatus golgi, deposit
glikogen merupakan hal yang karakteristik untuk sel
yang aktif. Stockwell dan Meachim menghitung den-
sitas sel pada rawan kondilus femur manusia adalah
14.5(+3.0)x103 sel/mm? dari usia 20 sampai 30 tahun.
Morfologi, densitas, dan aktivitas sintesis kondrosit
dewasa bervariasi tergantung posisinya di dalam la-
pisan yang berbeda pada rawan sendi.'* Matriks ek-
strasel kartilago sendi adalah target utama degenerasi
kartilago pada osteoartritis. Walaupun demikian sel
kondrosit mempunyai pivotal role pada waktu os-
teoartritis, mereka bertanggung jawab pada keseim-
bangan anabolik—katabolik yang dibutuhkan untuk
memantau fungsi jaringan. Sebagai tambahan terha-
dap perubahan dalam matriks ekstrasel, sel juga men-
unjukkan abnormalitas pada saat degenerasi kartilago
osteoartritis, seperti aktivitas anabolik dan katabolik
yang tidak seimbang dan berubahnya jumlah sel sep-
erti pada proses proliferasi dan apoptosis. Sel-sel itu
di stimulus oleh keadaan non fisiologik dan oleh hasil
destruksi matriks, seperti pada tingkat abnormalitas
sitokin dan growth factor. Keadaan ini dapat mem-
buat respon sel yang mungkin lebih berguna atau
merugikan pada jaringan kartilago. Kemungkinan,
walaupun mempertahankan keseimbangan homeosta-
sis jaringan, neighboring osteoarthritis chondrocyte
memperlihatkan heterogenitas yang kuat di dalam
fenotipnya, pola ekspresi gen dan respon sel.!? Dalam
perjalanan penyakitnya, osteoartritis, kondrosit tidak
lagi memantau integritas jaringan. Bukti—bukti telah
menunjukkan bahwa penuaan sel sangat penting di
dalam patogenesis osteoartritis, oleh sebab itu strate-
gl menahan penuaan (antiageing) merupakan terapi
yang dapat dilakukan yang berhubungan dengan
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anabolisme, katabolisme, inflamasi, dan proses apo-
ptosis yang perlu dilakukan untuk patogenesis dari
osteoartritis.'>'® Preservasi kartilago artikular tergan-
tung dari mempertahankan bentuk arsitektur kartilago
dalam keadaan utuh. Kekuatan dan fungsi kartilago
tergantung baik dari parameter jaringan dan struk-
tur. Struktur utama makro molekul adalah kolagen &
proteoglikan (agrekan). Selama hidup keseimbangan
matriks kartilago dimediasi oleh komples autokrin
dan parakrin, faktor anabolik dan katabolik. Aksi ini
terjadi pada kondrosit dan dapat menyebabkan re-
pair, remodeling atau proses katabolik seperti yang
terjadi pada osteoartritis. Karakteristik osteoartritis
adalah terjadinya degradasi dan kehilangan kartilago
artikular, remodeling tulang subkondral. Pada stadi-
um klinis penyakit ini terjadi proses inflamasi pada
membran sinovial. Perubahan pada kartilago osteo-
artritis terdapat berbagai bentuk, dan juga mengenai
perubahan morfologis metabolik kondrosit seperti
juga perubahan biokimia dan struktur matriks makro
molekul ektraseluler.'* Telah dilakukan penelitian ter-
hadap konsentrasi serum didalam 2 molekul matriks
ektrasel selama lebih dari 3 tahun pada inidividu yang
mengalami nyeri lutut kronis, hal ini dilakukan un-
tuk menyelidiki pengukuran serum didalam kartilago
dan tulang yang berasal dari fragmen molekuler pada
osteoartritis lutut stadium dini. 38 individu dengan
nyeri lutut kronis (> 3 bulan dari saat kejadian) den-
gan atau tanpa gambaran radiologis osteoartritis lu-
tut, follow up 3 tahun berdasarkan pemeriksaan radi-
ologis. Konsentrasi serum COMP & BSP meningkat
secara signifikan pada 23 individu dengan follow up
radiologik suatu osteoartritis lutut, sementara sisanya
yaitu 15 individu tidak berubah dengan follow up ra-
diologiknormal.’!

Konsentrasi baseline ke 2 variabel tidak berbeda di
antara ke 2 kelompok. Temuan ini menerangkan pros-
es patologik yang terjadi dalam kartilago dan tulang
sub kondral yang menyebabkan terjadinya suatu os-
teoartritis dan tampak dengan terjadinya pengeluaran
tingkat makromolekul yang dikeluarkan oleh karti-
lago dan tulang. Perubahan tingkat serum COMP &

BSP adalah petunjuk penting dalam studi terhadap
osteoartritis sendi lutut pada subjek yang mengalami
nyeri lutut kronis.*!
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