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Abstrak 

Osteoartritis merupakan jenis artritis yang paling banyak diderita dibandingkan dengan jenis 

artritis yang lain. Prevalensi osteoartritis sendi lutut di Indonesia sebesar 15,5% pada pria dan 

12,7% pada wanita, data berasal dari pemeriksaan radiologis. Angka tersebut cukup tinggi 

dan diperlukan perhatian khusus sebab osteoartritis sering menimbulkan kecacatan dan 

gangguan pergerakan pada penderitanya. Seiring dengan bertambahnya angka harapan hidup 

manusia Indonesia maka semakin bertambah pula populasi penderita osteoartritis. 

Berdasarkan data WHO diperoleh angka umur harapan hidup manusia Indonesia adalah 68 

tahun dan perkiraan jumlah penderita cacat akibat osteoartritis berkisar antara satu sampai 

dua juta orang. Jumlah tersebut masih terus bertambah pada masa mendatang, sebab semakin 

meningkatnya angka harapan hidup dan semakin banyaknya populasi manusia usia lanjut di 

tanah air. Osteoartritis merupakan penyakit yang disebabkan multifaktorial dan bersifat 

kronis progesif, sehingga sangat berdampak buruk terhadap morbiditas pasien. Patogenesis 

osteoartritis belum jelas, beberapa ahli berpendapat sebagai penyakit degeneratif, sedangkan 

beberapa ahli yang lain berpendapat sebagai penyakit inflamasi. Berdasarkan berbagai faktor 

resiko predisposisi terjadinya osteoartritis, maka penanganan preventif merupakan pilihan 

yang berarti dalam upaya menekan angka kejadian osteoartritis pada masa mendatang. Oleh 

karena itu diperlukan studi yang lebih lanjut tentang epidemiologi, patogenesis, faktor resiko 

sebagai dasar pengetahuan pengembangan penyusunan proses patogenesis osteoporosis yang 

terpadu, guna mendukung upaya penanganan preventif yang bermakna pada masa 

mendatang. 

Kata kunci : prevalensi osteoartritis,  kecacatan, penyebab multifaktorial, kronik  

                     progesif,  preventif. 

 

Abstract  

 

Osteoarthritis is the common form of arthritis. Indonesian prevalention of radiologic knee 

osteoarthritis was 15.5% in man and 12.7% in women. Indonesian prevalention of 

osteoarthritis was high and need special attention because of the complication which 

occurred, such as patient handicap and movement problems. While increasing of Indonesian 

time period of life expentancy caused higher number of osteoarthritis population. According 

to data of WHO: Indonesian time period of life expentancy was 68 years old at 2009 which 

asummed follow by one to two million handycap patient. This number getting higher and 

higher in the future equal with increasing of senille population in Indonesia. Osteoarthritis is 

caused by multifactorial and chronic progressive disease, so it badly impact to patient 

morbidity. Pathogenesis of osteoarthritis not clear enough, some scientists declared that 

osteoarthritis was a degenerative disease and the others declared as an inflamation disease. 

According to many predispossing factors caused to ostheoarthritis, an adequate prevention 

was available to depress number of osteoarthritis case in the future. Therefore some 

continuing study of epidemiology, pathogenesis, risk factors as basic science, to provide 



 

development of compact pathogenesis process to support an adequate preventional 

management in the future. 

Keywords : prevalention of osteoarthritis, handicap,caused by multifactorial,  

                         chronic progessif, prevention 

 

PENDAHULUAN 

Osteoartritis merupakan kelainan sendi yang paling sering diderita pasien dibandingkan 

jenis kelainan sendi yang lain (Loeser, 2010). Prevalensi di Indonesia sebesar 5% pada pria 

dan 12,7% pada wanita, berdasarkan pemeriksaan radiologis sendi lutut (Soeroso dkk, 2009). 

Angka tersebut cukup tinggi dan diperlukan perhatian khusus, sebab osteoartritis 

menyebabkan kecacatan dan gangguan pergerakan pada penderita. Hal ini berdampak negatif 

terhadap sektor ekonomi nasional pada masa mendatang, karena beban biaya pengobatan dan 

dampak kecacatan terhadap rakyat Indonesia. Seiring dengan bertambahnya angka harapan 

hidup manusia Indonesia maka bertambah pula populasi penderita osteoartritis. Berdasarkan 

data WHO diperoleh angka umur harapan hidup manusia Indonesia adalah 68 tahun (WHO, 

2009) dan perkiraan jumlah penderita cacat akibat osteoartritis berkisar antara satu sampai 

dua juta orang (Soeroso dkk, 2009). Jumlah tersebut masih terus bertambah pada masa 

mendatang, sebab meningkatnya angka harapan hidup menyebabkan peningkatan populasi 

manusia usia lanjut di tanah air dengan risiko angka kejadian osteoartritis yang meningkat 

disertai dengan risiko kecacatan yang meningkat pula. 

Penderita osteoartritis di Amerika Serikat sebesar 15% dari total populasi, 50% dari 

jumlah tersebut adalah penderita berumur diatas 65 tahun dan 85% dari jumlah tersebut 

adalah penderita berumur diatas 75 tahun (Hunter, 2009), jadi usia dibawah 65 tahun hanya 

berkisar 15% saja. Peningkatan angka harapan hidup dan populasi obesitas di Amerika akan 

menyebabkan peningkatan jumlah pasien osteoartritis juga, diperkirakan pada tahun 2020 

akan terdapat 11,6 juta penderita osteoartritis (Hunter, 2009). Jadi permasalahan osteoartritris 

juga terjadi pada negara maju sama seperti pada negara berkembang seperti Indonesia.  

Osteoartritis selain banyak ditemukan pada manusia usia lanjut, juga banyak ditemukan 

pada individu dengan postur tubuh gemuk (Hunter, 2009; Loeser, 2009), pekerja tertentu 

(Rossignol et al, 2005), mantan olahragawan, penderita tirah baring lama, faktor genetik 

(Zhang et al, 2010). Tetapi hasil penelitian yang dilaporkan oleh Hudson, dkk: menyebutkan 

tidak berkaitan bermakna secara genetik pada DNA mitokondria dengan kejadian osteoartritis 

(Hudson et al, 2012). 



 

Para ahli berupaya mencari berbagai langkah penatalaksanaan yang baik, melalui 

berbagai penelitian klinis atau laboratorium, in-vitro atau in vivo. Banyak hal yang masih 

menjadi pertanyaan tentang osteoartritis, misalnya: apakah osteoartritis berkaitan dengan 

usia?. Bila berkaitan maka osteoartritis merupakan penyakit degeneratif karena proses 

penuaan, dimana terjadi perubahan pada matriks ekstraselluler dan penuaan kondrosit 

(Anderson et al, 2010). Sebagian kelompok ahli yang lain berpendapat adanya keterkaitan 

usia dan osteoartritis dengan proses inflamasi (Rübenhagen et al , 2012). Berbagai pendapat 

muncul karena patogenesis osteoartritis kompleks dan multifaktorial (Hudson et al , 2012) 

serta patogenesis masih belum jelas (Riyazi et al, 2005). Masing-masing ahli memiliki dasar 

pengetahuan pada berbagai sisi pengetahuan, diperlukan cara pandang holistik tentang 

patogenesis osteoartritis yang lebih jelas. Hal ini diperlukan sebagai peta patogenesis yang 

terpadu, sebagai dasar penatalaksanaan komprehensif terhadap osteoartritis, meliputi: 

promotif, preventif, kuratif dan rehabilitatif. 

Bagaimana proses patogenesis terjadinya osteoartritis yang terpadu terkait epidemiologi, 

faktor risikonya?. Didapatkan melalui pembelajaran lebih dalam berbagai sumber literatur, 

dengan harapan dapat mengembangkan penyusunan proses patogenesis yang terpadu. 

Mempelajari tentang epidemiologi, patogenesis, faktor risiko sebagai dasar pengetahuan, 

guna mengembangkan penyusunan proses patogenesis yang terpadu, sebagai bekal penelitian 

lebih lanjut.  

1) Mempelajari epidemiologi osteoartritis  

2) Mempelajari berbagai faktor risiko osteoartritis yang telah diteliti 

3) Mempelajari proses patogenesis osteoartritis yang telah ada, kemudian mengembangkan 

penyusunan proses patogenesis yang terpadu 

Mendapatkan ilmu pengetahuan muktahir tentang osteoartritis, guna engembangkan 

penyusunan proses patogenesis osteoartritis secara terpadu. 

1) Bagi penyusun: mendapatkan pengetahuan baru tentang berbagai aspek epidemiologi, 

patogenesis, faktor risiko osteoartritis, sebagai bekal dasar pengetahuan menuju 

penggalian lebih dalam terhadap upaya pengembangan penyusunan proses patogenesis 

yang terpadu terhadap osteoartritis. 

2) Bagi masyarakat ilmiah: turut berperan serta dalam upaya penelitian aspek proses 

patogenesis osteoartritis yang kompleks sebagai dasar pengetahuan dalam upaya 

pengembangan penanganan preventif dan kuratif yang bermakna terhadap osteoartritis 

pada masa mendatang.  



 

3) Bagi masyarakat umum: penyusunan proses patogenesis yang terpadu diharapkan dapat 

menambah informasi tentang berbagai faktor yang berperan dalam proses patogenesis 

osteoartritis, sehingga dapat dilakukan langkah pencegahan yang mantap demi 

kesejahteraan umat manusia. 

 

Difinisi 

 Osteoartritis adalah kelainan sendi yang ditandai dengan penurunan fungsi kondrosit 

dan produksi protease yang mengakibatkan degradasi matriks ektraselluler yang berdampak 

terhadap integritas sendi (Sofat et al, 2012). Kelainan ini menyebabkan rasa nyeri, hambatan 

gerak sendi, dan kecacatan (Soeroso dkk, 2009; Loeser, 2010), serta terjadi perubahan pada 

subchondral bone remodelling (Attur et al , 2010; Wiegandt et al, 2012) dan perubahan 

membran sinovial dengan pembentukan AGE (Advanced Glycation Endproducts) (Rudolph 

et al, 2007). Keberadaan AGE menyebabkan stres oksidatif (Rudolph et al, 2007) dan 

melibatkan proses mediator  inflamasi yang berdampak pada perubahan fungsi kondrosit dan 

matriks ekstraselluler (Müller et al, 2008).  

 

Klasifikasi 

Osteoartritis dibedakan dalam dua kelompok yaitu: (Soeroso dkk, 2009) 

1) Osteoartritis primer: tidak memiliki hubungan dengan penyakit sistemik lain atau 

perubahan yang terjadi pada sendi, berarti hanya berupa osteoartritis saja  

2) Osteoartritis sekunder: merupakan osteoartritis yang disertai adanya kelainan sistemik, 

seperti: gangguan endokrin, proses inflamasi, gangguan metabolik, pertumbuhan, 

keturunan, trauma mikro-makro, immobilisasi yang lama.  

 

Etiologi Osteoartritis 

Osteoartritis primer belum diketahui penyebabnya, sering disebut Osteoartritis idiopatik 

(Soeroso dkk, 2009), sedangkan osteoartritis sekunder terkait dengan: 

a) Proses penuaan kondrosit (Loeser, 2009; Soeroso dkk, 2009) 

b) Kelainan endokrin (Soeroso dkk, 2009) 

c) Proses inflamasi (Müller, 2008; Soeroso dkk, 2009) 

d) Metabolik (Soeroso dkk, 2009) 

e) Proses regenerasi (Roughley, 2001; Soeroso dkk, 2009; Goepfert et al, 2010; Tanigawa 

et al, 2011) 

f) Genetik (Soeroso dkk, 2009) 



 

g) Trauma/ jejas okupasional (Rossignol et al, 2005; Soeroso dkk, 2009; Murphy et al, 

2010) 

h) Immobilisasi yang lama (Soeroso dkk, 2009) 

i) Gaya hidup, misalnya: merokok (Järvholm et al, 2005) 
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PEMBAHASAN 

 Berdasarkan berbagai ilmu dan hasil penelitian di Bab II maka dapat disusun peta 

patogenesis osteoartritis sebagai berikut: 
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HOMEOSTASIS- LINGKUNGAN MIKROSELLULER

 
Gambar 1: Skema peta patogenesis Osteoartritis 

 



 

Dasar pengetahuan yang diperoleh, menyebutkan bahwa osteoartritis bersifat kronis-

progresif dan berupa suatu lingkaran yang berputar tidak terputus antar berbagai faktor, oleh 

karenanya disebut patogenesis multifaktorial. Artinya diperlukan upaya terpadu untuk 

mengendalikan progresivitas osteoartritis.  

Upaya terpadu tersebut dimulai dengan langkah pencegahan, meliputi: Pengendalian 

berat badan menuju berat badan ideal sehingga menurunkan beban tekanan mekanis pada 

lapisan kartilago artikularis, pencegahan terjadinya kencing manis dengan upaya olahraga 

yang sehat dan teratur, diet rendah gula, memperbaiki pola hidup, mencegah penggunaan 

sendi yang berlebihan, mencegah terjadinya trauma persendian pada kalangan atlet, 

mencegah terjadinya atherosclerosis dengan diet rendah lemak dan pantang jeroan, 

melakukan aktivitas persendian yang rutin dan tidak berlebihan. 

Upaya promotif meliputi mengkonsumsi zat antioksidan, diet yang bergizi untuk 

kesehatan sendi, meminum obat anti atherosclerosis sesuai dengan kebutuhan, melakukan 

gerakan yang teratur dan tidak berlebihan secara rutin demi mendukung kesehatan 

persendian.  

Berbagai faktor tercantum di skema diatas berperan dan saling berkaitan, selama 

homeostasis sel dan lingkungan mikroselluler tercapai maka diharapkan tidak timbul 

osteoartritis. Keberadaan homeostasis merupakan keadaan yang dinamis, dalam artian 

sebelum terjadinya osteoartritis, sebenarnya telah terjadi berbagai langkah tubuh melakukan 

homeostasis. Berarti sebelum terjadinya osteoartritis telah terjadi berbagai kompensasi 

terhadap berbagai keadaan kelainan yang terjadi, baik kelainan yang bersifat penurunan 

fungsi akibat penuaan fisiologis ataupun kelainan yang bersifat patologis. Berbagai 

perubahan homeostasis yang ada sebelum terjadinya osteoartritis, adalah: terjadinya  penuaan 

kondrosit dimana terjadi penurunan fungsi kondrosit dan kualitas bahan matriks ekstra 

selluler yang menurun plastisitasnya, terjadinya suplai nutrisi yang terhambat baik 

disebabkan penurunan fungsi vaskuler atau penurunan proses difusi-osmosis pada matriks 

ekstra selluler karena plastisitas yang telah berubah.  

Oleh karena itu penanganan osteoartritis dapat dilakukan secara komprehensif, dimulai 

dengan upaya terpadu meliputi: 

1) Menjaga berat badan dan mencegah obesitas, sehingga beban pada kartilago artikularis 

berkurang 

2) Menjaga kadar gula darah agar tidak timbul metabolik sindrom yang akhirnya 

berdampak pada terbentuknya AGE, serta risiko aterosklerosis yang menyebabkan 

penurunan suplai nutrisi terhadap kartilago artikularis 



 

3) Melakukan aktivitas ringan dan mencegah pemakaian gerak sendi yang terlalu berat/ 

overuse 

4) Memakan makanan yang sehat dan bergizi 

5) Melakukan langkah-langkah memperlambat penuaan, misalnya: gaya hidup yang sehat 

Harapan langkah kuratif-rehabilitatif pada masa mendatang, meliputi: 

1) Dapat mengembalikan fungsi kondrosit kembali optimum 

2) Dapat memacu regenerasi kartilago artikularis 

3) Dapat memperbaiki komposisi dan plastisitas ECM 

4) Dapat mencegah terbentuknya AGE 

5) Dapat dilakukan transplantasi kondrosit atau kartilago artikularis secara utuh 

Osteoartritis adalah kelainan kronik-progresif, sehingga upaya yang paling baik adalah 

pencegahan dan upaya menghentikan lingkaran kronik-progresifnya dengan mengendalikan 

berbagai faktor yang berperan serta terhadap timbulnya osteoartritis. Diharapkan bahwa 

pengembangan penyusunan proses patogenesis osteoartritis yang terpadu dapat menjadikan 

langkah pencegahan sebagai langkah yang paling baik dilakukan, mengingat bahwa saat 

terjadinya osteoartritis maka telah terjadi sebelumnya berbagai upaya homeostasis tetapi 

gagal mengatasi masalah sehingga berujung pada terjadinya osteoartritis. Oleh karena itu 

diperlukan langkah komprehensif untuk menghentikan progresivitas osteoartritis, demi 

penurunan morbiditas dan kecacatan pada penderita osteoartritis.   

 

KESEMPULAN 

Osteoartritis merupakan kelainan sendi yang paling menonjol dan berdampak  kecacatan, 

prevalensi osteoartritis saat ini semakin meningkat seiring dengan peningkatan usia harapan 

hidup. Keberadaan kelainan ini di Indonesia dengan angka prevalensi sebesar 5% pada pria 

dan 12,7% pada wanita, berdasarkan pemeriksaan radiologis sendi lutut. Berdasarkan data 

WHO diperoleh angka umur harapan hidup manusia Indonesia adalah 68 tahun, perkiraan 

jumlah penderita cacat akibat osteoartritis berkisar antara satu sampai dua juta orang. 

Etiopatogenesis osteoartritis bersifat multifaktorial dan kronik progresif, berarti banyak 

faktor yang berperan menyebabkan terjadinya osteoartritis. Keberadaan faktor-faktor tersebut 

diperlukan sebagai dasar pengembangan penyusunan proses patogenesis osteoartritis secara 

terpadu. 
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