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Millest tuleb juttu?

» OA olemus ja epidemioloogilised trendid
» Riskifaktorid

» Patogeneesi mehhanismid

» OA suuremad kitsaskohad

» Ravi




Osteoartroos

» Krooniline multifaktoriaalne liigeshaigus

» Haiguskoormuse osas on olulisemad pdlve, puusa, selja
ja kae osteoartroos




Osteoartroos
Epidemioloogia

» Elu jooksul on siimptomaatilisse pblve OA haigestumise risk 45%, kée
OA risk on 40%, puusa OA parast vajab ligi 15% inimestest proteesi

» OA esinemissagedus tduseb vananedes
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Histology of Human Normal and Osteoarthritic Cartilage

Osteoartroos

» OA iseloomulikud muutused lokaalselt:
» KOhre havimine

» SUnoviit
» Subkondraalse luu muutused (skleroos, tsistid)
» Osteoflitdid
» AVN

» Sarkopeenia




Osteoartroos
Riskifaktorid

» Slsteemsed faktorid:

» Vanus
» Geneetilised faktorid
» Sugu (N ja pdlve OA)
» Rasvumine

» Lokaalsed faktorid:
» Trauma
» Rasvumine
» Deformatsioonid




OA patogenees

» OA pole lihtsalt . kulumise“ haigus (wear and tear)

» Oluline roll poletikul

Trauma or overuse
* Altered biomechanics

> Lokaalne pdletik liigeses i X

* Damage
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OA patogenees

koige levinum teooria  Ulekoormus
Trauma
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OA patogenees
uued aspektid

» Veresoonte patoloogia

» Metaboolsed haired

» Oksudatiivne stress

» Vananemine ja pdletik (inflamm-aging)




OA ja veresooned

* Liigese piirkond on korge energia
vajadusega

* Verevarustus tuleb ainult epifisaar-
arteritest

* Verevoolu hairumine kahjustab
subkondraalset luud

Findlay 2007




OA ja veresooned

» OA korral on ka tsentraalne arterite funktsioon langenud

Aging

Arterial hypertension
Metabolic disease

- Diabetes mellitus

- Obesity
- Nonalcoholic fatty liver disease

Connective tissue diseases
- Pseudoxanthoma elasticum
- Marfan syndrome

Poor cardiovascular
health

Sleep disturbances

Tootsi et al 2016 Joonis: Lyle et al 20




OA ja sudame- veresoonkonna
haigused

» Osteoartroos pohjustab madalamat fuitsilist aktiivsust

» Vahenenud kdndimine on oluline SVH riskifaktor
» kardetakse valu/haiguse progresseerumist

» tahetakse valtida valuvaigistite tarvitamist
» OA valu -> NSAID -> kdrvaltoimed-> kdrgenenud SVH risk

» Susteemne pdletik -> endoteeli disfunktsioon + arterite
jaikuse tous




OA ja metaboolsed haired

» OA-ga patsientidel esineb sagedamini MetS kui tavapopulatsioonis

» OA patsientidel on rohkem
» duslipideemiat
» LDL-kolesterool iGN rateare
> TG ]
» hiperdlilkeemiat ja insuliini resistentsust
> vistseraalset rasvumist

» hlpertooniat

abnor obese or
cholesterol levels

overweight

Li et al 2016
Tootsi et al 2017




Oksudatiivne stress

Intracellular
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Vananenud rakud liilgeses OA korral

» Normaalsed teatud koguses ja teatud aktiivsusega
» Moondunud fenottitibiga rakud
» Kui nahas neid pidurdada, pikendab paranemisaega
» OA korral on neid kéhre pindmises kihis palju
» Moduleerivad immuunsusteemi
» Toodavad proteolttilisi enstitime (MMP, ADAMTS)




Vananenud kohre rakud
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OA suurimad probleemid

» Ebapiisav arusaam OA patogeneesist

» Diagnostilised raskused

» Lihtne kui on kaugele arenenud haigus (kliiniline pilt +
rontgen)

» Keeruline OA algusfaasis
» Rontgen mittespetsiifiline

» Plasmast maaratavaid valideeritud biomarkereid ei
ole




OA suurimad probleemid Il

» Pole haid biomarkereid
» Uldiselt on OA lainelise kuluga
» Osadel juhtudel progresseerub ilma remissioonideta
» Osadel juhtudel kujuneb AVN

» Puudub haiguse kulgu mdjutav ravi (DMOAD)




Ravi

» TeaduspGhine parim ravi on flsioteraapia

» Lopp-staadiumis endoproteesimine




Potentsiaalsed DMOAD
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