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Arthritissel dsszefiiggd toresi kockazat

Mester Adam dr.

Jelen cikk az ESSR (European Society of Musculskeletal Radiology) 2017. junius 15-17. évi kongresszusan (Bari,
Olaszorszag) felkért referatum alapjan késziilt. Ezért a magyar szoveg mellett az angol szoveg is lapunk hasabjain

olvashato.

Osszefoglalas: A gyulladasos sokiziileti betegségek steroid terapiabol adodo torési kockazat novekedése ismert
tény. A felkért referatum célja az volt, hogy az ettdl fiiggetleniil fennallo egyéb torési kockazatot befolyasold
tényezoket is elemezze. A vonatkozé irodalom attekintése alapjan nyilvanvalo, hogy a gyulladasos folyamatok
kozvetlen csonthatasai onmagukban is 2—3-szor nagyobb mértékben fokozzak a torési kockazatot — és ehhez tarsul
még a BMC (bone mineral content) csokkenés miatti kockazat novekedés is. Ennek soran 6sszeadodo kockaza-
tokkal kell szamolni.

ARTHRITIS RELATED FRACTURE RISK

While steroid therapy related fracture risk of polyarticular arthritis diseases is well known, further more
independent factors have influence on risk as well. Invited referate lecture had the aim to analyze these influencing
factors. Numerous publications show that inflammatory processes related bone changes independently of BMC
increase the fracture risk by 2 fold, 3 fold and both mechanisms BMC and inflammation have superimposing rise

of fracture risk.

teit okozhatjak torések, okkult torések, tarsulhatnak
ehhez avascularis nekrézisok is.

Fokozott torési kockazatot tobbféle betegség €s allapot

okozhat:

—a gyulladasos betegséggel 0Osszefiiggd periartikularis
osteopenia, osteoporosis

—a gyulladdsos betegséggel 0Osszefiiggd szisztémas
osteopenia, osteoporosis, tovabba a mozgasi aktivitas
csokkenése miatt 1étrejové mésztartalom fogyatkozas

— gyogyszeres kezelés (kortikosteroid) okozta masodla-
g0os osteoporosis

— a gyulladasos betegséggel 6sszefliggd mikrocirkulacios
deficit és hypoxia

— biomechanikai okok, tengely deviaciok miatt kialakuld
részleges izfelszini tulterhelések okozta faradasos toré-
sek

— jarasbizonytalansag gyakran kiséri az als6 végtag izii-
letek érintettségét, ez csokkent mozgasi aktivitassal jar,
tarsulva a testtartasi instabilitas miatti elesési kockazat
novekedéssel. Ehhez agyi vasculitis okozta végtag
koordianis zavarok is csatlakozhatnak.
Kétségtelen és kozismert, hogy a tartos kortikosteroid

kezelés szovédményeként porotikus deformitisok ala-

kulnak ki. Az életkor ettdl fliggetlen tovabbi kockazati

Arthritisben szenvedd betegek tovabbi fijdalom tiine-

tényezé (Naganathan). A csontdllomany kalciumtarta-
lom fogyatkozasa (BMD, bone mineral density) dnmaga-
ban mérsékelt foku tényezének mutatkozott, ha ezt az
¢életkorral és a kortikosteroid adagolassal 6sszehasonlitva
elemezték. Ez arra utal, hogy tovabbi tényezdket is
keresni kell.

Rheumatoid arthritises (RA) betegek életkor szerinti
egészségesekkel tortént 6sszehasonlitas alapjan 6nmaga-
ban a gyulladasos betegség miatt fokozott esési kockaza-
tuak. Ez ndvekszik a betegség fennallasanak idétartama-
val, a kortikosteroid kezelésiikk id6tartamaval, az
osteopenia / osteoporosis mértékével, a mozgasi fogyaté-
kossag meértékével, életkorukkal, a csokkent mozgasi
aktivitasukkal, n6éi nemhez tartozasukkal, szoritoerejiik
gyengiilésével, valamint testtomegiik csokkenésével
(Michel).

Apostmenopausas RA-esbetegek adekvatantiporotikus
kezelésével részben csokkenthetd a torési kockazatuk
(Coulson).

A csigolya deformitasok nem korlatozédnak a
spondyloarthritises (SpA) betegcsoportra, RA-es bete-
gekben 2x, 3x nagyobb mértékben talaltak, mint a korban
illesztett kontroll csoportban (Orstavik), és feltiing, hogy
ez a kortkokortikosteroid terapia id6tartamartol fliggetlen
volt.
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1. kép. SPA-RA overlap beteg dens csiics erozioja, a dens
bazis torése, excentrikus dens lathato coronalis metszetben.

Csipotaji torésekre vonatkozdan RA-es betegek torési
kockazata duplajara ndvekszik (C. Cooper). Ennek a nove-
kedésnek oka az iziileti funkcidzavar volt, a kortikosteroid
adagolds ezt nem befolyasolta szamottevdé mértékben.
Ezzel szemben az arthrozis okozta funkci6 zavar onmaga-
ban nem okoz fokozott kockazatot (Cumming). Faradasos
combnyaktdrés nemritkan fordul eld RA-es betegek eseté-
ben, ortopédiai beteganyagban a betegség el6fordulasi
aranyahoz (0,5-1%) képest aranylag magas (8%) aranyban
(Stromgqvist). A torési kockazat RA-es betegek esetében 3x
magasabb, mint kontroll populacidéban (Huusko).

A torési kockazat mértékének sszefiiggése az életkor-
ral, nemi hovatartozassal, az RA fennallasanak idétarta-
maval és sulyossaganak indikatoraival, valamint az alta-
lanos klinikai kockazati tényezok keriiltek 6sszehasonli-
tasra a torés lokalizacidjaval: csipd, medence, csigolya,
humerus, tibia magas kockazatot, radius és ulna torés
alacsony kockazatot mutatott (Staa). N6i rheumatoid
arthritis esetében a csigolya torés kockazata duplajara
novekszik (Brennan). Férfi RA esetében C-reaktiv pro-
tein, térd protézis, magasabb HAQ (health assessment

2. kép. A denstévében kobb oldalon elmozdult torés
keresztmetszeti képe.

questionnaire) score ¢€s a napi kortikosteroid doézisok
novelik a klinikai csigolyatorések kockazatat (Furuya).
Juvenilis rheumatoid arthritisben szenvedd lanyokban,
akik nem kaptak kortikosteroid kezelést, a pubertaskor
utan a BMC (bone mineral content) 16%-0s csdkkenést
mutatott a kortarsakhoz képest (Carol).

A metabolikus eltérésektdl fiiggetlen torési kockazat
novekedés a gyakoribb elesésekbdl adodik. Ez az also-
végtag funkciogyengiiléssel €s koordinacid zavaraval all
Osszefiiggésben (C. Armstrong).

Erdsfoku osszefliiggés mutatkozik a gyulladas és a
csontanyagcsere kozott (Bruneck study / Schett).

A CRP szint egyéb eltérésektdl fiiggetleniil onmagaban
is kockazat fokozodast mutatott nem traumas torések
vonatkozasaban. Ajanlasok sziilettek BMD értékek pre-
ventiv méréseire ¢és javasoljak a rontgen morfometria
alkalmazasat is RA és/vagy SPA betegségcsoportokban,
mivel onmagaban a gyulladasos betegségek szamos csont-
szerkezeti eltéréset okoznak, ezen beliil is kitlintetett mér-
tékben a remodeling vonatkozasaban (Sambrook). Ezek a
tényezok 6sszeadodoan novelik a torési kockazatot.

3. kép. A dens keresztmetszeti képe, jobb oldalon
elmeszesedett annularis ligamentum lathato
és a dens excentrikus, balra devialt helyzete dbrazolodik.

4. kép. A dens bal oldali konturjan marginadlis eroziok lathatok
coronalis metszeten.
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6. kép. C.5 traumas iv szakadas keresztmetszeti képen.

7. kép. a C.4 és C.5 iv szakadasok 3D felszin-rekonstrukcioval
abrdazolt képe.

Az SPA-es betegek gerinc és a csipd osteopeniaja,
osteoporosisa miatti torési kockazat novekedés nagyobb
mértéki, mint amit csupan a BMD csokkenés magya-
razna: a normalis populacioval dsszehasonlitva a beteg-
ség fennallasdnak iddtartama mutatkozik szignifikdns
tényezének (Mitra). Az osteoporosis strukturalis eltéré-
seinek sulyossdga az SPA fennallasanak hosszéaval
nagyobb mértékben mutat Osszefiiggést, mint a BMD
értekekkel (Ghozlani). A gerinctorések gyakorisaga
SPA-es betegekben gyakoribb, mint az atlag popula-
cioban. Ez nem csupan a csontfogyatkozas miatt van igy,
hanem azért is, mert ehhez a gerinc rigiditasa és a test-
tartas instabilitasa tovabbi tényezékként tarsul. A torések
a nyaki gerincen és a thoraco-lumbalis atmenetben a
leggyakoribbak. Leggyakoribb toérés a nyaki gerinc
régioban ¢és a thoraco-lumbalis atmenetben torténnek.
Ennek nyilvanvalé oka a hyperextenzid / flexid
biomechanikai tényezék befolyasa a statikai viszonyokra
(Chaudhary).

8. kép. A Th.1 korpusz torése lathato ékdeformitassal és koros
kyphotikus gibbus képzédéssel sagittalis sikban rekonstrualt
CT képen.

A torési kockazat novekedése onmagaban a szisztémas
gyulladasos betegségek mechanizmusabol adodo kdzvet-
len karosodasok kovetkezménye, mely a csontanyagcse-
rét és ezen belill a remodeling folyamatot érinti. Ennek
kovetkezményeihez tarsul tovabba a BMD csokkenés is.
Ez magyarazza, hogy a hatékony gyulladascsokkentés
kozvetlen csonthatasa pozitiv eredményt hoz (Briot).

KOVETKEZTETESEK

— a radiologus és klinikus kozds feleléssége nyilvanvalo
azon esetekben, amikor rontgen felvételen nem latszik
ugyan torés, de a klinikum okkult torésre utal.

— trivialis traumas eseményeket is komolyan kell venni,
akut esetekben MRI, HRCT, csont izotop vizsgalat
segithet, valamint kovetéses rontgenfelvételek is sziik-
ségesek.

— preventiv gerinc rontgen morfometria alkalmazasaval,
valamint gerinc és csip6 BMD mérésekkel a torési
kockazat csokkenthetd.
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ractures, occult fractures can cause additional pain
syndromes of arthritis patients in combination of
avascular necrosis.

Increased fracture risk in arthritis patients has different
origins, like:

— disease related periarticular osteopenia, osteoporosis

— disease related systemic osteoporosis: inflammation-,
and decreased motion caused bone mineral decrease

— medication related secondary osteoporosis complica-
tion (kortikosteroid)

— disease related microcirculation deficit and hypoxia

— angular joint deformity caused biomechanical factors,
like partial overload stress related insufficiency fracture

—walking balance disorders are common because of
lower limb joint involvements, impaired mobility, bal-
ance and postural stability and increased risk of falling
down influences the risk of fractures. Additional factor
is the inter-limb coordination failure in brain vasculitis
patients.

Corticokortikosteroid and a marked increase in the risk
of vertebral deformity have evident correlation. Age is
independent additional risk factor in patients who get
long-term corticokortikosteroid therapy. (Naganathan)
Low bone mineral density (BMD) showed a modest
increase only in fracture risk if adjusted for age and cor-
ticokortikosteroid use, suggesting that other factors, than
decreasing BMD are important in increasing risk of ver-
tebral fracture.

Rheumatoid arthritis (RA) patients have increased
fracture risk versus age matched non-RA patients.
Duration of kortikosteroid therapy, osteopenia, osteopo-
rosis, disability, age, lack of physical activity, female sex,
RA disease duration, impaired grip strength, and low
body mass are related to increased fracture risk. (Michel).
Increased fracture risk of postmenopausal osteoporotic
RA patients can be partially influenced with adequate
antiporotic treatments (Coulson). Vertebral deformities
are not specific to AS only, but in patients with RA 2- to
3-fold increase of vertebral deformity prevalence in RA
patients was described if compared to matched control
subjects. (Orstavik) This was independent of BMD and
independent of long-term corticokortikosteroid use.

Hip fractures risk is estimated approximately doubled
amongst patients with rtheumatoid arthritis (C. Cooper).
These risk increases were most closely associated with
functional impairment, whereas kortikosteroid use did
notappear to be confounded by this variable. Osteoarthritis
is different: there isn’t increased fracture risk (Cumming).
Spontaneous fractures of femoral neck in RA patients are
not uncommon. Relative high (8 percent) of patients with
femoral neck fractures had rheumatoid arthritis in an
orthopedic study (Stromqvist). Threefold increased risk
of hip fractures with rheumatoid arthritis was reported
(Huusko).

Risk score of fracture in relation to age, sex, duration of
rheumatoid arthritis (RA), indicators of RA severity, and
general clinical risk factors were compared by with local-
ization of fractures. Hip, pelvis, vertebrae, humerus, and
tibia/fibula are high risk, whereas low risk of radius/ulna
fractures (Staa). A case control study of women with RA
showed twice more frequent vertebral fractures than
expected. (Brennan). In male patients with RA interesting
analysis was published about the association between
potential risk factors and incident clinical fractures. Serum
C-reactive protein (CRP) levels,history of total knee
replacement, the health assessment questionnaire (HAQ)
score and daily dose of kortikosteroids were associated
with the incidence of clinical vertebral fractures (Furuya).
In postpubertal female patients a study demonstrated that
30% of non—corticokortikosteroid-treated patients with
mild-to-moderate JRA had lower total-body BMC versus
normal Gaussian distribution predicted 16% (Carol).

Increased non metabolic fracture risk is related to fre-
quent falling down. One of three patients with rheuma-
toid arthritis were reporting fallings. These are associated
with impairment in lower limb function (C. Armstrong).

A tight interplay between inflammation and bone turn-
over found by in the Bruneck study (Schett). The CRP
level seems to be a significant and independent risk pre-
dictor of nontraumatic fracture. Recommendations of
preventive BMD measurements and radiographic mor-
phometry are suggested for patients suffering in RA and/
or spondyloarthropathies, while inflammation itself leads
to a wide range of changes in bone, and especially bone
remodeling (Sambrook). These changes lead to an
increased risk of fractures.

Increased fracture risk related to spinal and hip
osteopenia is more, than simple BMD dependent in anky-
losing spondylitis (AS) patients. Higher risk of fractures
compared with the normal population showed significant
correlation with the duration of disease (Mitra).
Osteoporosis often occurs in patients with AS, depending
on duration and on disease activity. Duration and struc-
tural severity of the disease has more important role in
vertebral fractures than BMD (bone mineral density).
(Ghozlani) Ankylosing spondylitis patients have a higher
incidence of spinal fractures than the general population.
Osteoporotic bone and spinal rigidity, problems of bal-
ance and postural instability have additional role. Most
common fractures occur in the cervical spine and in the
thoracolumbar junction. Hyperextension and/or flexion
biomechanical factors are evident. (Chaudhary).

Fracture risk increase is related to systemic inflamma-
tion, while inflammation itself has a deleterious effect in
bone remodeling. This is important additional mecha-
nism to decreased BMD regarding diagnostics and sup-
ports the positive bone effects of effective anti-inflamma-
tory therapies. (Briot)
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ConcLUSIONS

— Responsibility of radiologists and clinicians is evident
if radiography doesn’t show fracture, but clinical data
are suspicious to occult fracture.

— Trivial trauma should be critically evaluated as well for
acute fractures using additional modalities, like MRI,
HRCT bone scan and follow-up radiography are
required.

— Preventive spinal X-ray morphometry with spinal and
hip BMD measurements can decrease the fracture
risk.
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