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ANKİLOZAN SPONDİLİTTE HASTALIK AKTİVİTESİ VE SÜRESİNİN  KEMİK 
MİNERAL YOĞUNLUĞU ÜZERİNE  ETKİSİ 
Şenay Özdolap1, Selda Sarıkaya1, Beyza Akdağ2 

ÖZET 
Bu çalışmada 37 ankilozan spondilitli hastada, hastalık aktivite ve süresi ile  kemik mineral yoğunluğu (KMY) 
arasındaki ilişkinin araştırılması amaçlandı. Lomber vertebra, kalça ve ön kol’un KMY’u ölçmek için dual-
enerji x-ray absorbsiyometri tekniği kullanıldı. Hastalar hastalık süresi ve aktivitesine göre 2 gruba ayrıldı. 
Ölçülen tüm bölgelerdeki KMY değerlerinde aktif ve inaktif gruplar arasında fark yoktu. Lomber vertebra 
KMY değerlerinin erken evre grupta anlamlı düşük olduğu saptandı.  
Anahtar Kelimeler : Ankilozan spondilit, kemik mineral yoğunluğu, DEXA 
 
SUMMARY 
INFLUENCE OF DISEASE ACTIVITY AND CHRONICITY ON BONE MINERAL DENSITY IN 
ANKYLOSING SPONDYLITIS 
In this study we aimed to examine the relationship between disease activity/duration and bone mineral 
density (BMD) on 37 patients with ankylosing sponylitis. Patients were classified according to disease 
activity and duration. We have used dual-energy x-ray absorptiometry (DEXA) to measure bone mineral 
density of lumbar spine, hip and forearm. A comparison of BMD between patients with active and inactive 
disease did not reveal a significant difference on all of the regions measured. Concerning disease duration, 
lumbar spine BMD was significantly reduced in early disease subject. 
Key Words: Ankylosing Spondylitis , bone mineral density, DEXA 
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olarak saptanması önem kazanmaktadır.  

Bu çalışmanın amacı AS’te farklı bölgelerdeki 
kemik mineral yoğunluğunun DEXA ile 
değerlendirilmesi, hastalığının aktivitesi ve 
süresinin KMY’na olan etkisinin saptanmasıdır.

HASTALAR VE YÖNTEM 

Çalışmaya New York kriterlerine göre AS tanısı 
almış 37 hasta dahil edildi (3). Hastaların yaş, 
hastalık süresi ve mevcut tedavileri kaydedildi. 
Hastalık süresi, ilk semptomların başlama-
sından çalışmaya dahil edildikleri döneme 
kadar geçen süre olarak kabul edildi. Hastaların 
sabah tutuklukları ve sigara-alkol alışkanlıkları 
sorgulandı. Metabolik kemik hastalıkları (Paget
hastalığı,  osteomalazi,  hiperparatiroidi),  kronik

Ankilozan spondilit(AS), etyolojisi belli olmayan, 
spinal ve periferik kemik füzyonuna yol açan 
kronik inflamatuvar bir hastalıktır (1). Kemik 
mineral kaybı AS’in iyi bilinen bir komplikasyonu 
olmasına rağmen, patolojisi ve başlangıç 
zamanı hakkında tam bir fikir birliğine 
varılamamıştır. Hastalığın ilerleyen dönem-
lerinde vertebral esnekliğin kaybına bağlı 
mobilizasyonun azalması sorumlu tutulsa da, 
AS’deki kemik mineral kaybı için tek nedenin bu 
olmadığı bilinmektedir. Hastalık süreci içinde 
kemik kaybını yapan ve hızlandıran nedenlerin 
immobilizasyon, genetik faktörler, enflamatuvar 
sitokinler ve ilaçlar olduğu düşünülmektedir (2). 

Bütün bu bilgiler ışığında AS’de kemik mineral 
yoğunluğunun (KMY) erken dönemde ve doğru 
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tiroid, renal ve karaciğer hastalığı olanlar, 
glukokortikoid ve antikonvülzan gibi kemik 
kaybını artıran ilaç kullananlar, hormon 
replasman ve osteoporoz tedavisi alanlar 
çalışma dışı bırakıldı. Hastaların lomber 
mobilite değerlendirilmesinde modifiye Schober 
(4) ölçümü kullanıldı. Bütün hastaların göğüs 
ekspansiyonları ölçüldü. Hastalık aktivitesi 
değerlendirilmesi için Bath Ankylosing 
Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI) 
(5), hastaların fonksiyonel durumunu  belirl-
emek için Bath Ankylosing Spondylitis  
Functional Index (BASFI) (6) kullanıldı. 

Laboratuar tetkiki olarak tüm hastaların eritrosit 
sedimentasyon hızı (ESR), C-reaktif protein 
(CRP), serum kalsiyum, fosfat, parathormon 
(PTH), osteokalsin (OC) ve alkalen fosfataz 
(ALP) seviyeleri ölçüldü. Hastaların vertebral 
kolon tutulumlarını değerlendirmek için, ön-arka 
ve yan lomber grafileri çekildi. Grafiler Bath 
Ankylosing Spondylitis Radiology Index 
(BASRI) (7) ve Stoke Ankylosing Spondylitis 
Spine Score (SASSS) (8) yöntemleri kullanı-
larak skorlandı. 

KMY ölçümleri, dual enerji x-ray absorb-
siyometri (DEXA) kullanılarak lomber vertebra 
(L1-4), sol femur (femur boynu ve Ward’s alanı) 
ve non-dominant önkol (ultradistal, 1/3 distal, 
middistal) bölgelerinden yapıldı. DEXA 
ölçümleri Hologic QDR 4500 W ile gerçek-
leştirildi, sonuçlar standart T skoru kullanılarak 
kaydedildi. Hastaların kemik mineral 
yoğunlukları World Health Organisation (WHO) 
sınıflamasına göre tanımlandı (9). Hastalar aktif 
ve inaktif olarak 2 gruba ayrıldı. Tanımlanan 3 
kriterden 2’sini taşıyanlar aktif olarak kabul 
edildi;  

1-ESR> 15 mm/h (erkek), ESR> 20mm/h 
(kadın) 

2-CRP> 5 mg/L 

3-Sabah tutukluğunun 1 saatten fazla sürmesi. 

Çalışmada hastalık süresine göre erken evre 
(10 yıldan az) ve geç evre (10 yıl ve üzerinde) 

olmak üzere 2 grup oluşturuldu. 

Hastaların tanımlayıcı verileri ve ölçülen tüm 
parametrelerinin median ve minimum-
maksimum değerleri hesaplandı. KMY 
sonuçları ile değerlendirilen klinik ve laboratuar 
parametreler arasındaki ilişki için Spearman 
korelasyon testi uygulandı. Grupların 
karşılaştırılmasında Mann-Whitney U-testi 
kullanıldı (p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi).  

BULGULAR 

Tüm hastaların demografik, klinik, radyolojik ve 
laboratuvar sonuçları Tablo I’de verilmiştir. 

Tablo I.  Hastaların demografik ve  klinik                 
özellikleri (n=37) 

 Median (min-max) 
Cinsiyet (K/E) 7/37 
Yaş  44 (20-71) 
Hastalık süresi (yıl) (1-30) 
M.Schober (cm) 2.5(0,5-8) 
Sabah tutukluğu (dk) 20(0-120) 
Sigara içimi (+/-) 22/15 
Alkol tüketimi (+/-) 3/34 
BASFI 3(0-9,8) 
BASDAI 3.80(0-9,5) 
BASRI 2(1-4) 
SASSS 26(3-72) 
ESR (mm/saat) 24.5(2-59) 
CRP (mg/l) 10.75(1.48-51) 

2 hastanın bilateral kalça tutulumu nedeniyle 
pozisyon verilemediği için femur DEXA 
çekimleri yapılamadı. Tüm hastalar tedavi 
olarak günde 2 gr. Sülfasalazin ve değişik 
dozlarda nonsteroid antienflamatuvar ilaç 
kullanıyor, düzenli olarak egzersiz yapıyorlardı. 
Hastalarımızın  kortikosteroid kullanım öyküsü 
yoktu. 

Hastalık aktivitesine göre sınıflama 
yapıldığında; 22 hasta ( %61.1) aktif,  14 hasta 
(% 38.9) inaktif grupta yer alıyordu.  Hastalık 
süresine göre ise 17 hasta (%45.9) erken, 20 
hasta (%54.1) ise geç evre idi.  
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WHO sınıflamasına göre hastaların KMY 
değerleri Tablo II’de verilmiştir. İncelenen tüm 
bölgelerin DEXA kullanılarak yapılan KMY 
değerleri arasında aktif ve inaktif grup arasında 
anlamlı bir fark saptanamazken (p>0.05), 
hastalık süresi söz konusu olduğunda erken ve 
geç evre gruplar arasında sadece ön-arka 
lomber vertebra KMY sonuçları arasında 
anlamlı fark olduğu gözlendi (p=0.003). 
Grupların (aktif-inaktif, erken-geç evre)  
demografik, klinik, radyolojik ve laboratuar 
değerleri Tablo III ve IV ‘de verilmiştir. 

Tablo II.  Hastaların WHO sınıflamasına göre        
bölgesel KMY değerleri 

 Normal 
n  (%) 

Osteopeni 
n   (%) 

Osteoporoz 
n (%) 

Lomber vertebra 19 (54.3) 13 (37.1) 3 (8.6) 
Total  femur 16 (48.5) 16 (48.5) 1 (3) 
Total önkol 14 (40) 17 (45.9) 4 (11.4) 

 

Tablo III.  Aktif/inaktif hastaların klinik, laboratuar 
sonuçları 

 Aktif  (n=22) 
Median            

(min-max) 

inaktif (n=14) 
Median            

(min-max) 
Yaş  41.50 (20-71) 46.50 (25-65) 
M.Schober (cm) 2.5 (0.5-8) 4 (1-7.5) 
Sabah tutukluğu 
(dak) 

20 (0-120) 15 (0-60) 

BASFI 3.1 (0-9.8) 1.5 (0-5.9) 
BASDAI 2 (0-8.7) 2 (0-9.5) 
BASRI 2 (1-4) 2 (1-4) 
SASSS 25 (3-72) 25.5 (6-72) 
ESR (mm/h) 32 (2-59) 7 (2-42) 
CRP (mg/l) 21.30 (3.10-51) 5.05 (1.48-17.70) 

 

 Tablo IV.  Erken ve geç evre hastaların klinik,       
laboratuvar  sonuçları 

 Erken (n=17) 
Median         

(min-max) 

Geç  (n=20) 
Median           

(min-max) 
Yaş  35 (22-48) 49.5 (33-71) 
Hastalık süresi (yıl) 4 (0.5-9) 15 (10-30) 
M.Schober (cm) 5 (0.5-8) 2.5 (1-7) 
Sabah tutukluğu (dak) 30 (0-120) 10 (0-60) 
BASFI 2.4 (0-7) 3.3 (0-9.8) 
BASDAI 3.8 (0-9.5) 3.15 (0-8.4) 
BASRI 2 (1-4) 3 (2-4) 
SASSS 20 (3-49) 41.5 (12-72) 
ESR (mm/h) 27 (2-59) 24 (2-43) 
CRP (mg/l) 10 (1.48-51) 4.20 (3.12-44.30) 

Tablo V. Aktif/İnaktif hastaların DEXA T skorları 

 Aktif  (n=22) 
Median (min-max) 

İnaktif  (n=14) 
Median (min-max) 

Lomber vertebra -0.6 (-3.3/3.4) -0.5 (-4.4/3.0) 
Total femur -1.0 (-2.6/1.0) -0.6 (-2.0/0.2) 
Femur boynu -1.4 (-2.9/0.5) -1.2 (-2.8/0.2) 
Ward’s alanı -1.3 (-3.3/0.3)  -1.6 (-3.4/-0.4) 
Total önkol -1.0 (-3.6/1.5) -1.3 (-3.5/0.6) 
Middistal -1.2 (-3.8/0.5) -1.5 (-3.6/0.5) 
Ultradistal -0.6 (-2.3/2.0) -0.7 (-3.4/1.6) 
1/3 distal -1.4 (-4.4/3.4) -1.9 (-3.3/-0.3) 

Tablo VI.  Erken/Geç evre hastaların DEXA T       
skorları 

 Erken  (n=17) 
Median (min-max) 

Geç  (n=20) 
Median (min-max) 

Lomber vertebra -1.3 (-4.4/1.4) -0.2 (-2.1/3.4)* 
Total femur -1.1 (-2.4/0.4) -0.4 (-2.6/1.0) 
Femur boyun -1.4 (-2.8/0.5) -1.4 (-2.9/0.4) 
Ward’s alanı -1.3 (-3.4/0.3)  -1.5 (-3.3/0.3) 
Total önkol -1.4 (-3.0/0.6) -1.0 (-3.6/1.5) 
Middistal -1.6 (-2.9/0.5) -1.2 (-3.8/0.5) 
Ultradistal    0.7 (-2.2/1.6) -0.6 (-3.4/2.0) 
1/3 distal -1.6 (-3.3/0.2) -1.3 (-4.4/3.4) 
*p=0.003 

Lomber vertebra radyolojik  skorlar (BASRI  ve 
SASSS) ile lomber vertebra (L1-4) KMY 
değerleri arasında pozitif korelasyon saptandı 
(BASRI için  rs = 0.377 ve p=0.025; SASSS için 
rs = 0.466 ve p=0,005). Hastalığın aktivitesi ve 
fonksiyonel durumu belirlemek için yaptığımız 
BASDAI ve BASFI skorları ile  femur, lomber ve 
önkol  DEXA değerleri arasında anlamlı bir ilişki  
saptanamadı (p>0.05).  

Erken ve geç evre gruplar arasında BASRI  ve 
SASSS için anlamlı fark olduğu tespit edildi 
(sırasıyla p=0.003, p=0.00). 

TARTIŞMA 

Kemik mineral kaybı, romatizmal hastalıklarda 
sık karşılaşılan bir komplikasyondur (2), 
özellikle romatoid artritte daha iyi anlaşılmış ve 
çalışmalara daha sık konu olmuştur (10).  
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Son yıllarda sayısı artan çalışmalar nedeniyle 
düşük kemik kitlesi ve kemik dokunun mikro 
yapısının bozulması olarak tanımlanan 
osteoporoz AS’in iyi bilinen bir bulgusu olarak 
kabul görmüştür (11-13). Buna rağmen kemik 
mineral kaybının nedeni tam olarak 
anlaşılamamış, hastalığın hangi evresinde  
başladığı konusunda da fikir birliğine 
varılamamıştır. Buna kemik  mineral 
yoğunluğunu ölçmek için kullanılan tetkiklerin 
farklılığı ve dezavantajları da eklenince AS’de 
osteoporozun  prevalansı hakkında kesin bilgi 
vermek zordur (12,14). 

AS’de osteoporozun nedeni olarak hastalığın 
ileri dönemlerinde lomber vertebra tutulumuna 
bağlı immobilizasyon sorumlu tutulmuş (15) 
olsa da, çalışmalarda erken evre ve mobil olan 
hastalarda dahi lomber vertebra ve femurda 
osteopeni-osteoporoz geliştiği gösterilmiştir 
(11,16,17). Aynı zamanda AS’de lokal yada 
sistemik kemik kaybından enflamatuvar 
sitokinlerin (IL-6, TNF-α, IL-1) sorumlu olduğu-
nu gösteren çalışmalar vardır (18,19). Sonuç 
olarak AS’te kemik mineral kaybının 
immobilizasyon, enflamatuvar sitokinler, 
genetik faktörler ve kullanılan ilaçlar (NSAİİ) 
gibi multifaktöryel nedenlere bağlı olduğu kabul 
edilmektedir. Birçok çalışmada aktif hastalığı 
olan AS’li olguların  daha düşük KMY’na sahip 
oldukları bildirilse de, biz çalışmamızda 
aktif/inaktif grupların karşılaştırmasında KMY’si 
değerlendirilen tüm bölgelerin DEXA sonuçları 
arasında fark olmadığını tespit ettik. 30 AS’li 
hastada yapılan bir çalışmada, DEXA ile 
yapılan kemik mineral yoğunluğu ölçümlerinde 
aktif ve inaktif hasta grupları arasında femur 
Ward’s alanı dışında bir fark olmadığı 
bildirilmiştir (20). Başka bir çalışmada AS’te 
hastalık aktivitesini belirlemede kullanılan 
parametreler (ESR, CRP ve BASDAI) ile KMY 
arasında anlamlı bir ilişki ortaya konulamamıştır 

(21). Bu çalışmalar bizim sonuçlarımızı 
desteklese de, hastalık aktivite parametrelerinin 
yüksek olduğu hastalarda kemik turnover 
hızının arttığı gösterilmiştir (22,23). 

Hastalık süresinin artması ile özellikle 
trabeküler kemikte mineral kaybı ön plandadır. 
Klinik tablonun ilerlemesi ile bu kaybın artması 
beklenmektedir. Fakat kliniği ilerlemiş geç evre 
hastaların lomber vertebra KMY değerleri için 
farklı veriler bildirilmiştir. Bir çalışmada ileri evre 
hastaların lomber vertebra KMY değerlerinin 
kontrollere göre farklı olmadığı gösterilirken 
(24),  geç evre AS’li hastalarda artmış lomber 
vertebra KMY sonuçlarına da rastlamaktayız 
(20). Çalışmamızda DEXA ile elde edilen 
sonuçlara göre, erken evrede vertebral 
KMY’nin geç evredeki gruba göre daha düşük 
olduğu saptandı. Hastalık süresi ile vertebral 
KMY’daki artışın nedeni AS’in karakteristik 
özelliklerinden olan sindesmofit, paravertebral 
ossifikasyonlar ve ligament kalsifikasyonu ile 
açıklanabilir. Literatürleri araştırdığımızda bir 
çok çalışma lomber vertebra KMY yüksekliğinin 
belirtilen nedenlerden dolayı gerçek sonucu 
yansıtmadığına dikkat çekmişlerdir (13,20,25).  

AS’de kemik mineral kaybını araştıran 
çalışmalarda femur kemik mineral yoğunluğu 
içinde değişik sonuçlar elde edilmiştir. 
Çalışmamızda total femur KMY değeri 
osteopeni ve osteoporoz sınırında olan 
hastalarımızın oranı normal olanlardan yüksekti 
(%51.5). Ancak hastalık aktivasyonu ve 
süresine göre ayırdığımız (aktif/inaktif, 
erken/geç) hasta grupları arasında total femur 
ve subgruplarının DEXA değerleri arasında fark 
bulunmamıştır. 

Bir çalışmada hastalık süresi ile total femur, 
torakanter ve intertorakanter KMY arasında 
pozitif korelasyon saptandığı belirtilmiştir (20). 
Buna rağmen hastalığın erken evresinde 
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normallerden daha düşük femur KMY bildiren 
(11,13) yada hastalığın süresinin artması ile 
femurda kemik mineral kaybının daha yoğun 
olduğunu gösteren çalışmalarda dikkati 
çekmektedir (25). 

Kemik mineral yoğunluğunun ölçülmesi için 
kullanılan tekniklerden en çok tercih edileni 
DEXA yöntemidir. Pratikte lomber vertebralar 
ve femur en sık kullanılan ölçüm bölgeleridir. 
DEXA ile ölçülen ön-arka lomber vertebra 
kemik mineral yoğunluğunun, özellikle 
osteoartrit ve AS gibi hasta gruplarında yalancı 
artışlar göstermesi bu tekniğin bir 
dezavantajıdır. AS'li hastalarda kalsifiye spinal 
ligamanları kemik yapısından ayırt 
edemediğinden altta yatan trabeküler kemik 
kaybının maskelenmesini önlemek için 
osteoporozun araştırılmasında farklı anatomik 
bölgeler ve teknikler kullanılmıştır (12,26,27). 

Bizde bu bilgileri göz önünde tutarak AS’de 
daha az etkilendiğini bildiğimiz bölge olan  
önkol ve subgruplarının DEXA ölçümlerinin 
daha doğru sonuç vereceğini düşündük. Total 
önkol KMY DEXA sonuçlarına göre osteopenik-
osteoporotik hasta  sayımız  normal  olanlardan 
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fazla (toplam 21 hasta) olmasına rağmen, 
hastalık süresi ve aktivasyonuna göre 
grupladığımız hastalar arasında KMY farkı 
saptanamadı. 

Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler Akalın ve 
arkadaşlarının 23 Ankilozan Spondilitli hastanın 
kemik mineral yoğunluğunu değerlendirdikleri 
çalışmanın verileri ile benzerlik göstermektedir 
(28). Bu sonuçlar bize AS’te osteoporoz 
gelişmesinde genetik ve ırksal faktörlerin daha 
etkin olabileceğini düşündürdü. HLA-B27 ile 
‘kemik yoğunluğu geni’nin aynı lokus üzerinde 
olması ve genin HLA-B27’le etkileşerek kemik 
kütlesinde kayba neden olabileceğine dair 
görüşler vardır (2).  

Sonuç olarak Türk ankilozan spondilitli 
hastalarda HLA-B27 pozitifliğinin sıklığı ve 
HLA-B27 ile kemik mineral kaybının  ilişkisini 
ortaya koymanın daha doğru sonuçlar 
verebileceğini düşünmekteyiz. Aynı zamanda 
bu hastalarda DEXA tekniği ile KMY 
değerlendirmede femur ve önkol çekimlerinin 
daha hassas sonuçlar elde edileceği 
kanatindeyiz. 
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