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ANKILOZAN SPONDILITTE HASTALIK AKTIVITESI VE SURESININ ~KEMIK
MINERAL YOGUNLUGU UZERINE ETKisi

Senay Ozdolap', Selda Sarikaya', Beyza Akdag®

OZET

Bu galismada 37 ankilozan spondilitli hastada, hastalik aktivite ve stiresi ile kemik mineral yogunlugu (KMY)
arasindaki iliskinin arastirimasi amaglandi. Lomber vertebra, kalga ve én kol'un KMY’u élgmek igin dual-
enerji x-ray absorbsiyometri teknigi kullanildi. Hastalar hastalik siiresi ve aktivitesine gére 2 gruba ayrild.
Olgiilen tiim bolgelerdeki KMY degerlerinde aktif ve inaktif gruplar arasinda fark yoktu. Lomber vertebra
KMY dederlerinin erken evre grupta anlamli diistik oldugu saptand..

Anahtar Kelimeler : Ankilozan spondilit, kemik mineral yogunlugu, 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.
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GiRIS
Ankilozan spondilit(AS), etyolojisi belli olmayan,
spinal ve periferik kemik flzyonuna yol agan
Kemik
mineral kaybi AS’in iyi bilinen bir komplikasyonu
patolojisi ve baslangi¢
hakkinda tam bir fikir birligine
Hastaligin ilerleyen dénem-
esnekligin

kronik inflamatuvar bir hastaliktir (1).
olmasina ragmen,
zamani
varilamamigtir.
lerinde vertebral kaybina bagl
mobilizasyonun azalmasi sorumlu tutulsa da,
AS’deki kemik mineral kaybi i¢in tek nedenin bu
olmadigi bilinmektedir. Hastalik sureci iginde
kemik kaybini yapan ve hizlandiran nedenlerin
immobilizasyon, genetik faktorler, enflamatuvar

sitokinler ve ilaglar oldugu digindlmektedir (2).

Batun bu bilgiler 1s1ginda AS’de kemik mineral
yogunlugunun (KMY) erken dénemde ve dogru

olarak saptanmasi 6nem kazanmaktadir.

Bu galismanin amaci AS’te farkli boélgelerdeki
DEXA ile
aktivitesi ve

kemik  mineral
degerlendirilmesi,

suresinin KMY’na olan etkisinin saptanmasidir.

yogunlugunun
hastaliginin

HASTALAR VE YONTEM

Calismaya New York kriterlerine goére AS tanisi
almis 37 hasta dahil edildi (3). Hastalarin yas,
hastalik suresi ve mevcut tedavileri kaydedildi.
ilk semptomlarin baslama-
edildikleri
kadar gecen slre olarak kabul edildi. Hastalarin

Hastalk suresi,
sindan ¢alismaya dahil déneme
sabah tutukluklari ve sigara-alkol aligskanliklari
sorgulandi. Metabolik kemik hastaliklari (Paget
hastaligi, osteomalazi, hiperparatiroidi), kronik
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olanlar,
kemik
hormon

tiroid, renal ve karaciger hastalgi
glukokortikoid ve antikonvilzan gibi
kaybini artiran ilag kullananlar,

replasman ve osteoporoz tedavisi alanlar
galisma digi birakildi. Hastalarin  lomber
mobilite degerlendiriimesinde modifiye Schober
(4) olgimi kullanildi. Batin hastalarin gégus
ekspansiyonlari  6lglldi. Hastalik aktivitesi
degerlendiriimesi  igin  Bath  Ankylosing
Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI)
(5), hastalarin fonksiyonel durumunu belirl-
emek icin Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index (BASFI) (6) kullanildi.

Laboratuar tetkiki olarak tim hastalarin eritrosit
sedimentasyon hizi (ESR), C-reaktif protein
(CRP), serum Kkalsiyum, fosfat, parathormon
(PTH), osteokalsin (OC) ve alkalen fosfataz
(ALP) seviyeleri dlguldu. Hastalarin vertebral
kolon tutulumlarini degerlendirmek igin, 6n-arka
ve yan lomber grafileri ¢ekildi. Grafiler Bath
Ankylosing  Spondylitis  Radiology  Index
(BASRI) (7) ve Stoke Ankylosing Spondylitis
Spine Score (SASSS) (8) yontemleri kullani-
larak skorlandi.

KMY olglimleri, dual enerji x-ray absorb-
siyometri (DEXA) kullanilarak lomber vertebra
(L1-4), sol femur (femur boynu ve Ward'’s alani)
ve non-dominant énkol (ultradistal, 1/3 distal,
middistal)  bolgelerinden  yapildi.  DEXA
Olcimleri Hologic QDR 4500 W ile gergek-
lestirildi, sonuglar standart T skoru kullanilarak
kaydedildi. Hastalarin kemik mineral
yogunluklari World Health Organisation (WHO)
siniflamasina gére tanimlandi (9). Hastalar aktif
ve inaktif olarak 2 gruba ayrildi. Tanimlanan 3
kriterden 2’sini tagiyanlar aktif olarak kabul
edildi;

1-ESR> 15 mm/h
(kadin)

2-CRP> 5 mg/L

(erkek), ESR> 20mm/h

3-Sabah tutuklugunun 1 saatten fazla stirmesi.

Calismada hastalik slresine gore erken evre
(10 yildan az) ve geg evre (10 yil ve Ulizerinde)

olmak tzere 2 grup olusturuldu.

Hastalarin tanimlayici verileri ve &lgulen tim
parametrelerinin median ve  minimum-
maksimum  degerleri  hesaplandi. KMY
sonuglari ile degerlendirilen klinik ve laboratuar
parametreler arasindaki iliski igin Spearman
korelasyon testi uygulandi. Gruplarin
karsilastirimasinda  Mann-Whitney  U-testi
kullanildi (p<0.05 anlamli olarak kabul edildi).

BULGULAR

Tdm hastalarin demografik, klinik, radyolojik ve
laboratuvar sonuglari Tablo I'de verilmigtir.

Tablo|l. Hastalarin demografik ve klinik

ozellikleri (n=37)

Median (min-max)

Cinsiyet (K/E) 7137
Yas 44 (20-71)
Hastalik stiresi (y1l) (1-30)
M.Schober (cm) 2.5(0,5-8)
Sabah tutuklugu (dk) 20(0-120)
Sigara igimi (+/-) 22/15
Alkol tketimi (+/-) 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 hastanin bilateral kal¢a tutulumu nedeniyle
pozisyon verilemedigi icin femur DEXA
cekimleri yapillamadi. Tum hastalar tedavi
olarak ginde 2 gr. Silfasalazin ve degisik
dozlarda nonsteroid antienflamatuvar ilag
kullaniyor, dizenli olarak egzersiz yapiyorlardi.
Hastalarimizin  kortikosteroid kullanim déykusu
yoktu.

Hastalik aktivitesine gore siniflama
yapildiginda; 22 hasta ( %61.1) aktif, 14 hasta
(% 38.9) inaktif grupta yer aliyordu. Hastalk
suresine gore ise 17 hasta (%45.9) erken, 20
hasta (%54.1) ise geg evre idi.
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WHO siniflamasina goére hastalarin KMY
degerleri Tablo II'de verilmistir. incelenen tim
bolgelerin DEXA kullanilarak yapilan KMY
degerleri arasinda aktif ve inaktif grup arasinda
anlamli  bir fark saptanamazken (p>0.05),
hastalik suresi s6z konusu oldugunda erken ve
ge¢ evre gruplar arasinda sadece On-arka

lomber vertebra KMY sonuglari arasinda
anlamh fark oldugu goézlendi (p=0.003).
Gruplarin  (aktif-inaktif,  erken-ge¢  evre)

demografik, klinik, radyolojik ve laboratuar
degerleri Tablo Il ve IV ‘de verilmigtir.

Tablo Il. Hastalarin WHO siniflamasina gore
bélgesel KMY degerleri

Normal Osteopeni Osteoporoz

n (%) n (%) n (%)
Lomber vertebra 19(54.3)  13(37.1) 3(8.6)
Total femur 16 (48.5) 16 (48.5) 1(3)
Total énkol 14 (40) 17 (45.9) 4(11.4)
Tablo Il.  Aktif/inaktif hastalarin klinik, laboratuar

sonuglari
Aktif (n=22) inaktif (n=14)
Median Median
(min-max) (min-max)

Yas 41.50 (20-71) 46.50 (25-65)
M.Schober (cm) 2.5(0.5-8) 4(1-7.5)
Sabah  tutuklugu 20 (0-120) 15 (0-60)
(dak)
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) 255 (6-72)
ESR (mm/h) 32 (2-59) 7(2-42)
CRP (mgfl) 21.30 (3.10-51) 5.05 (1.48-17.70)

Tablo IV. Erken ve geg evre hastalarin klinik,

laboratuvar sonuglari

Erken (n=17) Geg (n=20)
Median Median
(min-max) (min-max)
Yas 35 (22-48) 49,5 (33-71)
Hastalik stresi (yil) 4(0.5-9) 15 (10-30)
M.Schober (cm) 5(0.5-8) 25(1-7)
Sabah tutuklugu (dak) 30 (0-120) 10 (0-60)
BASFI 24(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) 415 (12-72)
ESR (mm/h) 27 (2-59) 24 (2-43)
CRP (mgfl) 10 (1.48-51) 4.20 (3.12-44.30)

Tablo V. Aktiflinaktif hastalarin DEXA T skorlari

Aktif (n=22) inaktif (n=14)
Median (min-max)  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 alani 1.3 (-3.3/0.3) 1.6 (-3.4/-0.4)
Total 6nkol -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 (-4.413.4) 1.9 (-3.3/:0.3)

Tablo VI. Erken/Geg evre hastalarin DEXA T

skorlari
Erken (n=17) Geg (n=20)
Median (min-max)  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 alani -1.3(-3.4/0.3) 1.5(-3.3/0.3)
Total 6nkol 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 (-3.4/12.0)
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
degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi
(BASRIi¢in rs = 0.377 ve p=0.025; SASSS icin
rs = 0.466 ve p=0,005). Hastaligin aktivitesi ve
fonksiyonel durumu belirlemek icin yaptigimiz
BASDAI ve BASFI skorlari ile femur, lomber ve
onkol DEXA degerleri arasinda anlamli bir iligki
saptanamadi (p>0.05).

Erken ve geg¢ evre gruplar arasinda BASRI ve
SASSS icin anlamh fark oldugu tespit edildi
(sirasiyla p=0.003, p=0.00).

TARTISMA

Kemik mineral kaybi, romatizmal hastaliklarda
stk karsilasilan bir komplikasyondur (2),
Ozellikle romatoid artritte daha iyi anlasiimis ve

calismalara daha sik konu olmustur (10).
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Son yillarda sayisi artan ¢alismalar nedeniyle
dusuk kemik kitlesi ve kemik dokunun mikro
yapisinin  bozulmasi  olarak  tanimlanan
osteoporoz AS'in iyi bilinen bir bulgusu olarak

kabul gérmustir (11-13). Buna ragmen kemik

mineral  kaybinin  nedeni tam  olarak
anlasilamamis, hastaligin hangi evresinde
basladigi  konusunda da fikir  birligine
varilamamigtir.  Buna  kemik mineral

yogunlugunu 6lgmek igin kullanilan tetkiklerin
farkliligr ve dezavantajlari da eklenince AS’de
osteoporozun prevalansi hakkinda kesin bilgi
vermek zordur (12,14).

AS’de osteoporozun nedeni olarak hastaligin
ileri ddnemlerinde lomber vertebra tutulumuna
bagh immobilizasyon sorumlu tutulmus (15)
olsa da, calismalarda erken evre ve mobil olan
hastalarda dahi lomber vertebra ve femurda
osteopeni-osteoporoz  gelistigi  gOsterilmistir
(11,16,17). Ayni zamanda AS’de lokal yada
sistemik  kemik kaybindan  enflamatuvar
sitokinlerin (IL-6, TNF-a, IL-1) sorumlu oldugu-
nu gosteren calismalar vardir (18,19). Sonu¢
AS’te

immobilizasyon,

olarak kemik  mineral kaybinin

enflamatuvar sitokinler,
genetik faktérler ve kullanilan ilaglar (NSAI)
gibi multifaktéryel nedenlere bagl oldugu kabul
edilmektedir. Birgok calismada aktif hastalgi
olan AS’li olgularin daha disik KMY’na sahip
bildiriise de, biz c¢alismamizda
aktif/inaktif gruplarin karsilastirmasinda KMY’si

degerlendirilen tim bdlgelerin DEXA sonuglari

olduklari

arasinda fark olmadigini tespit ettik. 30 AS’li
hastada yapilan bir c¢alismada, DEXA ile
yapilan kemik mineral yogunlugu dlgimlerinde
aktif ve inaktif hasta gruplari arasinda femur
Ward’s alani disinda bir fark olmadigi
bildiriimistir (20). Baska bir calismada AS’te
hastalik aktivitesini belirlemede kullanilan
parametreler (ESR, CRP ve BASDAI) ile KMY
arasinda anlamli bir iliski ortaya konulamamistir

(21). Bu bizim

desteklese de, hastalik aktivite parametrelerinin

calismalar sonuglarimizi

yuksek oldugu hastalarda kemik turnover
hizinin arttig1 gosterilmistir (22,23).

Hastalik
trabekiler kemikte mineral kaybi 6n plandadir.
Klinik tablonun ilerlemesi ile bu kaybin artmasi

suresinin  artmasi ile 0zellikle

beklenmektedir. Fakat klinigi ilerlemis gec¢ evre
hastalarin lomber vertebra KMY degerleri icin
farkli veriler bildirilmistir. Bir calismada ileri evre
hastalarin lomber vertebra KMY degerlerinin
kontrollere goére farkli olmadigi gOosterilirken
(24),
vertebra KMY sonuglarina da rastlamaktayiz
(20). Cahsmamizda DEXA ile elde edilen
sonuclara erken

gec evre AS’li hastalarda artmis lomber

gore, evrede vertebral
KMY’nin ge¢ evredeki gruba gére daha dusik
oldugu saptandi. Hastalik siresi ile vertebral
KMY’daki AS’in karakteristik

Ozelliklerinden olan sindesmofit, paravertebral

artisin nedeni

ossifikasyonlar ve ligament kalsifikasyonu ile
aciklanabilir. Literaturleri arastirdigimizda bir
¢ok calisma lomber vertebra KMY yiksekliginin
belirtlen nedenlerden dolayl gergcek sonucu
yansitmadigina dikkat gekmislerdir (13,20,25).

AS’de kemik mineral kaybini arastiran
c¢alismalarda femur kemik mineral yodunlugu
icinde sonuglar elde edilmistir.

KMY  degeri

sinirinda

degisik
Calismamizda
osteopeni ve

total femur

osteoporoz olan
hastalarimizin orani normal olanlardan yuksekti
(%51.5). Ancak hastalik aktivasyonu ve
suresine  gbre (aktif/inaktif,
erken/geg) hasta gruplari arasinda total femur
ve subgruplarinin DEXA degerleri arasinda fark

bulunmamistir.

ayirdigimiz

Bir gcalismada hastalik suresi ile total femur,
torakanter ve intertorakanter KMY arasinda
pozitif korelasyon saptandigi belirtiimistir (20).
Buna evresinde

ragmen hastaligin erken



Ozdolap ve ark. 41

normallerden daha disik femur KMY bildiren
(11,13) yada hastaligin siresinin artmasi ile
femurda kemik mineral kaybinin daha yogun
oldugunu  gbsteren dikkati
cekmektedir (25).

calismalarda

Kemik mineral yogunlugunun d&lgtlmesi igin
kullanilan tekniklerden en ¢ok tercih edileni
DEXA yoOntemidir. Pratikte lomber vertebralar
ve femur en sik kullanilan dlgim bdlgeleridir.
DEXA ile Olgllen o6n-arka lomber vertebra

kemik  mineral  yodunlugunun,  &zellikle

osteoartrit ve AS gibi hasta gruplarinda yalanci

artislar gOstermesi bu teknigin bir
dezavantajidir. AS'li hastalarda kalsifiye spinal
ligamanlari kemik yapisindan ayirt

edemediginden altta yatan trabekller kemik
kaybinin Onlemek igin
osteoporozun arastiriimasinda farkh anatomik
bdlgeler ve teknikler kullaniimistir (12,26,27).

maskelenmesini

Bizde bu bilgileri g6z 6ninde tutarak AS’de

daha az etkilendigini bildigimiz bdlge olan

onkol ve subgruplarinin DEXA dl¢imlerinin
daha dogru sonug verecegini disundik. Total
onkol KMY DEXA sonuglarina gore osteopenik-
osteoporotik hasta sayimiz normal olanlardan
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