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ANKILOZAN SPONDILITLI ERKEK HASTALARDA HASTALIK AKTIVITESI VE
HORMONAL FAKTORLERIN KEMIiK MINERAL YOGUNLUGU UZERINE ETKISi

THE EFFECT OF DISEASE ACTIVITY AND HORMONAL FACTORS ON BONE
MINERAL DENSITY IN MALE PATIENTS WITH ANKYLOSING SPONDYLITIS

Ayten YAZICI*, Ayse CEFLE*, Ahmet Tarik EMINLER**, Hakan DEMIR***

OZET

Amag: Osteoporoz ankilozan spondilitin (AS) sik rastlanan bir komplikasyonudur ve gesitli faktérler kemik mineral
yogunlugunda (KMY) azalmaya neden olabilmektedir.

Yontem: Bu calismada; AS’li hastalarda osteoporoz sikligi ve KMY’deki azalma ile hastalik aktivitesi (BASDAI),
fonksiyonel durum (BASFI), yas, hastalik siiresi, beden kitle indeksi (BK1), kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP, ferritin, intakt parathormon, cinsiyet ve tiroid hormonlar1 arasindaki iligki arastirildi. AS’li 34
erkek hasta (ortalama yas: 35,4+10,7; ortalama hastalik siiresi: 5,2+5,6 yil) calismaya alind1.

Bulgular: Lomber vertebra ve/veya femur boynu KMY 6l¢timii 13 hastada (%38,2) -2,5 SD’nin altinda idi. Hastalarin
19’unda (%55,9) lomber bolgede, 10’unda (%29,4) femur boynunda osteopeni veya osteoporoz saptandi. KMY T-skoru
ortalama degerleri lomber vertebra igin -1,44+1,76, femur boynu i¢in -0,24+1,35 bulundu. DHEA-S ile lomber T-skoru
(r=-0.44, p=0.013) ve lomber Z-skoru (r=-0.58, p=0.003) arasinda negatif korelasyon saptandi. Ostradiol (r=0.45,
p=0.029) ve Homosistein (r=0.68, p=0.004) ile lomber Z-skoru arasinda pozitif korelasyon saptandi. Osteoporoz varlig
acisindan DHEA-S ile pozitif (r=0.44, p=0.011), ostradiol ile negatif (r=-0.39, p=0.029) korelasyon vardi. Hastalik
aktivitesi ile osteoporoz arasinda korelasyona bakildiginda BASF1 ile femur boynu Z-skoru arasinda negatif korelasyon
(r=-0.47, p=0.027), osteoporoz varligi ile BASDAI arasinda ise pozitif korelasyon (=0.40, p=0.025) oldugu goriildii.
Sonug¢: AS’li geng erkeklerde osteoporoz sik goriilen bir komplikasyondur. AS’de kemik yogunlugunda azalmaya
katkida bulunan faktorlerin belirlenmesi i¢in baska ¢aligmalar gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Ankilozan spondilit, osteoporoz, kemik mineral yogunlugu

ABSTRACT

Objectives: Osteoporosis is a common complication of ankylosing spondylitis (AS) and various factors may cause a
reduction in bone mineral density (BMD).

Methods: In this study, the frequency of osteoporosis and the relationship between BMD and disease activity
(BASDAI), functional status (BASFI), age, disease duration, body mass index (BMI), calcium, phosphorus, alkaline
phosphatase, erythrocyte sedimentation rate, CRP, ferritin, intact parathyroid hormone, sex and thyroid hormones were
investigated. Thirty four men with AS (mean age:35.4+10.7; mean disease duration:5.2+5.6 years) were enrolled.
Results: The measurement of lumbar spine and/or femoral neck BMD was under -2.5 SD in 13 patients (38.2%).
Osteopenia or osteoporosis was detected at lumbar region in 19 patients (55.9%), and at femoral neck in 10 cases
(29.4%). The values of BMD T-score were found -1.44+1.76 for lumbar spine, and -0.24+1.35 for femoral neck.
Negative correlation was found between DHEA-S and lumbar T-score (r=-0.44, p=0.013) and lumbar Z-score (r=-0.58,
p=0.003). Positive correlation was found between lumbar Z-score and estradiol (r=0.45, p=0.029) and homocysteine
(r=0.68, p=0.004). For presence of osteoporosis, there was a positive correlation with DHEA-S (r=0.44, p=0.011), and
negative correlation with estradiol (r=-0.39, p=0.029). When looking at the correlation between disease activity and
osteoporosis, there was only negative correlation between BASFI and femoral neck Z-score (r=-0.47, p=0.027), and
positive correlation between BASDAI and the presence of osteoporosis (r=0.40, p=0.025).

Conclusion: Osteoporosis is a common complication of young men with AS. Further studies are required to determine
the factors that contribute to a reduction of bone density in AS.
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GIRiS

Ankilozan spondilit (AS) baslica aksiyel sistemi ve
sakroiliak eklemleri tutan, omurga rijiditesinde artiga
neden olan osteoproliferasyon ile karakterize kronik
inflamatuar bir hastaliktir (17). Bazen periferik eklem
tutulumu ve ekstraartikiiler tutulum ile de seyredebilir.
AS ayni zamanda kalca ve vertebralarda inflamasyona
bagli gelisen kemik kaybi ile de iliskilidir. Kemik
kaybinin Ozellikle omurgada oldugu bildirilmistir
(4,17,18). Osteoporoz AS’nin sik rastlanan bir
komplikasyonudur ve hastanin yasi ve hastalik siiresi
arttikca sikligt da artmaktadir. Cesitli yayinlarda AS’li
hastalarin % 18,7-62’sinde osteoporoz veya osteopeni
oldugu bildirilmektedir (1,12).

AS’li hastalarin ¢gogu geng ve erkek olmasina ragmen bu
hastalarda osteoporoz/osteopeni ve %10-40 oraninda
nontravmatik kiriklar bildirilmistir (3,4,8,15). Ozellikle
vertebra kiriklarinin daha sik goriildiigi, hiperkifozdan
bu kiriklarm sorumlu oldugu bildirilmektedir (3,8,15).
Vertebra disinda kalgada da osteoporoz saptanmis olup
yapilan  ¢alismalarda  kalgadaki kemik mineral
yogunlugundaki (KMY) azalmanin hastalik aktivitesi ile
iligkili olabilecegi bildirilmistir (3). Aym zamanda
kemik dongii markerlari ile de C-reaktif proteinin (CRP)
pozitif korelasyon gosterdigi belirtilmistir (5).

Bu calismada AS’li hastalarda osteoporoz ile hastalik
aktivitesi ve hormonal faktorler arasindaki iligkiyi
arastirmay1 amacladik.

GEREC VE YONTEM

Poliklinigimize 2001-2007 tarihleri arasinda basvuran
ve diizeltilmis New York kriterlerini (10) dolduran 34
AS’li erkek hasta ardigik olarak ¢alismaya alindi.
Gebelik, menapoz gibi ek hormonal risk faktorleri
nedeni ile kadinlar ¢alisma dis1 birakildi. Sindezmofiti
ve radyolojik olarak kalca tutulumu olanlar KMD
Olciimlerinde yanlig sonuglara yol acacagi igin
caligmaya alinmadi. Ayrica metabolik kemik hastaliklari
(osteomalasi, hiperparatiroidism gibi), kronik bobrek
yetersizligi, karaciger hastaligi, hormonal bozuklugu
(tiroid hastaligi, hipogonadizm gibi) olan hastalar ve
kemik metabolizmasimi etkileyecek ilaglart kullanan
(epilepsi ilaci, steroid, bifosfonat, kalsiyum, D vitamini
gibi) hastalar ¢aliymaya alinmadi. Verilen bolgesel
egzersizler disinda (giinde bir kez) egzersiz yapmayan
hastalarin beslenme sekli Akdeniz tipi beslenme idi.
KMY lomber vertebra ve sol taraf femur boynundan
dual-enerji X-ray absorbsiyometre (DEXA) yontemi ile
Norland XR-36 (Norland, Ford Atkinson WI) cihazi
kullanilarak 6l¢iildi. Sonuglar T ve Z skoru seklinde
rapor edildi. Diinya Saglik orgiitiiniin (WHO) 6nerdigi
gibi >-1 normal, <-1 ile >-2,5 aras1 osteopeni, <-2,5
osteoporoz olarak siniflandirilds (11).

Basvuru aninda hastalarin  klinik aktiviteleri Bath
Ankylosing  Spondylitis Disease  Activity Index
(BASDAI) (7), fonksiyonel durumlar1 Bath Ankylosing
Spondylitis Functional Index (BASFI) (2) kullanilarak
belirlendi. Laboratuar aktiviteleri i¢in CRP nefelometrik
yontemle (normal: 0-0,5mg/dl), eritrosit sedimentasyon
hizi (ESH) sedi-sistem ile otomatik olarak ol¢iildi.
Hormon diizeyleri (FSH, LH, Testosteron, DHEA-s,

TSH, sT3, sT4, Ostradiol, PTH, SHBG)
elektrokemiliiminesent enzim “immunoassay” metodu
ile, Homosistein ise kemiliiminesent yontemle 6l¢iildil.
Veriler SPSS (Statistical Package for Social Science)
13.0 programinda analiz edildi. Tim verilerin
istatistiksel ortalamalar1 ve osteoporoz ile osteopeni
yiizdeleri hesaplandi. AS’li hastalarda osteoporoz siklig
ve KMY’deki azalma ile diger veriler arasindaki iliskiyi
belirlemek i¢in Spearman korelasyon testi kullanildi.

Bu ¢alisma i¢in Fakiiltemiz etik kurulundan etik kurul
onayt alinmis olup calismaya katilanlara calismanin
detaylar1 anlatildiktan sonra hepsinden onam formu
alind1.

BULGULAR

Calismaya katilan 34 erkek AS’li hastanin yas
ortalamast 35,4+10,7 yil olup ortalama hastalik siiresi
5,245,6 yil idi. Hastalarin CRP ve ESH degerleri yiiksek
olup sirasi ile 2,1£1,9 mg/dl ve 30,2+20,8 mm/s
bulundu. Homosistein disindaki tim hormon ve
biyokimyasal degerler normal sinirlarda bulundu.
Homosistein degerleri 12,944,7 mmol/L olup sinirda
yiiksek olarak bulundu (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin demografik ve laboratuar

degerleri

n=34 Ort+SD (min-maks)
Yas (y11) 35,4+10,7 (20-65)
Tam yas (yil) 32,0+11,2 (16-63)
Hastalik siiresi (y1l) 5,245,6 (1-24)
CRP (mg/dl) 2,1£1,9 (0,1-6,8)
ESH (mm/s) 30,2+20,8 (1-93)
Ca (mg/dl) 9,5+0,4 (8,2-10,3)

P (mg/dl) 3,3+0,5 (2,4-4,3)
ALP (U/L) 106,8+38,5 (44-215)
FSH (/dl) 5,5+3,4 (1,7-20,2)
LH (w/dl) 4,1£1,8 (1,6-10,8)
TTestosteron 493,3+194,5 (3,3-1146)
(ng/dl)

DHEA-S (p/dl) 191,9+81,5 (39,4-349)
TSH (ulU/L) 1,1£0,4 (0,2-2,1)
sT3 (pg/ml) 3,6+0,6 (2,7-5,1)
sT4 (ng/dl) 1,9+2,6 (1,0-16,2)
Ostradiol (pg/ml) 31,8+91,1 (18-54,5)
FA (ng/ml) 8,0+3,4 (4,2-16,7)
B12 (pg/ml) 258,6£106,4 (121-513)
Homosistein 12,9+4,7 (6,7-25,8)
(mmol/L)

Ferritin (ng/ml) 72,4+52.3 (7,7-202)
PTH (pg/ml) 39,9+21,3 (3,7-85,9)

SHBG (nmol/L) 28,9+12,2 (12,4-56,9)

*CRP: c-reaktif protein, ESH: eritrosit sedimentasyon
hizi, Ca: diizeltilmis kalsiyum, P: fosfor, ALP: alkalen
fosfataz, FSH: folikiil stimiilan hormon, LH: luteinizan
hormon, T: total, s serbest, DHEA-s:
dihidroepiandesteron siilfat, FA: folik asit, B12: B12
vitamini, PTH: Parathormon, SHBG: seks hormon
baglayict  globiilin, TSH:tirotropin;  T4:tiroksin;
T3:triiyodo tironin
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Hastalarin 32 (% 94,1)’inde kalca agrisi, 12
(%35,3)’sinde  periferik artrit mevcuttu. Direk
grafilerinde hastalarin 6 (%18,8)’sinde topuk dikeni ve
entezit saptanirken 3 (%8,8)’linde tiveit vardi. KMY’ye
bakildiginda hastalarin 22 (%64,7)’sinde osteopeni veya
osteoporoz saptandi. Hastalarmm 13 (%38,2)’iinde
lomber vertebra ve/veya femur boynu KMY 6l¢iimiinde
Z skorlar1 -2,5 SD’nin altinda idi. Hastalarm 12
(%35,3)’sinde  lomber  bdlgede  osteoporoz, 7
(%20,6)’sinde lomber bolgede osteopeni saptanirken
femur boynu o6l¢iimlerinde hastalarin birinde (%2,9)
osteoporoz ve 9 (%26,5)’unda osteopeni saptandi
(Tablo 2). Lomber ve femur boynu T ve Z skoru
ortalamalar1 Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 2: Hastalarin klinik verilerinin ve aldiklar:
tedavilerin yilizdesi

n=34 n (%)
Kalca Agrisi 32 (94,1)
Periferik artrit 12 (35,3)
Topuk Dikeni 6 (18,8)
Entezit 6 (18,8)
Uveit 3(8,8)

Osteoporoz 13 (38,2)
Osteopeni 9 (26,5)
Osteopeni/Osteoporoz 22 (64,7)
NSAiil 27 (79,4)
Salazoprin 16 (47,1)

Tablo 3: Hastalarin KMY sonuglari

n=34 Ort+SD (min-maks)
Lomber T SKOR -1,4+1,8 (-4,5-3,0)
Lomber Z SKOR -1,9+1,8 (-3,9-3,1)
Kal¢ca T SKOR -0,2+1,3 (-2,9-3,3)
Kal¢a Z SKOR 0,1+1,4 (-2,4-3,4)

KMY': Kemik Mineral Yogunlugu

Klinik ve laboratuar verilerinin KMY ile korelasyonuna
bakildigindan hormonlardan DHEA-S ile lomber T
skoru (r=-0.44, p=0.013) ve lomber Z skoru (r=-0.58,
p=0.003) arasinda negatif korelasyon saptandi.
Ostradiol (r=0.45, p=0.029) ve Homosistein (r=0.68,
p=0.004) ile sadece lomber Z skoru arasinda pozitif
korelasyon saptandi. Osteoporoz varligi agisindan
incelendiginde ise DHEA-S ile pozitif (r=0.44,
p=0.011), Ostradiol ile ise negatif (r=-0.39, p=0.029)
korelasyon oldugu goriildii. Hastalik aktivitesi ile
osteoporoz arasinda korelasyona bakildiginda BASFI ile
kalga Z skoru arasinda negatif (r=-0.47, p=0.027), genel
olarak osteoporoz varhigi ile BASDAI arasinda ise
pozitif (r=0.40, p=0.025) korelasyon oldugu goriildii
(Tablo 4).

Tablo 4: KMY ile korelasyon saptanan klinik ve laboratuar veriler.

r (p) Lomber T SKOR Lomber Z Kalga T SKOR  Kalga Z SKOR Osteoporoz
SKOR
DHEA-S -0,4 (0,013)* -0,6 (0,003)* -0,2 (0,23) -0,3 (0,17) 0,4 (0,011)*
Ostradiol 0,3 (0,058) 0,4 (0,029)* 0,2 (0,29) 0,3 (0,09) -0,4 (0,029)*
Homosistein 0,4 (0,076) 0,7 (0,004)* 0,2 (0,35) 0,5 (0,059) -0,3 (0,17)
BASDAI -0,3 (0,16) -0,3 (0,14) -0,1 (0,69) -0,2 (0,34) 0,4 (0,025)*
BASFI -0,1 (0,45) -0,3 (0,17) -0,1 (0,42) -0,5 (0,027)* 0,3 (0,12)
TARTISMA AS’li hastalarda hem femur boynunda hem de lomber

AS baslica aksiyel sistemi ve sakroiliak eklemleri tutan
kronik inflamatuar bir hastaliktir (17). AS’de kalga ve
vertebralarda inflamasyona bagli gelisen kemik kaybi
oldugu bildirilmektedir. Osteoporoz AS’nin sik bir
komplikasyonudur (1,12).

Inflamatuar artritlerde kemik kaybimin mekanizmasi
kompleks olup multifaktoriyel gibi goriinmektedir.
Fakat heniiz mekanizma tam olarak aydimnlatilamamustir.
Muhtemel etkenler olarak ilaglar, hormonal hastaliklar,
genetik, mevcut lokal ve sistemik inflamasyon, azalmig
mobilite veya fiziksel aktivite ©ne siiriilmektedir
(4,13,18). Bununla birlikte baz1 yayinlarda inaktivitenin
AS’li hastalarda osteoporoz patogenezinde &nemli rol
oynamadigi, AS’li hastalarin kontrollerden daha ¢ok
egzersiz yaptig1 ve bu yiizden osteoporozun bir primer
patolojik olay oldugu da belirtilmektedir (16,18).

vertebralarda kemik yogunluk kayb1 goriilebilmektedir.
AS’de osteoporoz insidanst  %18,7-62  arasinda
bildirilmektedir (1,12). Bizim ¢aligmamizda da bu oran
% 38,2°dir. Meirelles ve ark’lart c¢aligmalarinda
osteoporoz veya osteopeni oranini lomber vertebra igin
% 50, total proksimal femur igin ise %86 olarak
bildirmektedir (13). Calismamizda hastalarin = %
64,7’sinde (22 hasta) osteopeni veya osteoporoz
saptanmis olup bu oran lomber vertebra ig¢in % 55,9,
femur boynu i¢in ise %29,4’dlir. Lomber vertebra igin
oran benzer olmasmna ragmen bizim ¢alismamizda
femur boynu osteoporoz veya osteopeni orani oldukca
diisiik saptandi.

Osteoporoz ve osteopeni varliginin hem femur boynu
hem de lomber vertebra igin ayri ayri ele alindig
caligmalardan El Maghraoui ve ark’larinin ¢aligsmasina
bakildiginda lomber bdlgede %18,7 oraninda
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osteoporoz, %31,25 oraninda osteopeni, femur bdlgesi
icin ise %13,75 oraninda osteoporoz, %41,25 oraninda
osteopeni oldugu goriilmektedir (5). Karberg ve ark’lar
ise DEXA ile lomber vertebrada %14 oraninda
osteoporoz, %31 oraninda osteopeni; femur boynunda
ise % 24 oraninda osteoporoz, %52 oraninda osteopeni
bulduklarimi bildirmektedir. Aymi ¢aligmada DEXA
yerine kantitatif komputerize tomografi (QCT)
kullanildiginda ise %36 hastada osteopeni, %18 hastada
osteoporoz saptandigi Dbildirilmektedir (12). Bizim
hastalarimizda ise % 35,3’linde lomber vertebrada
osteoporoz, % 20,6’sinda lomber vertebrada osteopeni
saptanirken femur boynu Olgiimlerinde % 2,9’unda
osteoporoz ve % 26,5’inde osteopeni saptandi.
Caligmamizda femur boynu osteopeni ve osteoporoz
oranlar1 diger iki ¢alismadan oldukca digiik
bulunmasina ragmen lomber vertebrada osteoporoz
oran1 hem El Maghraoui hem de Karberg’in
bildirdiginden iki kat daha fazla idi. Bunun muhtemel
nedeni hastalarimizin higbirinde sindezmofit olmamasi
olabilir. Nitekim Karberg’in c¢aligmasina alinan 103
hastanin %23’linde sindezmofitlerin oldugu
belirtilmektedir (12).

Caligmalarda lomber vertebra ve femur boynu KMY ’si
ile hastalik siireleri arasinda pozitif korelasyon oldugu
bildirilmektedir (3,13). Donelly ve ark’lar1 ise
caligmalarinda 6zellikle femur boynunda hastalik siiresi
arttikca anlamli azalma saptadiklarini belirtmektedir (3).
Hastalarimizin ortalama hastalik siiresi 5,2+5,6 yil olup
siire olduk¢a kisadir. Femur boynunda osteopeni ve
osteoporoz oranlarimizin diisiik olmasmin nedeni
hastalik siiresinin kisalig1 olabilir. Bunun aksine KMY
ile hastalik siiresi arasinda bir iligki olmadigim
vurgulayan c¢aligmalar da bulunmaktadir (12). Bu
calismada hasta sayisinin az olmasi ve kesitsel bir
calisma olmasi nedeni ile bu iligki gosterilemedi.
Yapilan caligmalarda osteoporoz veya osteopeni ile
hastalik siddeti arasinda iligki saptanmis olup Donelly
ve ark’lart Ozellikle kalgadaki KMY azalmasinin
hastalik aktivitesi ile iligkili olabilecegini bildirmektedir
(3,4). El Maghraoui ve ark’lart kemik turnover
markerlar1 ile CRP arasinda pozitif korelasyon
bulduklarmi belirtmigslerdir (5). Bunlarin aksine hastalik
aktivitesi ile KMY arasinda iliski olmadigini belirten
yayinlar da mevcuttur (12,13). Karberg ve ark’lari
KMY ile hastalik aktivitesi (BASDAI ve BASFI
6l¢timii) ve inflamasyon (CRP) arasinda korelasyon
olmadigint Dbelirtmektedir (12). Calismamizda ise
BASFI ile kalga Z skoru arasinda negatif (r=-0.47,
p=0.027), BASDAI ile total osteoporoz arasinda ise
pozitif (r=0.40, p=0.025) korelasyon oldugu goriildii.
Bu Donelly ve El Maghraoui’nin ¢aligmalarimi
desteklemektedir. Hastalarimizin CRP ve ESH degerleri
orta derecede yiiksek olmasina ragmen osteoporoz ile
akut faz reaktanlar arasinda bir iliski saptamadik.
Hormonlarla KMY arasindaki iliskiyi arastiran
caligmalarda erkek AS’li hastalarda sagliklilara gore
serum testosteron seviyeleri daha yiiksek oldugu halde
osteoporozu olan AS’li hastalarda serum testosteron
seviyesinin AS olmayanlara gore daha diisiik oldugu
bildirilmektedir (6). Yayinlarda AS’li hastalarda
normal, diisiik ve yiiksek testosteron seviyeleri

saptandigi bildirilmektedir (5,9). Giltay ve ark’lar1 AS’li
hastalarda Ostradiol seviyelerinin kontrole gore daha
diistik oldugunu bildirmektedir (9). Bizim hastalarimizin
bakilan tiim hormon degerleri normal sinirlardaydi.
Franck ve ark’larinin ¢alismasinda AS’li kadinlarda
femur boynu KMY’si ile serum 0stradiol seviyeleri
arasinda pozitif korelasyon saptandig belirtilirken erkek
hastalarda serum testosteron seviyeleri ile pozitif,
parathormon  seviyeleri ile negatif korelasyon
bulundugu bildirilmektedir (6). Mitra ve ark’lari ise
serum testosteron seviyesi ile osteoporoz arasinda bir
iliski saptamadigini bildirmektedir (14). Calismamizda
lomber vertebra KMY ile DHEA-S (T skoru i¢in r=-
0.44, p=0.013; Z skoru i¢in r=-0.58, p=0.003) arasinda
negatif korelasyon, lomber vertebra Z skoru ile dstradiol
(r=0.45, p=0.029) arasinda pozitif korelasyon oldugu
goriildi. Yine total osteoporoz varligi ile DHEA-S
arasinda pozitif (r=0.44, p=0.011), ostradiol ile ise
negatif (r=-0.39, p=0.029) korelasyon oldugu goriildi.
Bunlarin diginda Homosistein (1=0.68, p=0.004) ile
sadece lomber Z skoru arasinda da pozitif korelasyon
saptandi.

AS’li hastalarin ¢ogu geng ve erkek olmasina ragmen bu
hastalarda %18,7-62’sinde KMY’de azalma ve %]10-
40’mnda nontravmatik kiriklar bildirilmistir (3,4.8,15).
AS’de vertebra kirik sikligr ise %1,25-16,7 arasinda
bildirilmektedir (1,5,12,15). Yaptigimiz bu ¢alismada da
benzer oranlarda osteopeni veya osteoporoz saptandi.
Bu nedenle AS’li hastalarda KMY o6l¢iimlerine 6nem
verilmesi ve kirik riski olan hastalara osteoporoz
tedavisinin basglanmasi gerekmektedir. Bunun yaninda
AS’de osteoporoz  patogenezinde rol  oynayan
faktorlerin  belirlenmesine  yonelik  daha  genis
calismalara ihtiyag vardir.

KAYNAKLAR

1. Bessant R, Keat A. How should clinicians manage
osteoporosis in ankylosing sponlylitis? J Rheumatol
2002;29:1511-19.

2. Calin A, Garrett S, Whitelock H, Kennedy LG,
O'Hea J, Mallorie P, et al. A new approach to
defining functional ability in ankylosing spondylitis:
the development of the Bath Ankylosing Spondylitis
Functional Index. J Rheumatol 1994;21:2281-5.

3. Donnelly S, Doyle DV, Denton A, Rolfe I,
McCloskey EV Spector TD. Bone mineral density
and vertebral compression fracture rates in
ankylosing  spondylitis. ~ Ann  Rheum  Dis
1994;53:117-21.

4. El Maghraoui A. Osteoporosis and ankylosing
spondylitis. Joint Bone Spine 2004;71:291-5.

5. El Maghraoui A, Borderie d, Cherruau B, Edouard
R, Dougados M, Roux C. Osteoporosis body
composition and bone turnover in ankylosing
spondylitis. J Rheumatol 1999;26:2205-9.

6. Franck H, Meurer T, Hofbauer LC. Evaluation of
bone mineral density, hormones, biochemical
markers of bone metabolism, and osteoprotegerin
serum levels in patients with ankylosing spondylitis.
J Rheumatol 2004;31(11):2236-41.

Istanbul Tip Fakiiltesi Dergisi Cilt / Volume: 76  Sayt / Number: 3 » Yil/Year: 2013

47



Bone mineral density in ankylosing spondylitis

7.

10.

11.

12.

Garrett S, Jenkinson T, Kennedy LG, Whitelock H,
Gaisford P, Calin A. A new approach to defining
disease status in ankylosing spondylitis: the
development of the Bath Ankylosing Spondylitis
Disease Activity Index. J Rheumatol 1994;21:2286-
91.

Geusens P, Vosse D, van der Linden S. Osteoporosis
and vertebral fractures in ankylosing spondylitis.
Curr Opin Rheumatol 2007;19:335-9.

Giltay EJ, van Schaardenburg D, Gooren LJ, Popp-
Snijders C, Dijkmans BA. Androgens and
ankylosing spondylitis: a role in pathogenesis?
Annals of the New York Academy of Sciences
1999;22:340-364.

Goei The HS, Steven MM, van der Linden SM, Cats
A. Evaluation of diagnostic criteria for ankylosing
spondylitis: a comparison of the Rome, New York
and modified New York criteria in patients with
positive clinical history screening test for ankylosing
spondylitis. Br J Rheumatol 1985;24:242-9.

Kanis JA. Diagnosis of osteoporosis and assessment
of fracture risk. Lancet 2002;359(9321):1929-36.
Karberg K, Zochling J, Sieper J, Felsenberg D,
Braun J. Bone loss is detected more frequently in
patients  with  ankylosing  spondylitis  with
syndesmophytes. J Rheumatol 2005;32(7):1290-8.

13. Meirelles Es, Borelli A, Camargo OP. Influence of
disease activity and chronicity on ankylosing
spondylitis bone mass loss. Clin Rheumatol
1999;18:364-8.

14, Mitra D, Elvins DM, Collins AJ. Testosterone and
testosterone free index in mild ankylosing
spondylitis: relationship with bone mineral density
and vertebral fractures. J Rheumatol 1999;306:558.

15. Mitra D, Elvins DM, Speden DJ, Collins AJ. The
prevalence of vertebral fractures in mild ankylosing
spondylitis and their relationship to bone mineral
density. Rheumatology 2000;39:85-9.

16. Mullaji AB, Upadhyay SS, Ho EK. Bone mineral
density in ankylosing spondylitis. DXA comparison
of control subjects with mild and advanced cases. Br
J Bone Joint Surg 1994;76-B:660-5.

17. Sieper J, Appel H, Braun J, Rudwaleit M. Critical
apprasial of assessment of structural damage in
ankylosing spondylitis: implications for treatment
outcomes. Arthritis Rheum 2008;58:649-56.

18.Will R, Palmer R, Bhalla AK, Ring F, Calin A.
Osteoporosis in early ankylosing spondylitis. A
primary pathological event? Lancet 1989;ii:1483-5.

Istanbul Tip Fakiiltesi Dergisi Cilt / Volume: 76  Sayi /Number:3 « Yil/Year: 2013

48


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cats%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Cats%20A%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Kanis%20JA%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12057569##

