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Abstract 
 
Background: Osteoporosis is a well-known problem in patients with spondyloarthropathy that may begin 
even in the early stages of the disease and cause debilitating complications. The aim of this study was to 
investigate the relationship between disease severity and low bone density in patients with axial 
spondyloarthropathy.  
Materials and methods: In this study, 65 patients with axial spondyloarthropathy were included in the 
study, and the data including age, gender, BMI, CRP, 25(OH) vit.D, HLAB27, MRI of the sacroiliac joint 
and bilateral hip, disease duration, disease activity and the last BMD test was extracted from their records 
and analyzed with statistical software.  
Results: Mean (and standard deviation) age, BMI, the duration of the disease, CRP, and ASDAS- CRP were 
37.5±5/9 years, 24.7±1.8 kg/m2, 73.9±33.5 months, 14.2±3.2, and 2.2±0.5, respectively. 21.5% of patients 
had osteoporosis, 90/8% were HLAB27 positive, 78.5% had sacroiliac joint involvement and 66.2% had 
vitamin D deficiency. Gender (p=0.75), age (p=0.11), involvement of sacroiliac joints (p=0.13) and positive 
HLAB27 (p=0.75) were not significantly different in patients with and without osteoporosis. While, vitamin 
D deficiency (p<0.001), BMI (p<0.001), disease duration (p=0.01), CRP (p<0.001), and disease activity 
(p=0.004) were significantly higher in patients with osteoporosis. 
Conclusion: The results of this study showed that disease activity, CRP, disease duration, BMI and vitamin 
D level are related to osteoporosis in these patients. Therefore, patients who have these risk factors should be 
prioritized to check bone density. 
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 ٤٢١ /و همكاران آزار  يب نينازن                                                                                             ١٤٠٣زمستان     ٤ شماره   ٣٤ دوره

 
 

  دانشگاه آزاد اسلامي پزشكيعلوم جله م
  ٤٣٠تا  ٤٢٠صفحات ، ١٤٠٣ زمستان، ٤، شماره ٣٤ ورهد

  

بررسي ارتباط شدت بيماري و دانسيته استخواني پايين در بيماران مبتلا به 
  اسپونديلوآرتروپاتي محوري

 ١، بسيم نيكتا ٣، مهدي افكار٢، شيما مصلي نژاد٢عتيزهرا شري، ١آزار نازنين بي
  

  علوم پزشكي تهران، دانشگاه آزاداسلامي، تهران، ايراندستيار تخصصي گروه داخلي، ١
  علوم پزشكي تهران، دانشگاه آزاداسلامي، تهران، ايراناستاديار گروه داخلي،  ٢
 علوم پزشكي تهران، دانشگاه آزاداسلامي، تهران، ايراناستاديار گروه اپيدميولوژي،  ٣

   كيدهچ

ي در مراحل آرتروپاتي است كه ممكن است حتودر بيماران مبتلا به اسپونديل ايپوكي استخوان مشكل شناخته شده :سابقه و هدف
پايين  ته استخوانيرض ناتوان كننده شود. هدف از اين مطالعه بررسي ارتباط شدت بيماري و دانسياوليه بيماري شروع شود و باعث عوا

 . در بيماران مبتلا به اسپونديلوآرتروپاتي محوري بود

، BMIجنس، هاي مورد نظر از جمله سن، بيمار مبتلا به اسپونديلوآرتروپاتي محوري وارد مطالعه شدند و داده ٦٥در اين مطالعه  :روش بررسي
CRP ،25(OH)D ،HLAB27، MRI خرين تست ، فعاليت بيماري و اي، طول مدت بيماراز مفصل ساكروايلياك و هيپ دوطرفهBMD  از پرونده

   .آنها استخراج شد و با نرم افزار آماري تحت تجزيه و تحليل قرار گرفت

 RPCماه،  ٩/٧٣±٥/٣٣، طول مدت بيماري 2kg/m ٧/٢٤±٨/١ BMI سال، ٥/٣٧±٩/٥سن بيماران  و انحراف معيار ميانگين ها:يافته
 %٢/٦٦ و اكروايلياكس% درگيري مفاصل  ٥/٧٨مثبت،  HLAB27%  ٨/٩٠بيماران استئوپروز،  %٥/٢١بود.  ٢/٢±٥/٠ ASDAS-CRPو ٢/١٤±٢/٣

) در بيماران p=٧٥/٠مثبت ( HLAB27) و p=١٣/٠)، درگيري مفاصل ساكروايلياك (p=١١/٠)، سن (p=٧٥/٠داشتند. جنسيت ( Dكمبود ويتامين 
)، p=٠١/٠)، طول مدت بيماري (p>p ،(BMI )٠٠١/٠>٠٠١/٠( Dداري نداشت. در حالي كه كمبود ويتامين با و بدون استئوپروز تفاوت معني

CRP )٠٠١/٠<p(  و) ٠٠٤/٠فعاليت بيماري=pر بود.داري بيشت) در بيماراني كه استئوپروز داشتند به طور معني  
ز در اين بيماران با استئوپرو Dو سطح ويتامين  BMI، طول مدت بيماري، CRPنتايج اين مطالعه نشان داد كه فعاليت بيماري،  :گيرينتيجه

  .رار گيرندارتباط دارد. بنابراين بيماراني كه اين ريسك فاكتورها را داشته باشند بايد در اولويت جهت بررسي تراكم استخوان ق

 .Dاسپونديلوآرتروپاتي محوري، پوكي استخوان، ويتامين  كليدي: واژگان
  

  ١مقدمه
: Axial Spondyloarthropathy(اســپونديلوآرتروپاتي محــوري 

axSPA ( نوعي التهاب پيشرونده مزمن ستون فقرات محــوري و
ــاكروايلياك ( ــه Sacroiliac Joints :SIJsمفاصــل س ــت ك ) اس

                                                
 يعتيزهــرا شــر، تهــران يآزاد اســلام يدانشــگاه علــوم پزشــك ،يخلــتهران،گــروه دا: آدرس نويسنده مسئول

)email: shariatisima872@gmail.com  ( 

ORCID ID: 009-008-7425-3285 
   ٢٨/٩/١٤٠٢: تاريخ دريافت مقاله

  ٢٥/١١/١٤٠٢: تاريخ پذيرش مقاله

ــده ــاتوان كنن ــايع و ن ــوارض ش ــا اي اع ــتئوپروز ب ــه اس ز جمل
مكانيسمي نه چندان واضــح دارد كــه بــر كيفيــت زنــدگي فــرد 

. )٢, ١(مبتلا به اسپونديلوآرتروپاتي محوري تــاثير زيــادي دارد 
ــم ١٠در  ــروز علائ ــس از ب ــال اول پ ــپونديليت س ــاران اس ، بيم

آنكيلوزان بيشترين توانــايي حركــت ســتون فقــرات را از دســت 
تغييــرات پاتولوژيــك كاراكتريســتيك آن شــامل  .)٣(دهنــد مي

، هــا در محــل اتصــال بــه اســتخوانها و ليگامانالتهاب تانــدون
همراه با اروزيون موضعي استخوان اســت. بــه دنبــال آن تــرميم 

، هــاي اطــراف مفصــل، كلسيفيكاســيون مفاصــل و بافتالتهابي
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  ارتباط شدت بيماري و دانسيته استخواني                                                     آزاداسلامي                دانشگاهپزشكي علوم مجله  /٤٢٢

ين اي و هيپرپلازي مفاصــل بــهاي بين مهرهها و ديسكليگامان
ها كــه در نهايــت بــه ســفتي و غشاهاي سينوويال اندام ايمهره

شوند. ضايعات غالباً در مفاصل ســاكروايلياك مفاصل منتهي مي
هاي انتهــايي شوند و به تدريج تا انــدامو ستون فقرات ايجاد مي

، ها، ريــههاتواند چشــم، اگرچه اين بيماري مييابندگسترش مي
، در حــال حاضــر. )٥, ٤(تاثير قرار دهد قلب و كليه را نيز تحت 

هاي تشخيص اسپونديلوآرتروپاتي محوري عمدتا براساس يافتــه
ــت. از ويژگي ــوژي اس ــاليني و راديول ــت ب ــاليني آرتري ــاي ب ه

، حساسيت بــه توان به درد كمر و مفصل هيپساكروايلياك مي
لمس مفاصل ساكروايلياك و آزمايش مثبــت درد ســاكروايلياك 

، فقط تعداد كمي از بيمــاران يك، در كليناشاره كرد. با اين حال
ــوق را نشــان مي ــاليني ف ــم ب ــد تمــام علائ ــه. )٦(دهن هاي يافت

ــل  ــري مفاص ــخيص درگي ــي در تش ــش مهم ــوژيكي نق راديول
هــاي تصــويربرداري ساكروايلياك در ايــن بيمــاري دارنــد. روش

هايي براي تشخيص درگيري مفاصــل ســاكروايلياك محــدوديت
براي تشخيص تغييــرات التهــابي اوليــه در مفاصــل  MRIدارند. 

ــد ســاكروايلياك در بيمــاران اســپونديلوارتروپاتي محــوري  مفي
توانــد مي) CT(، در حالي كه اسكن توموگرافي كامپيوتري است

، آنكيلــوز و تنگــي فضــاي ، از جملــه تهــاجمتغييرات ســاختاري
بــه ابــزاري نســبتاً خــوب  CT scanو  )٧(مفصلي را نشان دهــد 

بــراي ارزيــابي پيشــرفت بيمــاري اســپونديلوآرتروپاتي محــوري 
، هنگامي كــه ، در مراحل اوليه. با اين حال)٢(است  تبديل شده

، هيچ تغييري در ســاختار شودم مغز استخوان ايجاد ميفقط اد
شود و بيماران علائم باليني كمــي را نشــان استخوان ايجاد نمي

، تشـــخيص و مداخلـــه بـــه موقـــع بـــراي انـــد. بنـــابراينداده
پوكي اســتخوان . )٢(اسپونديلوآرتروپاتي يك نگراني عمده است 

يك عارضه شايع در بيماران اسپونديلوارتروپاتي محــوري اســت. 
اندازه گيري دقيق و كمي تراكم مواد معــدني اســتخوان مبنــاي 

از ، مهمي در تشخيص پــوكي اســتخوان اســت. در حــال حاضــر
ـــدتكنيك ، two photon absorption هـــاي مختلفـــي، مانن

Quantitative Sonography ،Dual-energy X-ray 

absorptiometry )DEXA و (quantitative CT ، ــدازه ــراي ان ب
  .استفاده شده است BMDگيري 

اســتاندارد طلايــي در تشــخيص پــوكي  DEXAامــا همچنــان 
كانيســم زمينــه ســاز پــوكي اســتخوان در . م)٢(استخوان است 

اسپونديلوآرتروپاتي محوري به طور كامل روشن نشده است. بــه 
، هموســتاز اســتخوان شــامل تعــادل بــين تشــكيل طور معمول

اســتخوان (استئوبلاســت) و تحليــل اســتخوان (استئوكلاســت) 
، علت اصلي پوكي استخوان عدم تعــادل بــين . بنابراين)٢(است 

، ها است. شــرايط التهــابي مــزمنها و استئوكلاستاستئوبلاست

ــت پســوريازيس ــد آرتري ــد خطــر شكســتگي، ميمانن هاي توان
ــزايش دهــد ــرا ســيتوكينپاتولوژيــك را اف ــا ، زي ــرتبط ب هاي م

تعــادل توانند منجر بــه عــدم فرآيندهاي التهابي و خودايمن مي
بين فرآيندهاي استئوبلاستيك و استئوكلاستي شوند و چرخــه 
بازسازي استخوان را مختل كنند. قبلاً مفهوم اســتئوايمونولوژي 

، زيــرا سيســتم ايمنــي و اســكلتي نــه تنهــا مطــرح شــده بــود
، فاكتورهــاي هاي مختلف ســيگنالينگها بلكه مولكولسيتوكين

علاوه بــر . )٢(تيار دارند هاي غشايي را در اخرونويسي و گيرنده
يك مشتق استروئيدي محلول در چربــي اســت  Dاين، ويتامين 

شود. عــدم ســنتز تبديل مي 2 D[OH] 1,25كه توسط كليه به 
1,25 [OH]2 Dــود و ــامين ، كمب ــده  Dيت ــش ژن گيرن و جه

منجر به استئومالاســي و  CYP27B1) و ژن D )VDRويتامين 
شود. صرف نظر از التهاب، نقــش اصــلي سيســتم راشيتيسم مي

حفظ نورموكلسمي و نورموفســفاتمي  Dغدد درون ريز ويتامين 
است، بنابراين امكان معدني ســازي طبيعــي اســكلتي را فــراهم 

توانــد پاســخ ايمنــي ذاتــي را كــافي مي D. ويتامين )٨(كند مي
تقويت كرده و پاسخ ايمني اكتسابي را مهار كند، در حــالي كــه 

هــاي ايمنــي با بيماري Dهاي ژن گيرنده ويتامين مورفيسمپلي
 ,٩(مختلف مرتبط با پاسخ التهابي سيستميك مــرتبط هســتند 

بــه دليــل تنظــيم پيشــرفت  Dشود كه ويتــامين . تصور مي)١٠
التهاب و گردش استخوان، نقش مهمي در پــوكي اســتخوان در 

كند. علاوه بر اين، كــاهش ســطح اسپونديليت آنكيلوزان ايفا مي
 Tهاي منجر بــه عــدم تعــادل كلســيم، مهــار ســلول Dويتامين 

وزان مــي فعال شده و پيشــرفت التهــاب در اســپونديليت آنكيلــ
ممكــن  Dانــد كــه ويتــامين شود. كريگل و همكاران نشان داده

اي در بيماري هــاي خــود ايمنــي داشــته است اثرات پيشگيرانه
 .  از جمله عواملي كه نشــان دهنــده شــدت بيمــاري و)٩(باشد 

پيش آگهي بد در بيماران مبتلا به اسپونديلوآرتروپاتي محــوري 
هاي توان به مــوارد زيــر اشــاره كــرد: افــزايش شــاخصاست مي

ها در زمان بررسي بيمــار. التهابي، سيگار و وجود سيندسموفيت
ــوغ و  ــاري در دوران بل ــروع بيم ــز ش ــات ني در برخــي از مطالع

ش آگهــي بــد درگيري زودرس هيپ نيز بــه عنــوان عوامــل پــي
 HLAB27 )Human Leukocyte Antigenاند. معرفــي شــده

B27(  نيــز بــا ســن كمتــر در شــروع بيمــاري و شــدت بيمــاري
گزارشات متعددي دال بـــر وجـــود ارتبـــاط . )١١(ارتباط دارد 

هـــا وجـــود و تعـــدادي از بيمـاري  HLA بــين برخــي انـــواع
ترين ايــن ارتباطــات، ارتبــاط دارنـد و براساس آنها، يكي از قوي

. ميـــزان ارتبـــاط اســتو اســپونديلوآرتوپاتي   HLAB27 بـــين
ـــين  ـــواع اســپونديلوآرتروپاتي HLAB27ب ـــا ان ــف ب هاي مختل

در آرتريـت پسورياتيك و انتروپاتيك تــا %  ٥٠ اوت است (ازمتف

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
ia

u.
34

.4
.4

20
 ]

 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
02

35
92

2.
14

03
.3

4.
4.

8.
3 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 tm
uj

.ia
ut

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
6-

29
 ]

 

                             3 / 11

http://dx.doi.org/10.61186/iau.34.4.420
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.10235922.1403.34.4.8.3
https://tmuj.iautmu.ac.ir/article-1-2202-fa.html


 ٤٢٣ /و همكاران آزار  يب نينازن                                                                                             ١٤٠٣زمستان     ٤ شماره   ٣٤ دوره

در اســپونديليت آنكيلــوزان) %  ٩٥در آرتريت واكنـشي و  % ٨٠
هــاي متعــددي در ميــزان اســـتعداد . اگرچــه احتمــالاً ژن)١٢(

تــرين مهم HLAB27ژن  ،ها نقــش دارنــدابـتلا بـه اين بيماري
. ولــي مكانيســم قطعـــي )١٣(آيــد يعامل ژنتيكي به حســاب م

ها هنــوز يكــي از و اســپونديلوآرتروپاتي HLAB27ارتبـاط بـين 
آنتــي ژن  سوالات مهمـي اسـت كه بــدون جــواب مانــده اســت.

HLAB27  ــابي پــاتوژنز و پـــيش آگهــي نقــش مهمــي در ارزي
 ـاراني كـــهاســپونديليت آنكيلــوزان دارد. بــه عنــوان مثــال بيمــ

HLAB27  ـــپونديلوآرتروپاتي ـــاري اس مثبـــت هســـتند، بيم
دهند و پاتوژنز آنهـــا بـــدتر اســـت. سرونگاتيو را زودتر بروز مي

سـاكروايلئيت، اســپونديليت و يــووايتيس قــدامي حــاد در ايــن 
 HLAB27از ســوي ديگــر، بيمــاراني كــه  .استتر بيماران شايع

اري التهــابي روده، منفي هـــستند بـــه آرتريـــت محيطــي، بيمــ
ـــه و برخــي گرفتاري ـــايز نيافت ـــاتي تم ــا در اسپونديلوآرتروپ ه

. از ايــن رو توصــيه )١٤(هســتند تر هــا و پوســت حســاسناخن
ــــين مـي ــــاط ب ــــورد ارتب ــــه در م ــــود ك و  HLAB27ش

لذا بــا انجــام مطالعــات در   اسپونديليت آنكيلوزان بيشتر بدانيم.
، D،CRP ، HLAB27توان به رابطه بين ويتــامين اين زمينه مي

و  MRIدر  SIJsشدت درگيــري مدت و ميزان فعاليت بيماري، 
BMD ن اسپونديلوآرتروپاتي محوري پي برد و عوامــل در بيمارا

پايين را ارزيابي كرد و با كنتــرل مناســب  BMDخطر مرتبط با 
. آنها از شدت افت دانسيته اســتخواني در ايــن بيمــاران كاســت

هــاي همچنين در صورت اثبات ايــن مســئله در برنامــه پيگيري
جــه اي بيمــاران مبــتلا بــه اســپونديلوآرتروپاتي محــوري تودوره

بيشتري به ارزيابي و كنترل اين ريسك فاكتورها كرد. هــدف از 
اين مطالعه بررسي ارتباط شدت بيمــاري و دانســيته اســتخواني 

     .بود پايين در بيماران مبتلا به اسپونديلوآرتروپاتي محوري

  
  مواد و روشها

اين مطالعه توصيفي مقطعي پــس از اخــذ كــد اخــلاق بــا شناســه 
IR.IAU.TMU.REC.1402.220  ــوم پزشــكي آزاد ــگاه عل از دانش

هاي تابعه اين دانشــگاه در بيمارستان ١٤٠٢اسلامي تهران در سال 
انجام شد. حجم نمونه در اين مطالعه بر اساس نتايج مطالعــه ليــو و 

درصد مبتلا به استئوپوروز بودنــد، بــا  ٢/٩كه در آن  )٢( شهمكاران
درصد بــه  ٩٥درصد و اطمينان  ٧در نظر گرفتن خطاي قابل قبول 

. بيماراني كه معيارهاي ورود بــه مطالعــه شدنفر محاسبه  ٦٥ميزان 
را داشتند و معيارهاي خروج از را نداشتند بــه صــورت در دســترس 

مبــتلا بــه اســپونديلوآرتروپاتي  وارد مطالعه شدند و پرونده بيمــاران
ــوري ( ــاي مح ــاس معياره ــر اس ــه ASASب ــده ب ــه كنن ) مراجع

هاي روماتولوژي بررســي شــد. معيارهــاي ورود بــه مطالعــه درمانگاه
سال و آقايــان بــا ســن كمتــر از  ٦٥با سن كمتر از  يهاشامل خانم

سال مبتلا به اسپونديلوآرتروپاتي محوري بــر اســاس معيارهــاي  ٧٠
ASAS  سال از شروع بيمــاري بــود. معيارهــاي  ٣و گذشت حداقل

ســابقه مصــرف كورتــون، ســابقه قبلــي  خــروج از مطالعــه شــامل
استئوپروز به هر دليل، سابقه شكستگي پاتولوژيك قبــل از ابــتلا بــه 

 و ديابــتهــاي مــزمن مثــل ابــتلا بــه بيماريو بيماري، ورزشكاران، 
ESRD .ز جمله ســن، جــنس، هاي دموگرافيك مورد نظر اداده بود

BMI ــاي و داده ــل آزمايشپزشــكي ه ــد مث ــاي لازم مانن ،CRPه
25(OH) vit.D ، HLAB27 و MRI  از مفصـــل ســـاكروايلياك و

، طول مدت بيماري (از اولين علامت كاراكتريســتيك هيپ دوطرفه
axSPA  تا انجام تستBMD ميزان فعاليــت بيمــاري بــر اســاس ،(

توتــال  BMD)Tscore رين تســت خــآو نتايج  ASDASمعيارهاي 
ــور) ــع آوري  فم ــرم جم ــد و وارد ف ــتخراج ش ــده اس ــار از پرون بيم

در بيمــاران  Dاطلاعات شد. لازم به ذكر است كه ســطح ويتــامين 
ــه روش  ــدازه  High Efficiency Liquid Chromatographyب ان

 ٢٦نســخه  SPSSبراي تحليل آمــاري از نــرم افــزار . بودگيري شده 
هــا توســط آزمــون پــس از آزمــون نرمــال بــودن داده  استفاده شد.

هــا، از آزمــون كولموگروف اسميرنوف، براي مقايسه تفاوت بين گروه
t ) مســتقلIndependent T testــراي داده ــع ) ب ــاي داراي توزي ه

- ) بــراي دادهU ويتنــي - نرمال و از آزمون ناپــارامتري معــادل (مــن

اســتفاده شــد.  بــراي  كردنــدهايي كه از توزيع نرمال تبعيــت نمــي
، از )Categoricalمقايســه متغيرهــاي كيفــي طبقــه بنــدي شــده (

اســتفاده شــد.  بــراي  دقيــق فيشــر آزمــونيــا  آزمون كاي اســكوئر
و عوامــل مــرتبط بــا بيمــاري از تحليــل  BMDبررسي ارتباط بــين 

هــا، ســطح رگرسيون لجستيك بهره گرفتــه شــد. در تمــام تحليــل
  .  حاظ شدل ٠٥/٠داري كمتر از معني

  
  هايافته
 شود،مشاهده مي ٢و  ١ هايطور كه در جدولهمان

بررسي  سال ٥/٣٧±٩/٥ميانگين سني بيمار با  ٦٥اطلاعات 
-ASDASميزان فعاليت بيماري (شد و نتايج نشان داد كه 

CRP بيماران استئوپروز  %٥/٢١ بود. ٢/٢±٥/٠) در بيماران
  داشتند. 
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 p ،(HLA=٧٥/٠جنسيت بيماران ( بين ابتلا به استئوپروز و

B27 ) ٧٥/٠مثبت=p درگيري مفاصل ساكروايلياك ،(
)١٣/٠=p ،( و)١١/٠سن=pداري وجود نداشت. ) تفاوت معني 

داشتند در  Dاما فراواني بيماراني كه كمبود ويتامين 
) (جدول p>٠٠١/٠بيماران مبتلا به استئوپروز بيشتر بود (

٣ .(  

 BMI، ميانگين ٤ول همچنين بر اساس نتايج جد
)٠٠١/٠<p) ٠١/٠)، طول مدت بيماري=p ،(CRP 
)٠٠١/٠<p و (ASDAS-CRP )٠٠٤/٠=pان مبتلا ) در بيمار

  به استئوپروز بيشتر بود. 
ها نشان داد كه، فراواني استئوپروز در نتايج تحليل داده
) با كمبود p=٠٣/٠) و مونث (p=٠٤/٠بيماران مذكر (

  ). ٢و  ١  هايوداربيشتر بود (نم Dويتامين 

 . مشخصات كمي بيماران١جدول 

  بيشترين  كمترين  ميانگين  
  ٤٨  ٢٨  ٥/٣٧±٩/٥  سن

BMI  ٢/٢٧  ١/٢١  ٧/٢٤±٨/١  
  ١٣٢  ٣٧  ٩/٧٣±٥/٣٣  طول مدت بيماري

CRP  ٢٢  ٩  ٢/١٤±٢/٣  
  ٢/٣  ١/١ ٢/٢±٥/٠  ASDAS-CRP  ميزان فعاليت بيماري

  

 في بيمارانمشخصات كي .٢جدول 

  درصد  فراواني  
  ٧/٦٧  ٤٤  مذكر  جنسيت

  ٣/٣٢  ٢١  مونث
BMD )T Score (٥/٢١  ١٤  (استئوپروز) - ٥/٢كمتر مساوي   توتال فمور  

  ٥/٧٨  ٥١  - ٥/٢بيشتر از 
HLA B27  + ٨/٩٠  ٥٩  

-  ٢/٩  ٦  
  ٥/٧٨  ٥١  +  درگيري مفاصل ساكروايلياك

-  ٥/٢١  ١٤  
  ٨/٣٣  ٢٢  ٣٠بيشتر از   Dسطح ويتامين 

٤٠  ٢٦  ٢٠-٣٠  
٤/١٥  ١٠  ١٠-٢٠  
  ٨/١٠  ٧  ١٠كمتر از 

  ٢/٦٦  ٤٣  +  Dكمبود ويتامين 
-  ٨/٣٣  ٢٢  

  

 توتال فمور TScoreبيماران بر اساس  D، درگيري مفاصل ساكروايلياك و ويتامين HLA B27مقايسه فراواني جنسيتي،  .٣جدول 

  T Score فمور  p  

  - ٥/٢كمتر از 
  فراواني (درصد)

  - ٥/٢از بيشتر 
  فراواني (درصد)

 

  ٧٥/٠  )٦/٦٨( ٣٥  )٣/٦٤( ٩  مذكر  جنسيت
  )٤/٣١( ١٦  )٧/٣٥( ٥  مونث

HLA B27  +  ٦٠/٠  )٢/٩٢( ٤٧  )٧/٨٥( ١٢  
-  ٨/٧( ٤  )٣/١٤( ٢(  

درگيري مفاصل 
  ساكروايلياك

+  ١٣/٠  )٥/٧٤( ٣٨  )٩/٩٢( ١٣  
-  ٥/٢٥( ١٣  )١/٧( ١(  

  >٠٠١/٠  )٢/٤٣( ٢٢  )٠( ٠  كافي  Dويتامين 
  )٨/٥٦( ٢٩  )١٠٠( ١٤  كمبود
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 TScoreمقايسه فراواني كمبود ويتامين دي بر اساس  .١نمودار 

 توتال فمور در بيماران مون

  
 TScoreبر اساس  Dمقايسه فراواني كمبود ويتامين  .٢نمودار 

  توتال فمور در بيماران مذكر
  

همچنين در بيماران مذكر و مونث ميانگين شاخص توده 
) در مبتلا به p=٠١/٠و  p=٠٠١/٠بدني (به ترتيب 

)، اما ٣(نمودار  داري بيشتر بوداستئوپروز به طور معني
و  p ،(CRP=٢٢/٠و  p=٠١/٠طول مدت بيماري (به ترتيب 

ASAD_CRP  ٠٠٤/٠(به ترتيب=p  ٢١/٠و=p تنها در (
از  يداربيماران مذكر مبتلا به استئوپروز به طور معني

 بيشتر بود - ٥/٢يشتر از توتال فمور بTScore بيماران با 
  ).٦و  ٥، ٤ هاي(نمودار

 
توتال فمور با  TScoreبر اساس  BMIمقايسه ميانگين  .٣نمودار 

  حذف اثر جنسيت

  
 TScoreمقايسه ميانگين طول مدت بيماري بر اساس  .٤نمودار 

  توتال فمور با حذف اثر جنسيت
  

 
ل فمور با توتا TScoreبر اساس  CRPمقايسه ميانگين . ٥نمودار 

  حذف اثر جنسيت

 فمور توتال TScoreبر اساس  ASDAS-CRPو  CRP، طول مدت بيماري، BMIمقايسه ميانگين سن،  .٤جدول 

  T Score  p  
  - ٥/٢كمتر از 

  ميانگين ±انحراف از معيار 
  - ٥/٢بيشتر از 
  ميانگين ±انحراف از معيار 

  ١١/٠  ١/٣٨±٨/٥  ٢/٣٥±٩/٥  سن
BMI  ٠٠١/٠  ٣/٢٤±٨/١  ٢/٢٦±٨/٠<  

  ٠١/٠  ٤/٦٨±٩/٣٣  ٢/٩٤±٩/٢٢  طول مدت بيماري
CRP  ٠٠١/٠  ٥/١٣±٩/٢  ٦/١٦±٢/٣<  

ASDAS-CRP  ٠٠٤/٠  ١/٢±٥/٠  ٦/٢±٣/٠  
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، نتايج آزمون چند هم خطي براي متغيرهاي پيش ٥جدول 
 ،شودطور كه مشاهده مي دهد. همانبين را نشان مي

) كه نشان دهنده ١/٠مقادير تولرانس بزرگ بوده (بيشتر از 
 ١٠كمتر از  VIFعدم وجود هم خطي است و چون شاخص 

  شود.است فرض استقلال متغيرها پذيرفته مي
سطح  و )p=٠١٢/٠( BMI، ٦با توجه به نتايج جدول 

). p>٠٠١/٠( بوددار معني استئوپروزبر روي  Dويتامين 
BMI )٠٦٢/٠ - =β با توجه به مقدار  استئوپروز) بر روي

تواند مي BMIدهد كه و نشان ميبود دار يمعن tآزمون 
. سطح كندداري پيش بيني يرا به طور معن استئوپروز

با توجه به  استئوپروز) بر روي β= - ٢٣٧/٠( Dن ويتامي

دهد كه سطح دار است و نشان مييمعن tمقدار آزمون 
داري پيش يرا به طور معن استئوپروزتواند مي Dويتامين 

بيشترين  Dدهد سطح ويتامين . نتايج نشان ميكندبيني 
اين به دار را بر روي استئوپروز داشته است و تاثير معني

  : صورت زير خواهد بودب معادله رگرسيوني بهترتي
= ٠٥٤/٣+ )- ٠٦٢/٠ BMI) + (- ٢٣٧/٠ Dسطح ويتامين (

  )TScore=<-2/5استئوپروز (
مشخص است، شدت همبستگي  ٧طور كه در جدول  همان

است و  %٣/٧٤بين متغيرهاي پيش بين و استئوپروز 
تغييرات متغير وابسته (استئوپروز) به  %٣/٥٥همچنين 

 . )٢r=  ٣/٥٥رهاي اين مدل (پيش بين) وابسته است (متغي

 نتايج آزمون چند هم خطي براي متغيرهاي پيش بين .٥جدول 

 VIF  تولرانس  متغيرها

  ٥٩٥/٢  ٣٨٥/٠ سن
  ١٦٠/١  ٨٦٢/٠  جنسيت

BMI  ٣٦٥/١  ٧٣٣/٠  
HLA B27  ٠٦٥/١  ٩٣٩/٠  

  ٢٦٣/١  ٧٩٢/٠  درگيري مفاصل ساكروايلياك
  ٥٨٩/١ ٦٢٩/٠  Dسطح ويتامين 

CRP  ٦١٢/٣  ٢٧٧/٠  
  ٦٨١/٥  ١٧٦/٠  طول مدت بيماري

ASDAS-CRP  ٢١٤/٣  ٣١١/٠  

  
 نتايج ضرايب رگرسيون براي پيش بيني استئوپروز بر اساس متغيرهاي مطالعه .٦جدول 

 سطح معني داري t ضرايب استاندارد شده ايب استاندارد نشدهضر  متغيرهاي پيش بين

 B (بتا)  خطاي معيارBeta   

 ٠٠١/٠ ١٣٠/٤  ٧٣٩/٠ ٠٥٤/٣ مقدار ثابت

 ٨٦٤/٠ - ١٧٢/٠ - ٠٢٥/٠ ١٠/٠  - ٠٠٢/٠ سن

  ٣١٤/٠  ٠١٥/١  ١٠٠/٠  ٠٨٦/٠  ٠٨٧/٠  جنسيت
BMI  ٠١٢/٠  - ٦٠٩/٢  - ٢٧٧/٠  ٠٢٤/٠  - ٠٦٢/٠  

HLA B27  ٦٧٥/٠  ٤٢٢/٠  ٠٤٠/٠  ١٣٣/٠  ٠٥٦/٠  
  ٨٠٤/٠  ٢٤٩/٠  ٠٢٦/٠  ١٠٢/٠  ٠٢٦/٠  درگيري مفاصل ساكروايلياك

  ٠٠٠/٠  - ٨٣٢/٤  - ٥٥٥/٠  ٠٤٩/٠  - ٢٣٧/٠  Dسطح ويتامين 
CRP  ٩٨٩/٠  - ٠١٤/٠  - ٠٠٢/٠  ٠٢٢/٠  ٠٠٠/٠  

  ٩١٤/٠  ١٠٨/٠  ٠٢٤/٠  ٠٠٣/٠  ٠٠٠/٠  طول مدت بيماري
ASDAS-CRP  ٤٨٤/٠  - ٧٠٤/٠  - ١١٥/٠  ١١٩/٠  - ٠٨٤/٠  

  
 لاصه مدل پيش استئوپروز بر اساس متغيرهاي پيش بينخ. ٧جدول 

مجموع    مدل
 مجذورات

ضريب همبستگي 
 چندگانه

مجذور ضريب همبستگي 
 چندگانه

df  ميانگين
 مجذورات

F  سطح معني
 داري

١ 

  
 رگرسيون

  باقيمانده
  كل

٠٦٩/٦ 

٩١٦/٤  
٩٨٥/١٠  

١٠ ٥٥٣/٠ ٧٤٣/٠ 

٥٤  
٦٤  

٦٠٧/٠ 

٠٩١/٠  
٠٠٠/٠ ٦٦٦/٦ 
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 ٤٢٧ /و همكاران آزار  يب نينازن                                                                                             ١٤٠٣زمستان     ٤ شماره   ٣٤ دوره

  
توتال  TScoreبر اساس  ASAD_CRPمقايسه ميانگين  .٦مودار ن

  فمور با حذف اثر جنسيت

  
  بحث

 ± ٩/٥بيمار با ميانگين سني  ٦٥در اين مطالعه اطلاعات 
موارد %  ٥/٧٨در  بررسي شد و نتايج نشان داد كهسال  ٥/٣٧

ايلياك ديده شد. همچنين سطح درگيري مفاصل ساكرو
، در ٢٠- ٣٠بين  %٤٠، در ٣٠% بيشتر از  ٨/٣٣در  Dويتامين 

بود. بين  ١٠% كمتر از  ٧/١٠و در   ١٠- ٢٠% بين  ٤/١٥
جنسيت، سن، فراواني درگيري مفاصل ساكروايلياك و فراواني 

HLA B27  مثبت در بيماران با و بدون استئوپروز تفاوت
جهت تاييد يا  يكه مطالعات بيشترداري وجود نداشت معني

بود مرد اين نتايج مورد نياز است. فراواني بيماراني كه ك
توتال فمور كمتر از  TScoreداشتند در بيماران با  Dويتامين 

در بيماران  ايشدهاختلال شناخته بيشتر بود. استئوپروز - ٥/٢
ي است كه از مراحل ابتداي اسپونديلوآرتروپاتي محوريمبتلا به 

شود اي ميهاي مهرهشود و منجر به شكستگيبيماري آغاز مي
از بيماران با  %٨٨. شيوع استئوپروزيس تا )١٦, ١٥(

شده است. اگرچه در گزارش اسپونديلوآرتروپاتي محوري
 ٥/٢١، - ٥/٢توتال فمور كمتر از  TScoreمطالعه حاضر شيوع 

واند ناشي از حجم نمونه مورد بررسي كوچك ت% بود، كه مي
يا  يدر اين مطالعه، تحت درمان مناسب بودن يا تفاوت ژنتيك

ساله نيز نشان داد كه  ٢با پيگيري  ايمطالعهجمعيتي باشد. 
پايين در ستون فقرات در بيماران مبتلا به  BMDشيوع 

كه به نتايج  درصد بود ٤/٢٢ اسپونديلوآرتروپاتي محوري
. شيوع بالاي استئوپروزيس )١٧(تر است ما نزديك مطالعه

ممكن  اسپونديلوآرتروپاتي محوريابتدايي  حتي در مراحل
. در مطالعه حاضر نيز نشان داديم )١٩, ١٨, ١٥(است رخ دهد 

طول مدت بيماري بيشتر كه شيوع استئوپروز در بيماران با 
اما رابطه در تحليل رگرسيون ديگر مشاهده نشد و ، بالاتر بود

هاي التهابي واكنش شتر دراين زمينه لازم است.مطالعات بي
سيستمي ممكن است نقش زيادي در پاتوژنز استئوپروزيس در 
بيماران با اختلالات التهابي سيستمي از جمله 

هاي داشته باشد. اين مفهوم با داده اسپونديلوآرتروپاتي محوري
اسپونديلوآرتروپاتي را در بيماران با  BMDمطالعاتي كه كاهش 

. ما نيز در )٢٤- ٢٠(شود دهند، پشتيباني مينشان مي حوريم
اين مطالعه نشان داديم كه شيوع استئوپروز در بيماراني كه 

بالاتري داشتند بيشتر بود. نتايج متفاوتي درباره  CRPسطح 
و  هاي بالينيبا يافته BMDهاي گيريارتباط بين اندازه

آزمايشگاهي وجود دارد. نتايح بعضي از مطالعات  نشان دهنده 
و  ASDAS-ESRها و فمور با در مهره BMDهمبستگي بين 
ASDAS-CRP )هستند. با اين حال نتايج متضادي  )٢٩-٢٥

. نتايج مطالعه حاضر تاييد )٣٢- ٣٠, ٢٠(اند نيز گزارش شده
كه نتايج مطالعه ما نيز نشان به طورياستف كننده نتايج فوق 

(شدت  ASDAS-CRPميانگين  و داد كه شاخص توده بدني
داري استئوپروز داشتند به طور معنيدر بيماراني كه  بيماري)

 بيشتر بود. اما رابطه در تحليل رگرسيون ديگر مشاهده نشد و
اين مطالعه نشان داد مطالعات بيشتر دراين زمينه لازم است. 
مرتبط نيست.  BMDكه طول مدت بيماري به طور مستقل با 

 اي كه در دانمارك انجام شدهاي مطالعهاين يافته از يافته
هاي كند كه در آن بيماران مبتلا با شكستگيحمايت نمي

. بعضي مطالعات نشان )٣٣(استخواني بيشتري همراه بودند 
هاي درماني كه باعث كاهش اند كه استفاده از روشداده

ها و در مهره BMDبا افزايش  ،التهاب سيستمي در بيمار شوند
ها استفاده از فمور همراه بوده است كه از جمله اين روش

. بيان شده )٣٧- ٣٤(است  TNFهاي گيرنده مسدود كننده
براي تـشخيص  HLA B27ژن تأييد حضور آنتياست كه 

اسـپونديليت آنكيلوزان ضـروري نيـست، بلكـه شناسـايي ايـن 
هـاي آنتـي ژن ابـزار تقسيم بندي با ارزشي را در مورد بيماري

ارتبـــاط دليل ه آورد كـــه بـــرومـاتولوژي فـراهم مـــي
هاي سرونگاتيو اسپونديلوآرتروپاتيبا  HLA B27محكـــم 

% بيماران  ٨/٩٠در  HLA B27. در مطالعه حاضر )٣٨(است 
سفيد  %٩٨- ٨٠همچنين بيان شده است كه مثبت بود. 

 HLA B27ي آنتــي ژن پوستان مبتلا به اســپونديليت دارا
 توزيع اين آنتي ژن در افراد سـالم حـدود در حالي كه  ،هستند

. با اين وجود گزارش شده است )٣٩(بـرآورد شـده است  % ٨
سـياه پوسـتان مريكايي مبـتلا بـه %  ٥٠كـه تنهـا 

گنزالس و . )٤٠(مثبت هستند  HLA B27اسـپونديليت 
بـار  ٢٠مثبت  HLA B27 همكارانش بيان كردند كه افـراد

بيـشتر از سـايرين در معرض خطر ابتلا به 
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ون و همكارانش نشان . بـرا)٤١( هستندها اسپونديلوآرتروپاتي
هـاي نـسبي ابـتلا بـه اسـپونديلوآرتروپاتي خطردادند كه 

. )٤٢(% است  ٧/٢٠ مثبت HLA B27سـرونگاتيو در افـراد 
رگ كانادايي، هاي بزنامهبـراون و وردسـورث برروي شجره

 HLAتـوان در ابتلا به اسپونديليت بـه خطري را كـه مـي

B27  ٤٣(گزارش كردند  %٥٠نـسبت داد، مثبت(. 

هايي نيز داشت كه به شرح زير است: اين مطالعه محدوديت
زن  خصوص تعداد بيمارانه ب هاي در دسترستعداد كم نمونه

؛ هر چند در كندها را محدود ميكه بررسي زير گروه كمتر بود
اين مطالعه براي به حداقل رساندن اين نقص، تلاش شده است 
تا تمام بيماران قابل دستيابي وارد مطالعه گردند. در بيماري

هاي نادر انجام مطالعه مقطعي در گروه بيماران توصيه شده 
ي مقطعي در جمعيت، هاست (زيرا در صورت انجام مطالع

ممكن است تعداد بيماران بسيار كمي يافت گردد) ليكن اتخاذ 
گردد برآوردي از شيوع اين رويكرد موجب مي

اسپونديلوآرتروپاتي محوري در اين مطالعه قابل ارائه نباشد. 
هاي بيماران مانند هاي مرتبط با استفاده از پروندهمحدوديت

هاي بالقوه با اهميت؛ تغيرعدم امكان بررسي دقيق برخي م
براي مثال در اين مطالعه به دليل نقص اطلاعات موجود در 

خانوادگي  ها، تصميم گرفته شد كه مواردي چون سابقهپرونده
بيماري و مصرف سيگار مورد بررسي قرار نگيرند. محدوديت 
ذاتي مطالعه مقطعي كه قادر به نشان دادن عليت نيست و 

اط را نشان دهد؛ كه لازم است در تفسير و تواند ارتبتنها مي
  استفاده از نتايج اين مطالعه مد نظر قرار گيرد.

اسپونديلوآرتروپاتي شيوع استئوپروز در بيماران مبتلا به 
. نتايج اين مطالعه نشان داد كه با افزايش استبالا  محوري

، طول مدت بيماري و شاخص توده بدني CRPشدت بيماري، 
، استئوپروز در اين بيماران افزايش Dتامين و كاهش سطح وي

اسپونديلوآرتروپاتي محوري يابد. بنابراين، اگرچه بيماران به مي
اما در نظر  ،بايد از نظر تراكم استخوان مورد بررسي قرار بگيرند

گرفتن شدت بيماري و ريسك فاكتورهاي ذكر شده از اهميت 
اني كه ريسك بالايي در اين بيماران برخوردار است و بيمار

   .در اولويت هستند ،فاكتورهاي مورد نظر را داشته باشند
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