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RESUMEN 

LLaa hhiippeerroossttoossiiss eessqquueellééttiiccaa ddiiffuussaa iiddiiooppááttiiccaa ((DDIISSHH)) oo eennffeerrmmeeddaadd ddee FFoorreessttiieerr eess uunnaa eennttiiddaadd ccaarraacctteerriizzaaddaa ppoorr llaa tteennddeenncciiaa aa llaa
oossiiffiiccaacciióónn ddee tteennddoonneess,, lliiggaammeennttooss,, ppeerriioossttiioo yy ccááppssuullaass aarrttiiccuullaarreess,, ttaannttoo eessppiinnaalleess ccoommoo eexxttrraaeessppiinnaalleess.. 
PPrreesseennttaammooss uunnaa rreevviissiióónn ddee llaa lliitteerraattuurraa yy ddeessccrriibbiimmooss eell ccaassoo ddee uunn vvaarróónn ddee 6600 aaññooss ddee eeddaadd ccoonn hhiissttoorriiaa ddee ddiissffaaggiiaa ddee mmááss ddee
mmeeddiioo aaññoo ddee eevvoolluucciióónn eenn eell qquuee llooss eessttuuddiiooss ddee iimmaaggeenn pprraaccttiiccaaddooss ((RRxx ssiimmppllee,, TTAACC yy RRMM)) mmuueessttrraann hhiippeerroossttoossiiss vveerrtteebbrraall aaffeeccttaannddoo
ffuunnddaammeennttaallmmeennttee aa llaa rreeggiióónn aanntteerroollaatteerraall ddee llooss ccuueerrppooss CC44 aa CC77.. 
NNuueessttrroo ppaacciieennttee ffuuee ttrraattaaddoo ssiinn ccoommpplliiccaacciioonneess mmeeddiiaannttee cciirruuggííaa ppaarraa eexxéérreessiiss ddee llooss ssiinnddeessmmooffiittooss cceerrvviiccaalleess,, ssiinn ffuussiióónn.. LLaass

rraaddiiooggrraaffííaass ssiimmpplleess ppoossttqquuiirrúúrrggiiccaass yy llaa eevvoolluucciióónn hhaann ssiiddoo ffaavvoorraabblleess,, ccoonn mmeejjoorrííaa ddee llaa ddiissffaaggiiaa eenn eell ppoossttooppeerraattoorriioo iinnmmeeddiiaattoo.. 
LLaa hhiippeerroossttoossiiss eessqquueellééttiiccaa ddiiffuussaa iiddiiooppááttiiccaa eess uunnaa ppaattoollooggííaa ccuuyyaa pprreevvaalleenncciiaa aauummeennttaa ccoonn llaa eeddaadd,, ddee pprreeddoommiinniioo mmaassccuulliinnoo yy ccoonn

uunn pprroonnóóssttiiccoo ggeenneerraallmmeennttee bbeenniiggnnoo,, ssiieennddoo llaa rraaddiioollooggííaa ddeetteerrmmiinnaannttee ppaarraa ssuu ddiiaaggnnóóssttiiccoo.. LLaa ddiissffaaggiiaa,, aa mmeennuuddoo ddee llaarrggaa eevvoolluucciióónn,,
eess uunn ssíínnttoommaa qquuee rreeffiieerreenn eennttrree eell 1177%% yy eell 2288%% ddee llooss aaffeeccttaaddooss.. EEll ttrraattaammiieennttoo eess ccoonnttrroovveerrttiiddoo,, ddeeffeennddiiéénnddoossee llaa cciirruuggííaa eenn ccaassooss
eenn qquuee ffrraaccaassaa eell ttrraattaammiieennttoo mmééddiiccoo ccoonnsseerrvvaaddoorr oo ccuuaannddoo llaa ccllíínniiccaa sseeaa iinnvvaalliiddaannttee.. LLaa mmoovviilliiddaadd aacceelleerraa llaa oossiiffiiccaacciióónn eenn eessttaa
ppaattoollooggííaa,, pprrooppoonniiéénnddoossee ppaarraa pprreevveenniirr llaa rreeccuurrrreenncciiaa ppoossttqquuiirrúúrrggiiccaa llaa iinnmmoovviilliizzaacciióónn ddeell sseeggmmeennttoo aaffeeccttoo mmeeddiiaannttee eessppoonnddiillooddeessiiss oo
bbiieenn pprreesseerrvvaannddoo llaa ccoonnttiinnuuiiddaadd ddee llaa oossiiffiiccaacciióónn..  AALLAABBRRAASS CCLLAAVVEE:: DDIISSHH.. EEnnffeerrmmeeddaadd ddee FFoorreessttiieerr.. DDiissffaaggiiaa.. 

SUMMARY

DDiiffffuussee iiddiiooppaatthhiicc sskkeelleettaall hhyyppeerroossttoossiiss ((DDIISSHH)) oorr FFoorreessttiieerr´́ss ddiisseeaassee iiss aann eennttiittyy wwhhiicchh iiss ddiissttiinngguuiisshheedd bbyy aa tteennddeennccyy ttoo tteennddoonn,,
lliiggaammeenntt,, ppeerriioosstteeuumm aanndd aarrttiiccuullaarr ccaappssuullee oossssiiffiiccaattiioonn,, eeiitthheerr ssppiinnaall oorr eexxttrraassppiinnaall..
WWee pprreesseenntt aa rreevviissiioonn oonn tthhiiss ttooppiicc aanndd tthhee ccaassee ooff aa 6600--yyeeaarr--oolldd mmaann wwiitthh aa mmoorree tthhaann ssiixx--mmoonntthh hhiissttoorryy ooff ddyysspphhaaggiiaa,, wwhhoossee
iimmaaggiinngg ssttuuddiieess ((ppllaaiinn XX--rraayy,, CCTT ssccaann aanndd MMRRII)) sshhoowweedd vveerrtteebbrraall hhyyppeerroossttoossiiss aaffffeeccttiinngg tthhee aanntteerroollaatteerraall ssuurrffaaccee ooff CC44 ttoo CC77 bbooddiieess..
OOuurr ppaattiieenntt wwaass uunneevveennttffuullllyy ooppeerraatteedd iinn oorrddeerr ttoo rreemmoovvee tthhee cceerrvviiccaall ssyynnddeessmmoopphhyytteess,, ppeerrffoorrmmiinngg nnoo ffuussiioonn.. TThhee ppoossttooppeerraattiivvee
rraaddiiooggrraapphhss wweerree ssaattiissffaaccttoorryy aanndd hhee mmaaddee aa ggoooodd rreeccoovveerryy wwiitthh aann eeaarrllyy iimmpprroovveemmeenntt ooff tthhee ddyysspphhaaggiiaa aafftteerr ssuurrggeerryy..
TThhee iinncciiddeennccee ooff DDIISSHH iinnccrreeaasseess wwiitthh aaggee,, aaffffeeccttiinngg mmeenn mmoorree ffrreeqquueennttllyy tthheenn wwoommeenn aanndd wwiitthh aa ggoooodd pprrooggnnoossiiss iinn mmoosstt ccaasseess..
IImmaaggiinngg iiss ddeecciissiivvee ffoorr ddiiaaggnnoossiiss.. 1177 ttoo 2288%%  ooff aallll ppaattiieennttss mmaanniiffeesstt ssyymmppttoommss ooff ccoommmmoonnllyy lloonngg tteerrmm ddyysspphhaaggiiaa..
TTrreeaattmmeenntt iiss ccoonnttrroovveerrssiiaall aanndd ssuurrggeerryy iiss iinnddiiccaatteedd wwhheenn mmeeddiiccaall ccoonnsseerrvvaattiivvee ttrreeaattmmeenntt ffaaiillss oorr wwhheenn ccoommppllaaiinnttss ddrraammaattiiccaallllyy
iinntteerrffeerree wwiitthh ppaattiieenntt´́ss lliiffee.. BBeeccaauussee iitt iiss tthhoouugghhtt tthhaatt iinntteerrvveerrtteebbrraall mmoobbiilliittyy ffaavvoouurrss pprrooggrreessssiioonn ooff oossssiiffiiccaattiioonn,, iinnmmoobbiilliizzaattiioonn ooff tthhee
ccoonncceerrnneedd sseeggmmeenntt bbyy bboonnee ggrraaffttiinngg oorr pprreesseerrvvaattiioonn ooff tthhee ccoonnttiinnuuiittyy ooff oossssiiffiiccaattiioonn hhaass bbeeeenn ccoonnssiiddeerreedd iinn oorrddeerr ttoo pprreevveenntt
rreeccuurrrreenncceess.. KKEEYY WWOORRDDSS:: DDIISSHH.. FFoorreessttiieerr´́ss ddiisseeaassee.. DDyysspphhaaggiiaa..

LABURPENA

HHeezzuurrdduurraakkoo hhiippeerroossttoossii bbaarrrreeiiaattuu iiddiiooppaattiikkooaa ((DDIISSHH)) eeddoo FFoorreessttiieerr iizzeenneekkoo ggaaiixxoottaassuunnaakk tteennddooiieenn,, lloottaaiilluueenn,, ppeerriioossttiiooaarreenn eettaa
bbiizzkkaarrrreezzuurrrreekkoo nnaahhiizz bbiizzkkaarrrreezzuurr kkaannppookkoo ggiillttzzaadduurraa kkaappssuulleenn  oossiiffiikkaazziiooaa eerraaggiitteenn dduu.. 
HHoorrrrii bbuurruuzz iiddaattzziittaakkooaa bbeerrrriikkuussii eettaa 6600 uurrtteekkoo ggiizzoonneezzkkoo bbaatteenn kkaassuuaa ddeesskkrriibbaattuukkoo dduugguu.. BBeerree hhiissttoorriiaann uurrttee eerrddiittiikk ggoorraakkoo ddiissffaaggiiaa aaggeerrii
zzaaiigguu,, eettaa iirruuddiieenn bbiiddeezz eeggiinniikkoo iikkeerrkkeetteekk ((RRxx ssiinnpplleeaa,, TTAACC eettaa RRMM)) nnaagguussiikkii CC44ttiikk CC77rraa ggoorrppuuttzzeenn aauurrrreekkoo eettaa aallbbookkoo aallddeeaarrii eerraaggiinnddaakkoo
bbiizzkkaarrrreezzuurrrreekkoo hhiippeerroossttoossiiaa eerraakkuusstteenn dduuttee.. 
GGaaiixxooaarrii kkiirruurrggiiaa bbiiddeezzkkoo ttrraattaammeenndduuaa eeggiinn zziittzzaaiioonn bbiizzkkaarrrreezzuurrrreekkoo ssiinnddeessmmooffiittooaakk kkeennttzzeekkoo,, ffuussiioorriikk ggaabbee.. EEbbaakkuunnttzzaa oonnddookkoo
eerrrraaddiiooggrraaffiiaakk oonnaakk iizzaann zziirreenn eettaa ggaaiixxooaakk hhoobbeerraa eeggiinn zzuueenn,, eebbaakkuunnttzzaa oonnddoorreennggooaann ddiissffaaggiiaa hhoobbeettuuzz.. 
HHeezzuurrdduurraakkoo hhiippeerroossttoossii bbaarrrreeiiaattuu iiddiiooppaattiikkooaa aaddiinnaarreekkiinn bbaatteerraa eerrrroottzzeenn ddeenn ppaattoollooggiiaa ddaa.. BBaatteezz eerree ggiizzoonneezzkkooeeii eerraaggiitteenn ddiiee,, oonnbbeerraa
iizzaann oohhii ddaa eettaa ddiiaaggnnoossttiikkaattzzeekkoo eerrrraaddiioollooggiiaa eerraabbaakkiiggaarrrriiaa iizzaann oohhii ddaa.. DDiissffaaggiiaa eebboolluuzziioo lluuzzeeaa iizzaann oohhii dduueenn ssiinnttoommaa ddaa,, eettaa %%1177ttiikk
%%2288rraa bbiittaarrtteekkoo ggaaiixxooeeii eerraaggiitteenn ddiiee.. TTrraattaammeenndduuaa eezzttaabbaaiiddaattuuaa ddeenn aarrrreenn,, ttrraattaammeenndduu mmeeddiikkuu kkoonnttsseerrbbaaddoorreeaakk ppoorrrroott eeggiitteenn dduueenneeaann
eeddoo kklliinniikkaa bbaalliioorriikk ggaabbeekkooaa ddeenneeaann,, kkiirruurrggiiaa bbiiddeezzkkoo ttrraattaammeenndduuaa hhoobbeesstteenn ddaa.. PPaattoollooggiiaa hhoonneettaann mmuuggiimmeenndduuaakk oossiiffiikkaazziiooaa aarreeaaggoottzzeenn
dduu;; bbeerraazz,, eebbaakkuunnttzzaa oonnddoorreennggoo eerrrreeppiikkaattzzeeaa pprreebbeenniittzzeekkoo kkaalltteettuuttaakkoo sseeggmmeennttuuaa iimmmmoobbiilliizzaattzzeeaa pprrooppoossaattzzeenn ddaa,, eessppoonnddiillooddeessii bbaatteenn
bbiiddeezz eeddoo oossiiffiikkaazziiooaarreenn jjaarrrraaiippeennaa zzaaiinndduuzz.. HHIITTZZ GGAAKKOOAAKK:: DDIISSHH.. FFoorreessttiieerrrreenn GGaaiixxoottaassuunnaa.. DDiissffaaggiiaa.. 
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IINNTTRROODDUUCCCCIIÓÓNN

Descrita inicialmente como “Hiperostosis anquilosante verte-
bral senil” por Forestier y Rotes-Querol en 1950 (1), en base
a una serie de 9 casos, donde la diferencian como entidad
nosológica de la espondiloartrosis y la espondilitis anquilo-
sante, y después de una serie de cambios conceptuales y de
semántica – que pasan por la descripción de las localizacio-
nes periféricas y el hallazgo de casos entre los 40-50 años y
por sinónimos como espondilosis hiperostótica, espondilitis
osificante ligamentosa u osificación yuxtaarticular generali-
zada de los ligamentos vertebrales, entre otros (2)-, hoy se
acepta ampliamente la denominación de hiperostosis esque-
lética difusa idiopática y su acrónimo en inglés DISH (Diffuse
Idiopathic Skeletal Hyperostosis), propuesta por Resnick et al
en 1975 (3).
Se trata de una enfermedad reumatológica sistémica caracte-
rizada por la tendencia a la osificación de ligamentos, tendo-
nes, periostio y cápsulas articulares, pudiendo afectar tanto a
la columna vertebral como a estructuras extraespinales (4). 
De etiología incierta y con una relación aproximada hombre:
mujer de 2 a 1, constituye una patología frecuente en el
paciente de mediana y avanzada edad, pudiéndose hallar
radiológicamente en el 12% de los varones mayores de 70
años y en el 6% de los mayores de 40 (5). Su prevalencia
aumenta con la edad, estimándose hasta en un 28% en
hombres mayores de 80 años. 
A continuación presentamos un caso de disfagia secundaria a
DISH - donde la osificación del ligamento longitudinal ante-
rior es el sustrato patológico subyacente-, y una revisión de
los aspectos más relevantes de esta enfermedad.

CCAASSOO CCLLÍÍNNIICCOO

Varón de 60 años con antecedentes personales de trabajador
de la construcción, exfumador, hiperlipidemia moderada en
tratamiento médico, intervenido de síndrome del túnel car-
piano bilateral, con tendinosis de supraespinoso y bíceps y
artrosis generalizada afectando a manos, rodillas y raquis.
En 2001 es diagnosticado por el reumatólogo de hiperostosis
vertebral idiopática en base al hallazgo radiológico de calcifi-
cación del ligamento vertebral común anterior a nivel de la
columna dorsal. Entonces había consultado para valoración
de artralgias en manos y a la exploración mostraba signos de
insuficiencia venosa periférica y, a nivel del aparato locomo-
tor, dolor con la hiperextensión de la columna lumbar, crepi-
tación y dolor de ambas articulaciones trapecio-metacarpia-
nas y crepitación y limitación funcional en las rodillas.
Análisis: Bioquímica con glucemia: 120 mg / dL; creatinina:
1,3 mg/dL; ácido úrico: 8,1 mg/dL; bilirrubina total: 1,3
mg/dL; resto de bioquímica general, hepática y renal normal.
Hemograma con aumento del VCM y hemoglobina corpus-
cular media (103 y 35,8 respectivamente). T4 y TSH dentro

del rango de la normalidad. Proteinograma e inmunoglobuli-
nas, PCR y factor reumatoide normales o negativos.
En abril de 2005 es estudiado por el especialista de ORL por
presentar principalmente disfagia para sólidos y líquidos y
también disfonía y odinofagia de aproximadamente medio
año de evolución, junto con limitación de la movilidad de la
columna cervical. Presentó también un episodio de disnea
por el que acudió a Urgencias. Con tratamiento médico a
base de mucolíticos, antiinflamatorios y antibióticos sólo se
consigue una mejoría parcial de la clínica. La TAC cervical
describe un intenso estrechamiento de la luz laríngea supra-
glótica e importantes osteofitos en vertiente anterolateral de
cuerpos vertebrales C4 a C7 (Figura 1). El paciente es remi-
tido a Consultas Externas de Neurocirugía, donde se com-
pleta el estudio. La RM muestra una muy llamativa hiperosto-
sis cortical a lo largo de la cara anterior de los cuerpos
vertebrales C4 a C7 (Figura 2), delimitándose unas excrecen-
cias óseas que se extienden a lo largo de los márgenes ante-
riores de estas vértebras y que cruzan los espacios discales
intervertebrales, resultando una osificación florida (escudo
óseo) que se interrumpe por la extensión discal en los dife-
rentes niveles. Los discos intervertebrales conservan altura e
intensidad de señal y las articulaciones apofisarias están rela-
tivamente intactas. Los hallazgos descritos son sugestivos de
DISH y, dado que no se identifican otras masas de carácter
sospechoso, se asume que es la compresión extrínseca sobre
las partes blandas del cuello causada por la osificación ante-
rior a los cuerpos vertebrales la responsable de los síntomas
del paciente.
En noviembre de 2005 se lleva a cabo intervención quirúrgica
que transcurre sin complicaciones, para abordaje anterolate-
ral de la columna cervical y exéresis de la osificación exube-
rante, sin fusión. El control radiológico simple postquirúrgico
es satisfactorio (Figuras 3 y 4). El paciente es dado de alta dos
días después, habiendo remitido la disfagia. El examen ORL
muestra desaparición de la tumoración supraglótica, a expen-
sas de la desaparición de la impronta de la exostosis.
La descripción anatomopatológica de la muestra enviada
habla de tejido fibrocartilaginoso y tejido óseo, éste último
con signos de intensa remodelación de predominio esclero-
sante y sólo focos aislados de actividad osteoclástica, con
espacio medular parcialmente obliterado y fibrótico. El diag-
nóstico final es de remodelación y esclerosis ósea.

DDIISSCCUUSSIIÓÓNN

La hiperostosis esquelética difusa idiopática forma parte de
las cuatro enfermedades del envejecimiento articular, junto
con la osteoporosis, artrosis y condrocalcinosis. Dadas las
implicaciones terapéuticas, el diagnóstico diferencial ha de
realizarse principalmente con la osteoartrosis y la espondilitis
anquilosante.
Desde el punto de vista patogénico el proceso se debe proba-
blemente a una actividad osteoblástica anormal, comen-
zando con una excesiva calcificación ligamentosa seguido de
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metaplasia cartilaginosa y finalmente osificación. Además
existe entesopatía proliferativa y reacción perióstica. El resul-
tado final a nivel del raquis es la osteofitosis vertebral y la osi-
ficación paradiscal y de las partes blandas paraespinales (6).
Su etiología es desconocida, habiéndose asociado a factores
epidemiológicos (de predominio masculino, generalmente
por encima de la quinta década de la vida y más frecuente en
la raza blanca), anatómicos (el aporte vascular sería un factor
predisponente que contribuye al inicio, progresión y/o locali-
zación del DISH), genéticos (estudios sobre su relación con el
complejo HLA), ambientales (exposición crónica a fluoruros
en el aire y el agua de bebida), a comorbilidades endocrino-
metabólicas (dislipemia, hiperuricemia, hiperinsulinemia con
o sin diabetes mellitus, condrocalcinosis, hiperparatiroidismo,
enfermedad de Paget y obesidad, entre otras) y al consumo
de ciertas sustancias (como el uso prolongado del isorretinol
y de derivados de la vitamina A). Ya en la esfera molecular
investigaciones recientes apoyan la hipótesis de que la hor-
mona del crecimiento (GH) y el factor de crecimiento similar a
la insulina (IGF) podrían actuar como estimulantes de la osifi-
cación en el DISH. También se han mencionado las proteínas
óseas morfogenéticas (BMP), el factor transformante del cre-
cimiento (TGF) beta, así como otros mediadores inflamatorios
osteogenéticos que se liberarían tras insultos traumáticos o
quirúrgicos o en el contexto del daño endotelial que acon-
tece en los estados de hipertensión y de enfermedad arterial
coronaria (7-14). 
La radiología es determinante para su diagnóstico, siendo la
radiografía simple - especialmente las proyecciones laterales -
suficiente para llevarlo a cabo. La TAC con reconstrucciones
sagitales y coronales es útil para evaluar complicaciones tales
como fracturas, estenosis del canal raquídeo o el grado de
compresión sobre las estructuras vasculares o aerodigestivas.
La RM tiene valor para determinar la extensión de la osifica-
ción, el efecto de masa sobre las partes blandas y el saco
dural y la presencia de compresión medular y/o radicular (15).
Los procesos endoscópicos (faringoscopia, esofagoscopia) en
busca de una inexistente patología intrínseca no son aconse-
jables como pruebas de confirmación diagnóstica, puesto
que no están exentos de riesgos. El tránsito faringoesofágico
con papilla baritada también aporta datos lo suficientemente
significativos como para poder establecer el diagnóstico de
hiperostosis cervical (16). Las radiografías funcionales nos
permitirán evaluar el grado de movilidad de la columna y los
casos de inestabilidad espinal.
Resnick (17) establece tres criterios diagnósticos basados en
la radiología, que se cumplen en nuestro caso clínico: 1) La
presencia de osificaciones exuberantes en la cara anterolate-
ral (calcificación del ligamento vertebral común anterior) de
al menos cuatro vértebras contiguas; 2) La presencia de una
relativa preservación del espacio intervertebral en el seg-
mento afecto y la ausencia de cambios degenerativos en el
disco (fenómeno de vacío o esclerosis del cuerpo vertebral);
3) La ausencia de anquilosis y compromiso erosivo de articu-
laciones interapofisarias y de afectación de las articulaciones

sacroilíacas (erosiones, esclerosis, disminución del espacio
intraarticular). 
Los dos primeros criterios nos ayudarán a diferenciar la enfer-
medad de Forestier de la espondiloartrosis y el tercero de la
espondilitis anquilosante, sin olvidar que en un mismo
paciente pueden coexistir varias de estas patologías (18),
siendo la asociación más frecuente la que se da con la artro-
sis en el anciano.
La afectación es principalmente vertebral, comprometiendo
en orden decreciente a la columna torácica, cervical y lumbar.
Las alteraciones radiológicas extraespinales también son fre-
cuentes y pueden presentarse en casi cualquier localización,
incluyendo la osificación de los ligamentos nucales y las calci-
ficaciones fasciales y subcutáneas. En segundo lugar después
del raquis compromete a pelvis y en menor frecuencia a arti-
culaciones periféricas, que en orden decreciente correspon-
den a talón, pie, hombros, mano y muñecas, rodilla, codo y
cadera.
La hiperostosis predomina en la región dorsal media-baja (7ª-
11ª vértebras dorsales). Es más común en el lado derecho del
cuerpo vertebral, lo que se ha atribuido al efecto inhibidor
del crecimiento óseo ejercido por el latido de la aorta torá-
cica. 
Las alteraciones cervicales predominan en el aspecto antero-
lateral de los cuerpos de C4 a C7. El caso clínico que presen-
tamos muestra exostosis a dichos niveles. 
En la región lumbar, la presentación más habitual es en
forma de osificaciones floridas que parten de la zona próxima
al ángulo anterosuperior del cuerpo vertebral (imagen en
“llama de bujía” ascendente).
Comienza como una fina osificación de 1 a 2 mm de grosor,
que puede incrementarse hasta los 20 mm a medida que la
enfermedad progresa. 
Hasta en el 70% de los casos hay afectación de la pelvis, en
forma de aumento de densidad de las crestas ilíacas, perios-
tosis irregular de los bordes ilíacos y del isquion, osificación
de los ligamentos iliolumbares y sacroisquiáticos y puentes
óseos en el extremo inferior de las sacroilíacas o en la parte
superior de la sínfisis púbica.
En la cadera puede darse una osificación del acetábulo que
se diferencia de los osteofitos de la coxartrosis por su base
ancha de implantación y su forma grosera, triangular o cua-
drangular. Lo más común es una proliferación cotiloidea
superoexterna o inferointerna de base ancha y bordes irregu-
lares. La interlínea articular estará conservada, aunque podrí-
amos observar un pinzamiento de la misma en caso de artro-
sis concomitante. Esta enfermedad se ha relacionado con un
mayor riesgo de osificación heterotópica después de cirugía
protésica de cadera, de tal forma que en la coxopatía hipe-
rostótica la prótesis total de cadera estaría contraindicada,
aunque sólo de forma relativa.
En los huesos largos pueden encontrarse groseras osteofitosis
en las inserciones tendinosas, como sobre la cara anterior de
la rótula, en la inserción del cuadriceps. Podríamos mencio-
nar cualquier inserción tendinosa o ligamentosa, entre ellas
las formaciones hiperostóticas del tendón de Aquiles en la
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cara posterior del calcáneo, del ligamento coracoacromial en
el hombro o del tríceps en el olécranon. En el cráneo puede
asociarse a hiperostosis frontal interna y a calcificación u osi-
ficación de la hoz. 
En su descripción original Forestier la consideró como una
alteración principalmente radiológica con escasas manifesta-
ciones clínicas de importancia menor. Si bien generalmente
esto se cumple y en la mayoría de las ocasiones es una afec-
ción asintomática y de pronóstico benigno, autores como
Resnick (2) afirman que la mayoría de pacientes tienen sínto-
mas propios de hiperostosis y, en la medida en que se ha ido
estudiando su comportamiento, se ha reconocido que el
DISH puede presentarse con síntomas relevantes, invalidan-
tes e incluso amenazantes para la vida, como disnea, apnea
del sueño, subluxación atlantoaxial, neumonía aspirativa,
parálisis de cuerdas vocales, compresión de vena cava infe-
rior, neuropatías por atrapamiento o mielopatía. Existe un
mayor riesgo de fracturas en el segmento anquilosado, pre-
sentando clásicamente una disposición transversal con com-
promiso discal. 
El asentamiento vertebral de la hiperostosis provoca una sin-
tomatología que es secundaria al alcance del ligamento lon-
gitudinal anterior, siendo la disfagia y /o la disfonía los sínto-
mas dominantes en el Forestier cervical. Estas
manifestaciones pueden explicarse por el efecto compresivo
directo de los sindesmofitos o secundarias, bien al espasmo
que produce el dolor o bien a la reacción inflamatoria que la
impronta ósea provoca sobre la faringe o el esófago, condu-
ciendo a la aparición de fibrosis y adherencias que contribu-
yen a la disfunción del mecanismo deglutorio y a aumentar el
anclaje anatómico normal del esófago – de por sí relativa-
mente inmóvil a nivel del cartílago cricoides-. Entre el 17 y el
28% presentan disfagia y menos del 10% de los casos
requieren descompresión quirúrgica (19). La compresión eso-
fágica de larga evolución puede asociarse a una resolución
postquirúrgica más lenta de la disfagia por la fibrosis visceral.
Esta posibilidad impulsaría la resección temprana de los oste-
ofitos aun con síntomas moderados. La disfagia rápidamente
progresiva debida a osteofitosis cervical es infrecuente; el
cáncer es con mucho la causa más común.
Aunque los pacientes con DISH sufren dorsalgias, cervicalgias
o lumbalgias con una frecuencia superior a la población
general, el síntoma más habitual y a menudo el único es la
rigidez y limitación de la movilidad vertebral o articular sin
dolor. La cifosis es rara. 
La hiperostosis puede contribuir al desarrollo o al agrava-
miento de la osteoartrosis, desencadenándose síndromes por
sobrecarga dinámica de los segmentos móviles, en discos
situados junto a zonas vertebrales anquilosadas, con episo-
dios de dolor que puede llegar a ser invalidante.
La compresión medular está determinada principalmente por
osificación del ligamento longitudinal posterior (20) (más
común en los japoneses) y del ligamento amarilllo y sería la
segunda causa más frecuente de mielopatía cervical después
de la espondilodiscartrosis.

El tratamiento de las manifestaciones no traumáticas del
DISH, especialmente a nivel cervical - y de la disfagia en parti-
cular -, dependen de la severidad de los síntomas y de facto-
res dependientes del paciente, como la edad y la presencia
de comorbilidad. 
La asociación de dolor de cuello y disfagia requiere una revi-
sión completa para determinar su origen, identificar el sín-
toma predominante y valorar su extensión. El tratamiento
puede requerir terapia conservadora o cirugía (21). En estos
casos, el diagnóstico diferencial ha de establecerse con DISH,
herniación anterior de disco intervertebral y enfermedad neo-
plásica. 
El manejo del DISH cervical es controvertido, aunque la
mayoría de los autores abogan en un principio por un trata-
miento conservador tanto dietético, con dieta blanda apro-
piada, como médico a base de antiinflamatorios (esteroideos
y no esteroideos) asociados o no a antibióticos. No obstante,
hay autores que defienden el tratamiento quirúrgico como
proceder de elección, recurriendo al mismo en casos de fra-
caso del tratamiento médico o cuando las molestias del
paciente sean lo bastante acusadas como para disminuir su
calidad de vida (16). En nuestro caso optamos por la cirugía,
consistente en cervicotomía anterolateral para exéresis de los
osteofitos, ante clínica progresiva y de larga evolución con
respuesta parcial al tratamiento conservador.
En el raquis, la exostosis se forma sobre los segmentos móvi-
les. En su estudio de seguimiento de 11 pacientes, Suzuki y
col. comprobaron que el rango de movilidad de los segmen-
tos en los que la osificación progresaba era estadísticamente
distinto de aquéllos en los que no lo hacía y que la movilidad
acelera la osificación, haciendo menos efectiva la cirugía con
recurrencia sintomática de la disfagia por reaparición de la
hiperostosis dentro de los 2 a 3 primeros años post-interven-
ción. Para prevenir la progresión postoperatoria de la enfer-
medad proponen basar el tratamiento quirúrgico en resec-
ción del osteofito y espondilodesis con injerto óseo de los
niveles afectados o bien preservando la continuidad de la osi-
ficación (22). 
El síndrome por sobrecarga dinámica del segmento móvil se
tratará con analgésicos y/o antiinflamatorios. Se buscará dis-
minuir la dependencia a estos medicamentos, para ser utiliza-
dos de preferencia sólo esporádicamente. Consideraremos la
cirugía en el síndrome mielocompresivo y en la disfagia. La
talalgia por espolones calcáneos también requiere en ocasio-
nes extirpación quirúrgica.
El seguimiento del paciente se centrará en la detección pre-
coz de las posibles complicaciones.
Consideramos importante el conocimiento de esta patología,
porque constituye un hallazgo radiológico frecuente y en su
diagnóstico y tratamiento pueden verse involucrados distin-
tos especialistas (fundamentalmente, médicos de familia, reu-
matólogos, ORL, neurocirujanos y traumatólogos).
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