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Souhrn

Difuzni idiopaticka skeletalni hyperostéza je progresivni nezanétlivé onemocnéni skeletu a entezi, které snizuje
kvalitu Zivota a omezuje sobéstacnost nemocnych. Informovanost lékaili o tomto onemocnéni je navzdory vy-
znamné prevalenci dosud mal3, a proto ¢asto dochazi k chybnému stanoveni diagnézy. Terapeuticky postup je od
onemocnéni s podobnou symptomatologii odlisny, a proto je dilezité povédomi o této nemoci zvysit.

Kli¢ova slova: difuzni idiopatickd skeletaIni hyperostéza — entezopatie - rigidita patere

Diffuse Idiopathic Skeletal Hyperostosis

Summary

Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis is a progressive non-inflammatory bone and entheses disease which reduces
the quality of life and self-sufficiency of patients. Despite significant prevalence is awareness of this disease still low
and often leads to misdiagnosis. Therapeutic approach is different in diseases with similar symptomatology so it is im-

portant to raise awareness of this disease.
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Uvod
Difuzni idiopatickd skeletalni hyperostéza (DISH), znama
také jako Forestierova choroba a ankylozujici hyperostdza,
je systémové nezanétlivé onemocnéni pohybového apa-
ratu. Onemocnéni zpUsobuje osifikaci a kalcifikaci pater-
nich ligament a enteze (misto Uponu ligament na kloub).
Ackoliv bylo onemocnéni popsano az v roce 1950 v praci
Forestiera a Rotése-Querola, nejde o civiliza¢ni chorobu
[1]. Stopy DISH byly nalezeny i na skeletech dinosaurd [2].
Zpocatku byla choroba chapana pouze jako one-
mocnéni patefe (ankylozujici hyperostéza, ankylozujici
spondyléza), a az po prlikazu postizeni enteze osifiku-
jici entezopatii byl pfijat nazev DISH [3].

Prevalence

Prevalence DISH je zavisla na véku a pohlavi. Onemoc-
néni je ¢astéjsi u muzl v poméru 2-4: 1. Vznik onemoc-
néni je raritni pred 40. rokem a vzacné pred 50. rokem

Tab. 1. Prevalence DISH. Upraveno podle [4]

vék 40-49 let 50-59 let 60-69 let 70 a vice let
muzi 0,3 % 2,7 % 84 % 11,2%
zeny 0,2% 1.7 % 4,3 % 6,9 %
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(tab. 1) [4]. S ptibyvajicim vékem se prevalence vy-
znamné zvysuje a ve vyssim véku se podle jednotlivych
studii pohybuje mezi 7-28 % [5-7].

Etiologie

Pficina abnormalni osteoblastické aktivity a diferenci-
ace u DISH dosud neni objasnéna. Na vzniku onemoc-
néni se pravdépodobné podili mechanické, metabo-
lické, hormondlni a genetické vlivy.

Mnoho studii se vénovalo koincidenci metabolického
syndromu a DISH, ktera je nejlépe nazornd u indiant
rodu Pima, u kterych je nejvyssi prevalence metabo-
lického syndromu [8-10]. Prevalence DISH je u indiantd
Pima téméf 50%. U pacientl s metabolickym syndro-
mem nebo inzulinovou rezistenci dochazi ke zvysené
produkci rastovych faktor(, které nemusi byt primarné
zapojeny do regulace kostniho metabolizmu [11].

Tyto faktory stimuluji novotvorbu kostni tkané v ob-
lasti enteze — insulin like growth factor 1 (IGF1), ristovy
hormon, interleukin 1 (IL1), tumor-nekrotizujici faktor
(TNF). IGF1 stimuluje replikaci fibroblastd a osteo-
blastll, v osteoblastech zvysuje aktivitu alkalické fosfa-
tazy a transkripci kolagenu typu Il [12].

Rastovy hormon aktivuje lokalni produkci IGF1 chon-
drocyty a osteoblasty. TNF a IL1 stimuluje osteoblasty



k produkci proteindz, které zpusobuji odbourdvani
matrix pojivové tkané [13].

Nabizi se otazka, pro¢ pfi uvedené osteoblastické sti-
mulaci dochazi k projeviim onemocnéni jen v urcitych
mistech. Jde pravdépodobné o mista se zvysenym pro-
krvenim, které je esencidlni pro osifikaci.

Dalsim spojenim mezi metabolickym syndromem
a DISH mUze byt endotelova dysfunkce a zvysend agre-
gace trombocytd, ktera je pro pacienty s dyslipidemii,
arteridlni hypertenzi, obezitou, diabetes mellitus a in-
zulinovou rezistenci typickd. Vyplavovani rdstovych fak-
torG trombocytll plsobi prolifera¢né na osteoblasty.
Trombocyty produkuji transforming growth factor-1p
a growth factor-BB, které mohou zvy$ovat produkci nuc-
lear factor k B (NFkB) v burikdch ligament, a tim ovlivrio-
vat diferenciaci mezenchymovych bunék osteoblastic-
kym smérem s naslednou kostni proliferaci [14].

Ve srovndni se zdravymi kontrolami byla u pacientd
s DISH prokazéna signifikantné vyssi koncentrace matrix
Gla proteinu, ktery inhibici osteoformacniho faktoru —
bone morphogenetic protein 2 (BMP2) tlumi kostni mi-
neralizaci. Matrix Gla protein tedy zastava dosud nezna-
mou ulohu v patogenezi DISH a mohl byt markerem
osteologickych onemocnéni typu DISH [15].

Dalsi studie se zabyvaiji korelaci vzniku DISH a mechanic-
kymi faktory. Souvislost mezi tézkou praci a vyskytem DISH
nebyla prokazana [16]. Naproti tomu zjisténi, ze kosténé
névalky jsou signifikantné vyraznéjsi na pravé ¢asti hrudni
pétere, zatimco u pacientl s dextrokardii je tomu opacné,
ukazuji zavislost i na mechanickych faktorech.

Vzhledem k familiarnimu vyskytu DISH se v etiopato-
geneze predpoklada geneticky vliv.

Dosud nebyla prokazéna souvislost v rdmci HLA sys-
tému. Na japonské populaci byla prokdzéna souvislost
mezi polymorfizmem genu pro kolagen 6 COL6A1 na 21.
chromozomu a osifikaci zadniho podélného ligamenta
(OPLL), tedy onemocnénim velmi podobném DISH.

Byla provedena analyza genotypu COL6AT a studie
alelickych asociaci u ¢eskych pacientd (Revmatologicky
ustav, Praha) a japonskych pacientl (Institute of Medi-
cal Science, University of Tokyo) s DISH. Asociace alel
s DISH byla prokazana u japonské populace, u ¢eské po-
pulace rozdil nebyl statisticky vyznamny [17-19].

Tyto vysledky napovidaji, Ze uloha COL6A1 se muize
v rdznych populacich lisit a vliv mohou mit i jiné gene-
tické faktory a faktory zevniho prostiedi.

Souvislost mezi dlouhodobym nadbytkem vitaminu
A a kostni hyperostézou je dobie znam. Terapie deri-
vaty vitaminu A v dermatologii je asociovéna s hyper-
ostotickymi zménami patere.

Klinicky obraz

DISH m{iZe probihat zcela asymptomaticky a diagnosti-
kovan muze byt pouze jako vedlejsi ndlez pfi diagnos-
tice, napf. traumatického postizeni skeletu, nebo muize
vyznamné snizovat kvalitu Zzivota. | asymptomaticky
pribéh DISH ma klinicky vyznam. P¥i traumatu mivaji
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trauma jako napf. pad pfi synkopé muze byt spojeno
s vaznym neurologickym deficitem [20,21].

Obtize pfi DISH Ize délit na spinalni, které jsou velmi
Casté, a vzacnéjsi extraspindlni. Postizeni jednotlivych
etadzi patefe DISH se podle studii velmi rizni. Nejvyssi
incidence je ale pfevazné udavana na prechodu hrudni
a bederni patefre, jejiz bolest udava az 80 % pacientd.
Bolest a ztuhlost patefe ma velmi ¢asto zanétlivy cha-
rakter, tedy zhorseni bolesti v klidu, typicky ve 2. polo-
viné noci, a zlepseni pfi rozcviceni. Postupem c¢asu se
k bolesti ptiddvd omezeni pohyblivosti patefe. Vzac-
néjsi symptomy spojené s postizenim patere jsou dys-
fagie, odynofagie, syndrom dolni duté Zily, aspiracni
pneumonie, stridor, otalgie, syndrom spankové apnoe
a kompresivni misni syndromy [22-24].

Extraspinalni projevy DISH vyplyvaji z entezopatii
s naslednou kostni novotvorbou, ktera se projevi bo-
lesti a ztuhlosti nejcastéji velkych kloubd, patni kosti,
oblasti lokte, Achillovy Slachy [25].

U pacientu s DISH castéji byva pfitomna osteoartréza
v lokalizacich, které jsou u obecné populace vzacnéjsi,
jako napf. metakarpofalangealni, loketni a ramenni
klouby [26-30]. DISH je spojovan s vyssim vyskytem po-
operacnich periartikuldrnich osifikaci. Pti fyzikalnim vy-
Setieni zjistime zhorSenou pohyblivost patere, zejména
laterdIni flexi.

Diagnostika DISH

DISH diagnostikujeme na podkladé RTG nalezl a klinic-
kého obrazu. Na skiagramu patefe jsou pfitomny sply-
vajici osifikace a kalcifikace na anterolateraini strané nej-
méné 4 sousedicich obratlovych tél. Vyska disk( zUstava
zachovana. Do RTG obrazu DISH nepatfi kostni anky-
I6za apofyzarnich kloubd, eroze ani obraz typicky pro
sakroiliitidu.

Laboratorni diagnostika v¢etné stanoveni pfitomnosti
HLA-B27 neni piinosna [31]. U pacient( s vicecetnou en-
tezopatii, u kterych doplnime RTG snimek patefe s typic-
kym obrazem, neni problémem stanovit diagnézu. Ne
vzdy je vSak obraz onemocnéni typicky a spindlni posti-
zeni muze dlouhodobé probihat asymptomaticky. DISH
s absenci spindlniho postizeni je velmi vzacna. Nejcas-
t&ji je spindlni postizeni pfitomno na hrudni patefi, proto
by skiagram hrudni patefe v diagnostice DISH nemél
chybét.

Tab. 2. Rozliseni DISH a AS

DISH AS
syndesmofyty nemarginalni marginalni
vék vétsinou nad 50 let vétsinou pod 50 let
sakroiliitida +
osteopenie = +
typicky RTG obraz mrozi rohy, vosk bambusova patet

na svici
HLA-B27 = +
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Dalezité je na diagnézu DISH pomyslet. Skiagram
patere a bolestivych oblasti bychom méli provést pacien-
thm, ktefi si stézuji na symptomy spojené s DISH.

Charakteristika DISH

= vznik onemocnéni po 40. roce

= Casty symptomaticky priibéh

= bolesti hrudni a bederni patefe, ¢asto zanétlivy cha-
rakter bolesti

= omezeni pohyblivosti patere

= entezopatické bolesti Upon( panve, kolennich kloub,
lokte, Achillovy slachy

= bolestiva ostruha (pata, loket, ¢éska)

= dysfagie pfi kompresi jicnu velkymi ventralnimi osteo-
fyty krénich obratll

= neurologické komplikace pfi misni kompresi se sen-
zoricko-motorickym vypadkem

= rekurujici tendinitida Achillovy Slachy

= rekurujici burzitida (nejcastéji subakromiélni)

KusnadnéniRTG diagnostiky byla Resnickem sestavena
klasifikacni kritéria, ktera se vénuji pouze RTG postizeni
patefe a nezohlednuji extraspinalni projevy DISH [32].
Spindlni i extraspinalni projevy DISH jsou zohlednény
v Utsingerovych klasifikacnich kritériich [33]. Extraspi-
nalni projevy DISH jsou casto pfitomny symetricky.

Resnikova klasifikacni kritéria

= Splyvajici osifikace a kalcifikace na anterolaterdlni
strané nejméné 4 sousedicich obratlovych tél s pfi-
tomnosti anebo chybénim lokalizovanych zahroce-
nych vyristkd na pfislusném spojeni mezi obratlem
a diskem

= Relativni zachovani vysky disk( v postizeném useku
patere a nepfitomnost rozsahlych RTG projevil ,de-
generativni” diskopatie v¢etné vakuového fenoménu
a vertebralni marginalni sklerézy

= Nepfitomnost kostni ankylézy apofyzérnich kloubt
a erozi, sklerézy nebo intraartikularni kostni fuze
kloubt sakroiliakélnich.

Utsingerova klasifikaéni kritéria

1. Splyvajici osifikace na anterolaterdIni strané nejméné
4 sousedicich obratlovych tél, zejména v torakolum-
balni oblasti. Osifikace zac¢ind jemnymi pasy kostni
hmoty, kterd se vyviji v Siroké hrbolaté pilite.

2. Splyvajici osifikace na anterolateralni strané nejméné
2 sousedicich obratlovych tél.

3. Symetrické a periferni entezopatie paty, ¢ésky nebo
lokte s novotvorbou kosti, kterd ma dobfe vymezeny
kortikalni okraj.

Vylucujici kritéria

= Abnormalni vysku disku

= Kostni ankyl6za apofyzarnich kloubt
Definitivni diagnéza - kritérium 1

Pravdépodobnd diagnéza - kritérium 2 a 3
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V roce 2012 byl proveden neuspésny pokus o renovaci
klasifika¢nich kritérii. Z plvodné navrzenych 63 kritérii
bylo do dalsiho vybéru schvaleno 30 kritérii, kterd byla
zaslana 39 revmatologickym a ortopedickym specialis-
tdm. Pouze 2 kritéria byla schvalena s 95% shodou [34].
Pokud na podkladé prostého RTG snimku neni mozné
s urcitosti diagndzu postavit, Ize doplnit vysetieni vypo-
cetni tomografii (CT) s vyssi senzitivitou a specificitou.
Pfi anamnéze i malého traumatu a bolesti kréni
patere je tieba doplnit vysetieni CT nebo magnetickou
rezonanci (MRI) k vylouceni skryté zlomeniny.

Diferencialni diagnostika DISH

Podobné RTG nélezy i klinické projevy vcetné entezitid
mohou vést k zaméné pacienta s DISH a pacienta s an-
kylozujici spondylitidou (AS). Pfesto neni velky problém
tato dvé onemocnéni od sebe odlisit (tab. 2). Osifikace
zadniho podélného ligamenta (OPLL) je pfibuzné one-
mocnéni pravdépodobné i se spole¢nou etiologii, které
je mozna pouze variantou DISH. Toto onemocnéni se
vyskytuje zejména u asijské populace, kde je na prvnim
misté v incidenci cervikalni myelopatie.

Terapie

Neexistuje kauzdlni terapie DISH. Péce o pacienty
s DISH je zaloZzena na symptomatické terapii bolesti,
odstranovani komplikaci a zejména rehabilitaci. Terapie
bolesti se nelisi od terapie osteoartrézy, tedy v prvni
volbé se uziva paracetamol a pfi nedostate¢ném efektu
nasledné opiaty. Nesteroidni antiflogistika se pouzivaji
k 1é¢bé bolesti i DISH jako Iék druhé volby pfi selhani
analgetik, respektuji se pfitom rizikové faktory NSA
toxicity, predevsim gastrotoxicita a kardiotoxicita.

Zasadni Ulohu v terapii zastava rehabilitace, ktera
bude probrana samostatné.

U pacientd s DISH dbdme na korekci metabolickych
poruch, redukci vahy a zvyseni kondice aerobnim cvi-
¢enim, zejména plavanim.

V pfipadé velkych néavalkll zpGsobujicich dysfagii ¢i
misni utlak je nutné operovat.

Lokalni terapie ostruh a entezopatii je v kompetenci
ortopeda.

Rehabilitace DISH
Rehabilitace je nejdllezitéjsim terapeutickym opatie-
nim. Cilem rehabilitace je zabranit vzniku ¢i zhorseni
funk¢niho deficitu, minimalizovat bolest zplsobenou
zhorsenou pohyblivosti az Uplnou rigiditou zejména
hrudni patere. Oblasti patere sousedici s méné pohyb-
livym ¢i pIné rigidnim usekem patefe se stavaji hyper-
mobilni, svaly se v tomto Useku nepiimérené namahaji
a dochazi ke vzniku bolestivych svalovych spazma. No-
ciceptivni drazdéni a rigidita Usekd patefe ma vliv na
vsechny pohybové stereotypy, které se patologicky
méni a zpUsobuji snizeni pohyblivost a blokady v jinych
pohybovych segmentech.

Rehabilitace se zamétuje na zapojeni hlubokého sta-
biliza¢niho svalstva. K tomu slouzi specialni cviky vy-



Obr. 1. Lumbosakralni patef - pfredozadni projelkce Obr. 2. Bocni snimek lumbosakralni patefe
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Vyrazné hypertrofické osteofyty na L, , vpravo zobakovitého tvaru,
zachovana vyse ploten. Dolni hrudni patef: patrné premostujici na-
valky prevazné vpravo, plynule spojujici vice nez 4 obratlova téla

v jednom Useku pétefe, tedy splnéna RTG kritéria DISH, vlevo méné
osteofytd, protoze protektivné plsobi pulzace aorty. Pfi prvnim
RTG-popisu byly popsény pouze osteofyty horizontélnich ploch
hrudni patefe a vyrazné okrajové osteofyty bederni patefe i pres
dotaz na DISH v Zadance.

chazejici z vyvojové kineziologie (prof. KoléF), Vojtova
metoda, senzomotorika aj. Spazmy povrchovych svala
se uvolnuji manudlné mékkymi technikami, elektro-
|é¢bou, ultrazvukem, interferen¢nimi proudy, teplymi
koupelemi, diatermii apod. Provadi se mobilizace za-

Scheinost M et al. Difuzni idiopaticka skeletarni hyperostéza | 445

Ventralné premostujici hypertrofické osteofyty az bizardnich tvarQ
pfi relativné zachované vysi ploten.

blokovanych segmentl patefe. Na zpomaleni rlistu hy-
perostotickych navalk(i radonovymi koupelemi se spe-
cializuji lazné Jachymov.

Pro U¢innou rehabilitaci je ddlezita v¢asna diagnos-
tika DISH. Na rozdil od spondylézy (ktera je velmi casto

Vnitf Lék 2014; 60(5-6): 442-447
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Obr. 3. Pata na pravé strané

4

Calcar calcanei duplex, kalcifikace v priibéhu plantérni aponeurdzy
i Achillovy Slachy

s DISH radiology zaménovana) se u DISH nedoporucuje
usek hrudni patefe manipulovat. Je nutné si uvédomit,
ze oproti spondyléze je DISH progresivnim onemocné-
nim, takze je nutné zahdjit rehabilitaci co nejdrive, a tim
minimalizovat nezadouci dlsledky.

Oproti ankylozujici spondylitidé, kterd je klinicky
velmi podobnym onemocnénim, se nemusi fyziote-
rapie tolik zamérovat na kofenové klouby a lze mani-
pulovat sakroiliakalni skloubeni, které se u sakroilitidy
u AS manipulovat ani mobilizovat pfilis nedoporucuje.
To je vyznamné zejména, protoze u DISH dochazi ¢asto
k blokadam sakroiliakalniho skloubeni.

Klasicky rezim cviceni AS (napf. Svihové pohyby) neni
u DISH zcela vhodny. U DISH, které na rozdil od AS neni
zanétlivym onemocnénim, nejsou kontraindikovany te-
pelné procedury.

Problémy v péci o pacienty s DISH
Nejvétsim problémem pacienttd s DISH je velmi mald in-
formovanost odborné verejnosti o tomto onemocnéni
a ¢astd zdména za jinou diagno6zu. Jako u ostatnich one-
mocnéni plati pravidlo, ze zadkladem kazdé diagnostiky
je naonemocnéni pomyslet. To je problémem na strané
klinikd i radiologd. Symptomy DISH nejsou samy o sobé
specifické, a proto je onemocnéni velmi ¢asto mylné za-
ménéno za deformacni spondyldzu, AS, nebo jsou paci-
enti vedeni pod obecnou diagnézou vertebrogenniho
algického syndromu. Neni vzacné, ze radiolog skiagram
popise pouze popisné a diagnézu DISH nestanovi nebo
ji stanovi chybné, a to i v pfipadé, pokud je v zadance
cileny dotaz na DISH uveden. To je samoziejmé u one-
mocnéni, které se v diagnostice opira zejména o popis
RTG snimku, velky problém, coz potvrzuje i vyrazna dis-
krepance mezi vyse uvedenou prevalenci onemocnéni
a vyskytem diagnozy DISH v zavérech lékafskych zprav
nasich pacientd (obr. 1-4).

Diky tomu dochazi u pacient(, u kterych se podafi
diagndza stanovit, k nezddouci velké prodlevé pied za-
hajenim terapie.
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Obr. 4. Sakroiliakalni skloubeni - Barsonyho projekce

Stérbiny jsou Siroké, ostre ohrani¢ené tenkou kortikalis, uzurace
nepfitomny.

Nabizi se otazka, pro¢ je dilezité diagnostikovat paci-
enty s DISH, kdyz je terapie pouze symptomaticka a uc¢inna
rehabilitace je obecné doporucovanai pfi onemocnénich,
za které je DISH zaménéno. Odpovédi je nékolik.

Predpoklada se, ze prlibéh onemocnéni od poca-
te¢nich symptomu do pIné vyjadieného onemocnéni
trvd minimalné 10 let a v¢asna diagnostika muze za-
stavit progresi onemocnéni, nez se dostane do irever-
zibilni faze. Skupinova ¢i individudlni fyzioterapie indi-
kovéna co nejdiive po objeveni symptom0 predchézi
omezeni rozsahu pohyblivosti patefe a snizeni kvality
Zivota a sobéstacnosti.

Jakjiz bylo uvedeno, fyzioterapie DISH je velmi speci-
fickd a od ostatnich onemocnéni se postupy lisi.

Identifikovanim pacientl s DISH je mozné predejit Ci
minimalizovat komplikace spojené s DISH, jako je dysfa-
gie, spinalni stendzy, aspira¢ni pneumonie, pooperacni
osifikace, obtizna intubace a gastroskopie, trauma ske-
letu neodpovidajici vyvolavajici sile apod. Vzhledem
k tomu, ze patofyziologie onemocnéni je dosud ne-
zndm4, je vhodna pfisna kompenzace metabolickych
poruch spojenych s DISH (dyslipidemie, hyperinzuline-
mie, hyperurikemie) a korekce arteridIni hypertenze.

Stanovit diagnézu DISH je pro pacienty uzite¢né
i v tom, ze osvétli pfi¢cinu doprovodnych symptom
a usetii pacientdim dalsi zbytecny diagnosticky program.

Zaver

DISH je velmi ¢astym progresivnim nezanétlivym one-
mocnénim osového skeletu a perifernich entezi, které
patii diky nespecificité symptomi k nejcastéji nedia-
gnostikovanym onemocnénim. Zakladnim ukolem
je zlepsit diagnostiku onemocnéni, zejména zvyse-
nim informovanosti ékafd i laikd o tomto onemoc-
néni. Déle je tfeba revidovat diagnostickd kritéria,
kterd jsou zaloZena zejména na RTG nélezu na hrudni
patefi. Diky tomu mohou unikat z diagnostiky pacienti
bez postizeni hrudni patefe. Zapotiebi je kromé rozsi-
feni RTG kritérii o extratorakalni segmenty i doplnéni



a zpfesnéni klinickych kritérii (kloubni ¢i entezopaticky
vzorec apod). Bez toho nebude mozné zlepsit diagnos-
tiku a identifikaci pacientd v ¢asné a reverzibilni fazi.
MyIné diagnostikovany pacient je casto zbytecné lécen
protizanétlivymi Iéky s nezddoucimi ucinky a mylna
diagnéza limituje efektivitu zakladniho terapeutického
opatreni - fyzioterapie. Zvyseni zajmu o DISH by mohlo
vést k poznani patofyziologie a ziskani kauzalni terapie.

Literatura

1. Forestier J, Rotes-Querol J. Senile ankylosing hyperostosis of the
spine. Ann Rheum Dis 1950; 9(4): 321-330.

2. Rothschild BM. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis as reflec-
ted in the paleontologic record: dinosaurs and early mammals. Semin
Arthritis Rheum 1987; 17(2): 119-125.

3. Utsinger PD. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis. Clin Rheum Dis
1985; 11(2): 325-351.

4. Julkunen H, Knekt P, Aromaa A. Spondylosis deformans and diffuse
idiopathic skeletal hyperostosis (DISH) in Finland. Scand J Rheumatol
1981; 10(3): 193-203.

5. Weinfeld RM, Olson PN, Maki DD et al. The prevalence of diffuse idi-
opathic skeletal hyperostosis in two large American Midwest metro-
politan hospital populations. Skeletal Radiol 1997; 26(4): 222-225.

6. Westerveld LA, van Ufford HM, Verlaan JJ et al. The prevalence of di-
ffuse idiopathic skeletal hyperostosis in an outpatient population in
The Netherlands. J Rheumatol 2008; 35(8): 1635-1638.

7. Rothschild BM. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis.Compr Ther.
1988; 14(2):65-69.

8. Spagnola AM, Bennett PH, Terasaki PI. Vertebral ankylosing hype-
rostosis (Forestier’s disease) and HLA antigens in Pima Indians. Arthri-
tis Rheum 1978; 21(4): 467-472.

9. Sencan D, Elden H, Nacitarhan V et al. The prevalence of diffuse idi-
opathic skeletal hyperostosis in patients with diabetes mellitus. Rheu-
matol Int 2005; 25(7): 518-521.

10. Julkunen H, Heinonen OP, Pyorélad K. Hyperostosis of the spine in
an adult population. Its relation to hyperglycaemia and obesity. Ann
Rheum Dis 1971; 30(6): 605-612.

11. El Miedany YM, Wassif G, El Baddini M. Diffuse idiopathic skeletal
hyperostosis (DISH): is it of vascular aetiology? Clin Exp Rheumatol
2000; 18(2): 193-200.

12. Vetter U, Zapf J, Heit W et al. Human fetal and adult chondrocytes.

Effects of insulin-like growth factors | and I, insulin, and growth hor-
mone on clonal growth. J Clin Invest 1986; 77(6): 1903-1908.

13. Nillsson A, Isgaard J, Lindahl A et al. Regulation by growth hor-
mone of number of chondrocytes containing IGF-I in rat growth plate.
Science 1986; 223(4763): 571-574.

14. Kosaka T, Imakiire A, Mizuno F et al. Activation of nuclear factor
kappaB at the onset of ossification of the spinal ligaments. J Orthop
Sci 2000; 5(6): 572-578.

15. Sarzi-Puttini P, Atzeni F New developments in our understanding
of DISH (diffuse idiopathic skeletal hyperostosis). Curr Opin Rheuma-
tol 2004; 16(3): 287-292.

16. Schlapbach P, Beyeler C, Gerber NJ et al. Diffuse idiopathic skele-
tal hyperostosis (DISH) of the spine: a cause of back pain? A controlled
study. Br J Rheumatol 1989; 28(4): 299-303.

17. Pavelkova A, Pavelka K. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis and
its relation to metabolic parameters. Vniti Lék 2006; 52(5): 477-480.

Scheinost M et al. Difuzni idiopaticka skeletarni hyperostéza

18.Havelka S, Veseld M, Pavelkova A et al. Are DISH and OPLL genetica-
lly related? Ann Rheum Dis 2001; 60(9): 902-903.

19. Tsukahara S, Miyazawa N, Akagawa H. COL6A1, the Candidate Gene
for Ossification of the Posterior Longitudinal Ligament, Is Associated
With Diffuse Idiopathic Skeletal Hyperostosis in Japanese. Spine (Phila
Pa 1976) 2005; 30(20): 2321-2324.

20. Gibson T, Schumacher HR. Ankylosing hyperostosis with cervical
spinal cord compression. Rheumatol Rehabil 1976; 15(2): 67-70.

21. Maziéeres B. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (Forestier-Ro-
tes-Querol disease): what’s new? Joint Bone Spine 2013; 80(5): 466—
470. doi: 10.1016/j.jbspin.2013.02.011.

22. Castellano DM, Sinacori JT, Karakla DW. Stridor and dysphagia in
diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH). Laryngoscope 2006(2);
116: 341-344.

23. Mader R. Clinical manifestations of diffuse idiopathic skeletal hy-
perostosis of the cervical spine. Semin Arthritis Rheum 2002; 32(2):
130-135.

24, Trojan DA, Pouchot J, Pokrupa R et al. Diagnosis and treatment of
ossification of the posterior longitudinal ligament of the spine: report
of eight cases and literature review. Am J Med 1992; 92(3): 296-306.

25. Mader R, Sarzi-Puttini P, Atzeni F. Extraspinal manifestations of di-
ffuse idiopathic skeletal hyperostosis. Rheumatology 2009; 48(12):
1478-1481.

26. Littlejohn JO, Urowitz MB, Smythe HA et al. Radiographic features
of the hand in diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH). Radio-
logy 1981; 140(3): 623-629.

27. Beyeler C, Schlapbach P, Gerber NJ et al. Diffuse idiopathic skele-
tal hyperostosis (DISH) of the shoulder. A cause of shoulder pain? Br
JRheumatol 1990; 29(5): 349-353.

28. Utsinger PD, Resnick D, Shapiro R. Diffuse skeletal abnormalities in
Forestier’s disease. Arch Intern Med 1976; 136(7): 763-768.

29. Resnick D, Shapiro RF, Weisner KB et al. Diffuse idiopathic skele-
tal hyperostosis (DISH). [Ankylosing hyperostosis of Forestier and Ro-
te’s-Querol]. Semin Arthritis Rheum 1978; 7(3): 153-187.
30.Schlapbach P, Beyeler C, Gerber NJ et al. The prevalence of palpable
finger joint nodules in diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH).
A controlled study. Br J Rheumatol 1992; 31(8): 531-534.

31. Spagnola AM, Bennett PH, Terasaki Pl. Vertebral ankylosing hype-
rostosis (Forestier’s disease) and HLA antigens in Pima Indians. Arthri-
tis Rheum 1978; 21(4): 467-472.

32. Resnick D, Niwayama G. Radiographic and pathologic features of
spinal involvement in diffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH).
Radiology 1976; 119(3): 559-568.

33. Utsinger PD. Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis. Clin Rheum
Dis 1985; 11(2): 325.

34. Mader R, Buskila D, Verlaan JJ et al. Developing new classification
criteria for diffuse idiopathic skeletal hyperostosis: back to square one.
Rheumatology (Oxford) 2013; 52(2): 326-330.

MUDr. Michal Scheinost
<1 Michal.Scheinost@fnmotol.cz

Interni klinika 2. LF a FN Motol, Praha
www.fnmotol.cz

Doruceno do redakce: 14. 11. 2013
Prijato po recenzi: 6. 2. 2014

VnitF Lék 2014; 60(5-6): 442-447

447



