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Úvod
Difuzní idiopatická skeletální hyperostóza (DISH), známá 
také jako Forestierova choroba a ankylozující hyperostóza, 
je systémové nezánětlivé onemocnění pohybového apa-
rátu. Onemocnění způsobuje osifikaci a kalcifikaci páteř-
ních ligament a enteze (místo úponu ligament na kloub). 
Ačkoliv bylo onemocnění popsáno až v roce 1950 v práci 
Forestiera a  Rotése-Querola, nejde o  civilizační chorobu 
[1]. Stopy DISH byly nalezeny i na skeletech dinosaurů [2].

Zpočátku byla choroba chápána pouze jako one-
mocnění páteře (ankylozující hyperostóza, ankylozující 
spondylóza), a až po průkazu postižení enteze osifiku-
jící entezopatií byl přijat název DISH [3].

Prevalence
Prevalence DISH je závislá na věku a pohlaví. Onemoc-
nění je častější u mužů v poměru 2–4 : 1. Vznik onemoc-
nění je raritní před 40. rokem a vzácné před 50. rokem 

(tab. 1) [4]. S  přibývajícím věkem se prevalence vý-
znamně zvyšuje a ve vyšším věku se podle jednotlivých 
studií pohybuje mezi 7–28 % [5–7].

Etiologie
Příčina abnormální osteoblastické aktivity a  diferenci-
ace u DISH dosud není objasněna. Na vzniku onemoc-
nění se pravděpodobně podílí mechanické, metabo-
lické, hormonální a genetické vlivy.

Mnoho studií se věnovalo koincidenci metabolického 
syndromu a  DISH, která je nejlépe názorná u  indiánů 
rodu Pima, u  kterých je nejvyšší prevalence metabo-
lického syndromu [8–10]. Prevalence DISH je u indiánů 
Pima téměř 50%. U  pacientů s  metabolickým syndro-
mem nebo inzulinovou rezistencí dochází ke zvýšené 
produkci růstových faktorů, které nemusí být primárně 
zapojeny do regulace kostního metabolizmu [11]. 

Tyto faktory stimulují novotvorbu kostní tkáně v ob-
lasti enteze – insulin like growth factor 1 (IGF1), růstový 
hormon, interleukin 1  (IL1), tumor-nekrotizující faktor 
(TNF). IGF1  stimuluje replikaci fibroblastů a  osteo
blastů, v osteoblastech zvyšuje aktivitu alkalické fosfa-
tázy a transkripci kolagenu typu II [12].

Růstový hormon aktivuje lokální produkci IGF1 chon-
drocyty a osteoblasty. TNF a  IL1 stimuluje osteoblasty 
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Souhrn
Difuzní idiopatická skeletální hyperostóza je progresivní nezánětlivé onemocnění skeletu a entezí, které snižuje 
kvalitu života a omezuje soběstačnost nemocných. Informovanost lékařů o tomto onemocnění je navzdory vý-
znamné prevalenci dosud malá, a proto často dochází k chybnému stanovení diagnózy. Terapeutický postup je od 
onemocnění s podobnou symptomatologií odlišný, a proto je důležité povědomí o této nemoci zvýšit. 
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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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Tab. 1. Prevalence DISH. Upraveno podle [4]

věk 40–49 let 50–59 let 60–69 let 70 a více let

muži 0,3 % 2,7 % 8,4 % 11,2 %

ženy 0,2 % 1,7 % 4,3 % 6,9 %
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k  produkci proteináz, které způsobují odbourávání 
matrix pojivové tkáně [13]. 

Nabízí se otázka, proč při uvedené osteoblastické sti-
mulaci dochází k projevům onemocnění jen v určitých 
místech. Jde pravděpodobně o místa se zvýšeným pro-
krvením, které je esenciální pro osifikaci.

Dalším spojením mezi metabolickým syndromem 
a DISH může být endotelová dysfunkce a zvýšená agre-
gace trombocytů, která je pro pacienty s  dyslipidemií, 
arteriální hypertenzí, obezitou, diabetes mellitus a  in-
zulinovou rezistencí typická. Vyplavování růstových fak-
torů trombocytů působí proliferačně na osteoblasty. 
Trombocyty produkují transforming growth factor-1β 
a growth factor-BB, které mohou zvyšovat produkci nuc-
lear factor κ B (NFκB) v buňkách ligament, a tím ovlivňo-
vat diferenciaci mezenchymových buněk osteoblastic-
kým směrem s následnou kostní proliferací [14]. 

Ve srovnání se zdravými kontrolami byla u  pacientů 
s DISH prokázána signifikantně vyšší koncentrace matrix 
Gla proteinu, který inhibicí osteoformačního faktoru – 
bone morphogenetic protein 2 (BMP2) tlumí kostní mi-
neralizaci. Matrix Gla protein tedy zastává dosud nezná-
mou úlohu v  patogenezi DISH a  mohl být markerem 
osteologických onemocnění typu DISH [15]. 

Další studie se zabývají korelací vzniku DISH a mechanic-
kými faktory. Souvislost mezi těžkou prací a výskytem DISH 
nebyla prokázána [16]. Naproti tomu zjištění, že kostěné 
návalky jsou signifikantně výraznější na pravé části hrudní 
páteře, zatímco u pacientů s dextrokardií je tomu opačně, 
ukazují závislost i na mechanických faktorech.

Vzhledem k familiárnímu výskytu DISH se v etiopato-
geneze předpokládá genetický vliv.

Dosud nebyla prokázána souvislost v rámci HLA sys-
tému. Na japonské populaci byla prokázána souvislost 
mezi polymorfizmem genu pro kolagen 6 COL6A1 na 21. 
chromozomu a  osifikací zadního podélného ligamenta 
(OPLL), tedy onemocněním velmi podobném DISH. 

Byla provedena analýza genotypu COL6A1  a studie 
alelických asociací u českých pacientů (Revmatologický 
ústav, Praha) a japonských pacientů (Institute of Medi-
cal Science, University of Tokyo) s  DISH. Asociace alel 
s DISH byla prokázána u japonské populace, u české po-
pulace rozdíl nebyl statisticky významný [17–19]. 

Tyto výsledky napovídají, že úloha COL6A1 se může 
v různých populacích lišit a vliv mohou mít i jiné gene-
tické faktory a faktory zevního prostředí.

Souvislost mezi dlouhodobým nadbytkem vitaminu 
A  a kostní hyperostózou je dobře znám. Terapie deri-
váty vitaminu A v dermatologii je asociována s hyper
ostotickými změnami páteře. 

Klinický obraz
DISH může probíhat zcela asymptomaticky a diagnosti-
kován může být pouze jako vedlejší nález při diagnos-
tice, např. traumatického postižení skeletu, nebo může 
významně snižovat kvalitu života. I  asymptomatický 
průběh DISH má klinický význam. Při traumatu mívají 
pacienti s DISH významně závažnější postižení. I lehké 

trauma jako např. pád při synkopě může být spojeno 
s vážným neurologickým deficitem [20,21]. 

Obtíže při DISH lze dělit na spinální, které jsou velmi 
časté, a  vzácnější extraspinální. Postižení jednotlivých 
etáží páteře DISH se podle studií velmi různí. Nejvyšší 
incidence je ale převážně udávána na přechodu hrudní 
a bederní páteře, jejíž bolest udává až 80 % pacientů. 
Bolest a ztuhlost páteře má velmi často zánětlivý cha-
rakter, tedy zhoršení bolestí v klidu, typicky ve 2. polo-
vině noci, a  zlepšení při rozcvičení. Postupem času se 
k  bolesti přidává omezení pohyblivosti páteře. Vzác-
nější symptomy spojené s postižením páteře jsou dys
fagie, odynofagie, syndrom dolní duté žíly, aspirační 
pneumonie, stridor, otalgie, syndrom spánkové apnoe 
a kompresivní míšní syndromy [22–24].

Extraspinální projevy DISH vyplývají z  entezopatií 
s  následnou kostní novotvorbou, která se projeví bo-
lestí a  ztuhlostí nejčastěji velkých kloubů, patní kosti, 
oblasti lokte, Achillovy šlachy [25].

U pacientů s DISH častěji bývá přítomna osteoartróza 
v lokalizacích, které jsou u obecné populace vzácnější, 
jako např. metakarpofalangeální, loketní a  ramenní 
klouby [26–30]. DISH je spojován s vyšším výskytem po-
operačních periartikulárních osifikací. Při fyzikálním vy-
šetření zjistíme zhoršenou pohyblivost páteře, zejména 
laterální flexi.

Diagnostika DISH
DISH diagnostikujeme na podkladě RTG nálezů a klinic-
kého obrazu. Na skiagramu páteře jsou přítomny splý-
vající osifikace a kalcifikace na anterolaterální straně nej-
méně 4 sousedících obratlových těl. Výška disků zůstává 
zachována. Do RTG obrazu DISH nepatří kostní anky-
lóza apofyzárních kloubů, eroze ani obraz typický pro 
sakroiliitidu.

Laboratorní diagnostika včetně stanovení přítomnosti 
HLA-B27 není přínosná [31]. U pacientů s vícečetnou en-
tezopatií, u kterých doplníme RTG snímek páteře s typic-
kým obrazem, není problémem stanovit diagnózu. Ne 
vždy je však obraz onemocnění typický a spinální posti-
žení může dlouhodobě probíhat asymptomaticky. DISH 
s  absencí spinálního postižení je velmi vzácná. Nejčas-
těji je spinální postižení přítomno na hrudní páteři, proto 
by skiagram hrudní páteře v  diagnostice DISH neměl 
chybět.

Tab. 2. Rozlišení DISH a AS

DISH AS

syndesmofyty nemarginální marginální

věk většinou nad 50 let většinou pod 50 let

sakroiliitida + -

osteopenie - +

typický RTG obraz mroží rohy, vosk 
na svíci

bambusová páteř

HLA-B27 - +



444 Scheinost M et al. Difuzní idiopatická skeletární hyperostóza

Vnitř Lék 2014; 60(5–6): 442–447

Důležité je na diagnózu DISH pomyslet. Skiagram 
páteře a bolestivých oblastí bychom měli provést pacien-
tům, kteří si stěžují na symptomy spojené s DISH. 

Charakteristika DISH
�� vznik onemocnění po 40. roce
�� častý symptomatický průběh 
�� bolesti hrudní a bederní páteře, často zánětlivý cha-

rakter bolesti
�� omezení pohyblivosti páteře
�� entezopatické bolesti úponů pánve, kolenních kloubů, 

lokte, Achillovy šlachy
�� bolestivá ostruha (pata, loket, čéška)
�� dysfagie při kompresi jícnu velkými ventrálními osteo

fyty krčních obratlů
�� neurologické komplikace při míšní kompresi se sen-

zoricko-motorickým výpadkem
�� rekurující tendinitida Achillovy šlachy
�� rekurující burzitida (nejčastěji subakromiální)

K usnadnění RTG diagnostiky byla Resnickem sestavena 
klasifikační kritéria, která se věnují pouze RTG postižení 
páteře a nezohledňují extraspinální projevy DISH [32]. 
Spinální i  extraspinální projevy DISH jsou zohledněny 
v  Utsingerových klasifikačních kritériích [33]. Extraspi-
nální projevy DISH jsou často přítomny symetricky.

Resnikova klasifikační kritéria
�� Splývající osifikace a  kalcifikace na anterolaterální 

straně nejméně 4  sousedících obratlových těl s  pří-
tomností anebo chyběním lokalizovaných zahroce-
ných výrůstků na příslušném spojení mezi obratlem 
a diskem

�� Relativní zachování výšky disků v postiženém úseku 
páteře a nepřítomnost rozsáhlých RTG projevů „de-
generativní“ diskopatie včetně vakuového fenoménu 
a vertebrální marginální sklerózy

�� Nepřítomnost kostní ankylózy apofyzárních kloubů 
a  erozí, sklerózy nebo intraartikulární kostní fúze 
kloubů sakroiliakálních. 

Utsingerova klasifikační kritéria
1. �Splývající osifikace na anterolaterální straně nejméně 

4 sousedících obratlových těl, zejména v torakolum-
bální oblasti. Osifikace začíná jemnými pásy kostní 
hmoty, která se vyvíjí v široké hrbolaté pilíře.

2. �Splývající osifikace na anterolaterální straně nejméně 
2 sousedících obratlových těl.

3. �Symetrické a periferní entezopatie paty, čéšky nebo 
lokte s novotvorbou kosti, která má dobře vymezený 
kortikální okraj. 

Vylučující kritéria 
�� Abnormální výšku disku
�� Kostní ankylóza apofyzárních kloubů

Definitivní diagnóza – kritérium 1
Pravděpodobná diagnóza – kritérium 2 a 3

V roce 2012 byl proveden neúspěšný pokus o renovaci 
klasifikačních kritérií. Z původně navržených 63 kritérií 
bylo do dalšího výběru schváleno 30 kritérií, která byla 
zaslána 39 revmatologickým a ortopedickým specialis-
tům. Pouze 2 kritéria byla schválena s 95% shodou [34].

Pokud na podkladě prostého RTG snímku není možné 
s určitostí diagnózu postavit, lze doplnit vyšetření výpo-
četní tomografií (CT) s vyšší senzitivitou a specificitou. 

Při anamnéze i  malého traumatu a  bolesti krční 
páteře je třeba doplnit vyšetření CT nebo magnetickou 
rezonancí (MRI) k vyloučení skryté zlomeniny. 

Diferenciální diagnostika DISH
Podobné RTG nálezy i klinické projevy včetně entezitid 
mohou vést k záměně pacienta s DISH a pacienta s an-
kylozující spondylitidou (AS). Přesto není velký problém 
tato dvě onemocnění od sebe odlišit (tab. 2). Osifikace 
zadního podélného ligamenta (OPLL) je příbuzné one-
mocnění pravděpodobně i se společnou etiologií, které 
je možná pouze variantou DISH. Toto onemocnění se 
vyskytuje zejména u asijské populace, kde je na prvním 
místě v incidenci cervikální myelopatie. 

Terapie
Neexistuje kauzální terapie DISH. Péče o  pacienty 
s  DISH je založena na symptomatické terapii bolesti, 
odstraňování komplikací a zejména rehabilitaci. Terapie 
bolesti se neliší od terapie osteoartrózy, tedy v  první 
volbě se užívá paracetamol a při nedostatečném efektu 
následně opiáty. Nesteroidní antiflogistika se používají 
k  léčbě bolesti i DISH jako lék druhé volby při selhání 
analgetik, respektují se přitom rizikové faktory NSA 
toxicity, především gastrotoxicita a kardiotoxicita. 

Zásadní úlohu v  terapii zastává rehabilitace, která 
bude probrána samostatně. 

U pacientů s DISH dbáme na korekci metabolických 
poruch, redukci váhy a zvýšení kondice aerobním cvi-
čením, zejména plaváním.

V  případě velkých návalků způsobujících dysfagii či 
míšní útlak je nutné operovat.

Lokální terapie ostruh a entezopatií je v kompetenci 
ortopeda.

Rehabilitace DISH
Rehabilitace je nejdůležitějším terapeutickým opatře-
ním. Cílem rehabilitace je zabránit vzniku či zhoršení 
funkčního deficitu, minimalizovat bolest způsobenou 
zhoršenou pohyblivostí až úplnou rigiditou zejména 
hrudní páteře. Oblasti páteře sousedící s méně pohyb-
livým či plně rigidním úsekem páteře se stávají hyper-
mobilní, svaly se v tomto úseku nepřiměřeně namáhají 
a dochází ke vzniku bolestivých svalových spazmů. No-
ciceptivní dráždění a  rigidita úseků páteře má vliv na 
všechny pohybové stereotypy, které se patologicky 
mění a způsobují snížení pohyblivost a blokády v jiných 
pohybových segmentech.

Rehabilitace se zaměřuje na zapojení hlubokého sta-
bilizačního svalstva. K  tomu slouží speciální cviky vy-
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cházející z  vývojové kineziologie (prof. Kolář), Vojtova 
metoda, senzomotorika aj. Spazmy povrchových svalů 
se uvolňují manuálně měkkými technikami, elektro-
léčbou, ultrazvukem, interferenčními proudy, teplými 
koupelemi, diatermií apod. Provádí se mobilizace za-

blokovaných segmentů páteře. Na zpomalení růstu hy-
perostotických návalků radonovými koupelemi se spe-
cializují lázně Jáchymov. 

Pro účinnou rehabilitaci je důležitá včasná diagnos-
tika DISH. Na rozdíl od spondylózy (která je velmi často 

Obr. 2. Boční snímek lumbosakrální páteřeObr. 1. Lumbosakrální páteř – předozadní projekce

Ventrálně přemosťující hypertrofické osteofyty až bizardních tvarů 
při relativně zachované výši ploten.

Výrazné hypertrofické osteofyty na L
1,2

 vpravo zobákovitého tvaru, 
zachovaná výše ploten. Dolní hrudní páteř: patrné přemosťující ná-
valky převážně vpravo, plynule spojující více než 4 obratlová těla 
v jednom úseku páteře, tedy splněna RTG kritéria DISH, vlevo méně 
osteofytů, protože protektivně působí pulzace aorty. Při prvním 
RTG-popisu byly popsány pouze osteofyty horizontálních ploch 
hrudní páteře a výrazné okrajové osteofyty bederní páteře i přes 
dotaz na DISH v žádance.
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s DISH radiology zaměňována) se u DISH nedoporučuje 
úsek hrudní páteře manipulovat. Je nutné si uvědomit, 
že oproti spondylóze je DISH progresivním onemocně-
ním, takže je nutné zahájit rehabilitaci co nejdříve, a tím 
minimalizovat nežádoucí důsledky.

Oproti ankylozující spondylitidě, která je klinicky 
velmi podobným onemocněním, se nemusí fyziote-
rapie tolik zaměřovat na kořenové klouby a  lze mani-
pulovat sakroiliakální skloubení, které se u sakroilitidy 
u AS manipulovat ani mobilizovat příliš nedoporučuje. 
To je významné zejména, protože u DISH dochází často 
k blokádám sakroiliakálního skloubení. 

Klasický režim cvičení AS (např. švihové pohyby) není 
u DISH zcela vhodný. U DISH, které na rozdíl od AS není 
zánětlivým onemocněním, nejsou kontraindikovány te-
pelné procedury.

Problémy v péči o pacienty s DISH
Největším problémem pacientů s DISH je velmi malá in-
formovanost odborné veřejnosti o tomto onemocnění 
a častá záměna za jinou diagnózu. Jako u ostatních one-
mocnění platí pravidlo, že základem každé diagnostiky 
je na onemocnění pomyslet. To je problémem na straně 
kliniků i radiologů. Symptomy DISH nejsou samy o sobě 
specifické, a proto je onemocnění velmi často mylně za-
měněno za deformační spondylózu, AS, nebo jsou paci-
enti vedeni pod obecnou diagnózou vertebrogenního 
algického syndromu. Není vzácné, že radiolog skiagram 
popíše pouze popisně a diagnózu DISH nestanoví nebo 
ji stanoví chybně, a to i v případě, pokud je v žádance 
cílený dotaz na DISH uveden. To je samozřejmě u one-
mocnění, které se v diagnostice opírá zejména o popis 
RTG snímku, velký problém, což potvrzuje i výrazná dis-
krepance mezi výše uvedenou prevalencí onemocnění 
a výskytem diagnózy DISH v závěrech lékařských zpráv 
našich pacientů (obr. 1–4).

Díky tomu dochází u  pacientů, u  kterých se podaří 
diagnóza stanovit, k nežádoucí velké prodlevě před za-
hájením terapie.

Nabízí se otázka, proč je důležité diagnostikovat paci-
enty s DISH, když je terapie pouze symptomatická a účinná 
rehabilitace je obecně doporučována i při onemocněních, 
za které je DISH zaměněno. Odpovědí je několik.

Předpokládá se, že průběh onemocnění od počá-
tečních symptomů do plně vyjádřeného onemocnění 
trvá minimálně 10  let a  včasná diagnostika může za-
stavit progresi onemocnění, než se dostane do irever-
zibilní fáze. Skupinová či individuální fyzioterapie indi-
kována co nejdříve po objevení symptomů předchází 
omezení rozsahu pohyblivosti páteře a  snížení kvality 
života a soběstačnosti.

Jak již bylo uvedeno, fyzioterapie DISH je velmi speci-
fická a od ostatních onemocnění se postupy liší.

Identifikováním pacientů s DISH je možné předejít či 
minimalizovat komplikace spojené s DISH, jako je dysfa-
gie, spinální stenózy, aspirační pneumonie, pooperační 
osifikace, obtížná intubace a gastroskopie, trauma ske-
letu neodpovídající vyvolávající síle apod. Vzhledem 
k  tomu, že patofyziologie onemocnění je dosud ne-
známá, je vhodná přísná kompenzace metabolických 
poruch spojených s DISH (dyslipidemie, hyperinzuline-
mie, hyperurikemie) a korekce arteriální hypertenze. 

Stanovit diagnózu DISH je pro pacienty užitečné 
i  v  tom, že osvětlí příčinu doprovodných symptomů 
a ušetří pacientům další zbytečný diagnostický program.

 
Závěr
DISH je velmi častým progresivním nezánětlivým one-
mocněním osového skeletu a periferních entezí, které 
patří díky nespecificitě symptomů k  nejčastěji nedia-
gnostikovaným onemocněním. Základním úkolem 
je zlepšit diagnostiku onemocnění, zejména zvýše-
ním informovanosti lékařů i  laiků o  tomto onemoc-
nění. Dále je třeba revidovat diagnostická kritéria, 
která jsou založena zejména na RTG nálezu na hrudní 
páteři. Díky tomu mohou unikat z diagnostiky pacienti 
bez postižení hrudní páteře. Zapotřebí je kromě rozší-
ření RTG kritérií o  extratorakální segmenty i  doplnění 

Obr. 4. Sakroiliakální skloubení – Barsonyho projekceObr. 3. Pata na pravé straně

Štěrbiny jsou široké, ostře ohraničené tenkou kortikalis, uzurace 
nepřítomny.

Calcar calcanei duplex, kalcifikace v průběhu plantární aponeurózy 
i Achillovy šlachy
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a zpřesnění klinických kritérií (kloubní či entezopatický 
vzorec apod). Bez toho nebude možné zlepšit diagnos-
tiku a  identifikaci pacientů v  časné a  reverzibilní fázi. 
Mylně diagnostikovaný pacient je často zbytečně léčen 
protizánětlivými léky s  nežádoucími účinky a  mylná 
diagnóza limituje efektivitu základního terapeutického 
opatření – fyzioterapie. Zvýšení zájmu o DISH by mohlo 
vést k poznání patofyziologie a získání kauzální terapie.
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