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OZET

Diffiiz idiyopatik skeletal hiperostosis (DISH) spinal ve periferal entesopati ile karakterizedir. Baslca semplom omurgada ve entesislerde sertlik ve agridur.
Erkeklerde kadimlara nazaran daba cok rastlanr ve sikh@: yagla birlikte artar. Burada 5 DISH'li olgu sunulup literatiir gozden gecirilmistir.

Anahtar sozciikler : Diffiiz idiopatik skeletal hiperostosis.

SUMMARY

Diiffuse idiopathic skeletal hyperostosis (DISH) is characterised by spinal and peripheral enthesopathy. The principal symptoms are stiffness and pain in the
spine and entheses. DISH is more common in men than in women and its frequency increases with age. We presented five cases with DISH and reviewed the

literature.
Key words : Diffuse idiopathic skeletal hyperostosis.

GIRIS

Omurganin hiperostozisi 19.yiizyildan beri tanmmaktadir. Fa-
kat ilk kez Forestier ve Rotes-Querol tarafindan sistematik ola-
rak calisilmug ve ankilozan hiperostosis veya Forestier hastali-
g1 olarak adlandurilmustir. Resnick ve arkadaslari ise apendiki-
ler iskeletin de tutuldugunu gostererek diffiiz idiyopatik iske-
letal hiperostosis (DISH) adlandirmasint 6ne sirmislerdir (1).

DISH tanisinda uniform olarak kabul edilmis kriterler yoktur
ancak en sik kullanilan Resnick’ in kriterleridir. Bunlar;

1- En az dort komsu vertebranin anterolateral yiiziinde akict
tarzda kalsifikasyon ve ossifikasyon. Buna vertebra cismi-disk
birlesim yerlerine lokalize kemik cikintilar eslik edebilir. 2-in-
tervertebral disk yiksekliginin rolatif olarak korunmasi. Va-
kum fenomeni, vertebra govdesinde skleroz gibi dejeneratif
disk hastaligina iliskin radyolojik bulgularin olmayust 3-Apofi-
zial eklem ankilozu ve sakroiliak eklemde erozyon, skleroz
intraartikiiler osseoz fiizyon bulunmayusidir.

Utsinger 1985'de diinya literatiiriind gozden gecirmis ve pre-
valansin 70 yas tizeri Finli erkeklerde % 10" dan, Arizonadaki

Pima Indian erkeklerde % 54 e kadar degistigine dikkati gek-
mistir (3). Weinfeld ve arkadaslari Resnick kriterlerini kullana-

rak yaptiklan calismada prevalanst 50 yas tizeri erkeklerde
%25, kadinlarda % 15 olarak bildirmislerdir. Bu prevalans yas-
la birlikte trmanip 71-80 yas arast erkeklerde %38’ e kadar
ulasmustir. Prevalans, siyahlarda Amerika ve Asya populasyon-
larinda daha diistktiir (3). Afrikalt siyahlarda erkeklerde %38,
kadinlarda % 4.2 dir (1).

OLGULAR

Olgu 1: 63 yasinda erkek. Bel ve sirt agrist yakinmast ile bag-
vurdu. Yarim saat siiren sabah tutuklugu tanimliyordu. 6 yildir
hipertansif. Fizik muayenede beden kiitle indeksi (BKI) nor-
mal. Dorsal ve lomber omurga hareketleri kisitl. Ard kafa du-
var ve cene sternum mesafesi 0 cm. Goglis ekspansiyonu 3
cm, bel schoberi 4.5 cm, parmak ucu yer mesafesi 21 cm. Ru-
tin biyokimyasal ve hematolojik incelemeleri normal bulundu.
Radyografide Th4-12 ve L1-3 vertebralarda flowing tarzinda
kalsifikasyon izlendi.

Olgu 2: 65 yasinda kadn. 3 yildir sit, bel, sag topuk ve kalca
agrisindan yakinmakta. 1 saat siiren sabah tutuklugu tanimla-
makta. 3 yillik hipertansiyon ve 7 yillik diabetes mellitus (DM)
oyktisii var. Oral antidiabetik kullanmakta. Fizik muayenede
BKI'i: 28 (obes). Ard-kafa duvar mesafesi 2.5 cm, sirt schobe-
ri 0 cm, bel schoberi 5 cm, gogiis ekspansiyonu 3.5 cm, par-
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mak ucu yer mesafesi 0 cm idi. Labaratuvar incelemesinde ac-
lik kan sekeri yiksekligi (% 187 mg) bulundu. Radyografide
(C5-0 ve Th6-12 vertebralarda sagda daha belirgin olmak tize-
re anterolateral kalsifikasyon, sag iliak kanat, sag kalkaneus,
asil tendonu ve plantar fasia yapisma yerlerinde kalsifikasyon-
lar izlendi.

Olgu 3: 55 yasinda kadmn. Son 5 yildir viicudunda yaygin ag-
1t tanimliyor. Yarim saat stiren sabah tutuklugu meveut. 2 ay-
lik DM ve 8 yillik hipertansiyon oykiisi mevcut. BKI'i: 30
(obes). Ard kafa duvar mesafesi 1.5 cm, cene-sternum mesa-
fesi 2 cm, gogiis ekspansiyonu 3 cm, parmak ucu yer mesafe-
si 5 cm, siret schoberi 0 cm, bel schoberi 4.5 em. Radyografi-
de C4-7, Th4-11 de anterolateral kalsifikasyon (Resim 1) izlen-
di. Sol iliak kanat, sag tiber iskiadikum, sag humerus tiiber-
kilim majusta dizensiz kalsifikasyon izlendi.

Olgu 5: 09 yasinda. 10 yildir sirt, bel agrist ve 3 yildir topuk
agnst tanimliyor. 12 yildir DM'u meveut. Fizik muayenede
BKI'i normal. Ard kafa duvar mesafesi 2 cm, cene sternum me-
safesi 0 cm, ggis ekspansiyonu 1 cm, sit schoberi 1 cm, bel
schoberi 4 cm, el yer mesafesi 15 cm. Laboratuvar incelemede
AKS'T (% 194) yiksek bulundu. Radyografide Th3-12 vertebra-
larda sagda daha belirgin olmak tizere ve LI-4 vertebralarda
anterolateral kalsifikasyon (Resim 3), bilateral iliak kanatlarda
kalsifikasyon ve diizensizlik izlendi.

Olgu 4: 68 yasinda kadin. 10 yildir omuz, diz, sit ve bel agri-
st, 1 yildir disfaji yakinmast tarifliyor. 4 yillik DM Gykiisii mev-
cut. Yarim saat stiren sabah tutuklugu tanimliyor. Fizik muaye-
nede BKI'i 32 (obes). Ard kafa duvar ve cene sternum mesa-
fesi 0 cm, gogis ekspansiyonu 1.5 em, sut schoberi 1 cm, bel
schoberi 4 cm, el yer mesafesi 6 cm. Laboratuvar incelemede
aclik kan sekeri yiiksek (% 126 mg) bulundu. Radyografide
(5,0 da epin formasyonu (Resim 2), sagda daha belirgin ol-
mak Gzere Th4-7 ve L1-3 de akici tarzda kalsifikasyon izlendi.
Sag asetabulum anterior superior kosesinde epin formasyonu
mevcuttu,
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TARTISMA

Hastaligin ilk tanimlanmasindan bu yana 100 yillik bir sire
gecmekle birlikte hentz hastalik tam olarak anlasilamamustir.
Erkeklerde daha siktir. Sikligi yasla artar. Spinal ve periferal
entesopati ile karakterizedir (4). DISH' in klinik bulgulart bas-
lica 4 grupta olmak tizere siiflanabilir (5).

1-Cesitli derecelerde spinal rijidite. Bu bulgu hastanin dikkati-
ni cekmeyebilir. 2- Yillar icinde hiperostosis olustukca ankilo-
ze vertebralara komsu etkilenmemis mobil segmentler bulu-
nur. Mobil segmentlerde asin yiiklenmeye baglt akut veya kro-
nik lomber servikal veya dorsal agri ve bazen kok basilart ola-
bilir. 3- Hiperostotik formasyonlarin protriizyonu ve yer kap-
lamast ile olusan sendromlar. Medulla spinalis, dzafagus, tra-
kea ve larinx bastlart olabilir. i) Posterior longitidinal ligament
ossifikasyonuna (PLLO) bagli mediiller kompresyon spondilo-
zisten sonra servikal miyelopatinin 2. sikliktaki sebebidir. Dor-
sal ve lomber bolgede olabilir. i) Disfaji 6zafagusa bast nede-
niyle gelisebilir. 4- Periferal eklemlerde hiperostosis. Kalca,
ayaklar ve omuzlarda olabilir. Kalca agrist, topuk agrisi, rota-
tor manson lezyonlart gibi problemlere neden olabilir.

Bizim olgularimizin timiimde de en sik dorsal bolgede olmak
tizere spinal mobilite azalmisti. Kronik servikal, dorsal ve lom-
ber sendromlar gelismisti. Yanlizca bir olguda (Olgu 4) C5,6
daki hiperostotik formasyonun basisina baglt disfaji izlenmek-
te idi. Tim hastalarimizin ndrolojik muayeneleri normaldi ve
medulla veya kok bastsina iliskin bulgu yoktu.

flk olgu disindaki tiim olgularmizda periferal eklemlerde hi-
perostosis meveut idi. Hastalar kalca, topuk veya omuz agri-
sindan yakinmakta idi. DISH'in 50 yas Gstii olgularda yiksek
prevalanst goz oniinde tutuldugunda, tekrarlayict veya kronik
periartritik omuz agrili olgularda agrinin omuz periostosisi ile
iliskili olabilecegi disintlmelidir (6).

DISH'li olgularda nadirde olsa spinal fraktiirler gelisebilmekte-
dir. Fraktir ankiloze segmentin ortasinda veya fiizyonun taba-
ninda yada tepesinde olabilir. Fraktiir sonucu ndrolojik defisit
gelisebilir (7,8).

DISH etiyolojisinde metabolik, endokrin, genetik ve cevresel
faktorler 6ne stiriilmisse de heniz hicbiri tam olarak dogru-
lanmanustrr. {lerleyen yas, spinal travma, mesleki ugrasa bagli
travma Oykisii bulunabilir (10). Bizim hastalarimizin timii ile-
i yasta idi ve spinal veya mesleki travma oykusi yoktu. 2, 3,

4 ve 5. olgularmiz DM'Iu idi. Olgularnmizin timi hipertansif,
2, 3, 4. olgularmiz obes idi. DISH'in obesite, hipertansiyon,
koroner arter hastaligt ve DM gibi hiperinsilinemik durumlar-
la birlikteliginin bir tesadif olmadigi one strilmektedir.
DISH'in kemik ve kartilaj biiyiimesinde etkili peptidlerle ilgili
(instilin, insiilin-like growth faktor I, growth hormon) multisis-
temik hormonal bir bozukluk olduguna dair veriler mevcuttur
(9). Literattirde DISH ve DM filiskisine ait bir cok veri mevcut-
tur. 40 yas tistii 500 DM'lu olgunun % 26'sinda hiperostosis iz-
lenirken ayni yastan kontrol grubunda bu oran yalnizca % 3.1
olarak belirlenmistir. DISH ve DM bitlikteligi dogrulanmakla
bitlikte DISH DM'a spesifik bir komplikasyon degildir ( 10).

Hiperostosis DM disinda akromegali ve hipoparatiroidizm gibi
bazi endokrin hastaliklara eslik edebilir. Rosenthal ve arkadas-
lart DISH'li 50 hastanin % 32'sinde klinik veya subklinik DM
saptamustir. Bu arastiricr, DISH' olgularda HLA-BS8'in arttigint
ve HLA-BS' in cesitli endokrin hastaliklarda arttrdigina dair
bulgular oldugunu vurgulamstir ( 11). Bu verilere karsin Ma-
ta ve arkadaslart yaptiklart kontrollii calismalarda DISH ve
spondilosli olgular arasinda laboratuvar bulgular, tiroid hor-
mon replasmant, oral hipoglisemik ajan veya insulin tedavisi
yontinden fark bulamadiklarint bildirmislerdir (4).

Hastaligin dogal seyrini etkileyen bir tedavi yoktur, yalnizca
semptomatik tedavi yapilir. Agn ve tutuklugu giderici fizik te-
davi modaliteleri ve egzersizler uygulanir. Nonsteroid antiinf-
lamatuar ve analjezik ilaclar yararli olabilir. Obes hastalar za-
yiflatilir. Bast (disfaji, miyelopati) veya fraktir durumlarinda
cerrahi tedavi gerekebilir'(2).

Biz tiim olgularimizda semptomatik tedavi uyguladik ve has-
talarimuz tedaviden belirgin yarar gordiiler.
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