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INTRODUCCIÓN

En 1950 Forestier y Rotes Querol describieron los 
rasgos clínicos, radiológicos y patológicos, de una 
enfermedad ya conocida desde el siglo XIX con el 
nombre de hiperostosis anquilosante senil de la co-
lumna vertebral.

La hiperostosis esquelética difusa idiomática 
(HEDI), Resnick o enfermedad de Forestier y Ro-
tes Querol, es una enfermedad no inflamatoria osi-
ficante que afecta fundamentalmente a la columna 
dorsal media y baja, y más infrecuentemente a la 
columna cervical, a nivel de las inserciones de ten-
dones, ligamentos y cápsulas articulares en el hue-
so. Las lesiones no afectan exclusivamente a la co-
lumna vertebral, sino que afectan también a otras 
partes del aparato locomotor, olécranon, rótula, cal-
cáneo y pelvis.

La enfermedad de Forestier es más frecuente en 
hombres que en mujeres 2/1, siendo la edad me-
dia de los pacientes al diagnóstico superior a los 
60 años y rara vez antes de los 40. En un estudio 
poblacional llevado a cabo en Finlandia, se puede 
observar como la incidencia y la diferenciación por 
sexos se incrementa a medida que se incrementa la 
edad de la población a estudio. En dicho estudio la 
incidencia en pacientes mayores de 70 años fue del 
10,1% en hombres y del 6,8% en mujeres. La preva-
lencia es elevada en los indios PIMA (Arizona) y por 
debajo de la normalidad en afroamericanos. 

La etiopatogenia de la HEDI es desconocida. Dis-
tintos factores mecánicos, la dieta, el consumo de 
determinados fármacos, la exposición ambiental 
y algunas metabolopatías se han postulado como 
factores de riesgo en su desarrollo. Se piensa que 
la formación de hueso tan característica de la HEDI 
es el resultado de una diferenciación y actividad 
osteoclástica anormal en la zona de inserción de 

ligamentos y tendones en el hueso, entesis. En la 
actualidad no han sido identificados factores gené-
ticos que estimulen esta anormal actividad osteo-
clástica. La formación de puentes óseos es gene-
ralmente más prominente en el lado derecho de la 
columna torácica en pacientes levocárdicos y más 
prominente en el lado izquierdo de la columna en 
dextrocárdicos, cambios probablemente asociados 
a factores mecánicos en relación con la posición de 
la aorta. En pacientes con calcificación del ligamen-
to longitudinal posterior como parte de una HEDI o 
como entidad independiente, se ha constatado un 
incremento a nivel local de la síntesis de prostaglan-
dinas, lo que resulta en un incremento de la dife-
renciación osteogénica. En contraste, no se ha en-
contrado asociación entre los trabajos con esfuerzo 
físico intenso y el desarrollo de HEDI.

Varios factores ambientales se han investigado 
como posibles colaboradores en el desarrollo de 
HEDI. Los niveles elevados de flúor/fluoruro en el 
agua y/o en el aire de las ciudades es uno de ellos. 
El exceso de vitamina A (isoretinoides empleados 
en el tratamiento prolongado del acné), es otro fac-
tor. Se han detectado cifras elevadas de retinol en 
sangre en pacientes con HEDI frente al grupo con-
trol. Tanto la hormona de crecimiento como el fac-
tor 1 de crecimiento insulín-dependiente están in-
volucrados en la patogénesis y en el aumento de la 
actividad osteoclástica en la HEDI. En la población 
caucásica, la prevalencia de HEDI es mayor en per-
sonas obesas, fundamentalmente en aquellas que 
presentan obesidad y diabetes desde edades tem-
pranas, enfermedades ambas con cifras elevadas 
de insulina. En conclusión, se han detectado cifras 
elevadas de insulina, factor 1 de crecimiento insu-
lín-dependiente y hormona de crecimiento en algu-
nos estudios de pacientes con HEDI. La actividad 
del factor de crecimiento derivado de las plaquetas 
y del factor nuclear kappa B puede llevar a célu-
las mesenquimales indiferenciadas a diferenciarse 

La enfermedad de Forestier o hiperostosis esquelética difusa idiomática (HEDI) se 
caracteriza por la formación de osteofitos espinales y por la osificación de los ligamentos y 
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en osteoblastos, imprescindibles en la proliferación 
ósea asociada a HEDI.

Los síntomas principales son el dolor y la rigidez. 
El crecimiento óseo en la región cervical puede ser 
causa de disfagia, resultado de la compresión de 
los osteofitos cervicales sobre el esófago y, menos 
frecuentemente de disfonía. La presencia de lesio-
nes óseas en la región retrocricoidea puede causar 
disnea de tipo obstructivo, neumonía aspirativa y 
apnea del sueño. Raramente se osifica el ligamento 
vertebral común posterior (figura 1), con o sin com-
presión de la médula espinal, pudiéndose producir 
consecuencias neurológicas devastadoras.

La rigidez y el dolor dorsolumbar son los hallazgos 
clínicos más frecuentes, hallándose en un 80% de 
los pacientes en la mayoría de las series. La presen-
cia de disfagia que se agrava con la extensión del 
cuello, y mejora con la flexión y cuya aparición oscila 
entre el 14-16% de los casos, está en relación con el 
crecimiento de los osteofitos cervicales, la existen-
cia de edema inflamatorio esofágico y fibrosis pe-
riesofágica, en relación con la presión que la masa 
ósea extraespinal ejerce sobre las paredes esofági-
cas en una de sus zonas de anclaje, el espacio re-
trocricoideo. La disfonía, disnea, síndrome de apnea 
del sueño y la obstrucción de la vía aérea superior, 
también están en relación con grandes osteofitos 
cervicales. La hiperostosis puede causar síntomas 
neurológicos como consecuencia de la compresión 
de la médula espinal y/o nervios periféricos.

En la etiología de la enfermedad se han involucrado 
factores metabólicos, endocrinos y medioambien-
tales, sin que se haya demostrado de forma conclu-
yente ninguno. No hay alteraciones de laboratorio 
específicas de esta enfermedad y la presencia con-
firmada, mediante tomografía axial computerizada, 
de espolones óseos cervicales nos obliga, al menos, 
a considerar como posibilidad diagnóstica, a la es-
pondilitis anquilosante, a la espondilitis deformante 
y a otras enfermedades degenerativas articulares. 

No obstante los criterios radiológicos de HEDI es-
tablecidos por Resnick en 1975, nos apoyan dicho 
diagnóstico.

Entre los hallazgos radiológicos habituales desta-
car:

• Las presencia de calcificaciones y osificaciones a 
lo largo de la parte anterolateral de, al menos, cua-
tro vértebras contiguas.

• La preservación de la altura del disco interverte-
bral en los elementos afectados, y ausencia de en-
fermedad discal degenerativa.

• La ausencia de anquilosis ósea de las articulacio-
nes apofisarias, ausencia de alteración de las sacroi-
líacas.

El diagnóstico diferencial de esta entidad morbo-
sa ha de realizarse con otros procesos vertebrales 
como la espondilitis anquilopoyética, la espondilosis 
deformante, la acromegalia, la fluorosis crónica, la 
paquidermoperiostosis, la osteoartropatía hipertró-
fica, la ocrononosis, sin olvidar la patología tumoral, 
siendo un factor diferencial la existencia de masas 
óseas extraespinales, las cuales no se encuentran en 
los cuadros anteriormente mencionados.

El tratamiento médico de la enfermedad de Fo-
restier se centra en el uso de antiinflamatorios no 
esteroideos, así como de relajantes musculares. 
Reservándose el tratamiento quirúrgico (abordaje 
extrafaríngeo anterolateral y abordaje transfarín-
geo) a aquellos pacientes con sintomatología re-
sistente al tratamiento farmacológico y con mani-
festaciones progresivas de la enfermedad, disfagia 
severa con pérdida de peso importante, disfonía in-
capacitante o disnea intensa que haya precisado de 
intubación o traqueotomía.

FIGURA 1: Tomografía axial computerizada. Corte 
axial. Región infrahioidea cervical. Nivel supraglótico. 
Osteofito gigante que invade el espacio carotídeo 
derecho. Osificación del ligamento vertebral común 
posterior.

FIGURA 2: Tomografía axial computerizada. Corte axial. 
Nivel subglótico. Osteofito gigante que invade espacio 
carotídeo derecho.

FIGURA 3: Tomografía axial computerizada. Corte 
axial. Nivel cricoideo. Osteofito gigante que invade 
espacio carotídeo derecho. Posible afectación del X par 
homolateral.
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