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INTRODUCTION

La maladie de Forestier [1], ou hyperostose vertébra-
le engainante, a été décrite pour la premiere fois en
1950 par J. Forestier. Elle est caractérisée par une
hyperostose exubérante en flamme de bougie des
faces antéro-latérales des corps vertébraux. Le plus
souvent asymptomatique, elle est de découverte for-
tuite sur des radiographies standards du rachis. Plus
rarement, elle se manifeste par des douleurs rachi-
diennes isolées, une raideur rachidienne ou encore
une dysphagie. Nous rapportons 1’observation d’un
patient atteint d’une maladie de Forestier révélée par
une dysphagie.

CAS CLINIQUE

M. B., agé de 79 ans, sans antécédent notable, a été
adressé en consultation ORL pour une dysphagie aux
solides, progressive, depuis plusieurs mois.

Il ne présentait pas d’intoxication éthylo-tabagique,
pas d’altération de I’état général ni de symptomatolo-
gie respiratoire. L’examen clinique de la cavité buc-
cale et de I’oropharynx était normal. La fibroscopie
pharyngo-laryngée mettait en évidence un bombe-
ment de la paroi pharyngée postérieure pouvant orien-
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ter vers une compression extrinseéque.

Le transit oesogastroduodénal (TOGD) réalisé en pre-
miere intention montrait une coulée d’ossification
prévertébrale intéressant 5 vertebres continues (de C3
a C7). Cette formation exercait un effet de masse a la
partie postérieure de I’hypopharynx, sans stagnation
ou arrét du produit de contraste baryté (Figure 1).
L’examen tomodensitométrique (TDM) (H gure2a-2b)
confi rmait la prolifération osseuse antérieure s’éten-
dant de C3 a C7, comprimant I’hypopharynx. Il met-
tait en évidence un clivage entre le corps vertébral et
la coulée d’ossifi c ation, affi rmant 1’atteinte ligamen-
taire (Ligament Longitudinal Antérieur ou LLA), et
éliminant donc un ostéophyte. Cet examen montrait des
calcifications a la partie postérieure d’un corps verté-
bral correspondant a une atteinte du ligament longi tu-
dinal postérieur (LLP), ainsi qu’une ossification du
LLA au niveau du ra chis thoracique. Enfin, la TDM
mettait en évidence un comblement du sinus pirifor-
me gauche, de densité liquidienne, sans prise de
contraste, évoquant une rétention.

Figure 1 : TOGD de profil.
Visualisation d’une coulée d’ ossification pré verté -
brale refoulant la paroi pharyngée postérieure
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Figure 2a : Coupe axiale (en C4) tomodensitomé-
trique avec injection IV de produit de contraste iodé.
Rétention pseudo tumorale au niveau du sinus piri -
forme gauche.

Figure 2b : Coupe axiale (en C4) tomodensitomé-
trique avec injection IV de produit de contraste
iodé (fenétre osseuse).

Volumineuse ossification du ligament longitudinal
antérieur (fleche simple) séparé du corps vertébral
par une zone de clivage (fleche double) refoulant la
paroi pharyngée postérieure. Ossification modérée
associée du ligament longitudinal postérieur (fleche
« en pointillés »).
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Lintégit® des aticulations sacro-iliaques sur les
radiographies standards et les constatations radiolo-
giques précitées nous ont fait évoquer une maladie de
Forestier. Le patient a été adressé au service d’ortho-
pédie pour avis chirurgical.
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DISCUSSION

La maladie de Forestier, encore appelée hyperostose
vertébrale engainante ou DISH (Diffuse Idiopathic
Skeletal Hyperostosis), est une affection caractérisée
par des proliférations osseuses aux zones d’insertion
tendineuses et ligamentaires.

D’étiologie inconnue, certains mécanismes ont été
évoqués comme un désordre du métabolisme de la
vitamine A, ou un rdle de I’insuline par stimulation de
I’hormone de croissance [2-3]. Des facteurs de risque
comme le diabete de type 2, I’hyperuricémie et la sur-
charge pondérale ont été décrits [4].

Il s’agit d’une maladie fréquente, présente chez 5 a
15% des sujets agés de plus de 60 et 70 ans [5], tou-
chant plutdt les hommes avec un sex ratio de 3/1.
Elle atteint le plus souvent le rachis (prédominance
thoracique), par ossification du LLA. Cependant, une
atteinte du LLP et du ligament jaune est fréquemment
associée [6]. Des localisations extra-rachidiennes sont
possibles, pouvant intéresser le pelvis, le calcanéum,
I’olécrane et la patella [3].

La maladie est le plus souvent asymptomatique. Les
symptomes révélateurs les plus fréquents sont la dou-
leur et la raideur rachidienne, mais ces demiers
n’amenent pas forcément le patient a consulter. La
dysphagie s’avere étre le symptome révélateur dans
0,1 a 28% selon les études [7]. Il s’agit d’une dyspha-
gie marquée en général pour les solides, qui s’amélio-
re par la flexion du rachis cervical, s’aggrave par 1’ex-
tension, pouvant s’accompagner de sensations de
corps étranger, d’odynophagie, d’otalgie réflexe, de
stase salivaire, de dysphonie, de dyspnée, d’apnées du
sommeil ou de fausses-routes. Elle donne un syndro-
me de masse de la région rétropharyngée mais dont
I’épicentre est I’espace prévertebral [10]. Il ne s’agit
donc pas d’un syndrome de masse rétropharyngée
comme cela a pu étre rapporté. Des phénomenes
inflammatoires se surajoutent a cette néo-ossification,
responsables d’un épaississement muqueux ou d’une
immobilité laryngée et réalisant une forme pseudo-
tumorale. De rares complications neurologiques,
comme des compressions médullaires ou radiculaires,
des compressions nerveuses périphériques, et des
paralysies récurentielles ont été décrites dans la litté-
rature. Les compressions médullaires ou radiculaires
sont la conséquence d’une ossification du LLP ou du
ligament jaune survenant probablement sur un canal
rachidien constitutionnellement étroit.
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Les signes cliniques sont aspécifiques, le diagnostic
de la maladie de Forestier étant un diagnostic radiolo-
gique. Les criteres diagnostiques radiologiques éta-
blis par Resnick et al [9], sont toujours utilisés :

- calcifications et ossifications le long de la face anté-
ro-latérale de 4 corps vertébraux contigus,

- préservation de la hauteur des disques interverté-
braux dans les zones pathologiques,

- absence d’ankylose des articulations inter-apophy-
saires postérieures et absence de signes cliniques et
radiologiques de sacro-iléites.

La zone de clivage visible sur les radiographies stan-
dard, et de maniere plus aisée sur les coupes tomo-
densitométriques, différencie la maladie de Forestier
des constructions ostéophytiques (arthrose). Si la
radiographie standard demeure 1’examen de référen-
ce, la TDM permet d’apprécier :

- la zone de clivage,

- Possification du Ligament longitudinal postérieur et
du Ligament Jaune,

- le diametre antéropostérieur du canal rachidien.
L’Imagerie par Résonance Magnétique rachidienne
est indiquée dans les cas de complications neurolo-
giques, a la recherche d’une compression médullaire
et d’une myélopathie associée. Le TOGD peut étre le
mode de découverte de la maladie quand cette dernie-
re est révélée par une dysphagie.

Les principaux diagnostiques différentiels sont liés a
une confusion possible avec des ostéophytes ou des
syndesmophytes, les diagnostiques alors évoqués
étant I’arthrose et les spondylarthropathies. C’est 1a
que les criteres de Resnick prennent toute leur impor-
tance, permettant d’aller a I’encontre de ces deux dia-
gnostiques différentiels principaux. Si la tendinite cal-
cifiante rétropharyngée, la spondylodiscite et 1’abces
rétropharyngé peuvent donner une masse rétropha-
ryngée similaire, leur tableau radiologique est tres dif-
férent, ne réalisant jamais de telles coulées osseuses.
Enfin, devant un ossification paravertébrale continue,
on peut exceptionnellement évoquer une fluorose, une
hypo- parathyroidie ou un rachitisme vitamino-résis-
tant hypophosphatémique familial.

Il n’existe pas, a ce jour, de traitement préventif au
développement ou a la progression de 1I’hyperostose
vertébrale engainante. Le traitement comporte néan-
moins trois axes :

- la physiothérapie peut améliorer la mobilité du
patient en cas de raideur rachidienne,

- le traitement médical repose sur la prescription

d’anti-inflammatoires non stéroidiens ou de bolus de
corticoides, associé a un myorelaxant et a un régime
anti-reflux en cas de dysphagie récente ; et sur la pres-
cription d’antalgiques en cas de douleurs rachi-
diennes,

- le traitement chirurgical est indiqué dans les cas de
dysphagie sévere associée a une hyperostose cervica-
le trés proéminente, compte tenu du risque de fausses-
routes et donc de pneumopathies d’inhalation [10].
Une décompression antérieure et une stabilisation rach i-
dienne sur cage intersomatique peuvent étre réalisées.
Dans tous les cas, la prise en charge de la maladie de
Forestier ne sera entreprise qu’apreés avoir exclu une
pathologie expansive pharyngée associée

CONCLUSION

La maladie de Forestier est une maladie fréquente
chez le sujet apres 60 ans, la dysphagie étant un symp-
tome révélateur dans un nombre non négligeable de
cas. Ainsi, devant une dysphagie du sujet 4gé sans
l1ésion tumorale ORL, le TOGD est indiqué. Les exa-
mens de radiologies standard permettent le diagnostic,
la TDM précisant I’atteinte. Ainsi devant toute TDM
pharyngée, il faut penser a analyser les structures
osseuses et savoir identifier les signes radiologiques
de cette maladie. En effet, la morbidité de la maladie
de Forestier n’est pas a négliger devant les troubles de
la déglutition et les fausses routes qu’elle peut entrai-
ner. Du fait de sa fréquence, ce diagnostic n’est a rete-
nir comme cause de dysphagie qu’apres avoir éliminé
les autres étiologies de dysphagies, en particulier
tumorales, par un examen clinique ORL attentif et par
une imagerie si nécessaire.
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