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Spondylodiscitida z pohledu neurologa

A neurological view on spondylodiscitis

Souhrn

Spondylodiscitida je termin, ktery se pouzivd pro oznaceni infekce meziobratlového disku
aosteomyelitidy sousednich obratl(l.V rozvinutych zemich se jedna o relativné vzacné onemocnéni
predstavujici 3-5 % ze vsech skeletalnich infektd. Nejcastéji je zanét lokalizovan v bederni patefi.
Neurologicky deficit byva pfitomen u 30-50 % pacientl se spondylodiscitidou. Diagnostika je
casto komplikovand a zpozdénd z dlvodu castého vyskytu chronickych bolesti zad v bézné
populaci a dale v ddsledku negativity rentgenového vysetieni v casnéjsich stadiich onemocnént.
Konzervativni lé¢ebny postup spociva v antibiotické terapii zkrdcené dle novych poznatkl
na 6 tydnl pfi nekomplikovaném pribéhu. Indikaci pro chirurgickou intervenci je komprese
nervovych struktur s neurologickym deficitem, spindini instabilita a selhdni konzervativni 1é¢by.
V nasem sdéleni prezentujeme soubor 11 pacientl se spondylodiscitidou, z nichZ jsme vybrali
3 zajimavé kazuistiky, na kterych demonstrujeme rlizny pribéh onemocnént.

Abstract

Spondylodiscitis is a term used to indicate infection of the intervertebral disc and osteomyelitis
of the adjacent vertebrae. It is a relatively rare disease in developed countries, representing
3-5% of all skeletal infections. The inflammation is localized most often in the lumbar spine.
Neurological deficits are present in 30-50% of patients with spondylodiscitis. Frequent occur-
rence of chronic back pain in the general population as well as negative findings on plain
radiography in the earlier stages of the disease oftentimes make the diagnosis difficult and
delayed. A conservative therapeutic approach consists of antibiotic therapy which may be
reduced to six weeks in uncomplicated cases according to new data. Compression of neural
structures with neurological deficits, spinal instability, and failure of conservative treatment are all
indications for surgical intervention. We are presenting a set of 11 patients with spondylodiscitis
from which we selected 3 interesting case reports in order to demonstrate the various courses of
the disease.
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Uvod
Spondylodiscitida (SD) je termin oznacu-

ratufe je uvéddéna bimodalni vékova distri-
buce s prvnim vrcholem pod 20 let a dalsim

jici infekci meziobratlového disku (discitida)
a sousednich obratlovych tél (vertebralni
osteomyelitida).

Incidence SD je uvédéna v rozsahu
0,2-3,7/100 000 za rok [1,2] a pfedstavuje
3-5 % ze vsech kostnich infekci [3,4]. V lite-

v 50-70 letech véku, i kdyZz mohou byt po-
stizeny viechny veékové kategorie. Toto one-
mocnén{ postihuje ¢astéji muze nez zeny,
v poméru 1,5-2 : 1. K predisponujicim fak-
tordm kromé pohlavi fadime vyssi vek, dia-
betes mellitus, imunosupresi, néddorové one-

mocnéni, malnutrici, rendlnf selhani, jaternf
cirhézu, onemocnéni srdce, abuzus alko-
holu, intravendzni uzivani 1ékd ¢i drog, HIV
infekci, opera¢ni vykon na patefi a bakte-
riémii. K dalsim rizikovym faktordm patfi
anamnéza neddvného traumatu (i nepe-
netrujiciho poranénf) nebo nedavného in-
vazivniho (ev. chirurgického) vykonu spoje-
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ného predevsim s implantaci protetického
materialu [4].

SD je stéle Zivot ohrozujici onemocnéni.
V soucasné dobé je mortalita uvadéna mensf
nez 5 % [2]. SD postihuje nejcastéji lumbalnf
Usek patere (45-50 %), nasledné hrudni Usek
(35 %) a nejméné casto kreni Usek (3—20 %) [3,5].

Na vzniku SD se mohou uplatnovat tfi za-
kladni mechanizmy — hematogenni sifeni in-
fekce, pfimé zaneseni infekce nebo siteni in-
fekce z okolnich tkani. Hematogenni sitenf
infekce predstavuje nejcastéjsi zplsob na-
kazy. Vzhledem k tomu, Ze termindlni cévy
spinalnich arterii jsou v dospélosti zakon-
Ceny v obratlovych télech, tak septické em-
boly zpUsobuji rozsdhlé kostni infarkty ve-
douci ke vzniku kostnich dutin a nasledné
kompresivnich fraktur s rozvojem instabi-
lity patefe. Nasledné se infekce $ifi na sou-
sednf disky. Z osteonekrotickych loZisek se
infekce dale mUze sitit i do paravertebral-
nich mékkych tkdni a do epidurdiniho pro-
storu patefniho kanalu, ddsledkem je rozvoj
abscesl prispivajicich déale k biomechanické
nestabilité a neurologickému deficitu asi
v 1/3-1/2 vsech pfipadd SD [4,6]. Ztidka se
mUZeme setkat i s vendznim Sifenim infekce
napf. pfi nardstu nitrobfisniho tlaku a nasled-
ném retrogradnim Siteni krevniho toku z pa-
nevniho Zilniho plexu do paravertebralniho
Zilntho plexu. S pfimym zanesenim infekce
se mUzeme setkat asi u 25-30 % pfipadd SD.
Nejcastéjsi je iatrogenni jako nasledek ope-
racniho vykonu na patefi, lumbalni punkce
(LP) ¢i zakroku v epidurdlnim prostoru. Siteni
infekce z okolnich tkanf je vzacné.

Na zdkladé etiologie je mozné déleni SD do
tff skupin — pyogenni, granulomatézni (tuber-
kulozni, bruceldrni a fungalini) a paraziticka.

Pyogenni SD je primarné monomikro-
bialni infekce. Nej¢astéjsim etiologickym
agens je Staphylococcus aureus, ktery je pU-
vodcem asi poloviny (udavd se rozpéti
20-84 %) netuberkuléznich SD. NarUstaji-
c/m problémem poslednich 20 let je infekce
methicillin rezistentnim Staphylococcus au-
reus (MRSA), kterd je nejcastéji spjata s no-
zokomidlni ndkazou a spojena s velmi Spat-
nymi klinickymi vysledky. Na druhé misto
jsou fazeni plvodci ze skupiny enterobak-
terif (7-33 %), pfedevsim Escherichia coli, Pro-
teus, Klebsiella a Enterobacter spp. S ostatnimi
agens se setkdvame velmi zfidka [4].

Castou zoondzu v endemickém prostiedi
Stfedozemniho mofe a stfedovychodu pred-
stavuje bruceldza (21-48 %). Tuberkulézni SD
je nejcastéjsi forma SD celosvétové a v rozvi-
nutych zemich pfedstavuje 9-46 % pfipadu

ze vsech SD. Postizeni skeletu u tuberkuldzni
infekce vsak nent pfili§ casté [7]. Mdzeme se
setkat i s fungalni SD (0,5-1,6 %), jeji vyskyt je
silné asociovan s imunosupresi [4,8].

K hlavnim klinickym pfiznakdm SD patfi
celkové znamky infektu doprovazené zvy-
senou teplotou az febriliemi a intenzivni bo-
lesti zad, zvIaste klidovou $patné reagujici na
analgetika (tyto ptiznaky patfi mezi tzv. Cer-
vené praporky). Mdze dojit k rozvoji neuro-
logického deficitu (myelopatie, radikulopa-
tie) v dasledku komprese nervovych struktur
v paternim kanale pfi epidurainim abscesu ¢i
destrukci obratlovych tél.

Na nasem pracovisti bylo vysetfeno mezi
lety 2015-2016 celkem 11 pacient, u kterych
byla diagndza SD potvrzena zobrazovacim
vysSetfenim (magnetické rezonance; MR). Sou-
bor tvofilo 6 muzl a 5 zen, prdmérny vek byl
72 let (tab. 1). Z tohoto souboru jsme vybrali tfi
zajimavé pfipady, které uvddime podrobnéji
v nasledujicich kazuistikach a které demon-
struji rozdilny pribéh a terapii onemocnént.
Cilem tohoto sdélenf je dale shrnout novéjsi
poznatky o diagndze SD, jejim déleni a terapii.

Kazuistiky

Prvni kazuistika uvadi pfipad 75leté Zzeny
dlouhodobé lé¢ené pro fibrilaci sini na anti-
koagulacni terapii, diabetes mellitus 2. typu
a arteridIni hypertenzi (tab. 1). Pacientka byla
asi 6 mesicl pred pfijetim na nase pracovi-
$té doSetfovana na spadovém internim od-
délenf pro bolesti bficha, préjmy a nespeci-
fikované otoky. Pfi¢inu potiZf se nepodafilo
objasnit. Pacientka byla vysetfena nejprve
ambulantné pro tyden trvajici bolesti celé
pétefe, byl proveden RTG snimek celé patefe
bez prikazu zédvazné patologie. V pribéhu
nasledujicich 3 dnli doslo u pacientky k roz-
voji hypoaktivniho deliria s narlistem Greak-
tivniho proteinu (CRP) na 265 mg/I, neuroto-
picky nalez neprokazoval parézy, pacientka
byla afebrilni a byla pfijata na neurologic-
kou kliniku. Origo infektu nebylo pfi pfijetf
zékladnim skriningem (RTG plic, kultivace
moci) objasnéno a vysetfeni mozkomisniho
moku se opakované nezdafilo (z dlvodu
dodatecné zjisténého rozsahlého epidural-
niho abscesu v lokalizaci provadéné LP). Pro
anamnézu kratce trvajicich bolesti patefe
byla den po pfijeti provedena MR celé pa-
tefe s nalezem obrazu SD v etdzi L4/5 s os-
teolyzou téla L5, epidurdlnim abscesem
v celém hrudnim a bedernim Useku. Byla
zahdjena terapie kombinaci antibiotik ce-
fotaxim a ampicilin. Jiz 3. den hospitalizace
doslo u pacientky v pribéhu nékolika hodin

k prohloubeni poruchy védomf do kématu
a rozvinul se septicky Sok s multiorgédno-
vym selhdnim a rozvojem diseminované in-
travaskularni koagulopatie s nutnosti umélé
plicni ventilace. Sedmy den od pfijeti do ne-
mocnice pacientka zemrela. U pacientky se
nepodarilo objasnit origo infektu. Etiolo-
gickym agens byl pravdépodobné Staphy-
loccocus aureus, ktery byl vykultivovan z he-
mokultury. Pitva nebyla provedena na prani
rodiny.

Druhd kazuistika popisuje pfipad 78le-
tého muze (tab. 1) dlouhodobé l[é¢eného
s fibrilaci sini na antikoagula¢ni terapii, arte-
ridini hypertenzi, diabetem mellitem 2. typu
a s chronickou obstrukéni plicni nemoci.
V kvétnu 2015 prodélal pacient urosepsi
s prokdzanym etiologickym agens Citrobac-
ter koseri (z hemokultury) a infekce byla pre-
lé¢ena antibiotiky dle citlivosti. V ndvaznosti
na urosepsi se mirné zhorsily chronické bo-
lesti bederni patefe, objektivni neurologicky
nédlez byl v normé. Byl proveden RTG be-
derni pétefe s ndlezem pokrocilé spondylar-
trézy. V laboratornich parametrech doslo po-
zvolna k ndrtstu CRP aZ na 136 mg/I, avsak
prokalcitonin byl negativni. Byl proveden za-
kladni skrining mozného origa infektu s na-
lezem drobné subkapsularni kolekce pravé
ledviny zobrazujici se na CT intravendznf vy-
lu¢ovaci urografii. Dle ultrazvukového vyset-
feni se jednalo o infikovany hematom (pfian-
tikoagula¢nf terapii). Byla provedena punkce
pod CT kontrolou s pozitivitou polymera-
zové fetézové reakce Citrobacter/Klebsiella.
V pribéhu cervna 2015 se v klinickém obrazu
rozvinulo lehké vicekofenové postizenf dol-
nich koncetin s levostrannou prevahou (are-
flexie L2-S2 oboustranné, hypestézie v der-
matomu L5 vlevo, bez radikuldrni parézy).
Byla provedena MR bedern{ patefe s ndle-
zem rozvinuté SD L4/5 s abscesovou formaci
v prednim epiduralnim prostoru (obr. 1A-C).
Byly nasazeny gentamicin a cefotaxim iv. dle
citlivosti, po poklesu CRP na 28 mg/I byla
po tfech tydnech intravendzni terapie pre-
vedena na perordini antibiotikum - doxy-
cyklin. Vzhledem k tomu, Ze neurologicky
nélez se dale nezhordoval a antibioticka te-
rapie byla Uspésnd, nebyla opera¢ni terapie
indikovana.

Treti kazuistika uvadi pfipad 68letého
muze s revmatoidni artritidou a hepato-
patii toxonutritivn{ etiologie pfi abuzu al-
koholu (tab. 1). Pacient prodélal v ¢ervnu
2015 frakturu pravého humeru, kterd byla
fesena operacné, avsak vzhledem k malpo-
zici titanové dlahy byla v planu reoperace.
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Tab. 1. Zakladni charakteristiky souboru 11 pacient se spondylodisciditou.

(hemokultura)

. - Kostni e . i Lo
P s nestabilitou P 9 y
bez paréz, hypoaktivni Staphyloccocus  origo infektu nezjisténo, rizikové
1 75 A L4/5 ne delirium, nasledné koma ne aureus faktory — vyssi vék, diabetes
a septicky sok (hemokultura) mellitus
areflexie L2-S2 origo — infikovany hematom
) 78 M L4/5 e oboustranné, hypestezie Citrobacter koseri ~ pravé ledviny, urosepse, rizikové
v dermatomu L5 vlevo, (hemokultura) faktory — diabetes mellitus,
bez radikuldrnf parézy vyssi vek
spasticka paraparéza DKK  ano/ ongo 7#5:;\?;:?“’ SLp-
3 68 M Th8/9 ne stfedné tézka, s hranicf zadnf nezjisténo o ,
oruchy ¢ittod Th9  pfistup * rizikovy faktor — abizus
p alkoholu
4 85 Z L4/5 ne paréza L4 lehka ne nezjisténo origo nezjisténo, riziko — vyssi vek
origo — aortobifemoralnf protéza,
5 68 M Th10/11 ne ne ne nezjisténo st.p. resekci aneuryzmatu
abdomindinfaorty
ano/ Staphyloccocus origo — tromboflebitida po
6 61 M c6/7 he spasticka kvadrupareza — _aureus zavedenem'perlfe’rnlm Zilnim
lehka Hotup ** (stér z operacni katetru, rizikovy faktor —
prstup rany) diabetes mellitus
predpoklddané origo - fraktura
) ) Staphyloccocus M PR
5 67 5 13/4 e chabd parvavpa,reza DKK e aureus prgdloktl, rizikové faktlor,y
tézka — imunosuprese, renalnf
(hemokultura) ! :
insuficience
8 720 5 L4/5 e e e Salmonella enterica origo nezjisténo, nmkmﬁfaktory
(hemokultura) — imunosuprese, vyssi vék
. . ano/ Streptococcus ) ey
spasticka paraparéza DKK , . . origo nezjisténo,
? 60 Mo Th9 ano 1€2k3, hranice ¢itiTh o 22dni - gallolyticus (stér rizikovy faktor - vy&i vék
pristup z operacni rany)
SPeEE e origo nezjisténo
10 66 VA L4/5 ne ne ne aureus o9 ) '
rizikovy faktor — imunosuprese
(hemokultura)
Staphylococcus origo — sakralnf dekubitus,
11 84 M Th12-1L2 ano ne ne aureus rizikové faktory —imunosuprese,

vyssi vék

DKK — dolni koncetina; etaz — postizeny segment; M — muz; PHK — prava horni koncetina; SD — spondylodiscidita; Z - Zena

* Pacient 3. Zadnf vykon: posterolaterdlni dekomprese s laminektomii Th8/9, kostotransverzektomie zleva dle Capenera, posterolaterdini fuze
a transpedikuldrni fixace Th6/7-Th10/11, proplachové drenaz.
** Pacient 6. Predni vykon: resekce disku, drenaz abscesu, predni fuze C6-7 s pouzitim mezitélové klece.

*** Pacient 9. Zadni vykon: posterolaterdIni dekomprese s laminektomii Th5-6, Th8/9 s odstranénim granulacni tkdné a kapek hnisu z patefniho
kanalu, resekce transverzu Th9 vlevo, evakuace abscesu, subtotaIni odstranéni téla Th9 a disku, vypli téla obratle allostépy, posterolateraini fuze

a transpedikuldrni instrumentace Th7/8-Th10/11.

Od srpna 2015 se u pacienta objevily silné
bolesti hrudnf patefe nereagujici na analge-
tika a od zafi 2015 se rozvinula centrdlnf pa-
raparéza dolnich koncetin stfedné tézkého
stupné s hranici poruchy ¢itf od Th9. Byl pro-
veden RTG hrudni patefe, kde byl popsan
vymizely intervertebralni prostor Th8/9,
CRP bylo 17 mg/I, pacient byl afebrilni. Byla
doplnéna MR hrudni patefe s nalezem SD

Th8/9 se zanétlivymi zménami i epiduralné
a v pfilehlych mékkych tkénich (obr. 2A-B).
Byly nasazeny cefotaxim a gentamicin i.v.
a byla provedena operace ze zadniho pfi-
stupu. Operacni vykon zahrnoval postero-
lateraIni dekompresi s laminektomii Th8/9,
kostotransverzektomii zleva dle Capenera,
posterolaterdlni fuzi a transpedikularni fi-
xaci Th6/7-Th10/11 a proplachovou dre-

naz. Pooperacné doslo pozvolna ke zlepseni
klinického nadlezu do paraparézy lehkého
stupné. Zanétlivé parametry zlstavaly po
celou dobu hospitalizace nizké, etiologické
agens se nepodafilo kultivacné objasnit. In-
travendzni antibioticka terapie byla pfeve-
dena po dvou tydnech na perordlni formu
(rifampicin a trimetoprim + sulfametoxazol)
a po 6 tydnech byla antibiotika vysazena.
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Obr. 1. MR vysetfeni bederni patefe u pacienta se spondylodiscitidou v etdzi L 4/5 (pacient €. 2).

Obr. 1A) STIR sekvence, sagitalni rovina. Obrazek ukazuje hyperintenzni meziobratlovou ploténku L4/5, nerovnosti krycich ploten a abnormalni
hyperintenzitu — edém obratlovych tél L4 a L5 v ndvaznosti na meziobratlovy prostor.
Obr. 1B) T1 vaZeny obraz, sagitalni rovina. Snizeny signél obratlovych tél koresponduje s edémem sledovatelnym v sekvenci STIR. Patologicky
zvyseny signal ve ventralnim epidurdlnim prostoru — absces (Sipka).
Obr. 1C) T1 vazeny obraz, postkontrastné, axialni rovina. Patologické syceni pfi obvodu intervertebréiniho disku L4/5, epidurainiho prostoru
a prilehlych obratlovych tél s usuracemi krycich ploten. Abscesova kolekce za télem L5 paramedidlné vlevo site az 10 mm (Sipka).

Fig. 1. MRl examination of the lumbar spine in a patient with spondylodiscitis at the L4/5 level (patient No. 2).

Obr. TA) STIR sequence, sagittal orientation. Image reveals a markedly hyperintense intervertebral disc L4/5, irregularities of the endplates and
abnormal hyperintensity — edema of vertebral bodies L4 and L5 contiguous with the intervertebral space.

Obr. 1B) T1-weighted image, sagittal orientation. The marked hypointensity of the vertebral bodies corresponds with edema finding in the STIR
sequence. The pathological increase of the signal in ventral epidural space — abscess (arrow).
Obr. 1C) Contrast-enhanced T1-weighted image, axial orientation. Peripheral pathological enhancement of the intervertebral disc L4/5, en-
hancement of epidural space and adjacent vertebral bodies with end plate destruction. Epidural abscess collection in the left paramedial lo-

cation behind vertebral body L5 (arrow).

Diskuze
Uvedené kazuistiky pacientl se SD pouka-
zujf na variabilnfi pribéh toho onemocnéni
a rliznou volbu terapie (konzervativni vs.
operacni).

SD je sice vzacna pficina bolesti patefe
ve srovnani s primarné vertebrogenni etio-
logii na podkladé funkénich a degenerativ-
nich zmén patefe, nicméné jeji incidence
v poslednich 20 letech v Evropé stéle na-
rasta [6]. Za stoupajicim vyskytem SD stojf
prodluzujici se délka Zivota, zména bakte-
ridlnfho spektra zpUsobujiciho infekci, na-
rastajici lékové rezistence, narlst mnozstvi

imunosuprimovanych pacient, mladych
intravendznich uzivateld drog. Odhalenf
SD napomaha zdokonaleni zobrazovacich
metod [1,3].

Pecliva anamnéza nam casto umoznf
zZjistit mozny zdroj infekce. Vzdy patrédme
po nedavné intervenci jako jsou LP, epidu-
ralnf injekce nebo katetrizace, vertebroplas-
tika a kyfoplastika, recentni operace patefe
nebo implantace osteosyntetickych mate-
ridld. Zvazujeme-li prestup infekce z okol-
nich tkani, patréme po znédmkéch infekce
mékkych tkani v okoli patefe ¢i recentni ope-
raci terminalni ¢asti traviciho nebo hornf

¢asti urogenitalniho traktu. MUZeme se také
setkat s pifmym prestupem infekce z infiko-
vaného aortalniho stentu, pfi ruptufe jicnu
¢i pfi retrofaryngedlnim abscesu [4]. Cilené
musime vylouc¢it infekci urogenitdlniho
traktu, pfitomnost infikovanych intravendz-
nich katetrll, endokarditidu, divertikulitidu,
zubni fokus. Vsichni pacienti v nasem sou-
boru byli vyssiho véku (61-85 let), cozZ se
shoduje s druhym veékovym vrcholem vy-
skytu SD. U 5 z 11 pacientl se podafilo zjis-
tit origo infektu, tedy zdroj SD. Zdrojem in-
fektu byly: implantovana titanova dlaha po
fraktufe humeru, urosepse a infikovany he-
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matom ledviny, aortobifemoralni protéza, in-
fikovany periferni zilni katetr, sakrdIni dekubi-
tus. S imunosupresf jako rizikovym faktorem
jsme se setkali u ¢ty pacient( v souboru,
dva pacienti prodélali pred rozvojem SD za-
vaznéjsi trauma (frakturu), tfi pacienti trpéli
diabetem, jeden pacient chronickou renalni
insuficienci a jeden pacient mél v anamnéze
abuzus alkoholu.

Cas mezi pocatkem symptom0 a stano-
venim diagndzy SD byva v rdznych studiich
uvadeény mezi 2 dny az 12 mésici s primér-
nou dobou 4,3 mésice [1,3,5]. Pozdni sta-
noveni diagndzy je spojeno s nepfiznivym
klinickym vysledkem pacientd Ié¢enych
konzervativné [9].

Klinické symptomy SD byvaji nezfidka ne-
specifické. K hlavnim klinickym pfiznakdim
SD patii zvysena teplota a bolest zad. Bo-
lesti byvaji ¢asto nocni, klidové, nereagu-
jici na béznd analgetika, coz se potvrdilo ve
viech prezentovanych pfipadech. V litera-
tufe se udava, ze az 15 % pacientl bolesti
patefe nema a az 50 % pacientl nema febri-
lie. Z dalsich symptomU se setkdvdme s pro-
fuznim pocenim, celkovou slabosti, nechu-
tenstvim a vdhovym Ubytkem. V pfipadé
postizeni kr¢ni patefe se mizeme setkat
s kr¢ni rigiditou, dysfagii, tortikolis. Z labo-
ratornich zndmek si vsimdme leukocytozy,
elevace CRP a zvysené sedimentace [3]. DU-
lezité je rovnéZ provést mikrobiologické
kultivacni vysetfeni krve (hemokultura),
kterd ndm mdze pomoci objasnit etiolo-
gické agens SD. Etiologické agens se poda-
filo v nasem souboru 11 pacientl objasnit
u 8 pacientl (73 %). Celkem 6 pacientd mélo
pozitivni kultivace z hemokultury (4x Staphy-
loccocus aureus, 1x Salmonella enterica a 1x
Citrobacter koseri) a 2 pacienti méli pozitivni
kultivace z operacni rany (1x Staphyloccocus
aureus a 1x Streptococcus gallolyticus). V lite-
ratufe se udava pozitivni vysledek hemokul-
tury u 40-60 % pacientl se SD [4]. Ve shodé
s literaturou byl nej¢astéjsim etiologickym
agens Staphylococcus aureus. Zajimavym
zjisténim byla normalni hladina prokalcito-
ninu u vetsiny pacientl [é¢enych na nasem
pracovisti. V pfipadé pooperacniho rozvoje
SD se setkdvame s tzv. tichym klinickym
obdobim po operaci trvajicim prdmérné
21 dnf.

MR je diagnostickd metoda prvni volby
pfi podezfeni na SD. MR nam pomduze za-
roven odlisit SD od degenerativnich, trau-
matickych &i neoplastickych zmén. V cas-
néjsich stadiich onemocnéni (2-8 tydnt od
nastupu priznak) ma nativni RTG nizkou

Obr. 2. MR vysetfeni hrudni patefe u pacienta se spondylodiscitidou v etdzi Th8/9

(pacient ¢. 3).

Obr. 2A) STIR sekvence, sagitdlnf rovina. Obraz ¢aste¢ného kolapsu obratlovych tél Th8 a Th9
s témeéf vymizelym meziobratlovym prostorem, edém obratl(.

Obr. 2B) T1 vazeny obraz, sagitalni rovina. Koresponduijici obraz postkontrastné, nehomogenni sy-
ceni destruovanych obratlovych tél, kostni fragmenty a zanétlivé hmoty prominuji dorzalné az
6 mm a komprimujf durdinf vak. Vyznamna sekundarni spindlnf stendza s Utlakem michy (Sipka).
Fig. 2. MRl examination of the thoracic spine in a patient with spondylodiscitis at the T8/9

level (patient No. 3).

Obr. 2A) STIR sequence, sagittal orientation. Image shows partial collapse of vertebral bodies
T8 and T9 with reduction of intervertebral space; edema of vertebral bodies.

Obr. 2B) T1-weighted image, sagittal orientation. The corresponding post-contrast image
shows heterogenous enhancement of the damaged vertebral bodies, bone fragments and
inflammatory masses extending posteriorly up to 6 mm and compressing the dural sac. Sig-

nificant secondary spinal stenosis with compression of the spinal cord (arrow).

pozitivni prediktivni hodnotu v dUsledku
nepfitomnosti destrukce kostni hmoty. Ra-
dionuklidové metody jsou naopak vy-
soce senzitivni, avsak malo specifické. CT je
velmi uZite¢né pro zacilenf punkce s aspi-
raci [4]. Vyskyt neurologické symptomatiky
je uvadeén asi v 1/3 az 1/2 ptipadd vyskytu
SD, a to od lehké formy provazené mirnym
senzitivnim postizenim az po téZkou slabost
v ddsledku radikulopatie nebo myelopatie
a sfinkterovou dysfunkci [2]. Neurologicka
symptomatika je ¢astéji asociovana s epidu-
raélnim abscesem, destrukci obratle, opoz-
dénym stanovenim diagnozy, s postizenim

kréniho Useku a s tuberkuléznf SD. V nasem
souboru mélo neurologicky deficit 55 %
pacientd.

Homagk et al vytvorili klasifikaci SD na zé-
kladé rozsahlé studie, do které bylo zafazeno
celkem 296 pacientt [3]. Rozdélili SD do tff
stupnd dle zavaznosti a kazdému stupni pak
pridélili specificka lécebna doporuceni. Stu-
pen zdvaznosti je dany klinickymi pfiznaky
(numerical rating scale; NRS), laboratornimi
parametry (CRP), morfologickym obrazem
na zobrazovacich vysetfenich (MR) a neuro-
logickym stavem. Zjednodusené mUizeme
fici, Ze stupen lll pfedstavuje SD s neurologic-
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kym deficitem, stupen Il SD bez neurologic-
kého deficitu (ale s destrukci kosti) a ostatnf
pripady SD (bez kostni destrukce, bez neu-
rologického deficitu) zafazujeme ke stupni
l. Podobné déleni SD uvéadéji ve své praci
také Pola et al, ktefi rozdélili SD na typy A,
B a C, které zhruba koreluji se stupni I-Ill [6].
Céstecné se odliduje pouze typ C, u kterého
je pfitomen bud neurologicky deficit nebo
epidurdlni absces. Terapie se fidi pfislusnym
stupném zdvaznosti. Spole¢nym doporu-
¢enim pro uspésnou lécbu viech stupnd je
imobilizace postizené ¢asti patefe a cilena
antibiotickd lé¢ba. Délka imobilizace se fidi
dle bolesti, klinického stavu a vyvoje zédnét-
livych parametrd. Konzervativni postup je
volbou pro SD I. stupné a pro pacienty poly-
morbidni's vysokym opera¢nim rizikem. Chi-
rurgicky postup je doporucovan v pfipade,
kdy dojde ke kostni destrukci a k rozvoji spi-
nélni nestability, k neurologickému posti-
Zeni, k rozvoji abscesu ¢i sepse. Cilem ope-
race je zajistit stabilitu pétefe (stabilizace),
zabranit kompresi nervovych struktur (de-
komprese) a odstranit zanétlivy fokus (debri-
dement) s moznosti soucasné biopsie. His-
toricky byl za zlaty standard operacnf lécby
SD povazovan pfedni debridement kombi-
novany se zadni stabilizaci [1]. Volba chirur-
gického pfistupu je v3ak stéle otdzkou dis-
kuzi. V literatufe se mizeme setkat s réznymi
navrhy doporucenych postupd, avsak mira
téchto doporuceni je vétsinou nizkd a neni
dosud zaloZena na datech ziskanych z pro-
spektivnich randomizovanych studii. Jako
metodu volby u SD II. stupné voli Homagk
et al zadnf stabilizaci. Ta viak nemusi byt
vZzdy dostatecnd a v nékterych pfipadech je
nutno ji doplnit v druhé dobé o predni sta-
bilizaci. Samostatna predni stabilizace ne-
byla doporucena vzhledem k vy3siinvazivité
operace (s vyjimkou kréni patefe). Homagk
et al uvadi moznost fesit opera¢né i SD |.
stupné, vyhody jsou spatfovany v moznosti
identifikovat agens peroperacni biopsif (pfi
nelspésné konzervativni terapii), v imobili-
zaci postizeného segmentu, a tedy v moz-
nosti okamZzité mobility pacienta bez kor-
zetu. U SD III. stupné je doporucovéna ¢asna
dekomprese a zadnf stabilizace doplnéna
o Casnou predni stabilizaci v zavislosti na
vysi postizeného segmentu [3]. Lindhardt
etalaSietal [10,11] ve svych pracich uvadéji
jako metodu volby s lep3imi vysledky a lep-
$im klinickym vystupem naopak izolovany
prednf pfistup. Jednalo se o prace hodno-
cené kvalitou dtikazl jako stfedni s vysokou
mirou doporucent, avsak obé studie zahrno-

valy relativné mélo pacientt. Nové jsou u SD
zkouseny i méné invazivni postupy, jako per-
kutdnni zadnf stabilizace, které by mohly mit
pfinos zejména u pacientd v celkové Spat-
ném stavu [1].

Terapeuticky pristup k nasim pacientlim
byl individudlni s ohledem na neurologické
postizeni, pfitomnost nestability patefe (pfi
kostni destrukci), avsak dlraz byl kladen i na
celkovy stav a morbiditu pacienta a oceka-
vany profit invazivniho vykonu. V nasem
souboru byli operovéni celkem 3 pacienti,
jeden pacient z pfedniho pfistupu (lokali-
zace SD v kr¢ni pétefi) a 2 pacienti ze zad-
niho pristupu.

U pacienta se SD se vzdy snazime odha-
lit etiologické agens, abychom mohli po-
davat antibiotickou Ié¢bu cilené. Pokud se
nepodafi etiologické agens zjistit z hemo-
kultury ¢i sérologickymi testy, tak je dopo-
ruc¢ovano provedeni perkutdnni aspiracni
biopsie pod radiologickou kontrolou, coz
je pomérné bezpecny a levny diagnosticky
ndstroj. Za situace, kdy se nepodafi vykul-
tivovat zaddné bakteridIni agens, je nutné
uvazovat i o jinych patogenech, jako jsou
mykobakterie, brucella & fungalni patogeny
a provést odpovidajici mikrobiologické vy-
setfeni. Pokud v Uvodu nezndme etiolo-
gické agens SD a zahajujeme Ié¢bu empi-
ricky nasazenymi antibiotiky, tak je tfeba
zvolit antibiotika U¢inna na Staphylococcus
aureus, v¢etné methicillin rezistentniho, na
streptokoky a na gramnegativni bakterie.
Dle doporuceni Americké spole¢nosti pro
infekéni nemoci (Infectious Diseases Society
of America — IDSA) jsou to antibiotika ze sku-
piny glykopeptidd (vankomycin) v kombi-
naci s antibiotiky ze skupiny cefalosporint
IIl.-IV. generace nebo s karbapenemy. Alter-
nativni rezimy v pfipadé alergie nebo into-
lerance mohou zahrnovat kombinaci dapto-
mycinu a chinolonu. Dle vysledkd kultivace
se pak pokracuje v terapii antibiotiky cilené.
Lécha pacientd se SD zpuUsobenou myko-
bakterii, brucellou ¢i fungainimi patogeny je
specifické a presahuje rozsah tohoto sdéleni.
U pacientl s hemodynamickou nestabilitou,
sepsi, septickym $okem nebo pfiznaky pro-
gresivnich neurologickych pfiznakl se do-
porucuje zahdjit empirickou antimikrobidlni
terapii ihned, soucasné s pokusem o stano-
veni mikrobiologické diagndzy. U ostatnich,
nerizikovych pacientl, se doporucuje s na-
sazenim antimikrobidlnf terapie vyckat a na-
sadit terapii az po stanoveni mikrobiologické
diagnozy, sila tohoto doporuceni je viak
nizka [12].

Bernard et al se ve své praci zabyvali moz-
nosti zkracenf antibiotické terapie u pacientt
s pyogenni SD z plvodné doporucenych
12 tydnl na 6 tydn(, pficemz se ukazalo, ze
toto zkrdceni nema nezadouci vliv na riziko
relapsu onemocnény, selhani lé¢by ¢i morta-
litu. U nekomplikované SD (bez epidurainiho
abscesu, kostni destrukce a bez neurologic-
kého deficitu) mize byt terapie dle této stu-
die bezpecné zkracena na 6 tydnd (2 tydny
intravendzné, 4 tydny perordlné) [13]. Je do-
poruceno antibiotickou terapii zahdjit in-
travendznim podanim antibiotik a poté, co
dojde ke zlepSeni klinického stavu a signi-
fikantnimu poklesu zanétlivych parametrd
(CRP, leukocyty), je mozno pokracovat v per-
oralnim podani [1,2].

Zaveér

SD je stdle zavazné Zivot ohrozujici onemoc-
néni, jehoz incidence mirné nardsta. Na toto
onemocnénf je nutné myslet v diferencidini
diagnostice bolesti patefe zejména pfi vy-
skytu intenzivnich klidovych bolestf a cel-
kovych zndmek zanétu. Diagnostika byva
obtiznd zejména v pocatecnich stadiich
onemocnéni, kdy radiologicky nélez ze-
jména na prostych RTG snimcich byvé ¢asto
negativni, metodou volby ze zobrazova-
cich vysetfenf je MR pétefe. Je mozno rozli-
Sit tfi stupné zdvaznosti SD dané morfologic-
kym obrazem na zobrazovacich vysetfenich
a neurologickym statem. Dle stupné zavaz-
nosti se fidi terapeuticky postup (konzerva-
tivni ¢i operacni). U nekomplikované pyo-
genni SD je moZné na zakladé soucasnych
poznatkld antibiotickou terapii bezpecné
zkrdtit na 6 tydnd.
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