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Spondylodiscitida z pohledu neurologa

A neurological view on spondylodiscitis

Souhrn
Spondylodiscitida je termín, který se používá pro označení infekce meziobratlového disku 

a osteomyelitidy sousedních obratlů. V rozvinutých zemích se jedná o relativně vzácné onemocnění 

představující 3– 5 % ze všech skeletálních infektů. Nejčastěji je zánět lokalizován v bederní páteři. 

Neurologický defi cit bývá přítomen u 30– 50 % pa cientů se spondylodiscitidou. Dia gnostika je 

často komplikovaná a zpožděná z důvodu častého výskytu chronických bolestí zad v běžné 

populaci a dále v důsledku negativity rentgenového vyšetření v časnějších stádiích onemocnění. 

Konzervativní léčebný postup spočívá v antibio  tické terapii zkrácené dle nových poznatků 

na 6 týdnů při nekomplikovaném průběhu. Indikací pro chirurgickou intervenci je komprese 

nervových struktur s neurologickým defi citem, spinální instabilita a selhání konzervativní léčby. 

V našem sdělení prezentujeme soubor 11 pa cientů se spondylodiscitidou, z nichž jsme vybrali 

3 zajímavé kazuistiky, na kterých demonstrujeme různý průběh onemocnění.

Abstract
Spondylodiscitis is a term used to indicate infection of the intervertebral disc and osteomyelitis 

of the adjacent vertebrae. It is a relatively rare dis ease in developed countries, represent    ing 

3– 5% of all skeletal infections. The infl am mation is localized most often in the lumbar spine. 

Neurological defi cits are present in 30– 50% of patients with spondylodiscitis. Frequent occur-

rence of chronic back pain in the general population as well as negative fi ndings on plain 

radiography in the earlier stages of the dis ease oftentimes make the dia gnosis diffi   cult and 

delayed. A conservative therapeutic approach consists of antibio  tic ther apy which may be 

reduced to six weeks in uncomplicated cases accord    ing to new data. Compres sion of neural 

structures with neurological defi cits, spinal instability, and failure of conservative treatment are all 

indications for surgical intervention. We are present    ing a set of 11 patients with spondylodiscitis 

from which we selected 3 interest    ing case reports in order to demonstrate the various courses of 

the dis ease.
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Úvod
Spondylodiscitida (SD) je termín označu-

jící infekci meziobratlového disku (discitida) 

a sousedních obratlových těl (vertebrální 

osteomyelitida).

Incidence SD je uváděna v rozsahu 

0,2– 3,7/ 100 000 za rok [1,2] a představuje 

3– 5 % ze všech kostních infekcí [3,4]. V lite-

ratuře je uváděna bimodální věková distri-

buce s prvním vrcholem pod 20 let a dalším 

v 50– 70 letech věku, i když mohou být po-

stiženy všechny věkové kategorie. Toto one-

mocnění postihuje častěji muže než ženy, 

v poměru 1,5– 2 : 1. K predisponujícím fak-

torům kromě pohlaví řadíme vyšší věk, dia-

betes mel litus, imunosupresi, nádorové one-

mocnění, malnutrici, renální selhání, jaterní 

cirhózu, onemocnění srdce, abúzus alko-

holu, intravenózní užívání léků či drog, HIV 

infekci, operační výkon na páteři a bakte-

riémii. K dalším rizikovým faktorům patří 

anamnéza nedávného traumatu (i nepe-

netrujícího poranění) nebo nedávného in-

vazivního (ev. chirurgického) výkonu spoje-
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ného především s implantací protetického 

materiálu [4].

SD je stále život ohrožující onemocnění. 

V současné době je mortalita uváděna menší 

než 5 % [2]. SD postihuje nejčastěji lumbální 

úsek páteře (45– 50 %), následně hrudní úsek 

(35 %) a nejméně často krční úsek (3– 20 %) [3,5].

Na vzniku SD se mohou uplatňovat tři zá-

kladní mechanizmy –  hematogen ní šíření in-

fekce, přímé zanesení infekce nebo šíření in-

fekce z okolních tkání. Hematogen ní šíření 

infekce představuje nejčastější způsob ná-

kazy. Vzhledem k tomu, že terminální cévy 

spinálních arterií jsou v dospělosti zakon-

čeny v obratlových tělech, tak septické em-

boly způsobují rozsáhlé kostní infarkty ve-

doucí ke vzniku kostních dutin a následně 

kompresivních fraktur s rozvojem instabi-

lity páteře. Následně se infekce šíří na sou-

sední disky. Z osteonekrotických ložisek se 

infekce dále může šířit i do paravertebrál-

ních měkkých tkání a do epidurálního pro-

storu páteřního kanálu, důsledkem je rozvoj 

abscesů přispívajících dále k bio  mechanické 

nestabilitě a neurologickému deficitu asi 

v 1/ 3– 1/ 2 všech případů SD [4,6]. Zřídka se 

můžeme setkat i s venózním šířením infekce 

např. při nárůstu nitrobřišního tlaku a násled-

ném retrográdním šíření krevního toku z pá-

nevního žilního plexu do paravertebrálního 

žilního plexu. S přímým zanesením infekce 

se můžeme setkat asi u 25– 30 % případů SD. 

Nejčastější je iatrogen ní jako následek ope-

račního výkonu na páteři, lumbální punkce 

(LP) či zákroku v epidurálním prostoru. Šíření 

infekce z okolních tkání je vzácné.

Na základě etiologie je možné dělení SD do 

tří skupin –  pyogen ní, granulomatózní (tuber-

kulózní, brucelární a fungální) a parazitická.

Pyogen ní SD je primárně monomikro-

biální infekce. Nejčastějším etiologickým 

agens je Staphylococcus aureus, který je pů-

vodcem asi poloviny (udává se rozpětí 

20– 84 %) netuberkulózních SD. Narůstají-

cím problémem posledních 20 let je infekce 

methicil lin rezistentním Staphylococcus au-

reus (MRSA), která je nejčastěji spjata s no-

zokomiální nákazou a spojena s velmi špat-

nými klinickými výsledky. Na druhé místo 

jsou řazeni původci ze skupiny enterobak-

terií (7– 33 %), především Escherichia coli, Pro-

teus, Klebsiel la a Enterobacter spp. S ostatními 

agens se setkáváme velmi zřídka [4].

Častou zoonózu v endemickém prostředí 

Středozemního moře a středovýchodu před-

stavuje brucelóza (21– 48 %). Tuberkulózní SD 

je nejčastější forma SD celosvětově a v rozvi-

nutých zemích představuje 9– 46 % případů 

ze všech SD. Postižení skeletu u tuberkulózní 

infekce však není příliš časté [7]. Můžeme se 

setkat i s fungální SD (0,5– 1,6 %), její výskyt je 

silně asociován s imunosupresí [4,8].

K hlavním klinickým příznakům SD patří 

celkové známky infektu doprovázené zvý-

šenou teplotou až febriliemi a intenzivní bo-

lesti zad, zvláště klidovou špatně reagující na 

analgetika (tyto příznaky patří mezi tzv. čer-

vené praporky). Může dojít k rozvoji neuro-

logického defi citu (myelopatie, radikulopa-

tie) v důsledku komprese nervových struktur 

v páteřním kanále při epidurálním abscesu či 

destrukci obratlových těl.

Na našem pracovišti bylo vyšetřeno mezi 

lety 2015– 2016 celkem 11 pa cientů, u kterých 

byla dia gnóza SD potvrzena zobrazovacím 

vyšetřením (magnetická rezonance; MR). Sou-

bor tvořilo 6 mužů a 5 žen, průměrný věk byl 

72 let (tab. 1). Z tohoto souboru jsme vybrali tři 

zajímavé případy, které uvádíme podrobněji 

v následujících kazuistikách a které demon-

strují rozdílný průběh a terapii onemocnění. 

Cílem tohoto sdělení je dále shrnout novější 

poznatky o dia gnóze SD, jejím dělení a terapii.

Kazuistiky
První kazuistika uvádí případ 75leté ženy 

dlouhodobě léčené pro fi brilaci síní na anti-

koagulační terapii, diabetes mel litus 2. typu 

a arteriální hypertenzi (tab. 1). Pa cientka byla 

asi 6 měsíců před přijetím na naše pracovi-

ště došetřována na spádovém interním od-

dělení pro bolesti břicha, průjmy a nespeci-

fi kované otoky. Příčinu potíží se nepodařilo 

objasnit. Pa cientka byla vyšetřena nejprve 

ambulantně pro týden trvající bolesti celé 

páteře, byl proveden RTG snímek celé páteře 

bez průkazu závažné patologie. V průběhu 

následujících 3 dnů došlo u pa cientky k roz-

voji hypoaktivního deliria s nárůstem C-reak-

tivního proteinu (CRP) na 265 mg/ l, neuroto-

pický nález neprokazoval parézy, pa cientka 

byla afebrilní a byla přijata na neurologic-

kou kliniku. Origo infektu nebylo při přijetí 

základním skríningem (RTG plic, kultivace 

moči) objasněno a vyšetření mozkomíšního 

moku se opakovaně nezdařilo (z důvodu 

dodatečně zjištěného rozsáhlého epidurál-

ního abscesu v lokalizaci prováděné LP). Pro 

anamnézu krátce trvajících bolestí páteře 

byla den po přijetí provedena MR celé pá-

teře s nálezem obrazu SD v etáži L4/ 5 s os-

teolýzou těla L5, epidurálním abscesem 

v celém hrudním a bederním úseku. Byla 

zahájena terapie kombinací antibio  tik ce-

fotaxim a ampicilin. Již 3. den hospitalizace 

došlo u pa cientky v průběhu několika hodin 

k prohloubení poruchy vědomí do kómatu 

a rozvinul se septický šok s multiorgáno-

vým selháním a rozvojem diseminované in-

travaskulární koagulopatie s nutností umělé 

plicní ventilace. Sedmý den od přijetí do ne-

mocnice pa cientka zemřela. U pa cientky se 

nepodařilo objasnit origo infektu. Etiolo-

gickým agens byl pravděpodobně Staphy-

loccocus aureus, který byl vykultivován z he-

mokultury. Pitva nebyla provedena na přání 

rodiny.

Druhá kazuistika popisuje případ 78le-

tého muže (tab. 1) dlouhodobě léčeného 

s fi brilací síní na antikoagulační terapii, arte-

riální hypertenzí, diabetem mel litem 2. typu

a s chronickou obstrukční plicní nemocí. 

V květnu 2015 prodělal pa cient urosepsi 

s prokázaným etiologickým agens Citrobac-

ter koseri (z hemokultury) a infekce byla pře-

léčena antibio  tiky dle citlivosti. V návaznosti 

na urosepsi se mírně zhoršily chronické bo-

lesti bederní páteře, objektivní neurologický 

nález byl v normě. Byl proveden RTG be-

derní páteře s nálezem pokročilé spondylar-

trózy. V laboratorních parametrech došlo po-

zvolna k nárůstu CRP až na 136 mg/ l, avšak 

prokalcitonin byl negativní. Byl proveden zá-

kladní skrín    ing možného origa infektu s ná-

lezem drobné subkapsulární kolekce pravé 

ledviny zobrazující se na CT intravenózní vy-

lučovací urografii. Dle ultrazvukového vyšet-

ření se jednalo o infi kovaný hematom (při an-

tikoagulační terapii). Byla provedena punkce 

pod CT kontrolou s pozitivitou polymerá-

zové řetězové reakce Citrobacter/ Klebsiel la. 

V průběhu června 2015 se v klinickém obrazu 

rozvinulo lehké vícekořenové postižení dol-

ních končetin s levostran nou převahou (are-

fl exie L2– S2 oboustran ně, hypesté zie v der-

matomu L5 vlevo, bez radikulární parézy). 

Byla provedena MR bederní páteře s nále-

zem rozvinuté SD L4/ 5 s abscesovou formací 

v předním epidurálním prostoru (obr. 1A– C). 

Byly nasazeny gentamicin a cefotaxim i.v. dle 

citlivosti, po poklesu CRP na 28 mg/ l byla 

po třech týdnech intravenózní terapie pře-

vedena na perorální antibio  tikum –  doxy-

cyklin. Vzhledem k tomu, že neurologický 

nález se dále nezhoršoval a antibio  tická te-

rapie byla úspěšná, nebyla operační terapie 

indikována.

Třetí kazuistika uvádí případ 68letého 

muže s revmatoidní artritidou a hepato-

patií toxonutritivní etiologie při abúzu al-

koholu (tab. 1). Pa cient prodělal v červnu 

2015 frakturu pravého humeru, která byla 

řešena operačně, avšak vzhledem k malpo-

zici titanové dlahy byla v plánu reoperace. 
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Od srpna 2015 se u pa cienta objevily silné 

bolesti hrudní páteře nereagující na analge-

tika a od září 2015 se rozvinula centrální pa-

raparéza dolních končetin středně těžkého 

stupně s hranicí poruchy čití od Th9. Byl pro-

veden RTG hrudní páteře, kde byl popsán 

vymizelý intervertebrální prostor Th8/ 9, 

CRP bylo 17 mg/ l, pa cient byl afebrilní. Byla 

doplněna MR hrudní páteře s nálezem SD 

Th8/ 9 se zánětlivými změnami i epidurálně 

a v přilehlých měkkých tkáních (obr. 2A– B). 

Byly nasazeny cefotaxim a gentamicin i.v. 

a byla provedena operace ze zadního pří-

stupu. Operační výkon zahrnoval postero-

laterální dekompresi s laminektomií Th8/ 9, 

kostotransverzektomii zleva dle Capenera, 

posterolaterální fúzi a transpedikulární fi-

xaci Th6/ 7– Th10/ 11 a proplachovou dre-

náž. Pooperačně došlo pozvolna ke zlepšení 

klinického nálezu do paraparézy lehkého 

stupně. Zánětlivé parametry zůstávaly po 

celou dobu hospitalizace nízké, etiologické 

agens se nepodařilo kultivačně objasnit. In-

travenózní antibio  tická terapie byla převe-

dena po dvou týdnech na perorální formu 

(rifampicin a trimetoprim + sulfametoxazol) 

a po 6 týdnech byla antibio  tika vysazena.

Tab. 1. Základní charakteristiky souboru 11 pacientů se spondylodisciditou.

Číslo 
pacienta Věk Pohlaví Etáž

SD

Kostní 
destrukce 

s nestabilitou

Neurologický 
defi cit

Operace/
typ

Etiologické 
agens

Origo infektu, 
rizikové faktory

1 75 Ž L4/5 ne

bez paréz, hypoaktivní 

delirium, následně kóma 

a septický šok  

ne

Staphyloccocus 

aureus 

(hemokultura)

origo infektu nezjištěno, rizikové 

faktory – vyšší věk, diabetes 

mellitus

2 78 M L4/5 ne

arefl exie L2–S2 

oboustranně, hypestezie 

v dermatomu L5 vlevo, 

bez radikulární parézy

ne
Citrobacter koseri 

(hemokultura)

origo – infi kovaný hematom 

pravé ledviny, urosepse, rizikové 

faktory – diabetes mellitus, 

vyšší věk

3 68 M Th 8/9 ne

spastická paraparéza DKK 

středně těžká, s hranicí 

poruchy čití od Th 9

ano/ 

zadní 

přístup *

nezjištěno

origo – titanová dlaha, st.p. 

fraktuře PHK 

rizikový faktor – abúzus 

alkoholu

4 85 Ž L4/5 ne paréza L4 lehká ne nezjištěno origo nezjištěno, riziko – vyšší věk 

5 68 M Th10/11 ne ne ne nezjištěno

origo – aortobifemorální protéza, 

st.p. resekci aneuryzmatu 

abdominální aorty 

6 61 M C6/7 ne
spastická kvadruparéza 

lehká

ano/

přední 

přístup **

Staphyloccocus 

aureus 

(stěr z operační 

rány)

origo – trombofl ebitida po 

zavedeném periferním žilním 

katetru, rizikový faktor – 

diabetes mellitus

7 67 Ž L3/4 ne
chabá paraparéza DKK 

těžká
ne

Staphyloccocus 

aureus 

(hemokultura)

předpokládané origo – fraktura 

předloktí, rizikové faktory 

– imunosuprese, renální 

insufi cience

8 70 Ž L4/5 ne ne ne
Salmonella enterica 

(hemokultura)

origo nezjištěno, rizikové faktory 

– imunosuprese, vyšší věk

9 69 M Th9 ano
spastická paraparéza DKK 

těžká, hranice čití Th 9

ano/

zadní 

přístup ***

Streptococcus 

gallolyticus (stěr 

z operační rány)

origo nezjištěno, 

rizikový faktor – vyšší věk 

10 66 Ž L4/5 ne ne ne

Staphyloccocus 

aureus 

(hemokultura)

origo nezjistěno, 

rizikový faktor – imunosuprese

11 84 M Th12–L2 ano ne ne

Staphylococcus 

aureus 

(hemokultura)

origo – sakrální dekubitus, 

rizikové faktory – imunosuprese, 

vyšší věk

DKK – dolní končetina; etáž – postižený segment; M – muž; PHK – pravá horní končetina; SD – spondylodiscidita; Ž – žena

* Pacient 3. Zadní výkon: posterolaterální dekomprese s laminektomií Th8/9, kostotransverzektomie zleva dle Capenera, posterolaterální fúze 

a transpedikulární fi xace Th6/7–Th10/11, proplachová drenáž.

** Pacient 6. Přední výkon: resekce disku, drenáž abscesu, přední fúze C6–7 s použitím mezitělové klece.

*** Pacient 9. Zadní výkon: posterolaterální dekomprese s laminektomií Th5–6, Th8/9 s odstraněním granulační tkáně a kapek hnisu z páteřního 

kanálu, resekce transverzu Th9 vlevo, evakuace abscesu, subtotální odstranění těla Th9 a disku, výplň těla obratle alloštěpy, posterolaterální fúze 

a transpedikulární instrumentace Th7/8–Th10/11.
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Diskuze
Uvedené kazuistiky pa cientů se SD pouka-

zují na variabilní průběh toho onemocnění 

a různou volbu terapie (konzervativní vs. 

operační).

SD je sice vzácná příčina bolestí páteře 

ve srovnání s primárně vertebrogen ní etio-

logií na podkladě funkčních a degenerativ-

ních změn páteře, nicméně její incidence 

v posledních 20 letech v Evropě stále na-

růstá [6]. Za stoupajícím výskytem SD stojí 

prodlužující se délka života, změna bakte-

riálního spektra způsobujícího infekci, na-

růstající lékové rezistence, nárůst množství 

imunosuprimovaných pa cientů, mladých 

intravenózních uživatelů drog. Odhalení 

SD napomáhá zdokonalení zobrazovacích 

metod [1,3].

Pečlivá anamnéza nám často umožní 

zjistit možný zdroj infekce. Vždy pátráme 

po nedávné intervenci jako jsou LP, epidu-

rální injekce nebo katetrizace, vertebroplas-

tika a kyfoplastika, recentní operace páteře 

nebo implantace osteosyntetických mate-

riálů. Zvažujeme-li přestup infekce z okol-

ních tkání, pátráme po známkách infekce 

měkkých tkání v okolí páteře či recentní ope-

raci terminální části trávicího nebo horní 

části urogenitálního traktu. Můžeme se také 

setkat s přímým přestupem infekce z infi ko-

vaného aortálního stentu, při ruptuře jícnu 

či při retrofaryngeálním abscesu [4]. Cíleně 

musíme vyloučit infekci urogenitálního 

traktu, přítomnost infi kovaných intravenóz-

ních katetrů, endokarditidu, divertikulitidu, 

zubní fokus. Všichni pa cienti v našem sou-

boru byli vyššího věku (61– 85 let), což se 

shoduje s druhým věkovým vrcholem vý-

skytu SD. U 5 z 11 pa cientů se podařilo zjis-

tit origo infektu, tedy zdroj SD. Zdrojem in-

fektu byly: implantovaná titanová dlaha po 

fraktuře humeru, urosepse a infi kovaný he-

Obr. 1. MR vyšetření bederní páteře u pacienta se spondylodiscitidou v etáži L 4/5 (pacient č. 2).
Obr. 1A) STIR sekvence, sagitální rovina. Obrázek ukazuje hyperintenzní meziobratlovou ploténku L4/5, nerovnosti krycích ploten a abnormální 

hyperintenzitu – edém obratlových těl L4 a L5 v návaznosti na meziobratlový prostor.

Obr. 1B) T1 vážený obraz, sagitální rovina. Snížený signál obratlových těl koresponduje s edémem sledovatelným v sekvenci STIR. Patologicky 

zvýšený signál ve ventrálním epidurálním prostoru – absces (šipka).

Obr. 1C) T1 vážený obraz, postkontrastně, axiální rovina. Patologické sycení při obvodu intervertebrálního disku L4/5, epidurálního prostoru 

a přilehlých obratlových těl s usuracemi krycích ploten. Abscesová kolekce za tělem L5 paramediálně vlevo šíře až 10 mm (šipka).

Fig. 1. MRI examination of the lumbar spine in a patient with spondylodiscitis at the L4/5 level (patient No. 2).
Obr. 1A) 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 fi nding 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).
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matom ledviny, aortobifemorální protéza, in-

fi kovaný periferní žilní katetr, sakrální dekubi-

tus. S imunosupresí jako rizikovým faktorem 

jsme se setkali u čtyř pa cientů v souboru, 

dva pa cienti prodělali před rozvojem SD zá-

važnější trauma (frakturu), tři pa cienti trpěli 

diabetem, jeden pa cient chronickou renální 

insufi ciencí a jeden pa cient měl v anamnéze 

abúzus alkoholu.

Čas mezi počátkem symp tomů a stano-

vením dia gnózy SD bývá v různých studiích 

uváděný mezi 2 dny až 12 měsíci s průměr-

nou dobou 4,3 měsíce [1,3,5]. Pozdní sta-

novení dia gnózy je spojeno s nepříznivým 

klinickým výsledkem pa cientů léčených 

konzervativně [9].

Klinické symp tomy SD bývají nezřídka ne-

specifi cké. K hlavním klinickým příznakům 

SD patří zvýšená teplota a bolest zad. Bo-

lesti bývají často noční, klidové, nereagu-

jící na běžná analgetika, což se potvrdilo ve 

všech prezentovaných případech. V litera-

tuře se udává, že až 15 % pa cientů bolesti 

páteře nemá a až 50 % pa cientů nemá febri-

lie. Z dalších symp tomů se setkáváme s pro-

fuzním pocením, celkovou slabostí, nechu-

tenstvím a váhovým úbytkem. V případě 

postižení krční páteře se můžeme setkat 

s krční rigiditou, dysfagií, tortikolis. Z labo-

ratorních známek si všímáme leukocytózy, 

elevace CRP a zvýšené sedimentace [3]. Dů-

ležité je rovněž provést mikrobio  logické 

kultivační vyšetření krve (hemokultura), 

která nám může pomoci objasnit etiolo-

gické agens SD. Etiologické agens se poda-

řilo v našem souboru 11 pa cientů objasnit 

u 8 pa cientů (73 %). Celkem 6 pa cientů mělo 

pozitivní kultivace z hemokultury (4× Staphy-

loccocus aureus, 1× Salmonel la enterica a 1× 

Citrobacter koseri) a 2 pa cienti měli pozitivní 

kultivace z operační rány (1× Staphyloccocus 

aureus a 1× Streptococcus gal lolyticus). V lite-

ratuře se udává pozitivní výsledek hemokul-

tury u 40– 60 % pa cientů se SD [4]. Ve shodě 

s literaturou byl nejčastějším etiologickým 

agens Staphylococcus aureus. Zajímavým 

zjištěním byla normální hladina prokalcito-

ninu u většiny pa cientů léčených na našem 

pracovišti. V případě pooperačního rozvoje 

SD se setkáváme s tzv. tichým klinickým 

obdobím po operaci trvajícím průměrně 

21 dní.

MR je dia gnostická metoda první volby 

při podezření na SD. MR nám pomůže zá-

roveň odlišit SD od degenerativních, trau-

matických či neoplastických změn. V čas-

nějších stadiích onemocnění (2– 8 týdnů od 

nástupu příznaků) má nativní RTG nízkou 

pozitivní prediktivní hodnotu v důsledku 

nepřítomnosti destrukce kostní hmoty. Ra-

dionuklidové metody jsou naopak vy-

soce senzitivní, avšak málo specifi cké. CT je 

velmi užitečné pro zacílení punkce s aspi-

rací [4]. Výskyt neurologické symp tomatiky 

je uváděn asi v 1/ 3 až 1/ 2 případů výskytu 

SD, a to od lehké formy provázené mírným 

senzitivním postižením až po těžkou slabost 

v důsledku radikulopatie nebo myelopatie 

a sfi nkterovou dysfunkci [2]. Neurologická 

symp tomatika je častěji asociována s epidu-

rálním abscesem, destrukcí obratle, opož-

děným stanovením dia gnózy, s postižením 

krčního úseku a s tuberkulózní SD. V našem 

souboru mělo neurologický deficit 55 % 

pa cientů.

Homagk et al vytvořili klasifi kaci SD na zá-

kladě rozsáhlé studie, do které bylo zařazeno 

celkem 296 pa cientů [3]. Rozdělili SD do tří 

stupňů dle závažnosti a každému stupni pak 

přidělili specifi cká léčebná doporučení. Stu-

peň závažnosti je daný klinickými příznaky 

(numerical rat    ing scale; NRS), laboratorními 

parametry (CRP), morfologickým obrazem 

na zobrazovacích vyšetřeních (MR) a neuro-

logickým stavem. Zjednodušeně můžeme 

říci, že stupeň III představuje SD s neurologic-

Obr. 2. MR vyšetření hrudní páteře u pacienta se spondylodiscitidou v etáži Th8/9 
(pacient č. 3).
Obr. 2A) STIR sekvence, sagitální rovina. Obraz částečného kolapsu obratlových těl Th8 a Th9 

s téměř vymizelým meziobratlovým prostorem, edém obratlů. 

Obr. 2B) T1 vážený obraz, sagitální rovina. Korespondující obraz postkontrastně, nehomogenní sy-

cení destruovaných obratlových těl, kostní fragmenty a zánětlivé hmoty prominují dorzálně až 

6 mm a komprimují durální vak. Významná sekundární spinální stenóza s útlakem míchy (šipka).

Fig. 2. MRI 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 

infl ammatory masses extending posteriorly up to 6 mm  and compressing the dural sac. Sig-

nifi cant secondary spinal stenosis with compression of the spinal cord (arrow).
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Bernard et al se ve své práci zabývali mož-

ností zkrácení antibio  tické terapie u pa cientů 

s pyogen ní SD z původně doporučených 

12 týdnů na 6 týdnů, přičemž se ukázalo, že 

toto zkrácení nemá nežádoucí vliv na riziko 

relapsu onemocnění, selhání léčby či morta-

litu. U nekomplikované SD (bez epidurálního 

abscesu, kostní destrukce a bez neurologic-

kého defi citu) může být terapie dle této stu-

die bezpečně zkrácena na 6 týdnů (2 týdny 

intravenózně, 4 týdny perorálně) [13]. Je do-

poručeno antibio  tickou terapii zahájit in-

travenózním podáním antibio  tik a poté, co 

dojde ke zlepšení klinického stavu a signi-

fi kantnímu poklesu zánětlivých parametrů 

(CRP, leukocyty), je možno pokračovat v per-

orálním podání [1,2].

Závěr
SD je stále závažné život ohrožující onemoc-

nění, jehož incidence mírně narůstá. Na toto 

onemocnění je nutné myslet v diferenciální 

dia gnostice bolestí páteře zejména při vý-

skytu intenzivních klidových bolestí a cel-

kových známek zánětu. Dia gnostika bývá 

obtížná zejména v počátečních stadiích 

onemocnění, kdy radiologický nález ze-

jména na prostých RTG snímcích bývá často 

negativní, metodou volby ze zobrazova-

cích vyšetření je MR páteře. Je možno rozli-

šit tři stupně závažnosti SD dané morfologic-

kým obrazem na zobrazovacích vyšetřeních 

a neurologickým statem. Dle stupně závaž-

nosti se řídí terapeutický postup (konzerva-

tivní či operační). U nekomplikované pyo-

gen ní SD je možné na základě současných 

poznatků antibio  tickou terapii bezpečně 

zkrátit na 6 týdnů.
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valy relativně málo pa cientů. Nově jsou u SD 

zkoušeny i méně invazivní postupy, jako per-

kután ní zadní stabilizace, které by mohly mít 

přínos zejména u pa cientů v celkově špat-

ném stavu [1].

Terapeutický přístup k našim pa cientům 

byl individuální s ohledem na neurologické 

postižení, přítomnost nestability páteře (při 

kostní destrukci), avšak důraz byl kladen i na 

celkový stav a morbiditu pa cienta a očeká-

vaný profit invazivního výkonu. V našem 

souboru byli operováni celkem 3 pa cienti, 

jeden pa cient z předního přístupu (lokali-

zace SD v krční páteři) a 2 pa cienti ze zad-

ního přístupu.

U pa cienta se SD se vždy snažíme odha-

lit etiologické agens, abychom mohli po-

dávat antibio  tickou léčbu cíleně. Pokud se 

nepodaří etiologické agens zjistit z hemo-

kultury či sérologickými testy, tak je dopo-

ručováno provedení perkután ní aspirační 

bio  psie pod radiologickou kontrolou, což 

je poměrně bezpečný a levný dia gnostický 

nástroj. Za situace, kdy se nepodaří vykul-

tivovat žádné bakteriální agens, je nutné 

uvažovat i o jiných patogenech, jako jsou 

mykobakterie, brucel la či fungální patogeny 

a provést odpovídající mikrobio  logické vy-

šetření. Pokud v úvodu neznáme etiolo-

gické agens SD a zahajujeme léčbu empi-

ricky nasazenými antibio  tiky, tak je třeba 

zvolit antibio  tika účinná na Staphylococcus 

aureus, včetně methicil lin rezistentního, na 

streptokoky a na gramnegativní bakterie. 

Dle doporučení Americké společnosti pro 

infekční nemoci (Infectious Dis eases Society 

of America –  IDSA) jsou to antibio  tika ze sku-

piny glykopeptidů (vankomycin) v kombi-

naci s antibio  tiky ze skupiny cefalosporinů 

III.– IV. generace nebo s karbapenemy. Alter-

nativní režimy v případě alergie nebo into-

lerance mohou zahrnovat kombinaci dapto-

mycinu a chinolonu. Dle výsledků kultivace 

se pak pokračuje v terapii antibio  tiky cíleně. 

Léčba pa cientů se SD způsobenou myko-

bakterií, brucel lou či fungálními patogeny je 

specifi cká a přesahuje rozsah tohoto sdělení. 

U pa cientů s hemodynamickou nestabilitou, 

sepsí, septickým šokem nebo příznaky pro-

gresivních neurologických příznaků se do-

poručuje zahájit empirickou antimikrobiální 

terapii ihned, současně s pokusem o stano-

vení mikrobio  logické dia gnózy. U ostatních, 

nerizikových pa cientů, se doporučuje s na-

sazením antimikrobiální terapie vyčkat a na-

sadit terapii až po stanovení mikrobio  logické 

dia gnózy, síla tohoto doporučení je však 

nízká [12].

kým defi citem, stupeň II SD bez neurologic-

kého defi citu (ale s destrukcí kosti) a ostatní 

případy SD (bez kostní destrukce, bez neu-

rologického defi citu) zařazujeme ke stupni 

I. Podobné dělení SD uvádějí ve své práci 

také Pola et al, kteří rozdělili SD na typy A, 

B a C, které zhruba korelují se stupni I– III [6]. 

Částečně se odlišuje pouze typ C, u kterého 

je přítomen buď neurologický defi cit nebo 

epidurální absces. Terapie se řídí příslušným 

stupněm závažnosti. Společným doporu-

čením pro úspěšnou léčbu všech stupňů je 

imobilizace postižené části páteře a cílená 

antibio  tická léčba. Délka imobilizace se řídí 

dle bolesti, klinického stavu a vývoje zánět-

livých parametrů. Konzervativní postup je 

volbou pro SD I. stupně a pro pa cienty poly-

morbidní s vysokým operačním rizikem. Chi-

rurgický postup je doporučován v případě, 

kdy dojde ke kostní destrukci a k rozvoji spi-

nální nestability, k neurologickému posti-

žení, k rozvoji abscesu či sepse. Cílem ope-

race je zajistit stabilitu páteře (stabilizace), 

zabránit kompresi nervových struktur (de-

komprese) a odstranit zánětlivý fokus (debri-

dement) s možností současné bio  psie. His-

toricky byl za zlatý standard operační léčby 

SD považován přední debridement kombi-

novaný se zadní stabilizací [1]. Volba chirur-

gického přístupu je však stále otázkou dis-

kuzí. V literatuře se můžeme setkat s různými 

návrhy doporučených postupů, avšak míra 

těchto doporučení je většinou nízká a není 

dosud založena na datech získaných z pro-

spektivních randomizovaných studií. Jako 

metodu volby u SD II. stupně volí Homagk 

et al zadní stabilizaci. Ta však nemusí být 

vždy dostatečná a v ně kte rých případech je 

nutno ji doplnit v druhé době o přední sta-

bilizaci. Samostatná přední stabilizace ne-

byla doporučena vzhledem k vyšší invazivitě 

operace (s výjimkou krční páteře). Homagk 

et al uvádí možnost řešit operačně i SD I. 

stupně, výhody jsou spatřovány v možnosti 

identifi kovat agens peroperační bio  psií (při 

neúspěšné konzervativní terapii), v imobili-

zaci postiženého segmentu, a tedy v mož-

nosti okamžité mobility pa cienta bez kor-

zetu. U SD III. stupně je doporučována časná 

dekomprese a zadní stabilizace doplněná 

o časnou přední stabilizaci v závislosti na 

výši postiženého segmentu [3]. Lindhardt 

et al a Si et al [10,11] ve svých pracích uvádějí 

jako metodu volby s lepšími výsledky a lep-

ším klinickým výstupem naopak izolovaný 

přední přístup. Jednalo se o práce hodno-

cené kvalitou důkazů jako střední s vysokou 

mírou doporučení, avšak obě studie zahrno-
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