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Spondylodiscitida (SD) je infekce patefe, nejcastéji vznikajici hematogenni cestou. Protoze se onemocnéni vyskytuje ve vyssim véku
casto u pacientti s chronickymi bolestmi zad, nebyva na né vzdy primarné pomysleno. Nevyhodou zobrazovacich metod je skute¢nost,
ze v pocatku onemocnéni mohou byt negativni. Kauzalnilécbou je terapie antibiotiky, trvajici alespon 6 tydni. Pouze u mensiny pacienta
se SD byva indikovan chirurgicky zakrok. V ¢clanku uvadime dvé kazuistiky pacientt se SD. Oba pacienti byli opakované hospitalizovani,
primérna doba do stanoveni diagndzy byla 2 mésice. Pricinou diagnostickych obtizi byly jednak chronické bolesti zad v pfedchorobi,
dale negativni vysledek zobrazovacich metod v ivodu onemocnéni.
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Spondylodiscitis (SD) is an infection of the vertebral column, most often being developed occurring through a hematogenicous pathway
route. Because it is present in older age, frequently in patients with chronic back pain, the diasease is not always considered in the first
place. The A drawback of imaging methods is athe fact, that the results mayight be negative inat the beginning. A minimum of six weeks
of antibiotics treatment is a causal therapy for the disease. In the case of a local progression, a surgical intervention is indicated. In the
article there presents are two case reportscasuistics of SD patients. Both of them were repeatedly hospitalized, the average time to name
the diagnosis was two months. The reason for the diagnostic difficulties struggles was not only chronic back pain in the patient’s history,

but also negative initialintroductory results of imaging studies.

Key words: spondylodiscitis, MRSA, farmacotherapy.

Infekéni postizeni meziobratlové ploténky
a obratle pfedstavuje i pfes moderni moznosti
diagnostiky, antibiotické a chirurgické terapie
problém, ktery je spojeny s vysokym mnozstvim
komplikaci. V soucasnosti nespecificka a speci-
ficka SD tvofi 2-4% vsech forem skeletélnich
infekt(, 30-50% infektd je spojenych s neurolo-
gickym deficitem a mortalita pacientd Iécenych
pro toto onemocnéni je 1-20% (1). Nejcasté&jsi
misto infekce je lumbalni patef (45-50 %), nasle-
duje hrudni patef (35 %), kreni (3-20%) a sakraIni
oblast (2). Postihnuti hrudni patefe ma tendenci
Castéji vést k neurologickym symptomdm (3).
Patogeneticky SD nejcastéji vznika hematogen-
nim sifenim z fokus( v organizmu (hlavné uroge-
nitalni, gastrointestinalni, respiracni, odontogen-
ni infekce, vegetace srdec¢nich chlopnia dalsi.. ).
Déle se SD vyskytuje jako komplikace vykond
ve spindlnf chirurgii, pfi traumatu nebo pfimym
Sitenim z infekci mékkych tkani v okoli. Raritné
je popisovana jako komplikace lumbalni punk-
ce, nebo epidurdlnich katetrd. Predisponovani
k infekci jsou predevsim pacienti s poruchou
imunity — tedy pacienti s diabetem, chronickym
zanétem, renéIni insuficienci, revmatoidni artriti-
dou. Ohrozeni jsou déle jedninci s imunodefici-
temx — terapie kortikosteroidy, cytostatiky, imu-

nosupresivy, HIV infekce, narkomani... Nesmime
zapominat i na specifickou etiologii SD.

V klinickém obraze dominuje pravidelné bo-
lest patefe, kterd mUze splyvat s chronickymi
obtiZzemi pacienta s vertebrogennim algickym
syndromem. Jenom u nékterych pacient( je za-
Catek spojen s pfiznaky akutniinfekce az sepse,
horeckou, tfesavkou, zimnici a celkovou schva-
cenosti (4). Pfipadna neurologicka symptomato-
logie (radikuldrniiritatni nebo zanikové pfiznaky)
mUze byt ovlivnéna chronickym neurologickym
nélezem pfi degenerativnich zméndach pétere.
Diagnostika SD je ¢asto svizelna — vétsinou kom-
binujeme vice vysetfovacich metod. Zpozdéni
v diagnostice je 2-6 mésicd, v prdméru je od-
hadovana na 10 tydnd (5).

Vice nez 80 % pacientd ma elevaci sedi-
mentace erytrocytd (FW), kterd prekracuje
100 mm/h a zvyseny reaktant akutni faze C -
reaktivni protein (CRP), pfitomno je také zvysen{
hodnoty prokalcitoninu a leukocytéza. Protoze
se CRP po Uspésné lé¢bé SD normalizuje rych-
leji nez FW, nékteff autofi preferuji sledovani
hladiny CRP spise nez FW (6).

U 50-70% pacientt je pozitivni hemokulti-
vace. Nejastéjsim patogenem je Staphylococus
aureus — ve vice nez 50% pfipadl (7). Mezi dalsi
frekventované plvodce fadime baktérie z celedi
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Enterobacteriacae (hlavné E.coli, Enterobacter)
a dalsi.

Nejvétsi senzitivitu a specificitu v diagnos-
tice SD vykazuje magneticka rezonance (MR)
(8), CT péatefe je méné senzitivni vysetfovaci
metoda. Z radionuklidovych metod je podle
nasich zkusenosti nejvice senzitivni i specifickou
metodou galiova scintigrafie.

Pfi pochybnostech o diagndze nebo etiolo-
gickém agens je mozno onemocnéni verifikovat
biopsii — bud'chirurgicky, nebo jehlovou biopsif
pod CT kontrolou. Podle literarnich udajl je vyssi
vytéznost oteviené biopsie (ve smyslu kultivac-
niho zachytu bakteridlniho pGvodce) (9).

Diferencialné diagnosticky myslime na ero-
zivni osteochondrézu, osteopordzu s moznou
patologickou frakturou, nddorovou destrukdi,
ankylozujici spondylartritidu a Schauermannovu
nemoc (10).

U vétdiny nemocnych volime konzervativ-
ni postup — ATB terapii v kombinaci s externi
oporou korzetem, analgoterapii. ATB podavame
cilené, parenterainé a dlouhodobé (v prémeéru
6 tydnd). Chirurgicka terapie predstavuje v sou-
¢asnosti 20-35% lécby. Indikovana je pfi 1. nejas-
né diagndze (zejména diferencidlni diagnostika
patologickych fraktur), 2. pfitomnosti abscesové-
ho loZiska, zejména epidurainiho, 3. pfitomnosti
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Tabulka 1. ATB terapie spondylodiscitidy

Cilené dle hemokultivace

Empiricky pfi negativité hemokultivace

Stafylokoky:
1. Oxacilin (1.5-2 giv. 4 4 hod)

2. MRSA: Vankomycin (30 mg/kg denné v 2. davkach)

Vankomycin (30 mg/kg denné v 2. davkach
v kombinaci s:

- Cefotaxime (2 g iv. 4 6 hod)

- Ceftazidime (1-2 g iv. 4 12 hod)

- Ceftriaxone (1-2 g/24 hod)

- Cefepime (2 giv. 4 12 hod)

- Ciproflocaxin (400 mg iv. & 12 hod)

Streptokoky: dle citlivosti Ceftriaxone
(1-2 giv./24 hod) nebo PNC - Giiv.

Gram negativni tycky: cefalosporiny Ill-IV. generace

(Ceftriaxon, Cefepim..) nebo Ciprofloxacin

MRSA: Meticilin rezistentni Staphylococus aureus

neurologického deficitu, 4. selhani konzerva-
tivni terapie zanétu, 5. pfitomnosti deformity
nebo biomechanické nestability postizeného
segmentu patefe (1).

71letd pacientka pacientka byla pfijata
v unoru 2011 na neurologické oddéleni pro
bolesti zad, cephaleu. Pacientka s anamnézou
chronického lumboischialgického syndromu,
cervikokranidlniho syndromu, astmaticka,
dispenzarizovana na urologii pro angiomyo-
lipomy a cysty levé leviny. Pti pfijeti byla la-
boratorné pfitomna vysokd zanétliva aktivita
(CRP 159 mg/I), ale soucastné byl pfitomen
respiracni infekt, byla opakované prelécena
ATB (Cotrimoxazol, Augmentin), CRP 30,1 mg/I.
Dle scintigrafie skeletu popisované solitarni
patologické lozisko v Th 9, dle doplnéného
CT z&jmové oblasti popisovény pouze dege-
nerativni zmény. Pro pozitivitu paraproteinu
v diferencidlni diagnostice zvazovéana i dia-
gndza mnohocetného myelomu, kterd nebyla
biopsii kostni dfené potvrzena. Hematologem
hodnoceno jako MGUS lambda (monoklondlni
gamapatie nejasného vyznamu) — ke sledo-
vani. Po propusténi zakratko rehospitalizace

Obrdzek 1. SD v segmentu Th 9/10 dle MR

na internim oddéleni pro pretrvavajici pro-
gredujici bolesti zad, febrilie, no¢ni pocenf
(CRP 116 mg/l). V. mozkomisnim moku byl
normalni nédlez, vysetreni fokus negativni,
v hemokultivaci prikaz Staphylococus aure-
us.V dubnu 2011 bylo dopIlnéno MR vysetfeni
patefe prokazujici spondylodiscitidu v seg-
mentu Th 9/10 s vyraznym prosaknutim okol-
nich mékkych tkani a suspektnim abscesem
vpravo paravertebralné, patrnou prominencf
do epidurélniho prostoru s Utlakem duralniho
vaku (obrazek 1). Objektivné neurologicky byla
pfitomna frustni paraparéza dolnich konce-
tin akcentovana vlevo. Zahdjena parenterdini
ATB terapie Oxacilinem, pacientka prelozena
na ortopedické oddéleni. Byl zvolen konzerva-
tivn{ terapeuticky postup, 6tydenni ATB terapie,
fixace patefe Jewet korzetem, kontrolni MRI
pdtefe s mirnou regresi zadnétu. Pacientka byla
propusténa v kvétnu 2011 s 3meésicni zajistovaci
ATB terapii chinolonovym ATB (CRP pfi propus-
ténf 5.0 mg/Il). K normalizaci radiologického
ndlezu doslo v srpnu 2011,

74lety pacient byl pfijat na zacatku cervna
2011 nainterni oddéleni s anamnézou 3den-

Obrdzek 2. Degenerativni postizeni patefe dle
MR, bez prikazu SD
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nich cervikobrachialgif a teplot. Pacient byl
|é¢en pro hypertenzi, chronickou ischemickou
nemoc srde¢ni, antikoagulovén pro perma-
nentnf fibrilaci sini, dle dokumentace polyar-
tréza a varixy dolnich koncetin. Pti pfijeti byla
laboratorné pfitomna elevace CRP (164 mg/I).
Patrano po lokalizaci infektu, z hemokultivace
pozitivita Staphylococus aureus. 4. den hos-

Obrdzek 3. Intenzivni akumulace gallia v horni
hrudnf patefi pfi scintigrafii gallium citrdtem

Obrdzek 4. MR obraz rozsahlé SD v segmentu
C6/7, prosaknuti mékkych tkani krku, propagace
do horniho mediastina, rozsahld infiltrace mening
v rozsahu C1 - Th 3, vyraznd komprese michy
v Urovni C 6/7

Obrdzek 5. Obraz rozséhlé SD v segmentu C6/7




pitalizace doplnéno MR vysetfeni zdjmové
oblasti pouze s ndlezem degenerativnich
zmén (obrdzek 2). Pacient dobfe zareagoval
na beta—laktamové ATB (Augmentin) a byl
propustén domu (CRP 43.5 mg/l). Po 2 tyd-
nech pacient rehospitalizovan po padu,
klinicky progredujici bolesti zad, pfi pfijmu
afebrilni, CRP 237 mg/I. Z hemokultivace opé-
tovné prokédzan Staphylococus aureus, jicnova
echokardiografie bez prikazu vegetaci, bézné
infekéni fokusy vylouceny. Dle doplnéné scin-
tigrafie galium citratem (obrazek 3) velmi in-
tenzivni akumulace galia v hornf hrudni patefi.
V Cervenci 2012 opakované provedeno MRI
vysetfeni pétefe s rozsdhlym nélezem spon-
dylodiscitidy C 6/7 s rozsdhlym prosdknutim
meéekkych tkéni krku a suspektni propagaci
do horniho mediastina, rozsahlou infiltraci
mening v rozsahu C 1-Th 3, suspektn{ zanét-
livou infitraci pleury v obou plicnich hrotech
a vyraznou kompres{ michy v drovni C 6/7,
bez patrné myelopatie. Absces patrny nebyl.
(obrazky 4 a 5). Zahajena parenteraini terapie
Oxacilinem, pacient pfeloZzen na ortopedické
oddéleni. Zde vzhledem k progresi zanétu
do mediastina a progresi neurologického na-
lezu ve smyslu pocinajici paraparézy hornich
koncetin konzultovéna ortopedické a neuro-
chirurgicka klinika Fakultni nemocnice Brno
Bohunice stran indikace opera¢niho fesenti, byl
doporucen konzervativni postup. Postupné

zlepsenf klinického stavu, kontrolni MR vy-
Setfenf s regresf zanétu. Po 5tydenni hospi-
talizaci propustén do domaciho osetfovani
se zajistovaci ATB terapii (Zinnat 500 mg tbl.
4 12 hod.) na 6 mésict (CRP pfi propustént
12,1 mg/I1).V lednu 2012 bylo ambulantné pro-
vedeno kontrolni MR vysetfeni se zfetelnou
regresi SD, byla pfitomna rezidua na urovni
plvodnich priléhajicich krycich ploch obratld
C 6/7, po vysetieni byla ukonc¢ena zajistova-
ci terapie ATB.

| kdyZ je 1é¢ba spondylodiscitidy domé-
nou hlavné ortopedd, musime na ni v internf
mediciné myslet v diferencidini diagnostice
infektd a ,celkovych zhorseni stavu” s bolestmi
zad. Diagndzu komplikuje ¢asto skutecnost,
Ze pacienti mivaji jiz v pfedchorobf chronické
bolesti a tento hlavni pfiznak onemocnéni tak
mUZe byt $patné interpretovan. Dalsim Uskalim
diagnostiky je fakt, ze dominantni zobrazova-
cf metoda — magnetickd rezonance — mize
byt v pocatku onemocnéni jesté negativni. Pri
klinickém podezfeni proto zobrazovaci meto-
dy opakujeme. Spravna a v¢asna diagnoza je
dllezita, protoze prehlédnuti nebo zpozdéni
diagndzy tohoto zédvazného onemocnéni mad-
Ze potenciondlné vést k rozvoji epidurainiho
abscesu a kompresi michy spolecné s destrukcf
a nestabilitou obratle (11).
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