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Znanstveni rad

Prospektivno i retrospektivno je analizirano 36 bolesnika s piogenim spondi-
lodiscitisom (SD) koji su hospitalizirani u Klinici za infektivne bolesti "Dr. Fran
Mihaljevi}" u Zagrebu u razdoblju od 1. sije~nja 2013. do 31. o`ujka 2014. go-
dine. Mu{karaca je bilo 21 (58 %), a starijih od 50 godina 29 (81 %). Pribli`no
polovica (16 ili 44 %) bolesnika imala je neku od poticajnih bolesti, a kompli-
kaciju SD-a vi{e od polovice (19 ili 54 %). Ve}ina bolesnika imala je subakutno-
-kroni~ni tijek bolesti. Svi bolesnici su imali bol u le|ima, vru}icu 28 ili 78 %, a
neurolo{ke simptome 10 ili 28 % bolesnika. Ubrzana sedimentacija eritrocita
(31 ili 86 %) i povi{ene vrijednosti C-reaktivnog proteina (34 ili 97 %) bilje`e se
u ve}ine, a leukocitoza (14 ili 39 %) u manje od polovice bolesnika. Naj~e{}e je
bila zahva}ena lumbalna (23 ili 64 %), a potom torakalna (7 ili 19 %) kralje`ni-
ca. Promjena na ko`i (8 ili 22 %) su bile naj~e{}e ishodi{te infekcije, a postope-
rativni SD imalo je 7 ili 19 % bolesnika. Etiologija bolesti dokazana je u 22 ili
61 % bolesnika, a naj~e{}i uzro~nik bio je Staphylococcus aureus (10 ili 32 %).
Zbog neu~inkovitosti konzervativne terapije u 8 ili 22 % bolesnika u~injen je
kirur{ki tretman. Jedan bolesnik je umro zbog akutnog infarkta miokarda koji je
potvr|en obdukcijom.

Clinical and epidemiological characteristics of pyogenic spondylodiscitis in

hospitalized patients

Scientific paper

A prospective and retrospective analysis was performed on 36 patients with
pyogenic spondylodiscitis (SD) hospitalized at the University Hospital for
Infectious Diseases "Dr. Fran Mihaljevi}" Zagreb in the period from January 1,
2013 until March 31, 2014. The study included 21 (58 %) male patients, and 29
(81 %) patients older than 50 years of age. Approximately half of the patients
(16 or 44 %) had some type of a triggering factor, and more than half of the pa-
tients experienced disease complications (19 or 54 %). The majority of patients
had a subacute-chronic course of disease. All patients had back-pain, fever was
recorded in 28 or 78 %, and neurologic symptoms in 10 or 28 % of patients. Ele-
vated erythrocyte sedimentation rate (in 31 or 86 %) and high C-reactive protein
(in 34 or 97 %) were recorded in the majority of patients, and leukocytosis in
less than half of the patients (14 or 39 %). Lumbar spine was most frequently af-
fected (in 23 or 64 % of patients), followed by thoracic spine (in 7 or 19 %). Skin
changes (in 8 or 22 %) were most commonly the focus of infection, and postop-
erative SD was recorded in 7 or 19 % patients. Disease etiology was detected in
22 or 61 % patients, and the most common pathogen was Staphylococcus aureus
(in 10 or 32 %). Due to unsuccessful conservative treatment, a surgical proce-
dure was performed in 8 or 22 % of patients. One patient died due to acute myo-
cardial infarction that was later on confirmed by autopsy. 

Uvod

Spondilodiscitis (SD) ili vertebralni osteomijelitis i
discitis (VOD) kao klini~ki entitet bio je poznat jo{ u an-
ti~ko doba. Termin SD, odnosno VOD klini~ari koriste

naizmjeni~no, a ozna~avaju isti klini~ki entitet. Bolest je
prije otkri}a antibiotika imala mortalitet oko 25 % [1]. SD
je u prvom redu bolest odraslih osoba, a ve}ina bolesnika
stariji su od 50 godina [2]. Iz nepoznatih razloga inciden-
cija bolesti je dva puta ~e{}a u mu{karaca nego `ena, a
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je~eni u Klinici za infektivne bolesti "Dr. Fran Mihaljevi}"
u Zagrebu od 1. sije~nja 2013. godine do 31. o`ujka 2014.
godine. Podaci o bolesnicima prikupljeni su iz povijesti
bolesti. Analizirani su demografski podaci, klini~ki
pokazatelji, patogeneza i etiologija bolesti. U istra`ivanje
je uklju~eno 36 bolesnika. Bolest je dijagnosticirana te-
meljem klini~ke slike (bol u le|ima i/ili vru}ica) zajedno s
radiolo{kim pretragama i/ili laboratorijskim nalazima (pa-
tohistolo{ka i/ili mikrobiolo{ka) koji upu}uju na spondi-
lodiscitis. Isklju~ena je jedna bolesnica u koje se ex iuvan-

tibus postavila dijagnoza tuberkuloznog SD-a. Podaci su
obra|eni na osobnom ra~unalu, a u statisti~koj analizi ko-
ri{tena je deskriptivna statistika.

Rezultati

Od 36 bolesnika koji su hospitalizirani u razdoblju 1.
sije~nja 2013. god. do 31. o`ujka 2014. godine 21 (58,3 %)
je bio mu{karac, a 15 (41,7 %) `ena (Tablica 1.). Gotovo
polovica bolesnika, njih 17 (47,2 %), bili su stariji od 60
godina. Najmla|i bolesnik je imao 15, a najstariji 80 godi-
na, dok je medijan dobi iznosio 59,5 godina (51,3–67,0).
Poticajna bolest bila je prisutna u 16 ili 44,4 % bolesnika,
najvi{e dijabetes u 9 bolesnika, a komplikacije bolesti
zabilje`ene su u polovice bolesnika (52,7 %). Svi bolesni-
ci imali su bol u le|ima, ve}ina i vru}icu (77,8 % bolesni-
ka), a neurolo{ki ispad bilje`i se u 27,7 % bolesnika. Kod
prijema povi{enu koncentraciju CRP-a (≥5 mg/L) imalo je
34 ili 94,4 %, ubrzanu SE (>20 mm/1.h) 31 ili 86,1 %, a
leukocitozu (≥10×109/L) 14 ili 38,9 % bolesnika. 

Akutni tijek, odnosno trajanje simptoma manje od 10
dana prije hospitalizacije, bilje`i se u 16,7 % bolesnika
(Tablica 2.). U vi{e od polovice bolesnika ili 52,8 % sim-
ptomi su trajali vi{e od mjesec dana prije hospitalizacije, a
u jedne ~etvrtine do postavljanja dijagnoze pro{lo je vi{e
od dva mjeseca. Ve}ina bolesnika bila je odrasle ili starije
`ivotne dobi, odnosno 80,5 % bili su stariji od 50 godina
(Tablica 3.). Ishodi{te infekcije naj~e{}e je bila ko`a (8 ili
22,2 %), a 7 ili 19,4 % bolesnika infekciju je steklo nakon
operativnog zahvata na kralje`nici (Tablica 4.). Naj~e{}e
je bila zahva}ena lumbalna (63,9 %), potom torakalna
kralje`nica (19,4 %), a niti u jednog bolesnika nije bila za-
hva}ena vratna kralje`nica (Tablica 5.). 

Uzro~nik bolesti potvr|en je u 22/36 ili 61,1 % bolesni-
ka, poglavito kultivacijom iz krvi i/ili operativnog uzorka
(14 ili 63,3 %), a samo iz operativnog uzorka u 31,8 %
bolesnika. Naj~e{}i uzro~nik bio je stafilokok, i to meti-
cilin osjetljivi S. aureus (MSSA) u 7 ili 31,8, meticilin
rezistentni S. aureus (MRSA) u 2 ili 9,1 %, te koagulaza
negativni stafilokok (KNS) u 3 ili 13,6 % bolesnika
(Tablica 6.). 

Magnetska rezonancija (MR) u~injena je u ve}ine
(94,4 %), a kompjutorizirana tomografija (CT) u onih gdje
je MR bila kontraindicirana. Prva kontrolna rendgenska

procjenjuje se izme|u 1:250 000 i 1:450 000 slu~ajeva go-
di{nje [3, 4]. Tri su osnovna na~ina stjecanja infekcije:
hematogenim {irenjem iz udaljenog mjesta infekcije, di-
rektnim {irenjem prilikom traume ili kiru{kog zahvata na
kralje`nici, te direktnim {irenjem infekcije iz susjednih
mekih tkiva. Hematogeni na~in stjecanja je naj~e{}i meha-
nizam nastanka SD-a. Mikroorganizam do|e na mjesto in-
fekcije obi~no putem stra`nje spinalne arterije i obi~no
izaziva destrukciju kosti trupa dva susjedna kralje{ka i in-
tervetebralnog diska izme|u njih [5]. [irenje infekcije
mo`e se pojaviti od susjednih struktura kao {to su, aorta,
jednjak ili crijevo. Direktna inokulacija mikroorganizma
nakon traume, kiru{kog zahvata ili nekog drugog inva-
zivnog postupka na kralje`nici ili u njenoj blizini odgovo-
ran je za oko 10 do 15 % svih slu~ajeva SD-a. Incidencija
SD-a nastalih poslije operativnog zahvata na kralje`nici
ovisi o tehnici i opse`nosti u~injenog operativnog zahvata.
Nerijetko se ne otkrije mehanizam nastanka, odnosno
porijeklo infekcije. SD se klini~ki mo`e prezentirati kao
akutna, subakutna ili kroni~na bolest. Bol u le|ima ili vratu
prisutna je u 90 % bolesnika, vru}ica u otprilike polovice,
a u nekih bolesnika mogu se pojaviti znakovi neurolo{kog
ispada [6]. Naj~e{}a lokalizacija SD-a jest lumbalna, po-
tom torakalna, a rijetko cervikalna regija kralje`nice. ̂ im-
benici rizika za stjecanje bolesti uklju~uju dijabetes, pot-
hranjenost, ovisnost o opijatima, HIV infekcija, malignu
bolest, dugotrajnu terapiju kortikosteroidima, kroni~no
zatajenje bubrega, cirozu jetre i sepsu [7]. [irenje upalnog
procesa straga dovodi do epiduralnog ili subduralnog aps-
cesa ili meningitisa, dok {irenje prema naprijed ili lateral-
no mo`e dovesti do paravetrebralnog, retrofaringealnog,
medijastinalnog, subfreni~kog, retroperitonealnog ili ap-
scesa psoasa. Infekcija u torakalnom podru~ju tako|er se
mo`e {iriti u pleuralni prostor i stvoriti empijem [8]. Naj-
~e{}i uzro~nik piogenog SD-a je Staphylococcus aureus i
odgovoran je za vi{e od 50 % slu~ajeva prema razli~itim
istra`ivanjima u razvijenim zemljama [9]. Zadnjih neko-
liko desetlje}a raste udio meticilin-rezistentnog S. aureusa

(MRSA). Ostali, ne{to rije|i uzro~nici SD su gram nega-
tivni crijevni bacili, osobito nakon nekog zahvata u mok-
ra}nom sustavu [10]. Pseudomonas aeruginosa i Candida

spp ~esto su povezani sa sepsama intravaskularnog isho-
di{ta ili u intravenskih ovisnika, a streptokoki grupe B i G
osobito u dijabeti~ara [11]. Salmonella i Entamoeba his-

tolytica opisuju se u nekim podru~jima, kao {to su Afrika i
Ju`na Amerika. U imunokompromitiranih osoba mogu}i
su i neki drugi uzro~nici.

Cilja rada jest istra`iti etiologiju, patogenezu, epidemi-
olo{ke i klini~ke zna~ajke na{ih hospitaliziranih bolesnika
s piogenim SD-om.

Bolesnici i metode

Prospektivno i retrospektivno su prikupljeni i anali-
zirani bolesnici koji su zbog piogenog spondilodiscitisa li-
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obrada MR ili CT u~injena je nakon 6 tjedana, a ranije u
onih s nepovoljnim klini~kim tijekom. Vi{e od polovice ili
58,3 % bolesnika u kojih je postavljena dijagnoza spon-

dilodiscitisa premje{teni su u na{u Kliniku iz drugih
zdravstvenih ustanova. U ve}ine bolesnika provedena je
kombinirana antimikrobna terapija (86,1 %), a tek je manji

Tablica 1. Epidemiolo{ke i klini~ke osobitosti 36 bolesnika s piogenim spondilodiscitisom
Table 1. Epidemiological and clinical characteristics of 36 patients with pyogenic spondylodiscitis

Tablica 2. Raspodjela po dobnim skupinama 36 bolesnika s pio-
genim spondilodiscitisom

Table 2. Distribution of 36 patients with pyogenic spondy-
lodiscitis by age groups

Dob (godine), median (IQR) 59,5 (51,3–67,0)

Spol mu{ki/`enski (%) 21/15 (58,3/41,7)

Poticajne bolesti (%) 16 (44)

Komplikacije (%) 19 (53)

Trajanje bolesti prije hospitalizacije (dani) 43,5 (14,0-67,5)

Vru}ica, ≥37,5°C (%) 28 (77,8)

Bol u le|ima (%) 36 (100)

Neurolo{ki deficit (%) 10 (27,8)

Dokaz uzro~nika (%) 22 (61,1)

Sedimentacija eritrocita (mm/1.h) 70,0 (40,5–80,0)

C-reaktivni protein (mg/L) 82,5 (32,4–165,6)

Broj leukocita (×109/L) 8,6 (6,5–12,3)

Dobne skupine 

(godine)/ Age groups

(years)

Broj bolesnika/

Number of patients

Postotak/

Percentage

≤30 2 5,6

31–50 5 13,9

51–60 12 33,3

≥61 17 47,2

Ukupno/Total 36 100,0

Tablica 3. Trajanje bolesti prije hospitalizacije u 36 bolesnika s
piogenim spondilodiscitisom

Table 3. Duration of illness before hospitalization in 36 pa-
tients with pyogenic spondylodiscitis

Trajanje bolesti (dani)/

Duration of illness

(days)

Broj bolesnika/

Number of patients

Postotak/

Percentage

≤10 6 16,6

11–30 11 30,6

31–60 10 27,8

≥61 9 25,0

Ukupno/Total 36 100,0

Tablica 4. Lokalizacija upalnog procesa u 36 bolesnika s pio-
genim spondilodiscitisom

Table 4. Localization of inflammatory process in 36 patients
with pyogenic spondylodiscitis

Tablica 5. Ishodi{te infekcije u 36 bolesnika s piogenim spon-
dilodiscitisom

Table 5. Source of infection in 36 patients with pyogenic
spondylodiscitis

Lokalizacija

kralje`nice/ 

Spinal localization

Broj bolesnika/

Number of 

patients

Postotak/

Percentage

Cervikalna/Cervical – –

Torakalna/Thoracic 7 19,4

Lumbalna/ Lumbar 23 63,9

Lumbo-sakralna/
Lumbosacral

5 13,9

Vi{e segmenata/ 
Multiple segments

1 2,8

Ukupno/Total 36 100,0

Ishodi{te infekcije/

Source of infection

Broj bolesnika/

Number of patients

Postotak/

Percentage

Promjene na ko`i/ 
Skin changes

8 22,2

Mokra}ni sustav/ Urinary
tract

6 16,7

Postoperativna infekcija/
Postoperative infection

7 19,4

Ostalo/Other 2 5,6

Nepoznato/Unknown 13 36,1

Ukupno/Total 36 100,0
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broj bolesnika lije~en jednim antibiotikom. Radilo se u pr-
vom redu o bolesnicima koji su u Kliniku premje{teni iz
drugih zdravstvenih ustanova, a koji su prilikom hospitali-
zacije u Klinici imali mikrobiolo{ku potvrdu infekcije.
Zbog neu~inkovitosti konzervativne terapije kirur{ko li-
je~enje provedeno je u 8 ili 22,2 % bolesnika. Jedan bo-
lesnik je neo~ekivano umro, a razlog smrtnog ishoda bio je
akutni infarkt miokarda koji je obdukcijom potvr|en.

Rasprava

Vertebralni osteomijelitis je u prvom redu bolest od-
raslih i starijih osoba, poglavito mu{karaca {to se poklapa s
na{im rezultatima. Iako SD nije ~esta bolest, ipak zadnjih
godina bilje`i se porast incidencije. Naime, sve je ve}i
udio starije populacije, imunokompromitiranih bolesnika,
onih s brojnim kroni~nim bolestima, uz to sve vi{e se ko-
riste invazivni postupci u dijagosticiranju bolesti. Stoga ne
~udi da gotovo polovica na{ih bolesnika ima neku poticaj-
nu bolest, a ~etvrtina njih stariji su od 60 godina. Najmla|a
je bila djevoj~ica u dobi od 15 godina u koje je u~injen ve-
liki korektivni zahvat na kralje`nici zbog razvojne ano-
malije i koja je razvila postoperativni SD.

SD se naj~e{}e prezentira subakutnim, odnosno kro-
ni~nim tijekom {to rezultira zaka{njelim otkrivanjem
bolesti. Tek je 6 ili 17 % na{ih bolesnika imalo akutni tijek
bolesti, odnosno trajanje simptoma prije hospitalizacije
kra}e od 10 dana. S druge strane u vi{e od polovice na{ih
bolesnika simptomi bolesti trajali su dulje od mjesec dana. 

Bol u le|ima ili vratu je glavna klini~ka manifestacija
SD-a, a bilje`i se u svih na{ih bolesnika. Nerijetko,
bolesnici od prije imaju poznatu degenerativnu bolest
kralje`nice zbog ~ega naj~e{}e idu lije~niku. Degene-
rativne bolesti kralje`nice, koje su znatno ~e{}e u odrasloj

i starijoj popluaciji predstavljaju locus minoris rezistencije
za vrijeme hematogenog {irenja mikroorganizma u tijeku
raznih bakterijskih infekcija. Ovo bi mogao biti jedan od
razloga ve}e incidencije SD-a u odrasloj i starijoj dobnoj
skupini. Ne postoji karakteristika boli koja bi bila patogno-
mi~na za dijagnozu SD-a. Bol u kralje`nici uobi~ajeno
po~inje podmuklo i postupno se tjednima ili mjesecima
pogor{ava. Uz terapiju analgeticima, ovisno o dostupnosti
medicinske skrbi, bolesnici ponekad provode fizikalnu
terapiju u cilju smanjivanja svojih tegoba. Fizikalna tera-
pija u pravilu intenzivira njihove tegobe i upu}uje lije~nika
na ispravan dijagnosti~ki algoritam. Uz to, nije rijetkost da
se bolovi u le|ima pogre{no pripisuju davnoj ili recentnoj
traumi i drugim uzrocima. U jednom istra`ivanju polovica
od 10 bolesnika sa SD-om zbog pogre{ne dijagnoze je
nepotrebno lije~eno, bilo kiru{ki bilo zra~enjem [12].
Drugi autori opisuju zaka{njelu dijagnozu u ve}ine od 64
bolesnika s hematogenim SD-om, odnosno prosje~no tra-
janje simptoma iznosilo je 48±40 dana [9]. Kasno postav-
ljena ispravna dijagnoza mo`e dovesti do destrukcije
kosti, kifoze i posljedi~no neurolo{kih komplikacija [13].
Bol se ~esto intenzivira preko no}i iako se u po~etku sma-
njuje mirovanjem u krevetu. U vi{e od dvije tre}ine na{ih
bolesnika bilje`i se vru}ica, odnosno temperatura vi{a od
37,5 °C mjerena aksilarno. Upravo povi{ena temperatura
je znak koji upu}uje lije~nika obiteljske medicine na infek-
tivnu prirodu vertebralnih tegoba. Prema raznim podacima
iz literature vru}ica se bilje`i u pribli`no polovice bolesni-
ka [2, 14]. Ukoliko do|e do {irenja infekcije straga u epi-
duralni prostor pojavljuju se znakovi epiduralnog apscesa,
odnosno napadaji bolova u le|ima koji su ~esto lokali-
zirani i intenzivni, bolovi korijena `ivaca, potom motorna
slabost i promjene osjeta, te mogu}a paraliza. U bolesnika
s paraplegijom bol mo`e biti odsutna. Gotovo tre}ina na{ih
bolesnika prilikom hospitalizacije imali su neki od neuro-

* Escherichia coli, Proteus mirabilis, Salmonella enteritidis
** Acinetobacter, Pseudomonas aeruginosa
*** Bacteroides fragilis
**** Escherichia coli i beta hemoliti~ki streptokok "C" / Escherichia coli and group C beta-hemolytic streptococcus

Tablica 6. Uzro~nici infekcije u 22/36 bolesnika s piogenim  spondilodiscitisom
Table 6. Pathogens of infection in 22/36 patients with pyogenic spondylodiscitis

Uzro~nik/ Pathogen Broj bolesnika/ 

Number of patients (%)

Gram-pozitivni koki/Gram positive cocci
Staphylococcus aureus (MSSA)
Staphylococcus aureus (MRSA)
Koagulaza negatvni stafilokok
Streptococcus spp.

7 (31,8)
2 (9,1)
3 (13,6)
3 (13,6)

Gram negativni bacilli/Gram negative bacilli* 3 (13,6)

Ostale gram negativne bakterije/Other Gram-negative bacteria** 2 (9,1)

Anaerobne bakterije/Anaerobic bacteria*** 1 (4,6)

Polimikrobni uzro~nici/Polymicrobial pathogens**** 1 (4,6)
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lo{kih ispada {to sugerira {irenje infekcije u okolne struk-
ture. Bolesnici su prethodno ambulantno pregledani od
strane neurokirurga ili traumatologa koji su otklonili
kirur{ki tretman i preporu~ili konzervativno lije~enje. U
jednog bolesnika s progresijom te{ke parapareze bolest ni-
je pravovremeno dijagnosticirana prije hospitalizacije {to
je dovelo do zaka{njelog neurokiru{kug zahvata i poslje-
di~ne paraplegije. 

Najzna~ajniji klini~ki znak SD-a je lokalna osjetljivost
na blagu perkusiju zahva}enog podru~ja kralje`nice.
Nerijetko je pra}ena s boli pri pokretima le|a i/ili protek-
tivnim spazmom susjedne muskulature. Rijetko se mo`e
vidjeti oteklina ili ~ak deformacija kralje`nice. Fizikalni
pregled uklju~uje palpaciju mogu}eg distendiranog mok-
ra}nog mjehura, znakove koji upu}uju na apsces psoasa,
kao i detaljan neurolo{ki pregled donjih ekstremiteta.

Od laboratorijskih nalaza od zna~aja su broj leukocita,
SE i u akutnoj fazi CRP. Pove}ana je razina CRP-a, broj
leukocita mo`e biti pove}an ili normalan, vi{e od 80 %
bolesnika ima ubrzanu SE, koja mo`e biti vi{a od 100
mm/h [4, 15, 16]. Sli~ni rezultati bilje`e se u ve}ine na{ih
bolesnika. Niti jedan spomenuti laboratorijski nalaz, iako
korelira s prisutnim upalnim odgovorom, nije specifi~an
za SD te njihove vrijednosti nisu patognomi~ne za infekci-
ju. Ipak kao screening, SE i CRP se mogu koristiti kao
prediktori u~inkovitosti terapije. Naime, ukoliko tijekom
prvih tjedana terapije ne do|e do zna~ajnog pada sedi-
mentacije to nam mo`e sugerirati neuspjeh terapije [15].
Neki preporu~uju CRP za pra}enje u~inkovitosti lije~enja
budu}i da se njegova razina zna~ajno br`e normalizira za
razliku od SE. 

Naj~e{}e lokalizacija SD bila je lumbalna kralje`nica,
a 5 ili 14 % bolesnika imao je infekciju koja je bila loka-
lizirana na kralje{cima L5 i S1, te pripadaju}em disku.
Jedan od razloga svakako jest i znatan broj postoperativnih
SD od kojih ve}ina jesu oni nakon zahvata na lumbalnoj
kralje`nici, nerijetko na L5 disku na granici lumbalne i
sakralne kralje`nice. Zanimljivo je da niti jedan bolesnik
nije imao zahva}enu vratnu kralje`nicu. Jedan od razloga
mogao bi biti i relativno kratko vremensko razdoblje (15
mjeseci) analize hospitaliziranih bolesnika. I drugi autori
lumbalnu kralje`nicu opisuju kao naj~e{}e mjesto SD-a, i
to 45–50 %, nakon toga torakalnu (35 %), vratnu (3–20 %)
te sakralnu regiju [17]. 

Dijagnoza SD-a u pravilu se postavlja relativno kasno.
Na SD obi~no se sumnja na osnovi klini~kih znakova i pa-
tolo{kog nalaza radiolo{kih ili radionuklidnih pretraga, a
mikrobiolo{ki testovi mogu otkriti etiologiju. U ve}ine
na{ih bolesnika bolest je potvr|ena MR-om, a u manjeg
broja CT-om, poglavito u onih kada je MR bila kontraindi-
cirana. U nekoliko slu~ajeva, u sklopu obrade vru}ice
nepoznatog uzroka, dijagnoza bolesti postavila se CT-om
drugih organskih sutava u blizini kralje`nice. Spomenu-
tom pretragom kao usputan nalaz radiolozi opisuju upalne

promjene na kralje`nici {to onda usmjerava klini~ara na
ciljanu obradu kralje`nice. Standardna rendgenska snimka
kralje`nice je u ranoj fazi bolesti uredna. Promjene koje se
uo~avaju ovom metodom pojavljuju se tek 2–3 tjedna iza
prvih simptoma bolesti [10, 18]. CT ranije nego standard-
na snimka bilje`i tipi~ne promjene kralje`nice, uz to se ko-
risti i za lokalizaciju optimalnog pristupa za dijagnosti~ku
biopsiju [19]. S druge strane, rane i diskretne promjene
pokrovne plohe kralje{ka u ranoj fazi mogu biti nespeci-
fi~ne, odnosno mogu se ne prikazati ovom metodom, kao i
epiduralni apsces [19]. U odnosu na MR ima manju os-
jetljivost i specifi~nost u dijagnostici bolesti. To je metoda
izbora za procjenu destrukcije kosti i detekciju to~ne pozi-
cije sekvestra, odnosno epiduralnog granulacijskog tkiva
[20]. Indiciran je u slu~ajevima kada je MR kontraindici-
rana. MR je radiolo{ka metoda koja ima najve}u os-
jetljivost (96 %) i specifi~nost (92 %) u dijagnosticiranju
SD-a [19]. Ima prednost u odnosu na CT u otkrivanju
epiduralnog aspcesa, ali se ne mo`e izvesti u bolesnika s
odre|enim metalnim implantatima. Uz to, u nekim situaci-
jama mo`e biti od koristi u razlikovanju piogene od speci-
fi~ne infekcije. Nakon u~injenog operativnog zahvata na
kralje`nici interpretacija nalaza MR-e mo`e biti ote`ana.
Naime, nakon u~injene nekomplicirane discektomije
nalaz po~etnog discitisa mo`e preklapati s normalnim
postoperativnim promjenama [21]. Tako se u nekoliko
na{ih bolesnika s postoperativnim SD-om bilje`e uredni
nalazi laboratorijskih pretraga SE, CRP-a i leukocita. U
klini~koj slici dominiraju bolovi u le|ima koji se tijekom
vremena intenziviraju i indiciraju radiolo{ku dijagnostiku.
Inicijalni nalaz MR ne mo`e sa sigurno{}u razlikovati
reaktivne od postupalnih promjena na mjestu operacije.
Na ponavljanim snimkama MR-a u razmaku od nekoliko
tjedana ili mjeseci bilje`i se progresija lokalnog nalaza {to
nedvojbeno upu}uje na postoperativnu infekciju i indicira
lije~enje. Mikrobiolo{ki nalazi su negativni, a jedini para-
metar uspje{nosti konzervativne terapije jest postupno
smanjivanje bolova tijekom nekoliko tjedana. Nakon
provedene kombinirane antimikrobne terapije u trajanju
od 6 tjedana nerijetko se bilje`i stacionaran nalaz MR, a
jasna regresija lokalnog nalaza pra}enog MR-om tek
nakon nekoliko mjeseci.

I drugi autori nerijetko spominju konfuziju na kontrol-
nom nalazu MR. Ukoliko se pretraga ponavlja rano u ti-
jeku uspje{ne terapije i klini~kog pobolj{anja pacijenta,
nalaz MR nerijetko pokazuje pogor{anje nalaza u smislu
lokalne propagacije i ja~e destrukcije kosti. To je uobi-
~ajan nalaz jer MR nije dovoljno osjetljiva metoda za
reparativne promjene. Najranije promjene cijeljenja
upalnog procesa MR-om bilje`e redukciju inflamacije
mekih ~esti i smanjenje poja~anog intenziteta nakon ap-
likacije kontrasta [17]. To se uobi~ajeno javlja izme|u
nekoliko tjedana i nekoliko mjeseci od po~etka odgovara-
ju}e terapije dok je za normalizaciju nalaza potrebno i vi{e
od godine dana. 
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Scintigrafija kosti mo`e biti izrazito korisna dijagnos-
ti~ka metoda u postavljanju dijagnoze vertebralnog os-
teomijelitisa, kada su nalazi radiograma i CT pregleda
kralje`nice negativni ili nejasni, a klini~ki postoji visoka
sumnja na infekciju. Scintigrafija galijem je najosjetljivija
i najspecifi~nija metoda te u tipi~nim slu~ajevima pokazu-
je poja~ano nakupljanje radiofarmaka u dva susjedna kra-
lje{ka s gubitkom intervertebralnog prostora [22]. Scinti-
grafija tehnecijem mo`e dati la`no negativne rezultate u
ranoj fazi infekcije ili u slu~ajevima kad fraktura komplici-
ra infekciju [23]. U niti jednog na{eg bolesnika nismo ko-
ristili scintigrafske metode u dijagnosticiranju SD-a.

U vi{e od 60 % na{ih bolesnika dokazan je uzro~nik in-
fekcije, naj~e{}e zlatni stafilokok {to odgovara rezultatima
ve}ine dosada{njih istra`ivanja [3, 16, 19, 24, 25, 26].
Prema razli~itim publikacijama hemokulture su pozitivne
u 50–70 % bolesnika s SD-om [9, 11]. Dokazom uzro~nika
iz hemokulture izbjegava se potreba za invazivnim dijag-
nosti~kim metodama. Biopsija kosti ponekad je potrebna
za potvrdu klini~ke i/ili radiografske sumnje na SD.
Biopti~ki materijal se mo`e dobiti kirur{kim zahvatom ili
CT vo|enom iglenom biopsijom. Dokaz vi{e vrsta bakte-
rija treba uzeti s rezervom jer mo`e sugerirati mikrobio-
lo{ku kontaminaciju. Jedno istra`ivanje s 92 bolesnika s
SD-om je pokazalo ve}u vrijednost otvorene, kirur{ke
biopsije u odnosu na iglenu biopsiju (91 % nasuprot 53 %
mikrobiolo{ki pozitivnih nalaza) [27]. Dobiveni uzorci bi
se trebali temeljito mikrobiolo{ki analizirati, odnosno kul-
tivirati na hranili{ta za aerobne i anaerobne bakterije,
mikobakterije i gljivice, te u slu~aju indikacije koristiti
molekularne metode za pojedine uzro~nike. Rezultati niza
studija su pokazali da osjetljivost mikrobiolo{kih kultura
mo`e znatno varirati od niske (50 %) [28], do visoke
(73–100 %) [14, 25]. DNK-analiza aspirata interverte-
bralnog diska je skuplja i sofisticiranija tehnika koja dobro
korelira s mikrobiolo{kim kulturama, ali je takva dijagnos-
ti~ka obrada ipak rezervirana za manji broj bolesnika u ko-
jih su ponavljane biopsije i mikrobiolo{ke kulture ostale
negativne. 

Zaklju~ak

Spondilodiscitis je bolest odrasle i starije ̀ ivotne dobi,
~e{}e mu{karaca. Gotovo polovica bolesnika ima neki od
~imbenika rizika za stjecanje infekcije. Bolest je u pravilu
subakutnog ili kroni~nog tijeka te se u pravilu kasno dijag-
nosticira. To nerijetko rezultira razvojem komplikacija,
poglavito {irenjem infekcije prema okolnim strukturama
{to mo`e dovesti do neurolo{kih ispada. Vode}i klini~ki
znakovi jesu bol u le|ima ili vratu, te nerijetko vru}ica.
Mikrobiolo{ka potvrda bolesti bilje`i se u vi{e od polovice
bolesnika, sa zlatnim stafilokom kao naj~e{}im uzro~-
nikom. Laboratorijski nalazi, poglavito CRP i SE, iako ne-
specifi~ni, mogu upu}ivati na ispravan dijagnosti~ki

putokaz, a uz to mogu biti prediktori uspje{nosti terapije.
MR ostaje metoda izbora u otkrivanju i pra}enju bolesti. 
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