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Zapalenie krgzka miedzykregowego
oraz trzonow kregoéw — opis przypadku
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STRESZCZENIE
Autorzy przedstawili przypadek chorego z zapaleniem krazka mig-
dzykregowego i przylegtych trzonow kregowych. Rozpoznanie kli-
niczne ustalono na podstawie wspofistnienia dolegliwosci bolo-
wych o charakterze korzeniowym, niedowtadu wiotkiego kofczyn
dolnych, towarzyszacych objawow procesu zapalnego oraz obra-
zu rezonansu magnetycznego. Czynnikami sprzyjajacymi wysta-
pieniu schorzenia byty marsko$¢ watroby i cukrzyca. Etiologie
choroby oraz kierunek leczenia ustalono na podstawie wynikow
badan bakteriologicznego krwi i antybiogramu. Autorzy zwrdcili
uwage na szczegolne znaczenie badar obrazowych w rozpozna-
niu oraz ocenie wynikow leczenia procesu zapalnego w obrebie
krazkow migdzykregowych.

Polski Przeglad Neurologiczny 2010; 6 (1): 50-55
Stowa kluczowe: krazek migdzykregowy, spondylodiscitis,
neuroobrazowanie

Wprowadzenie

Zapalenie segmentu ruchowego kregostupa, czy-
li krazka miedzykregowego i przylegltych czesci
trzonow kregowych (spondylodiscitis, spondylo-
diszitis), wystepuje ze $rednia czestoscia okoto 1/
/100 000. Chorobowos¢ wzrasta z wiekiem i u os6b
powyzej 70. roku zycia wynosi ponad 6/100 000 [1].
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Schorzenie to nalezy do grupy choréb zapalnych
kosci i szpiku (osteomyelitis) i wystepuje stosun-
kowo rzadko (1-4% zapalen kosci i szpiku). Naj-
cze$ciej zmiany lokalizujg sie w odcinku ledZwio-
wym kregostupa, nastepnie na pograniczu pier-
siowo-ledZwiowym, w dalszej kolejnosci — w od-
cinku piersiowym.

Do najczestszych objawéw naleza bdl miejsco-
wy, a takze bél o charakterze korzeniowym (naj-
czesciej jednostronny), ktéry nasila sie po wysitku
i w pozycji lezacej. Podwyzszona cieplota ciata
u pacjenta z bélami plecéw jest sygnatem alarmo-
wym, ktéry powinien skierowaé uwage lekarza na
mozliwosé spondylodiscitis. Goraczka wystepuje
u okolo 50% chorych. U kilkunastu procent pa-
cjentéw obserwuje sie objawy deficytu neurolo-
gicznego w postaci niedowtadu wiotkiego konczyn
dolnych (ze wzgledu na najczestsza lokalizacje
zmian w odcinku ledzZwiowym kregostupa) [2].
U prawie wszystkich pacjentéw stwierdza sie cechy
procesu zapalnego w badaniach laboratoryjnych
(podwyzszona leukocytoza, przyspieszone OB,
podwyzszone stezenie biatka C-reaktywnego [CRP,
C-reactive proteinl).

Zakazenie szerzy sie r6znymi drogami — naj-
czesciej krwiopochodna (z odlegtych ognisk sep-
tycznych), przez ciaglosé, a takze przez bezposred-
nie wprowadzenie materialu zakaznego (powi-
ktanie inwazyjnych badan diagnostycznych, np.
naktucia ledZzwiowego, zabiegéw operacyjnych kre-
gostupa) [3-5]. Jednak nawet u 30% pacjentow,
mimo szerokiego zakresu badan diagnostycznych,
nie wykrywa sie punktu wyjscia oraz drogi szerze-
nia sie zakazenia. W grupie chorych o podwyzszo-
nym ryzyku zakazenia znajduja sie osoby z obni-
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zona odpornoscia, cukrzyca, zakazeniem zlokali-
zowanym w okolicy kregostupa (np. ropieni nad-
twardéwkowy) lub w odleglych narzadach (np.
w drogach moczowych, oddechowych). Grupe ryzy-
ka stanowig takze chorzy z posocznica, dializowani,
poddawani immunosupresji (np. biorcy przeszcze-
péw), z nowotworami (szczeg6lnie z chloniakami),
z ukladowymi schorzeniami tkanki tgcznej, a takze
narkomani przyjmujgcy narkotyki dozylnie.

Czynnikiem zakaZnym sa najczesciej gronkowce
(50%), a w dalszej kolejnosci — bakterie z rodzaju
Escherichia, Klebsiella, paciorkowce, Pseudomonas
oraz pratki gruzlicy (te ostatnie czesciej u oséb mto-
dych oraz w regionach endemicznych, np. w kra-
jach rozwijajacych sie oraz w przypadku lokalizacji
zmian zapalnych poza odcinkiem ledZwiowym kre-
gostupa). Do rzadszych patogenéw nalezg grzyby
(Aspergillus, Candida) oraz pasozyty (tasiemiec ba-
blowcowy) [6]. U 0séb poddanych immunosupre-
sji, po zabiegach chirurgicznych kregostupa, narko-
manoéw czeSciej zdarzaja sie zakazenia grzybicze
(Candida)oraz wywolane bakteriami Gram-ujemny-
mi (np. Escherichia coli) [7]. U chorych na cukrzy-
ce dominuja zakazenia wywotane przez paciorkow-
ce B-hemolizujace [8], a u 0s6b zawodowo kontak-
tujacych sie ze zwierzetami nalezy uwzgledni¢ moz-
liwoé¢ wystepowania brucelozy. MezczyZni chorujg
czesciej niz kobiety (stosunek liczby zachorowan
wynosi 2:1). Zakazenia wystepuja zwykle miedzy
50. a 70. rokiem Zycia [9].

Podstawa rozpoznania jest obraz kliniczny (in-
tensywny zesp6t bélowy z objawami korzeniowy-
mi, ewentualnie niedowlad wiotki konczyn dol-
nych) oraz wyniki badan laboratoryjnych (przys-
pieszone OB, podwyzszone leukocytoza i stezenie
CRP). Podstawowe znaczenie maja badania obra-
zowe: zdjecia rentgenowskie (RTG), tomografia
komputerowa (TK), rezonans magnetyczny (MR,
magnetic resonance). W celu identyfikacji patoge-
nu wykonuje sie badanie krwi lub materiatu biop-
syjnego z oceng preparatu bezposredniego, ampli-
fikacje materiatu genetycznego patogenu metoda
reakcji fancuchowej polimerazy (PCR, polymerase
chain reaction) lub hodowli; w tym ostatnim przy-
padku okoto 30% wynikéw moze by¢ falszywie
ujemnych [10, 11].

Przebieg choroby zwykle jest podostry. Od wy-
stapienia objawéw klinicznych do rozpoznania
opartego na wyniku badania obrazowego mija
zwykle kilka tygodni. Podkresla sie konieczno$é
podjecia wczesnego leczenia w celu zapobiega-
nia nieodwracalnemu uszkodzeniu uktadu ner-
Wowego.

Diagnostyka obrazowa

Miejscem wyjscia procesu zapalnego sa zakon-
czenia tetnic lub zatoki zylne (wolny przepltyw
krwi), gdzie dochodzi do zatoré6w z materiatu za-
kaZnego, a nastepnie do zajecia szpiku kostnego [12].

Na klasycznych zdjeciach RTG zmiany pojawiaja
sie najwczesniej — po 1-3 tygodniach od zachoro-
wania. Obserwuje sie zwezenie przestrzeni mie-
dzykregowej oraz ubytki w blaszce granicznej przy-
legltych trzonéw kregéw (nieostre granice trzonéw
kregowych). W stadium przewleklym po 2 miesig-
cach od poczatku choroby dochodzi do skleroty-
zacji i ,,zapadniecia sie” trzonow kregowych
w miejscach przylegajacych do zwezonej przestrze-
ni miedzykregowej, co tworzy obraz zlamania kom-
presyjnego [13]. Zmniejsza sie takze przejrzystosé
okolicznych tkanek miekkich. Krazek miedzykre-
gowy ulega zwléknieniu lub skostnieniu [14].
Weczesne rozpoczecie leczenia moze spowodowac
czeéciowq normalizacje szeroko$ci przestrzeni mie-
dzykregowej. W zapaleniu gruzliczym, obok zmian
w obrebie krazka, sa widoczne nieprawidtowosci
dotyczgce krzywizn kregostupa z kyfoza katowsq
[15]. Klasyczne zdjecia RTG majg warto$¢ diagno-
styczna w fazie podostrej lub przewleklej. We wcze-
snym okresie choroby prawidlowy obraz konwen-
cjonalnych radiograméw nie wyklucza koniecznosci
podjecia dalszej eksploracji diagnostyczne;.

Badanie TK kregostupa we wczesnym stadium
choroby moze nie wykazywac¢ zmian. Najwczesniej
stwierdza sie zwezenie przestrzeni miedzykrego-
wej i zwiekszenie hipointensywnoéci krazka mie-
dzykregowego. Po podaniu §rodka kontrastowego
sygnal ulega wzmocnieniu w obszarze zajetym
przez proces chorobowy. Z czasem dochodzi do
zniszczenia trzonu kregu, z przerwaniem ciaglo-
Sci ptytek granicznych trzonéw kregowych. Objaw
,prozniowy” — charakterystyczny dla choroby
zwyrodnieniowej krgzka miedzykregowego — row-
niez moze by¢ obecny. Zmiany w przylegltych tkan-
kach miekkich sugeruja jednak rozpoznanie spon-
dylodiscitis (ryc. 1-4). U pacjentéw w mlodym
wieku czesto dochodzi do ,,wypadniecia” zawar-
tosci trzonu kregu. Czulosé badania TK okresla sie
na okoto 70%, zas specyficzno$é wykrywania
zmian w utkaniu kostnym — na okoto 100%.
7 uwagi na powyzsze oraz dostepnosé, koszt i krét-
ki czas ekspozycji (co ma znaczenie u pacjentéw
niespokojnych) TK jest obecnie postrzegana jako
najbardziej odpowiednia metoda oceny zmian
w tkance kostnej. Pozwala takze na precyzyjny wy-
bor miejsca pobrania materiatu do badania mikro-
biologicznego.
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Rycina 1. Obraz tomografii komputerowej (TK) — przekroj strzat-
kowy, ,0kno kostne”: zniszczenie tylnej czesci krazka migdzykre-
gowego L5/S1 (zmniejszenie wysokosci przestrzeni miedzy trzo-
nami kregéw L5 i S1) ze sklerotyzacjg krawedzi przylegtych trzo-
néw kregowych i destrukcja ich blaszek granicznych

Rycina 2. Obraz tomografii komputerowej (TK) — przekroj czoto-
wy, ,0kno kostne”: zniszczenie tylnej czgsci krazka migdzykrego-
wego L5/S1 (zmniejszenie wysokos$ci przestrzeni miedzy trzonami
kregow L5 i S1) ze sklerotyzacjg krawedzi przylegtych trzonéw kre-
gowych i destrukcja ich blaszek granicznych

Rycina 3. Obraz tomografii komputerowej (TK) — przekroj strzat-
kowy, ,okno kostne”: masywna destrukcja krgzka miedzykrego-
wego sgsiednich trzondw kregowych z ich sklerotyzacjg

Badanie MR jest metoda z wyboru w przypadku
podejrzenia procesu zapalnego w obrebie krego-
stupa, zwlaszcza w stadium ostrym. Umozliwia
rozpoznanie choroby juz w pierwszym tygodniu,
podobnie jak scyntygrafia, ktéra jednak jest mato
specyficzna. W MR obserwuje sie wzmozona in-

Rycina 4. Stan po stabilizacji transpedikularnej

tensywno$¢ sygnalu w obrazach T2-zaleznych
w obrebie krazka miedzykregowego oraz w trzo-
nach kregéw spowodowang zmianami ropnymi,
niedokrwiennymi lub obrzekiem. Intensywno$é sy-
gnatu krazka w obrazach T1-zaleznych jest zmniej-
szona, a granica miedzy krazkiem miedzykrego-
wym a blaszka graniczng — zatarta. W blaszce
granicznej uwidaczniajg sie nadzerki.

Badanie MR pozwala doktadnie okreéli¢ stosun-
ki anatomiczne, obszar zmian zapalnych w tkan-
kach miekkich, a takze w rdzeniu kregowym i ko-
rzeniach rdzeniowych [16, 17]. Metoda ta charak-
teryzuje sie ponad 90-procentowsq czuloscia i spe-
cyficznodcia. W przypadku podejrzenia procesu
zapalnego podkresla sie znaczenie sekwencji z sa-
turacjg ttuszczu, jak réwniez badania z zastosowa-
niem §rodka kontrastowego. Zmiane intensywno-
§ci sygnaléw oraz wzmocnienie po podaniu $rod-
ka kontrastowego obserwuje sie znacznie p6zniej
niz poprawe kliniczng; zmiany wycofuja sie w cig-
gu wielu tygodni, a nawet miesiecy. Wyniki fat-
szywie negatywne stwierdza sie w zapaleniach
wywolywanych przez patogeny o niskiej zjadliwo-
ci (np. dyfteroidy, paciorkowce koagulazoujem-
ne). W MR widoczny jest nieprawidlowy sygnat
szpiku w okolicach plytek granicznych trzonéw
kregow i krazka miedzykregowego — hiperinten-
sywny w obrazach T2-zaleznych i STIR (short tau
inversion recovery) oraz hipointensywny w obra-
zach T1-zaleznych. Wynika to z obrzeku tkanek
i obecnosci procesu zapalnego. Po podaniu kon-
trastu wzmocnieniu ulega krazek miedzykregowy
i plytki graniczne trzonéw kregéw. Wspottowarzy-
szgcy zmianom kostnym ropieni okotordzeniowy
i nadtwardéwkowy jest izodensyjny w stosunku
do mieéni w obrazach T1-zaleznych i hiperinten-
sywny w obrazach T2-zaleznych z supresja tlusz-
czu i STIR. Ropien trzonu kregowego mozna uwi-
doczni¢ w badaniu polegajacym na obrazowaniu
dyfuzyjnym rezonansu magnetycznego (DWI,
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Rycina 5. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic reso-
nance) T2-zalezny, przekrdj strzatkowy: wczesne zmiany zapalne kraz-
ka miedzykregowego L3/L4 i tkanek miekkich przykregostupowych

Rycina 6. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic reso-
nance) T2-zalezny z supresjg tluszczu, przekroj strzatkowy: wcze-
sne zmiany zapalne krazka migdzykregowego L3/L4 i tkanek migk-
kich przykregostupowych

Rycina 7. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic reso-
nance) T2-zalezny z supresjg tluszczu, przekrdj strzatkowy: znisz-
czenie krazka migdzykregowego L4/L5, hiperintensywny sygnat
sgsiadujgcych trzondw kregowych swiadczacy o nacieku zapalnym

diffusion-weighted imaging) oraz po dozylnym po-
daniu $rodka kontrastowego (obszar obwodowego
wzmocnienia z obszarem o intensywnosci ptyno-
wej w §rodku) (ryc. 5-9). O procesie ropnym §wiad-
czy nadmierne wzmocnienie w obrebie krazka mie-
dzykregowego, szpiku i tkanek miekkich [13].

Rycina 8. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic reso-
nance) T2-zalezny, przekroj strzatkowy: zmiany zapalne sgsiadujg-
cych trzonéw krggowych L4 i L5, zniszczenie kragzka miedzykrego-
wego L4/L5, destrukcja blaszek granicznych przylegajacych do kraz-
ka trzonow kregow oraz wpuklajgcy sie dokanatowo naciek zapalny

Rycina 9. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic reso-
nance) T1-zalezny po podaniu $rodka kontrastowego, przekroj
strzatkowy: wzmocnienie kontrastowe trzonéw kregowych L4 i L5
i okolicznych tkanek migkkich

W badaniach obrazowych zapalenie krazka mie-
dzykregowego i trzonéw nalezy réznicowac:

* z nowotworami pierwotnymi lub przerzutowy-
mi: nowotwory ,,0szczedzaja” krazek miedzykre-
gowy — umiejscawiajg sie w bocznej czesci trzo-
nu lub w okolicy tukéw;

* ze zmianami zwyrodnieniowymi, w ktérych
sygnal pierécienia wiéknistego r6zni sie od sy-
gnalu trzonu kregu;

* z zesztywniajacym zapaleniem stawéw krego-
stupa, reumatoidalnym zapaleniem stawoéw,
zmianami u chorych poddanych przewleklej
dializoterapii, zespotem SAPHO (synovitis, acne,
pustulosis, hyperostosis, osteitis), ktére powoduja
zblizone do spondylodiscitis zmiany w obrazach
MR. O rozpoznaniu decyduje obraz kliniczny
i wyniki badan laboratoryjnych.

Leczenie
Leczenie zapalenia krgzka miedzykregowego
i trzonéw rozpoczyna sie od terapii empirycznej
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penicyling (np. flukloksacylina dozylnie) z chino-
lonem (np. ciprofloksacyna doustnie), z uwagi na
ich szerokie spektrum dzialania. Réwnoczesnie za-
ktada sie hodowle patogenu oraz okresla sie lekow-
razliwoé¢. Po 2—4 tygodniach, przy spadku goracz-
ki i wyktadnikéw zapalnych, mozliwe jest doustne
podawanie lekéw. Okres antybiotykoterapii powi-
nien wynosi¢ minimum 6 tygodni. Leczenie opera-
cyjne stosuje sie u chorych z niestabilnoscia krego-
slupa, ropniami wymagajacymi ewakuacji oraz przy
braku reakcji na antybiotykoterapie celowana [18].

Opis przypadku

Mezczyzna 63-letni (T.R.), z nadci$nieniem tet-
niczym, chorobg niedokrwienng serca, cukrzyca
typu 2 oraz poalkoholowa marskoscig watroby,
zostal przyjety do Kliniki Neurologii Akademii
Medycznej we Wroctawiu z powodu nasilajacego
sie od kilku tygodni bélu w dolnej czesci plecéw,
z promieniowaniem do koficzyn dolnych i ich osta-
bieniem. W badaniu neurologicznym przy przyje-
ciu stwierdzono: dodatnie objawy deliberacyjne
(pyszczkowy i obustronnie dtoniowo-brédkowy),
wiotki niedowtad konczyn dolnych (w pozyciji le-
zacej lewa konczyne dolng chory unosit na wyso-
kos¢ 20 cm, prawej nie unosil nad postanie), obu-
stronnie stabe odruchy z mie$ni dwuglowego
i tréjglowego, pozostate odruchy glebokie nieobec-
ne, objaw Laseque’a dodatni przy 70° po stronie
lewej i 60° po stronie prawej. Nie stwierdzono za-
burzen czucia i zaburzen zwieraczy, jak réwniez
patologicznych objawéw piramidowych.

W badaniach laboratoryjnych zwracaly uwage
podwyzszone parametry stanu zapalnego (steze-
nie CRP — 33,32 mg/l, warto§¢ OB — 96 mm/h),
wysokie wartosci glikemii, stezenia enzyméw wa-
trobowych oraz leukocyturia. Z uwagi na objawy
deficytu neurologicznego wykonano badanie MR
kregostupa ledzwiowego. Stwierdzono naciek za-
palny obejmujacy krazek miedzykregowy L4/L5
i przylegajace czesci trzonéw, szerzacy sie na prze-
strzefi wewngtrzkanatowa i tkanki miekkie grzbietu
(ryc. 10-13). Z posiewu krwi wyhodowano gron-
kowca zlocistego, wrazliwego na zastosowane
wczeéniej empirycznie antybiotyki. Badanie ultra-
sonograficzne (USG) jamy brzusznej wykazato
sttuszczenie watroby i nadci$nienie wrotne. Roz-
poznano zapalenie krazka miedzykregowego L4/L5
oraz sasiednich kregéw, z naciekiem tkanek miek-
kich i kanatu kregowego spowodowane gronkow-
cem zlocistym. Czynnikami predysponujacymi do
rozwoju zakazenia byly cukrzyca oraz alkoholizm
z toksycznym uszkodzeniem watroby.

Rycina 10. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic re-
sonance) T1-zalezny, przekroj strzatkowy: niski sygnat objetych
procesem zapalnym trzonéw kregowych L4 i L5 z destrukcjg kostng
krawedzi trzonow oraz obnizenie wysokosci krgzka miedzykrego-
wego L4/L5

Rycina 11. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic re-
sonance) T1-zalezny po podaniu $rodka kontrastowego, przekroj
strzatkowy: zaawansowane zmiany zapalne z intensywnym wzmoc-
nieniem kontrastowym obejmujgcym sgsiadujgce trzony kregowe,
krazek migdzykregowy L4/L5 i wpuklajacym sie dokanatowo na-
ciekiem zapalnym

Rycina 12. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic re-
sonance) T2-zalezny, przekr¢j strzatkowy: zaawansowane zmiany
zapalne obejmujace krazek migdzykregowy L4/L5 i sgsiadujace trzo-
ny kregowe z wpuklajgcym si¢ dokanatowo naciekiem zapalnym

W leczeniu stosowano ceftazydym, a nastepnie
cefotaksym oraz gentamycyne dozylnie przez
5 tygodni. Ze wzgledu na silne objawy bélowe po-
dawano takze niesteroidowe leki przeciwzapalne.
W trzecim tygodniu leczenia zaobserwowano po-
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Rycina 13. Obraz rezonansu magnetycznego (MR, magnetic re-
sonance) T1-zalezny po podaniu $rodka kontrastowego, przekroj
czotowy: zmiany zapalne z intensywnym wzmocnieniem kontra-
stowym krazka migdzykrggowego L4/L5, sasiadujacych trzonow
kregowych oraz widocznym wokof rozlegtym naciekiem zapalnym

prawe stanu klinicznego: ustgpily dolegliwosci
bélowe, czesciowo wycofat sie niedowtad koficzyn
dolnych, chory poruszat sie samodzielne. W bada-
niach pomocniczych uzyskano normalizacje pa-
rametrow stanu zapalnego, mimo ze kontrolny
obraz MR nie ulegl zmianie (badanie wykonane
w 5. tygodniu leczenia).

Podsumowanie

Zapalenie segmentu ruchowego kregostupa jest
schorzeniem rzadkim, z wyraznym wzrostem cho-
robowosci powyzej 70. roku zycia. Zmiany zapal-
ne lokalizujg sie najczesciej w odcinku ledZwio-
wym. Podstawowy objaw kliniczny to zlokalizo-
wany bél o charakterze korzeniowym. Objawem
alarmujacym jest towarzyszaca bélowi podwyzszo-
na cieplota ciata oraz cechy procesu zapalnego
w badaniach pomocniczych. Przebieg choroby ma
najczesciej charakter podostry. Od wystapienia
objawo6w klinicznych do rozpoznania opartego na
wyniku badania obrazowego mija zwykle kilka ty-
godni. W wywiadzie nalezy zwro6ci¢ uwage na
wspdlistnienie innych schorzen, ktére moga uspo-
sabia¢ do spondylodiscitis (m.in. cukrzyca, obni-
zona odporno$¢, zakazenia zlokalizowane w oko-
licy kregostupa lub w odleglych narzadach, dlugo-
trwala dializoterapia, immunosupresja). Obecnosé
objaw6w uszkodzenia uktadu nerwowego w bada-
niu przedmiotowym jest wskazaniem do wykona-
nia badania MR kregostupa. Nowoczesne badania

neuroobrazowe wyparly w tych przypadkach kla-
syczne badania rentgenowskie ze wzgledu na wcze-
sne rozpoznanie oraz monitorowanie przebiegu
schorzenia. Badanie MR z zastosowaniem odpo-
wiednich sekwencji jest metoda o najwiekszej czu-
tosci i specyficznosci, co uzasadnia okreslenie jej
jako ,zlotego standardu” diagnostycznego w scho-
rzeniach zapalnych kregostupa. Niezalezenie od
postepowania diagnostycznego wedlug opisanego
wyzej algorytmu nalezy jak najwczeéniej wprowa-
dzi¢ do leczenia antybiotyk o szerokim spektrum
dziatania (leczenie empiryczne), ktére powinno
by¢ w kolejnym etapie zweryfikowane za pomoca
antybiogramu. OpdézZnione zastosowanie antybio-
tyku w tych przypadkach moze prowadzi¢ do nie-
odwracalnego uszkodzenia uktadu nerwowego.
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