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Diagnostik og behandling af spondylodiskitis
Marie Bangstrup1, Martin Brummerstedt2 & Toke S. Barfod3

Incidensen af spondylodiskitis (SD) har været stigende 
gennem de seneste år. Diagnosen kan være vanskelig at 
stille og bliver ofte forsinket eller overset pga. dens re-
lativt sjældne forekomst, de uspecifikke symptomer og 
hyppigheden af rygsmerter hos baggrundsbefolknin-
gen. Mortaliteten og morbiditeten er betydelig. Diagno-
sen er derfor vigtig at kende for praktiserende læger og 
læger i akutmodtagelser. Behandlingen er præget af 
sparsom evidens. 

Denne artikel har til formål at beskrive ætiologi, ud-
redning og behandling af SD baseret på den nationale 
vejledning og den nyeste nationale og internationale 
litteratur. 

EPIDEMIOLOGI

Incidensen af SD er stigende, og to nyere studier viser, 
at der er sket mere end en fordobling i forekomsten af 
SD over de seneste to årtier til hhv. 5,8 og 3,7/100.000 
pr. år [1, 2]. Incidensen stiger med alderen, og mænd 
rammes hyppigere end kvinder [1]. Den stigende inci-
dens er formentlig betinget af en større population af 
ældre og immunsvækkede personer, øget brug af inva-
sive procedurer og implantater samt bedre diagnostik 
[1, 3]. 

ÆTIOLOGI

SD dækker over infektion i rygsøjlens hvirvellegemer 
og disci. Lumbal SD er hyppigst, efterfulgt af torakal og 
cervikal SD [4]. Ætiologisk kan SD inddeles i pyogene, 
granulomatøse (som følge af tuberkulose, brucellose  
eller svampeinfektion) og parasitære infektioner [5]. 
Bakterier kan nå columna via blodbanen og direkte in-
okulation i forbindelse med invasive procedurer eller 

traumer samt ved indvækst fra omkringliggende orga-
ner [6]. Hvis SD er sekundær til en anden infektion, er 
det ofte med fokus i urinveje, gynækologiske organer, 
hud- og bløddele, luftveje, postoperative sår eller tand
infektioner. Der kan være samtidig endokarditis eller 
meningitis. Intravenøse katetre og injektioner hos mis-
brugere er hyppige indgangsporte til bakteriæmi og SD. 
I mange tilfælde finder man ikke andre samtidige foci 
[4, 6].

Ætiologien er hyppigst monomikrobiel, men poly-
mikrobiel infektion ses også [7].

Staphylococcus aureus er den hyppigst isolerede mi-
kroorganisme ved SD og findes hos ca. halvdelen af pa-
tienterne [1, 4, 8]. Andre hyppigt forekommende bak-
terier er gramnegative stave, streptokokker og koagu- 
lasenegative stafylokokker, der ses efter instrumente-
ring [4]. Tuberkuløs og brucelløs SD er hyppige i områ-
der, hvor infektioner med disse bakterier forekommer 
endemisk. I mange studier og den nationale vejledning 
har man ikke inkluderet tuberkuløs SD [1, 3, 9-11]. 

SYMPTOMER

Rygsmerter er det hyppigste symptom på SD og ses hos 
86-96% af patienterne [1, 4, 10]. Smerterne er lokali-
seret til det inficerede niveau i columna. Det er karakte-
ristisk, at smerterne især er natlige [6]. Ca. 60% har el-
ler har haft feber [1, 4].

Ved epidurale abscesser eller knogledeformiteter, 
der giver rodtryk, kan der ses neurologiske symptomer, 
f.eks. radikulopati, parese, sensibilitetsforstyrrelser og 
urinretention. Neurologiske symptomer ses hos op til 
en tredjedel af patienterne [4]. Symptomerne kan end-
videre være madlede og vægttab eller være præget af 
symptomer fra et primært fokus, f.eks. en urinvejsinfek-
tion [4, 7]. 

MIKROBIOLOGISK DIAGNOSE

Hvis der er mistanke om SD, skal der foretages blod-
dyrkninger med henblik på mikrobiologisk diagnose. 
Bloddyrkning er positiv hos 67-76% af patienterne i 
danske studier [1, 8]. Ifølge den nationale vejledning 
er der indikation for kirurgisk biopsi ved negativt resul-
tat af bloddyrkning, hvis resultaterne af MR-skanning 
ikke er typisk for SD, eller hvis metastaser ikke kan 
udelukkes [3].

Bioptering foregår enten ultralyd- eller CT-vejledt 
eller ved åben kirurgi. Biopsimaterialet bør sendes til 
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▶▶ Spondylodiskitis (SD) diagnosticeres i 

Danmark hos ca. 250 patienter om 

året. Patienterne har hyppigt uspeci-

fikke symptomer, og diagnosen stilles 

ofte med forsinkelse.

▶▶ Formålet med denne artikel er kort at 

sammenfatte den eksisterende viden 

om spondylodiskitis, så læger i almen 

praksis og på landets akutmodtagel-

ser har diagnosen præsent og kan 

sætte relevant udredning og behand-

ling i gang.

▶▶ Det vigtigste nye er publiceringen af 

et randomiseret studie, der tyder på, 

at seks ugers antibiotikabehandling i 

udvalgte tilfælde kan være tilstrække-

ligt ved ukompliceret SD, samt dan-

ske data, der tyder på, at mortaliteten 

ved SD nok er højere end tidligere 

antaget.
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dyrkning og resistensbestemmelse, polymerasekæde
reaktion (PCR)-analyse for bakterielt DNA (16S), pato-
logi og evt. til dyrkning og PCR for mykobakterier [3]. 
Biopsi/drænage er positiv hos 46-72% af patienterne 
[8, 12]. Kombinationen af konventionel dyrkning af 
biopsien og PCR-analyse øger sensitiviteten [12]. Hos 
10-23% opnås der ikke mikrobiologisk diagnose [1, 8], 
hvilket har betydning for valg af den antibiotiske be-
handling.

Den patohistologiske vurdering er væsentlig ved 
dyrkningsnegative tilfælde og ved fund af lavvirulente 
mikroorganismer. Her kan histologiske tegn på infek-
tion i biopsien støtte mistanken om pyogen SD, eller 
fravær af samme kan tale for kontaminering i forbin-
delse med prøvetagningen. Histologien er også afgø-
rende ved udelukkelse af malignitet.

BIOMARKØRER

Sænkningsreaktion og C-reaktivt protein (CRP)-niveau 
er sensitive markører for SD og er forhøjede hos over 
90% af patienterne [3]. 

Leukocytter er en mindre sensitiv markør [13].

BILLEDDIAGNOSTIK

Magnetisk resonans-skanning

MR-skanning betragtes som billeddiagnostisk guldstan-
dard til udredning af SD [3, 6]. Ved MR-skanning kan 
man allerede tidligt i forløbet påvise knoglemarvsødem 
og siden knogleforandringer, og skanningen er fremra-
gende til  beskrivelse af anatomisk udbredelse af infek-
tion og abscesser [3, 14]. Sensitivitet og specificitet er 
begge over 90% [7, 14]. Der skal foreligge T1-, T2- og 
STIR-sekvens, og der bør altid gives intravenøst kon-
traststof [3] (Figur 1).

Computertomografi

CT er underlegen i forhold MR-skanning, både hvad 
angår sensitivitet og specificitet. CT kan bruges til CT-
vejledt biopsi og ved drænage af paravertebrale absces-
ser [3, 6]. 

Positronemissionstomografi-computertomografi

PET i kombination med lavdosis-CT er en glimrende 
undersøgelse til diagnosticering af SD [3, 6]. Sensitivi-
tet og specificitet er i retrospektive studier på 80-100% 
og derved på højde med resultaterne af MR-skanning 
[15]. PET-CT er især pålidelig, når det gælder udeluk-
kelse af infektion [16]. Med PET-CT kan man ikke altid 
skelne mellem infektion og neoplasi, men i nogle til-
fælde kan infektion skelnes fra degenerative forandrin-
ger, hvor en MR-skanning har været inkonklusiv [3, 
15]. MR-skanning anbefales stadig som førstevalg til 
diagnosticering af SD, men PET-CT er et godt alternativ 
ved kontraindikationer for MR-skanning eller som sup-
plement i tilfælde af inkonklusiv MR-skanning [3, 15].

Konventionelt røntgenoptagelse, knoglescintigrafi 
og leukocytscintigrafi er alle MR og PET-CT underlegne 
og anbefales ikke [3]. 

FOKUSUDREDNING

Supplerende udredning for at finde et evt. primært fo-
kus kan guides af mikroorganismer i bloddyrkning eller 
biopsi. Hvis der er foretaget PET-CT kan denne også 
være vejledende [3]. I Figur 2 er skitseret et forslag til 
udredningsprogram.

KOMPLIKATIONER

Abscesser som komplikation i forbindelse med SD er 
hyppige. Der kan være tale om psoasabscesser samt pa-
ravertebrale, epidurale eller intraspinale abscesser. 
Forekomsten af abscesser er angivet at være 4-68%  
[1, 4, 7, 8]. Abscesser erkendes bedst m ed MR-skan-
ning [3]. Epidurale abscesser kan forårsage alvorlige 
neurologiske udfald og nødvendiggøre kirurgisk inter-
vention [6].

En del patienter med påvist SD har samtidig infek-
tiøs endokarditis. Forekomsten er rapporteret at være 
helt op til 31% [17]. I danske studier er der dog fundet 
en forekomst på 4-12% [1, 8].

Endokarditis er hyppigst ved bakteriæmi med strep-
tokokker og stafylokokker, prædisponerende hjertefejl, 
hjertesvigt og hos intravenøse stofmisbrugere [6, 17, 
18].

I den nationale vejledning anbefales ekkokardio-
grafi ved dyrkningspositiv SD, intravenøst stofmisbrug 
og kardiale risikofaktorer [3]. 

Figur 1

MR-skanning vi-

sende spondylodi-

skitis med ødem/

ostitis i corpora 

Th9/Th10 samt 
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på Th8. (Fra Infek
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deling, Sjællands 

Universitetshospi-

tal, Roskilde).
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ANTIBIOTISK BEHANDLING

Om der skal påbegyndes empirisk antibiotisk behand-
ling, inden der foreligger dyrkningsresultat, må vur
deres for den enkelte patient. Hos stabile patienter  
anbefales det at afvente prøvetagning og evt. dyrk-
ningsresultat [6].

Behandlingen skal så vidt muligt målrettes dyrk-
nings- og resistenssvar og bør tage højde for knogle
penetrans, og ved skift til peroral behandling for den 
perorale absorption. Empirisk behandling af dyrknings- 
negativ SD skal inkludere antibiotika som dækker S. 
aureus. Behandlingen indledes intravenøst, og ved til-
fredsstillende klinisk og paraklinisk respons skiftes der 
til peroral behandling, typisk efter 2-4 uger [3].

På Dansk Selskab for Infektionsmedicins hjemme-
side findes selskabernes fælles anbefalinger af antibio-
tisk behandling af SD. 

De hidtidige rekommandationer angående behand-
lingsvarighed har lydt på minimum seks uger [6] og 
8-12 uger ifølge den danske guideline [3]. 

I et nyligt publiceret randomiseret, klinisk forsøg 
sammenlignede man behandlingsvarighed blandt 359 
patienter med SD og fandt, at seks ugers antibiotika
behandling var ligeværdig med 12 ugers. Andelen af 
patienter, der havde komplicerende faktorer såsom ab-

scesser og behov for kirurgisk intervention, var dog lav, 
og man ekskluderede patienter med dyrkningsnegativ 
SD [10].

Et retrospektivt studie har vist øget recidivrate ved 
antibiotisk behandling < 8 uger hos højrisikopatienter, 
herunder patienter med ikkedræneret psoasabsces eller 
paravertebral absces [19]. 

KIRURGISK BEHANDLING

I litteraturen er der enighed om, at man bør interve-
nere kirurgisk ved betydende eller progredierende neu-
rologiske udfald, ved vertebral instabilitet eller progre-
dierende deformitet og ved behandlingssvigt i form af 
vedvarende smerter eller vedvarende bakteriæmi trods 
antibiotisk behandling [11, 20, 21]. 

Retrospektive studier har vist, at 10-20% af patien-
terne tilbydes kirurgi [22]. Jævnfør indikationerne er 
målene ved kirurgisk intervention hhv. dekompression, 
stabilitet og débridement. Dette kan i nogle tilfælde op-
nås ved posterior adgang, hvor stabiliserende instru-
mentering ofte vil være nødvendig. Anterior adgang 
kan være indiceret ved større abscesser fortil, herunder 
psoasabscesser [3, 20]. Psoasabscesser kan ofte dræne-
res ultralyd- eller CT-vejledt.

Figur 2

Forslag til udrednings-

program.
Symptomer og fund

Rygsmerter, feber, neurologiske udfald,
vægttab, almensymptomer,

forhøjet SR, forhøjet CRP-niveau, leukocytose

Fokusudredning
Afhængig af symptomer og mikrobiologisk agens, men ofte:
– ekkokardiografi
– urindyrkning
– røntgen af thorax
– ortopantomografi 
– evt. gynækologisk undersøgelse
– evt. koloskopi
– evt. andet

Biopsi
Ved negativ bloddyrkning eller  

inkonklusiv MR-skanning

PET-CT
Ved kontraindikationer for MR-skanning  

eller ved inkonklusiv MR-skanning

Klinisk mistanke

Spondylodiskitis

Bloddyrkning

Behandling

MR-skanning

CRP =  C-reaktivt protein; SR = sænkningsreaktion
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ANDEN BEHANDLING

Initial immobilisering som led i smertebehandling og 
aflastning af columna anbefales ikke i den danske 
guideline [3], hvorimod andre anbefaler minimum ti 
dages sengeleje til patienter, der har SD med svære 
smerter [6]. Vi er ikke bekendt med studier, hvor man 
har undersøgt, om sengeleje har dokumenteret effekt 
som smertebehandling.

Korsetbehandling bliver ofte anvendt som en del af 
den konservative terapi ved SD. Formålet er stabilise-
ring og smertelindring. Der er ingen klare guidelines 
for, hvornår korset er indiceret ved SD [23], og eviden-
sen for effekt er mangelfuld [24]. 

PROGNOSE

Forekomsten af recidiv ved SD er angivet med stort 
spænd i litteraturen. Frekvensen er rapporteret at være 
helt op til 32% [4, 7, 25]. Recidiv er associeret med pa-
ravertebrale abscesser og vedvarende bakteriæmi [25].

Mortaliteten ved SD er betydelig. Mortaliteten for 
indlagte patienter er i et stort studie påvist at være 6% 
[26]. I danske studier var etårsmortaliteten 11-20% [8, 
9]. Risikoen for død stiger med alderen samt ved tilste-
deværelse af absces, svære neurologiske udfald og ko-
morbiditeter [9, 26]. 

Langtidsoverlevelsen er dårligere hos patienter med 
SD end hos baggrundsbefolkningen, hvilket delvis kan 
forklares ved komorbiditet og alkoholoverforbrug [9, 
27]. 

En betydelig andel af patienterne oplever sequelae, 
især i form af blivende rygsmerter, pareser og muskel
svækkelse samt blære- og tarmdysfunktion [4].

KONKLUSION

SD er en relativt sjælden tilstand, men incidensen er  
stigende. Det kan være vanskeligt at få den kliniske 
mistanke, da rygsmerter og feber er hyppige hos bag-
grundsbefolkningen. Ved tilstedeværelse af feber, al-
mensymptomer eller forhøjede akutfasereaktanter hos 
en patient med rygsmerter, bør der foretages yderligere 
udredning. 

MR-skanning er guldstandard, men flere studier vi-
ser, at PET-CT er ligeværdig med MR-skanning. Mikro
biologisk agens efterspores primært ved dyrkning af 
blod og biopsimateriale, evt. med supplerende PCR-
undersøgelse.

Behandlingen er antibiotika. Seks ugers behandling 
synes at være ligeværdig med 12 ugers behandling ved 
kendt mikrobiologisk ætiologi og ved fravær af kompli-
cerende faktorer som f.eks. abscesser. Adskillige for-
hold kan dog nødvendiggøre længerevarende behand-
ling. Kirurgisk behandling bør reserveres til en mindre 
andel af patienterne. Diagnosen er alvorlig, og danske 
data tyder på, at op mod hver femte patient dør inden 
for et år. 

Behandlingen varetages i Danmark af infektionsme-
dicinere i samarbejde med rygkirurger.
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Summary
Marie Bangstrup, Martin Brummerstedt & Toke S. Barfod:

Diagnostics and treatment of spondylodiscitis 

Ugeskr Læger 2016;178:V04160271

Spondylodiscitis, infection of the spine and intervertebral 

discs, is a rare condition with increasing incidence. Early 

diagnosis can be challenging due to the non-specific 

symptoms such as back pain and fever. Diagnosis is verified 

by MRI. Microbial aetiology is pursued by blood cultures or 

surgical biopsy, however, some cases remain culture-

negative. Long-term antibiotic treatment is standard of care. 

Some patients receive surgical treatment. One-year mortality 

is up to 20%. Recently, published data suggest that six 

weeks of antibiotics equals 12 weeks in culture-positive 

cases.
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