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Spole¢nost pro metabolickd onemocnéni skeletu CLS JEP, z.s.
porada

XVI. CELOSTATNiI KONFERENCI
SEKUNDARNI OSTEOPOROZA

Akce je urCend pouze odborné lékarské verejnosti.

Kongresové centrum Parkhotel Plzef
U Borského parku 31
32004 Plzen
(GPS: 49°43’15.13”N,13°22'15.98"E)

Prezident a odborny garant konference:
doc. MUDr. Vaclav Vyskocil, Ph.D.

€lenové organizaéniho vyboru:
prof. MUDr. Vladimir Pali¢ka, CSc.
prim. MUDr. Richard Pikner, Ph.D.
prof. MUDr. Milan Bayer, CSc.
prof. MUDr. Pavel Horak, CSc.
prim. MUDTr. Franti$ek Senk
doc. MUDr Vit Zikan, Ph.D.
prof. MUDr. Petr Broulik, DrSc.
MUDr. Jan Rosa
MUDr. Petr Kasalicky, CSc.
doc. MUDr. Stépan Kutilek, CSc.
MUDr. Ladislav Bortlik
doc. MUDr. Ludmila Brunerov3, Ph.D.

Organizacni zajisténi:
Hillary consulting s.r.o.

.
& Hillary



INFORMACE PRO UCASTNIKY

Registrace:

Kazdy ucastnik konference obdrzi po zaregistrovdni jednoznacnou identifikaci, kterou je povi-
nen mit pfi sobé po celou dobu konference (slouZi jako vstupenka do kongresovych prostor).
Registrovani ucastnici konference maji zajistén:

- Vstup do prednaskovych prostor

- Obédy 12. 6., 13. 6. 2026, coffee breaky 12. 6. a 13. 6. 2026 a vecefi 12. 6. 2026

- Vystaveni certifikatu dle Stavovského predpisu ¢. 16 Ceské Iékaiské komory

- Abstrakta a konferenéni materidly

Vystava
V prostordach pfilehlych prostoram konferen¢niho s3lu je usporddand vystava a prezentace firem.
Vystava je urena pouze pro zdravotnické odborniky.

V patek 12. Cervna 2026 po skonceni vecere probéhne v hlavnim s3le pratelské setkani Ucastnikl
konference pod ndzvem 30 let spole¢nych setkdvani.

Béhem vecera bude pfipraveno drobné obcerstveni, ndpoje a hudebni doprovod. Setkani je pfi-
lezitosti k neformalnimu setkani a rozhovorim s kolegy napfi¢ obory.

Ucast na vecernim setkani neni sou¢asti konferen¢niho registra¢niho poplatku a je zpoplatnéna
samostatné. U¢astnicky poplatek za vecerni setkdni ¢ini 600 K¢ na osobu.



Vazené a milé kolegyné, kolegové a pratelé,

letosni vyroci kongresu Sekunddrni osteoporéza nas
vedlo k rozhodnuti dat vétsi prostor v programu pro
diskusi mezi U¢astniky pred samotnym poctem pred-
nasek. Chceme tak zdlraznit nejen odborny rozmér
této akce, ale také osobni a pratelské vazby, které se
kolem ni béhem uplynulych desetileti vytvofily. Osteo-
logie vstupuje v letech 2025-2026 do obdobi zadsadni
promény.

Klicovym impulzem této zmény je populacni program
Casného zachytu osteopordzy, zahajeny v roce 2023.
Jeho cilem je zvysit dostupnost vySetfeni, umoznit
vCasné zahajeni IéCby a snizit pocet osteoporotickych
zlomenin do roku 2030. Zasadnim prvkem programu
je aktivni zapojeni primarni péce, zejména praktickych
Iékard a ambulantnich gynekolog.

Dochazi tak k zdsadnimu presunu ¢asti diagnostiky i zakladni lé¢by z vyhradné specializovanych
pracovist do ordinaci primarni péce. Prakticky lékaf a gynekolog jiz nema byt pouze tim, kdo
pacienta odesil3, ale stava se dulezitym ¢lankem v diagnostice, 1é¢bé i dlouhodobém sledovani
nemocnych s pfislusnou odbornou i pravni odpovédnosti. Specializovana osteologicka praco-
visté by se méla stdle vice soustfedit na komplikované, vysoce rizikové a terapeuticky narocné
pacienty.

Nase setkani, ktera byla po tfi desetileti ur¢ena pfedevsim vysoce specializovanému multidisci-
plindrnimu okruhu odborniky, se tak otevira SirSimu féru. MZe zaroven ukazat, do jaké miry se
nam dafi naplfiovat cile populacniho programu.

V leto$nim roce si pripomindme 30 let od prvniho ro¢niku konference Sekundarni osteopordza,
pUvodné poradaného Lékarskou fakultou v Plzni. Tricet let je krdsny vék - u konference stejné
jako u Zeny. Je to vék, kdy uz ma za sebou dost zkusenosti na to, aby védéla, o c¢em mluvi, ale
zaroven ma stdle dost energie, zvédavosti a odvahy kldst nové otdzky. Kdyby nase konference
byla Zenou, byla by to elegantni, inteligentni tficatnice: s pevnou patefi a s pfirozenou autoritou
a schopnosti pfitahnout k jednomu stolu lidi, ktefi si maji co fici.

Tésim se na opétovné setkdni s Vami

Vdclav Vyskocil



Hejtman Plzefiského kraje poskytuje
ZASTITU

nad XVI. celostatni konferenci

»Sekundarni osteoporézy“

ktera se kona 12. - 13. ¢ervna 2026
v Parkhotelu Plzen

L‘;t&% (.

MUDr. Kamal Farhan
17. unora 2026




PRIMATOR MESTA PLZNE POSKYTUJE
ZASTITU

XVI. CELOSTATNI
KONFERENCI

SEKUNDARNI OSTEOPOROZY
S
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MGR. IOMAN ZARZYCKY
PRIMATOR MEATA PLZNE
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CASOVY HARMONOGRAM

XVI. CELOSTATNI KONFERENCE SEKUNDARNI OSTEOPOROZA

Patek 12. 6. S3l Conferenza

09:45-10:45 Slavnostni zah3jeni
Vyskocil Vaclav, Palicka Vladimir

Slavnostni zahdjeni a pfedavani ocenéni 40"

Vyskocil Vaclav Sekundarni osteopordza 30 let konference v Plzni 20"

10:45-12:00 Sekundarni osteopordza
Predsedajici: Palicka Viadimir

Bures Jan Vliv chorob gastrointestinalniho traktu na kostni 25"
a minerdlovy metabolismus

Zikdn Vit »Diabetes mellitus 2. typu a paradox zlomenin: 25"
VysSi kostni denzita, ale kfeh¢i kost”

RGzickova Olga Osteoporéza u revmatickych onemocnéni a vliv 1é¢by 20"

Diskuze 5"

12:00-13:00 Satelitni sympozium Amgen - Kontinuita Iécby osteoporozy:
Od budovani kostni hmoty k dlouhodobé ochrané”
Predsedajci: Palicka Vladimir

RGzickova Olga LP EVENITY jako prvni volba po frakture 10"
Pikner Richard LP EVENITY v klatovskeé osteologii: Kolik, kdy a co poté 15"
Senk Frantisek LP EVENITY v kazdodenni klinické praxi 15"
Sokalska-Jurkiewicz Kontinudlni lé¢ba LP Prolia v dlouhodobém horizontu 15"
Magdalena Agnieszka

Diskuze 5"

13:00-13:45 Obéd



13:45-15:45

Denzitometrie
Predsedajici: Vyskocil Vaclav

Hind Karen (Laussane)

Malek Zdenék

Franekova Lenka
Stajer Libor

Diskuze

15:45-16:15

16:15-17:30

Vyskocil Vaclav

Kutilek Stépan

Zikan Vit

Michalskd Dana

Diskuze

17:35-18:35

Novak Vladimir

Kutilek Stépan

Béhounek Jifi

Diskuze

18:35-19:45

TBS diagnostika u diabetickych a nefrologickych
pacientd

Klinické rozhodovani na zakladé denzitometrického
vySetfeni

Zkresleni DEXA revmatickymi onemocnénimi

Zodpovédnost Iékare za zobrazovaci a diagnostické
metody

Coffee break

Diferencialni diagnostika
Predsedajici: Zikan Vit

Lécba celotélového postizeni skeletu pomoci LP X-geva
- nevyjasnénd diagndza i kompetence

,Dveé zcela rozdilné choroby s podobnymi nazvy:
Diferencialni diagnostika X-vazané hypofosfatemické
kfivice (XLH) a hypofosfatazie (HPP)”

LVySetfeni pacienta s osteoporézou:
Jak odlisit primarni a sekundarni pri¢iny”
~Soucasny vyskyt osteopordzy a mnohocetného

myelomu:
Kdy u osteopordzy dale vysetiovat?”

Nejasné pripady a kazuistiky
Predsedajici: Kutilek Stépan

Vecere

Pacientka s heterozygotni patogenni variantou ALPL
genu - kazuistika

Juvenilni osteoporéza zplsobena mutaci genu LRP 5

Kazuistika: pacientka s nizkym BMI - pfekvapiva
diferencialni diagndza

25/1

20//

2011
25//

30//
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15"

15"

15"

15"

15"

15"
15"

15"



Sobota 13.6.

09:00-10:00 Varia
Predsedajici: Senk Frantisek
Peckova Katefina Komplexni pfistup a uskali v 1é¢bé osteogenesis
imperfecta - kazuistika

Suchy David Osteolytickd vs. erozivni léze v oblasti ramenniho
kloubu vyznam biopsie, marker( a zobrazovacich
metod v diferencialni diagnostice

Hofrak Pavel Uskali chirurgické Ié¢by zlomenin i pfi komplexni [é¢bé
osteogenesis imperfecta

Diskuze

10:00-11:00 Satelitni sympozia
Predsedajici: Vyskocil Vaclav
Satelitni sympozium Haleon

Malek Zdenék Kardiovaskularni bezpecnost suplementace vapniku
a vliv vitaminu K

Satelitni sympozium SwixBioPharma

Fremund Filip XLH v Ceské republice
Senk Frantiek Pfib&h pani M.
Zikdn Vit XLH v dospélosti

11:00-11:30 Coffee break

11:30-12:00 Genetika hypofosfatazie
Predsedajici: Rosa Jan

Balasubramanian Meena Genetika hypofosfatazie
(Sheffield)

15"

15"

15"

15"

30//
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15"

30"



12:00-13:30

Pikner Richard

Vyskocil Vaclav

Hordk Pavel

Diskuze

13:30
13:40-14:30

Doporucené postupy
Predsedajici: Pikner Richard

Guidelines pro lé¢bu osteopordzy: Stratifikace pacientd
a individualni léCebny plan
N3avrh guidelines DXA

»,Guidelines pro Ié¢bu osteopordzy:

k 1é¢bé u GIOP a CTIBL”

Zakonceni konference
Obéd

Odbornym garantem akce je doc. MUDr. Vaclav Vyskocil, Ph.D.

Zména programu vyhrazena

20/1

20[/
20"
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SEKCE NELEKARSKEHO PERSONALU

XVI. CELOSTATNI KONFERENCE SEKUNDARNI OSTEOPOROZA

Patek 12. 6. S3l Bellevue

10:50-12:50 Denzitometrie v praxi: od kvalitniho snimku po spravnou interpretaci

Vzdélavaci video vyrobené s finan¢ni podporou spole¢nosti Amgen
Predsedajici: Vyskocil Vaclav

Blok 1 Denzitometrie v praxi: od kvalitniho snimku po spravnou interpretaci
Pali¢ka Vladimir Uvod 2"
Vyskocil Vaclav Zasady méfeni a polohovani 20"
Hejnova Hana DXA v rukou operdtora: idedIni snimek a zvlddani 10"
specifickych situaci Lunar
Kfenkova Jana DXA v rukou operatora: idedlni snimek a zvladani 10"
specifickych situaci Hologic
11:35-11:40 Prestavka
Blok 2 Denzitometrie v praxi: od kvalitniho snimku po spravnou interpretaci
Rosa Jan Popis a interpretace DXA vySetfeni 17"
Kasalicky Petr Nejcastéjsi chyby DXA vysetfeni 18"
Panelova diskuze 33"
13:00-13:45 Obéd
13:45-14:40 Denzitometrie a doporucené postupy
Piedsedajici: RGzi¢kova Olga
Fuchsova Helena Denzitometrie v klinické praxi_faktory ovliviujici kvalitu 20"
vySetieni a interpretaci vysledk(
Hdabrova Martina Organizace a problematika popula¢niho programu 20"
z pohledu sestry
VI¢kova Erika Amnamnéza v osteologii 15"



14:45-15:45

Dockalova Iva

Holkova Véra

Klinické pfipady
Predsedajici: Vyskocil Vaclav
DXA - degenerativni zmény - DFX

Artefakt - problematika na snimku

Krenkov3, Michalskd Dvouenergiova rentgenova absorpciometrie (DXA):

Diskuse

15:45-16:20

16:20-18:10

Vyskodil Vaclav

Diskuze

18:25-19:45

Casté a méné Casté chyby artefakty pfi méfeni

Coffee break

Praktické ukazky a problematika snimkovani
Predsedajici: RGzickova Olga

Hologic - praktické ukazky

Lunar - praktické ukazky

Chyby pfi provadéni scanli u obou typ( pfistroja

Vecere

15"
15"
15"

15"

30"
30"
30"
20"



Vliv chorob gastrointestinalniho traktu
na kostni a mineralovy metabolismus

Bures Jan 7, Palicka VIadimir 2

TInterni klinika 1. LF UK a UVN, 1. Iékai'skd fakulta Univerzity Karlovy a Ustfedni vojenskd
nemocnice - Vojenskad fakultni nemocnice Praha

20steocentrum, UKBD, Lékarskd fakulta UK v Hradci Krdlové, Univerzita Karlova a Fakultni
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Metabolicka kostni nemoc je zdvaznou komplikaci fady chronickych chorob traviciho traktu.
Malasimilace, malnutrice, zdnét, popfipadé abnormalni mineralovy metabolismus provazejici
gastrointestinadlni onemocnéni mohou vést k zadvaznému kostnimu postizeni. Koufeni, nadmér-
na konzumace alkoholu a/nebo involuce u starsich pacientd mohou byt dalsimi zhorsujicimi fak-
tory.

Celiakie je chronickd multiorgdnova autoimunitni choroba u geneticky predisponovanych osob,
vyvolanad lepkem. Onemocnéni miZe probihat bezpfiznakové nebo oligosymptomaticky, meta-
bolicka kostni nemoc mGze byt jejim prvnim klinicky zfetelnym projevem. Muize se jednat o oste-
openii, sekundarni osteopordzu i osteomalacii. Hlavni pfi¢inou je malabsorpce kalcia a porucha
vstifebavani a metabolismu vitaminu D. Enterocyty snizené reaguji na 1,25-dihydroxyvitamin D3,
coz prohlubuje nizké vstfebavani vapniku. Zasoby vitaminu dale snizuje kalbindin, jehoz synté-
za je u celiakie redukovana. Malnutrice a deficit zinku prispivaji ke nizké tvorbé IGF-1, dileZitého
stimulatoru osteoblast(. Prozanétlivé cytokiny negativné ovliviuji kostni homeostazu tim, ze
zvysuji aktivitu osteoklast( a tlumi jejich apoptdzu. Sekundarni hyperparatyredza je ¢asta (pre-
devsim v disledku deficitu vitaminu D). Tercidrni hyperparatyredza je vzacna.

Crohnova choroba patfi mezi idiopatické stfevni zanéty. Metabolickd kostni nemoc je u této
nemoci ¢ast3, snizenou kostni hmotu ma asi tfetina nemocnych. Riziko fraktury obratld je vyssi
zhruba o 3/4, riziko fraktury kr¢ku femuru o 2/3 ve srovnani se vieobecnou populaci. Negativ-
ni vliv na kostni metabolismus ma predevsim proteino-energetickd malnutrice. V patogenezi se
ddle uplatniuji chronicky zanétlivy proces, porucha metabolismu vitaminu D, malabsorpce kal-
cia a dalsich stavebnich sloZek kosti, hormonadlni poruchy, ale i snizena fyzickd aktivita, koufeni
a v neposledni fadé také systémova terapie glukokortikoidy.

Syndrom kratkého streva vznika po rozsahlé chirurgické resekci tenkého stfeva. Metabolicka
kostni nemoc je ¢astou komplikaci, mGzZe se vyvinout jak osteopordza, tak i osteomalacie. Pa-
togeneze je multifaktorialni, uplatfuje se snizené vstfebdvani kalcia a vitaminu D, malabsorpce
Zlu¢ovych kyselin, deficit laktdzy, tendence k metabolické aciddéze, hyperkalciurie a malnutrice.
Zhorsujicim faktorem je syndrom bakteridlniho preristani v tenkém stfevé. Dllezita je dietni
restrikce oxalaty, které vyvazuji vapnik v lumen stieva a sniZuji tak jeho vstiebavani.



V lécbé jiz prokdzané osteoporodzy, véetné osteopordzy sekundarni, se soucasné doporucené
postupy méni. ZvI3asté u tézsich forem s vyrazné snizenou kostni mineraini hustotou je vhodné
zadit terapii osteoanabolickymi pfipravky (derivaty parathormonu ¢i romosozumab). Po ukonce-
ni této lécby je nezbytné pokracovat v terapii antiremodelacnimi léCivy (bisfosfonaty ¢i denosu-
mab). Kli¢ovy je individualizovany pfistup k nemocnym, zohledfujici pfi¢iny vzniku, rizika kom-
plikaci a v neposledni fadé také kvalitu Zivota pacient(i. Aktivni spoluprace gastroenterologa
a osteologa je nezbytna.

Samostatnou kapitolou je vliv 1ékl, pouzivanych v [é¢bé chorob traviciho traktu na metabolis-
mus kostni tkdné, kontroverzim bodem je vliv inhibitor( protonové pumpy.



Diabetes mellitus 2. typu a paradox zlomenin:
vyssSi kostni denzita, ale kiehdi kost

Vit Zikan
Osteocentrum, 3. interni klinika VFN a 1. LF UK v Praze

Riziko zlomenin je u pacient( s diabetes mellitus 2. typu (T2DM) zvySené. Tito pacienti navic utrpi
zlomeniny navzdory tomu, Ze maji vys$si hodnoty denzity kostniho mineralu (aBMD) nez jedinci
bez T2DM. Ackoli je patogeneze zvyseného rizika zlomenin u T2DM multifaktorialni, jako dvé
klicové skeletdlni abnormality pfispivajici ke skeletalni fragilité se ukazuji poruchy materidlovych
vlastnosti kosti a zvySena kortikalni porozita. U pacientd s T2DM jsou navic konzistentné snize-
ny ukazatele kostni novotvorby, pficemz poznatky ze studii na my3ich publikovanych v posled-
nich nékolika letech spojuji tuto abnormalitu se zrychlenym starnutim skeletu, zejména s buné¢-
nou senescenci. Sdéleni shrnuje nejnovéjsi poznatky o patogenezi skeletalni fragility u pacient(
s T2DM a predstavuje potencidlni nové terapeutické pfistupy ke snizeni rizika zlomenin.

Klic¢ova slova: diabetes mellitus 2. typu; riziko zlomenin; denzita kostniho mineralu; kvalita kosti



Osteoporoza u revmatickych onemocnéni
a viiv lécby
RGZickova Olga

Revmatoidni artritida je ¢asté, zavazné, zanétlivé kloubni onemocnéni, které postihuje 1-2% po-
pulace ve viech vékovych skupinach s maximalnim vyskytem u mladych nemocnych a u preme-
nopauzalnich Zen.

Onemocnéni ma multifaktoridlni pfi¢iny véetné urcité genetické predispozice a je pro né charak-
teristicky chronicky zanét, ktery je iniciovdn a udrZzovan autoimunitnimi mechanismy. Genetic-
kou predispozici k onemocnéni potvrzuje fakt, ze vyskyt RA u monozygotickych dvojcat je 4krat
vy$$i nez u dvojéat dizygotickych. Zadny jednotlivy faktor zevniho prostiedi nemad jasny a kon-
zistentni vztah ke vzniku nemoci. Pribéh onemocnéni je progresivni a vede ¢asto k invalidité.
Revmatoidni artritida vede také ke zkraceni zivota az 0 10 let.

Pfi¢ina vzniku RA neni dodnes znam3, predpoklada se, Ze jde o onemocnéni, které u geneticky
predisponovanych jedincd spousti urity mikroorganismus. Jde o polygenné podminéné one-
mocnéni, pficemz podstatny podil na genetické predispozici pfipada na HLA-komplex, podil HLA
gen(l se odhaduje az na 40-50%.

Klicovy mechanizmus koordinujici osteoblastogenezi a osteoklastogenezi spociva v interakci tfi
molekul z rodiny TNF ligandU a receptor(. Osteoresorpci indukuji kalcitropnimi faktory, které pa-
sobi diferenciaci a aktivaci osteoklast( cestou aktivace osteoblasty, které produkuji osteoprote-
gerin (OPG) a ligand pro receptor aktivujici nuklearni faktor kappa B (RANKL), timto je ddna regu-
lace osteoklastogeneze. Rovnovdha mezi osteoresorpci a8 novotvorbou kosti je ddna pomérnou
koncentraci OPG a RANKL v mikroprostiedi kosti. RANKL (RANK ligand) je transmembranovy
protein produkovany stromalnimi buriky dfené a osteoblasty, vyskytuje se téz v solubilni formé.
RANKL indukuje diferenciaci a aktivaci osteoklast(i a prodluzuje jejich preziti, zaroven aktivuje
lymfocyty. Zdrojem RANKL jsou: synoviocyty u RA, chondrocyty, mezenchymalni buriky, bufiky
lymfatickych uzlin, tkan ledvin, srdce, mozku, svall a kize, lymfocyty a dalsi. Jeho tvorba je po-
zitivné fizena osteoresorpcnimi faktory: kalcitriol, PTH, IL-11, TNFa, IL-1, IL-17, glukokortikoidy,
PGE2.

RANK receptor aktivujici nuklearni faktor kappaB je exprimovan myeloidnimi progenitorovy-
mi bunkami, proosteoklasty, vyzralymi osteoklasty, chondrocyty, dendritickymi burkami, T a B
bunécnymi liniemi, epitelidinimi bunkami prsni ZIazy, bunkami trofoblastu a dalSimi. Po vazbé
RANK receptoru s ligandem RANKL doch3zi v kosti k diferenciaci, aktivaci proosteoklastovych
bunék v plné funkéni osteoklasty a k prodlouZeni jejich preziti.

OPG (osteoprotegerin) je rozpustny vazebny receptor pro RANKL. Je tvofen stromalnimi burka-
mi kostni dfené a osteoblasty a i v dalSich extraskeletalnich tkanich. OPG moduluje osteoklasto-
genezi kompetitivni inhibici vazby RANKL na RANK, coz vede k inhibici aktivace osteoklastd
a zkrdceni doby jejich preziti. Tvorbu OPG stimuluji: estrogeny, kalcitriol, TNFa, IL-1, TGFb1. OPG
puUsobi také chondroprotektivné



Diferenciace a aktivace osteoklastu je indukovana vazbou RANKL na receptor RANK exprimova-
ny na povrchu prekurzorové buriky (M-CSF). RANKL, RANK a OPG propojuje osteoklastogenezi
s osteoblastogenezi. Pfevaha RANKL nad OPG indukuje osteoresorpci.

Lze tedy fici, Ze u revmatoidni artritidy dochazi ke komplexni interakci mezi vaskularnim endo-
telem, synovii a cetnymi bunkami imunitniho systému a humoralnimi [3tkami, které produkuiji.

Revmatoidni artritida je modelem lok3lniho i systémového efektu zanétlivého onemocnéni na
proces kostni remodelace. Chronicky zanét synovie vede k vytvofeni panu. Tato granulacni tkan
se skldda z cetnych bunék rdzného druhu. Jsou to lymfocyty, makrofagy, fibroblasty, synoviocy-
ty a mastocyty. Invaze panu a syntéza proteolytickych enzym( jsou primou pri¢inou destrukce
chrupavky, eroze subchondralni kosti a poSkozeni periartikularnich struktur. Na poskozovani
tkani se podileji metaloproteindzy (kolagendza, stromelyzin) a ostatni proteoloytické enzymy
(elastdza, katepsin B a G, Zelatinaza), které jsou uvolfiovany aktivovanymi makrofagy, fibrob-
lasty, sinoviocyty a chondrocyty jako odpovéd na produkci prozanétlivych cytokind, zejména
muluji IL-1, IL-6, je zde histologicky prikaz zvyseného vyskytu osteoklast(, zvétseni resorpcich
povrch(, a zvyseni kostniho obratu. SniZzeni mobility postizeného kloubu téz pfispiva k lokalni
kostni ztraté. Dochazi téz ke vzniku generalizované osteopenie, kterd je spojena se zvySenym
rizikem zlomenin kr¢ku femuru a obratlovych tél. Pfi absenci kortikoid( bylo u pacient( zjisténo
snizeni kostni novotvorby, pfi terapii kortikoidy se na celkovém ubytku kostni hmoty vice podili
zvyseni kostni resopce.

Rizikovymi faktory vzniku osteoporézy u revmatoidni artritidy jsou obecné rizikové faktory os-
teoporézy, pfimy vliv ma aktivita a délka trvani zanétlivého procesu (cytokiny IL-1, IL-6, TNF-q,
RANKL, OPG), zmény v hladinach cirkulujicich hormon(, zmény v metabolismu kalcia, délka tr-
vani nemoci, funk¢ni pokles vlivem revmatického onemocnéni, vliv podadvanych [éky, a to zviasté
kortikoidU a biologické terapie. Nemaly vliv na vysledny stav kostni hmoty ma lécba samotné
osteoporozy.

Sekundarni osteopordza u RA byva velmi ¢astd, a to i u nemocnych nikdy nelécenych kortikos-
teroidy, ale u hormonalné lécenych pacient( je samoziejmé ¢astéjsi. Pii RA se setkavdme jednak
s osteoporézou periartikuldrni, jednak difuzni.

Chronicka zanétlivda onemocnéni, mezi nez patfi i revmatoidni artritida, maji negativni vliv na
maximalni dosazené mnozstvi kostni hmoty (PBM) a podileji se na akceleraci jeji ztraty v pozdéj-
kortikosteroidy. Je zavisla predevsim na kumulativni i denni ddvce kortikosteroidd. Tzv. bezpec-
n3 davka z hlediska kosti nejspise neexistuje. Steroidni terapie posouva prah pro vznik fraktur
vyse, nejspise na uroven -1,5 SD v T-skoére, tedy jesté mimo pasmo OP. NdarUst rizika fraktury téla
obratle pfi poklesu BMD o 1SD je u Ié¢enych GK dvojndsobny nez u nelécenych. Tento fakt je dan
nejspise zménou kvality kosti pfi GK terapii, kterou nejsou absorpciometrické metody schopny
detekovat.

Prevence vzniku spociva v potlaceni aktivity zdkladniho onemocnéni, pouzivani steroidd v ma-
ximalné redukované davce, stimulaci fyzické aktivity a profylaktickém podavani kalcia a vitami-
nu D.



Lécba revmatoidni artritidy kortikoidy je i pres své nezddouci u¢inky doporucena, nekontrolova-
n3 aktivita onemocnéni vede k vétSimu poklesu kostni hmoty nez podavané kortikoidy.

V poslednich letech byl dolozen pozitivni vliv biologické terapie na stav kostni hmoty u pacient(
s revmatickymi chorobami.
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Klinické rozhodovani na zakladé
denzitometrického vysetieni

Malek Zdenék
Osteocentrum EUC Plzeri

Denzitometrické vySetfeni neni pouhou informaci o stavu kostni denzity pacienta. Je dllezitd
spravna klinickd interpretace denzitometrického vysetreni: pfedevsim informuje o riziku osteo-
porotické fraktury vySetfovaného jedince. Cilem managementu osteoporézy ma byt snizeni to-
hoto rizika. Rizika. Denzitometrie je kli¢cova pro stanoveni diagnézy osteopordzy, pro rozhodo-
vani o lé¢ebném postupu a pro hodnoceni efektivity Ié¢by. Musime mit na zfeteli, ze osteopordza
je sice definovdna hodnotou T skore, ale v nékterych pfipadech i vyskytem typické osteoporotic-
ké fraktury u jedince s T skore >-2,5.

Populacni program ¢asného zachytu osteopordzy pfinesl zapojenim novych radiologickych asis-
tentU i lékarl do retézce diagnostiky a lIéCby osteopordzy nové vyzvy. Ukazuje se, ze problémem
nejsou pouze technické aspekty samotného méfeni kostni denzity a kvalita popisu, ale taky
forma komplexnost popisu. Osetfujici Iékar dnes dostava do rukou pouze hodnoty T a Z skore,
ovSem bez obrazové dokumentace. Nema tak zddnou moznost posoudit validitu a reliabilitu vy-
Setfeni, jak vysledky hodnovérné reflektuji realitu. Stejné tak nema k dispozici vstupni, referenéni
informaci, se kterou pak bude srovnavat vysledky kontrolni denzitometrie a hodnotit tak v ¢a-
sovém odstupu efektivitu [é¢by. Je ovsem osobou, kterd ma pravni zodpovédnost za spravnost
celého procesu diagnostiky a Ié¢by pacienta. Je tedy dostacujici soucasna praxe v komunikaci
denzitometrické pracovisté - osteolog?

Denzitometricky nalez neni hotovou klinickou diagndzou, ta je mozna az po doplnéni lékarské-
ho vy3etfeni a vySetfeni komplementu (biochemické analyzy a event. dalsi zobrazovaci techni-
ky). Tuto komplexnost je nezbytné dodrzet v celém pribéhu lécby.

Denzitometrie je ndpomocnad pfi rozhodovani, jakou lé¢bu zvolit, pro posouzeni jeji efektivity.
Signalizuje, kdy 1é¢ba selhdv3, nebo kdy je vhodnd zména medikace. Dynamika kostni denzity
v obdobi lékovych prézdnin je klicova pro urceni jejich délky a obnoveni specifické 1é¢by. Musime
mit ovSem sprdvné nacasovat kontrolni vysetfeni a sprdvné posoudit vyznamnost zmény hod-
noty kostni denzity. K tomu je nezbytnd informace, jaka je LSC pouzitého pfistroje. A mivdme
tuto informaci skutecné k dispozici?

Spravné a kvalitné provedené a popsané denzitometrické vysetfeni je nenahraditelnym nastro-
jem osteologické praxe, je ale nezbytna jeho komplexni klinicka interpretace a sledovani ndlezu
v Case.
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Zkresleni DEXA revmatickymi onemocnénimi
Franekova Lenka, Klimova Judita
Interni klinika - Ustfedni vojenskd nemocnice - Vojenskd fakultni nemocnice Praha

Zanét v zapéstnim kloubu muize vyznamné ovlivnit vysledek DEXA méreni distalniho predlokti.
Studie u pacientd s revmatoidni artritidou ukazuji, Ze v oblasti blizko kloubu vznika periartiku-
Iarni osteoporodza, tj. lokdlni ubytek kostni hmoty v disledku zanétlivych cytokin aktivujicich
osteoklasty. Tento efekt je pfitomen jiz v ¢asnych stadiich onemocnéni a vede ke statisticky vy-
znamné niz§im hodnotdm BMD ve srovnani se zdravymi jedinci. Pokles BMD ¢inil az 14 % a ko-
reloval se stupném rentgenového i funkéniho poskozeni zapéstniho kloubu. DEXA tak muaze
lok3lné podhodnotit skute¢nou celkovou kostni denzitu. Vysledek BMD distaIni tfetiny radia
u pacientd se zanétlivym onemocnénim kloubl by proto mél byt vzdy interpretovan v kontextu
klinického stavu.

U pacientU s ankylozujici spondylitidou (Bechtérevovou chorobou) mize DEXA méfeni bederni
patere naopak vyrazné nadhodnocovat kostni denzitu. Ddvodem je novotvorba kostni tkané
(syndesmofyty a osifikace vazl), kterou pfistroj nedokaze odlisit od ptvodni kosti. Soucasné
vsak muze probihat ubytek trabekuldrni kosti vlivem zanétu. Toto zkresleni se tykd predevsim
pokrocilych forem onemocnéni (stadia lll.-V.) s pfitomnosti syndesmofyt(. Ve skupiné pacient(
s trvanim choroby alespon 10 let byl zachyt osteopordzy pomoci DEQCT (dual-energy quantita-
tive computed tomography), ktera hodnoti trabekuldrni kost, vice nez ¢tyfndsobny oproti DEXA.
DEXA vysetieni bederni patere proto u téchto pacientl neni spolehlivé pro diagnostiku osteo-
porozy.

U pacient( s difuzni idiopatickou skeletalni hyperostézou (DISH, Forestierova choroba) DEXA
patere systematicky nadhodnocuje BMD v dusledku osifikaci pfedniho podélného vazu. Studie
uvadéji narast BMD minimalné o 22 %. Pokud tvorba typickych pfemostujicich osteofyt zasahu-
je kromé hrudni i bederni obratle, je zkresleni jesté vyraznéjsi (nartst BMD az o 39 %). Tézké for-
my DISH s paravertebralnimi kalcifikacemi je nutné pfi hodnoceni zohlednit. DEXA patefe tedy
neni u téchto pacientt spolehlivd pro diagnostiku osteopordzy a vysledek je tfeba interpretovat
s ohledem na RTG nalez patefe. Vétsi vypovidajici hodnotu ma méfeni ky¢li nebo predlokti.

Zkresleni Ize ¢astecné omezit Upravou ROI (region of interest). Pfi manudlnim odstranéni pre-
mostujicich kostnich Gtvarl z ROl dochazi ke sniZeni vlivu patologickych zmén a méreni lépe
odrazi skute¢nou kostni denzitu. Osifikace pfedniho podélného vazu viak z ROl odstranit nelze.
Podle Randa et al. ¢ini nadhodnoceni BMD u osteofytu o velikosti 10-20 mm priblizné 13-23 %.

Coxitida vede k redinému poklesu BMD proximalniho femuru, nikoli k artefaktu. DEXA kyc¢le tedy
vétsinou odrazi skutecny stav kosti, i kdyz muZze byt lokalné ovlivnéna zanétem a odlehc¢ovanim
koncetiny. Nejvyraznéjsi zmény jsou ve femordlnim kréku a v oblasti total hip @ maji pfimy vztah
k riziku zlomenin.

Naopak u pacientl s koxartrézou dochdzi k nadhodnoceni BMD proximalniho femuru vlivem
subchondralni sklerdzy a osteofytd, které jsou zahrnuty do ROI. Studie Nevitta prokazala vyssi
BMD femuru u pacientd s osteoartrézou pfiblizné o 5-10 %. Vysledkem mize byt zvyseni T-sko-



re, aniz by odpovidalo skutecné kvalité kosti. Vhodné je proto doplnit vySetfeni i druhostranné
kycle.

Novéjsi prace Uemury (2025) u 108 Zen s jednostrannou koxartrézou vySetfenych pomoci QCT
ukdzala, Ze na postizené strané byla celkovd BMD o 6,9 % nizsi, zatimco v kréku femuru vyssi
0 14,5 % nez na strané zdravé. Aseptickad osteonekréza ma na DEXA variabilni vliv - v ¢asnych
fézich muze BMD snizovat, v pozdéjsich ji naopak maskovat sklerotizaci. Vysledek je proto ¢asto
nespolehlivy a z3visi na stadiu onemocnéni.

ZAVER:

DEXA zUstava standardni metodou pro diagnostiku osteopordzy, jeji interpretace je vsak u paci-
entd s revmatickymi onemocnénimi zdsadné ovlivnéna pfitomnosti novotvorby kosti a kalcifika-
civ projekénim poli. Nejvyssi riziko faleSné zvysenych hodnot BMD v oblasti patefe je u pokrocilé
ankylozujici spondylitidy a DISH, ddle u jednostranné koxartrozy v oblasti kr¢ku femuru na po-
stizené strané. Naopak aktivni zanétlivé zmény kloubl vedou k redlnému ubytku kostni hmoty
a zvySenému riziku zlomenin, a to nejen vlivem zadnétu, ale i odleh¢ovani koncetiny.

Budou prezentovany denzitometrické nalezy konkrétnich revmatologickych pacienta.



Lécba celotélového postizeni skeletu
pomoci LP X-geva - nevyjasnéna diagnoéza
i kompetence

Vyskocil V., Malek Z., Brunnerova L., Mukenskabl P, Hauer L., Gensur J, Michal M., Kopeckova K.,
Stulik J.

Uvod

Fibrézni dysplazie skeletu je vzacné onemocnéni s variabilnim klinickym pribéhem. V pfipadé
multifokalniho postizeni, progrese osteolytickych lozisek a nejednoznacnych histologickych na-
lezG maze byt diferencidlni diagnostika i volba lécebného postupu mimoradné obtizna.

Popis pfipadu

Autofi popisuji kazuistiku nyni 33leté pacientky, mladé matky, ktera byla od détstvi sledovdna
v Osteocentru pro prokadzanou fibrézni dysplazii Celisti. Ve véku 10 let byla l1éCena bisfosfona-
ty, konkrétné ibandronatem v letech 2010-2012. Poté byla |é¢ba ukoncena a vzhledem k nové
diagnostikované roztrousené sklerdze pacientka dale pokracovala pievazné v péci neurologll a
stomatologd.

Ve véku 30 let byla pro obavu z mozné malignizace procesu odeslana k denzitometrickému
vySetfeni. Pfestoze denzitometrické hodnoty nebyly patologicky snizené, ndlez ved| k zah3je-
ni podrobného vysetfovani. Klinika Celistni chirurgie a stomatologie poZzadovala pfehodnoceni
denzitometrického ndlezu i doporuceni a Sirsi diferencidlné diagnostické posouzeni.

Pribéh vysetiovani

Dalsi diagnostika byla komplikovana nalezem osteolyzy hornich krénich obratl(, kterd si vyza-
dala spondylochirurgické oSetfeni ve FN Motol. Ani koordinované biopsie z vice skeletalnich lo-
kalit, provedené v jedné celkové anestezii, nepfinesly jednoznaclny zavér. Zobrazovaci metody
prokazovaly mnohocetnad loziska v celém skeletu s progresi, laboratorné byl patrny nardst mar-
ker( kostniho obratu a soucasné dochazelo k uvolfiovdni osteosyntézy CO-Th1. Spondylochi-
rurgické pracovisté proto pozadovalo urgentni zahajeni [é¢by.

Bioptické ndlezy byly konzultovany i se zahrani¢nimi pracovisti, véetné Harvardu. Diferencidlné
diagnosticky bylo zvazovano nékolik moznosti, véetné hnédého tumoru, obrovskobunééného
nadoru a dalsich nddorovych procest s mimoradné agresivnim pribéhem a rozsahem postizeni,
ktery nebyl v dostupné literatufe jednoznacné popsan. Byla doporucena také onkologicka kon-
zultace se specialistou na syndromova onemocnéni.



Lécba a vysledek

Po onkologickém a stomatochirurgickém konziliu bylo konstatovano, ze dalsi Ié¢ebny postup
spadd do kompetence osteologa. Vzhledem k nejednoznacnym bioptickym zavérdm, progresi
mnohocetnych osteolytickych lozisek, selhdvani operacni stabilizace, riziku dalSich patologic-
kych zlomenin a urgentnimu riziku neurologického postizeni az ochrnuti byla navrzena 1é¢ba
denosumabem v onkologickém davkovani.

Navrzeny postup byl podpofen prazskymi vysoce specializovanymi pracovisti. Zdravotni pojis-
tovna vzhledem k zavaznosti stavu rychle a vstricné schvalila Ié¢bu veetné vSech potiebnych vy-
jimek. Soucasné byly splnény veskeré ohlasovaci a legislativni nalezitosti stanoveného procesu.

Po zahajeni l1é¢by doslo k normalizaci marker( kostniho metabolismu, véetné sCa, sP, PTH, ALP,
kostni izoformy ALP, CTX a P1NP. Na opakovanych celotélovych low-dose CT byla prokdzana
remineralizace osteolytickych loZisek v kalvé, patefi, panvi a krc¢ku femuru, stabilizace ndlezu a
zastava uvolfiovani osteosyntézy. Pacientka je v soucasné dobé v plném pracovnim procesu.

Z3avér

Kazuistika ukazuje na diagnostickou i terapeutickou naro¢nost progresivniho multifokdlniho
kostniho postizeni s nejednoznacnymi histologickymi ndlezy. Denosumab v onkologickém dav-
kovani vedl u pacientky k biochemické normalizaci kostniho obratu, radiologické stabilizaci a
klinickému zlep3eni. Rychla a vstficnd reakce zdravotni pojistovny predstavovala zdsadni fak-
tor umoznujici véasné zahajeni lécby u pacientky s vysokym rizikem zdvaznych neurologickych
komplikaci.

Kli¢ova slova: fibrozni dysplazie, hnédy tumor, obrovskobunécny nador, osteolyza, denosu-
mab, bisfosfonaty, kostni metabolismus, low-dose CT, kazuistika.



Hypofosfatemicka krivice vazana na
chromozom X (XLH) a hypofosfatazie (HPP) -
diferencialni diagnéza

S. Kutilek '2, K. Peckova 7, R. Pikner 2

T Détské oddéleni Klatovské nemocnice a.s.

2 Osteologické pracovisté Klatovské nemocnice a.s.

Uvod

Hypofosfatemicka kfivice vdzana na chromozom X (XLH) a hypofosfatazie (HPP) jsou dvé zcela
rozdilné klinické jednotky, odlisného pivodu. Nicméné, vzhledem k podobnosti ndzvu i nékte-
rym shodnym klinickym projevam, byvaji tyto dva odlisné chorobné stavy chybné zamérnovany.

Diferencialni diagnoza

Pricinou XLH je zvysend exprese fosfatoninu - fibroblastového riistového faktoru 23 (FGF23),
ktery zvysuje rendlni ztraty fosforu, prvku nezbytného ku spravné mineralizaci osteoidu.

Oproti tomu, pficinou HPP je mutace vedouci ku snizené expresi tkanové nespecifické alkalické
fosfatdzy (TNSALP) s ndslednou nedostate¢nou mineralizaci kostni tkané.

Z3asadnim diagnostickym kritériem je aktivita celkové alkalické fosfatdzy v séru (S-ALP): u XLH je
vysoka (obvykle cca 10 pkat/L, u HPP naopak vyrazné snizenad (pod 1 pkat/L). U pacientd s XLH
neni korelace mezi genotypem a fenotypem, projevy mohou byt od mirnych biochemickych
zmén az po tézké kostni deformity. U HPP existuje 400 rozdilnych mutaci TNSALP. RozliSujeme
formy neonatalnia infantilni, které jsou letdlni v dusledku respiracniho selhani, defektni minera-
lizace skeletu, ¢etnych fraktur, hyperkalcémie, renalniho selhani. Ddle existuji formy HPP détska
a dospél3, jejichz nékteré klinické projevy byvaji podobné ¢i shodné s XLH. Zasadné odlisSna je
soucasnad lécba - u XLH podavani burosumabu, coz je rekombinantni lidskd monoklonalni proti-
Iatka IgG1 proti FGF23, zatimco HPP je |écitelnd enzymatickou ndhradni terapii (ERT) podavanim
asfotdzy.
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Vysetreni pacienta s osteoporozou: Jak odlisit
primarni a sekundarni priciny

Zikan Vit

Osteocentrum, 3. interni klinika VFN a 1. LF UK v Praze

Osteopordza je systémové metabolické onemocnéni skeletu charakterizované snizenou pev-
nosti kosti a zvySenym rizikem zlomenin. Po identifikaci pacienta s vysokym rizikem zlomenin
ma nasledovat komplexni osteologické vysetfeni zaméfené na faktory pfispivajici k ubytku kost-
ni hmoty, zhor3ené kvalité kosti, pddim a zlomenindm. Soucasti vysetreni je cilend anamnéza,
fyzikdlni a laboratorni vySetfeni a v indikovanych pfipadech také zobrazovaci vysetfeni skeletu
¢i kostni biopsie. Dulezitou soucdsti diagnostického procesu je rozliseni primarni a sekundarni
osteopordzy a patrani po reverzibilnich i Ié¢ebné ovlivnitelnych pfic¢inach. Kromé sekundarnich
forem osteopordzy je tfeba myslet také na jind metabolickd kostni onemocnéni, kterd mohou
osteopordzu napodobovat nebo zhorSovat a vyzaduji odlisny lécebny pfistup. Sdéleni shrnuje
zdakladni postupy diferencidlni diagnostiky osteopordzy v klinické praxi a je doplnéno kazuisti-
kami pacientl ilustrujicimi typické diferencidlné diagnostické situace.

Kli¢ova slova: osteopordza; sekunddrni osteopordza; diferencidini diagnostika; zlomeniny



Soucasny vyskyt osteoporozy

a mnohocetného myelomu: Kdy u osteoporozy
dale vysetrovat?

Michalskd Dana

Osteocentrum, 3.interni klinika VFN a 1. LF UK v Praze

Pfedstavujeme 77letou asymptomatickou pacientku s pokrocilym ubytkem kostni hmoty, ale bez
prevalentnich zlomenin, u niz byla v pribéhu diagnostického procesu soucasné zjisténa hyper-
kalcemie a mnohocetny myelom (MM). Diferencidlni diagnostika osteopordzy je zasadni, nebot
mUze vyznamné ovlivnit volbu terapeutického postupu. Soucasti sdéleni je i prakticky prehled
diagnostiky MM a monoklondlni gamapatie nejasného vyznamu (MGUS). MGUS postihuje vice
nez 4 % dospélych osob starsich 50 let a je Castym laboratornim ndlezem, se kterym se Iékafi se-
tkavaji. MGUS je ¢asto detekovdn nahodné a mira konverze na MM nebo jiné lymfoproliferativni
poruchy je 0,5 % az 1 % ro¢né. Péce o pacienty s MGUS proto vyZaduje si uvédomit si, ze vétsina
pacientd bude mit benigni pribéh, ale zaroven zlstat ostraziti vici pfiznakim a symptomim
naznacujicim vysoké riziko hematologického maligniho onemocnéni.



Pacientka s heterozygotni patogenni
variantou ALPL genu - kazuistika

Novak Vladimir

Oddéleni klinickych laboratofi a kostniho metabolismu, Klatovskd nemocnice a.s., Klatovy, CR;
Interni oddéleni, Klatovskd nemocnice a.s.,, Klatovy, CR;

Interni ambulance, BH-Nemocnice Vimperk a.s,, Vimperk, CR

Pacientka v predkladané kazuistice je ro¢nik 1944. Prodélala karcinom prsu s radioterapii a péti-
letou antiestrogenni terapii. Podstoupila extirpaci pfistitného téliska pro primarni hyperparaty-
redzu. Po kratké dobé byla prokdzana recidiva primarni hyperparatyredzy. Z toho divodu byla
odeslana na genetické vysetreni, kde byla jedinym patologickym nalezem heterozygotni mutace
v ALPL genu, kédujiciho tkanové nespecifickou alkalickou fosfatazu. Jeho mutace jsou spojené
s hypofosfatazii. Penetrance genu je variabilni, ne vSichni pacienti s heterozygotni mutaci musi
mit klinické pfiznaky. Uvazujeme o vyznamu jednotlivych rizik osteopordzy u pacientky a moz-
nostech jejich vzajemného ovlivnéni. Hledali jsme méné ndpadné a nespecifické pfiznaky souvi-
sejici s touto mutaci a moznosti [é¢by osteopordzy u asymptomatickych pacientd.



Juvenilni osteoporéza zpusobena mutaci genu
LRP5

S. Kutilek "2, R. Pikner 2, O. Slune¢kova 3, F. Logan 3
" Détské oddéleni Klatovské nemocnice a.s.

2 Osteologickeé pracovisté Klatovské nemocnice a.s.
3 Genetika Plzeri s.r.o.

Uvod

LRP5 (Protein 5 souvisejici s lipoproteinovym receptorem s nizkou hustotou, OMIM:603506) je
u lidi kddovan genem LRP5(11g13.2). Jeho mutace vedou ke znaénym zménam kostni hmoty.
Inaktiva¢ni mutace zpUsobuje osteopordzu, aktiva¢ni mutace vysokou denzitu kostniho mine-
rdlu (BMD) az osteopetrozu.

Kasuistika

15-lety chlapec utrpél v rozmezi 6 mésich nizkozatézové fraktury obratll L2-L3 a epifyzeolyzu
radia.Vzrlst a somatotyp byly v normé&, anamnéza nevyznamna. Pfislusné laboratorni parame-
try byly v normé. Byly zjistény nizké hodnoty BMD DXA: L1-L4 Z-skore -3.3 SD; BMD celotélova
Z-skore -2.0 SD zahajena lécba ibandrondtem (150 mg p.o.1x mési¢né) a suplementace kalciem
a D-vitaminem. Po 2 letech 1é¢by prokazan vzestupu BMD L1-L4 0+70% (-1.9 SD Z-skore) a iban-
drondt byl ukoncen (drug holiday). Pfislusné laboratorni hodnoty byly vzdy v normé. Ve véku 18
let pacient pfedan do péce ,dospélého” osteocentra. Genetické vysetfeni odhalilo v genu pro
LRP5 sekvencni variantu ¢.4087G>A, p.(Asp1363Asn) v heterozygotnim stavu. Tato patogenni
sekvencni varianta LRP 5 zpUsobuje vitreoretinopatii, osteoporézu a polycystozu jater. Ultraso-
nografické vySetfenijater a MRI CNS je v normé, taktéz ocni vysSetfeni. ZjiSténa rovnéz patogenni
varianta genu ARSB (arylsulfataza B), kterd byva pri¢inou mukopolysacharidozy typu VI (Ma-
roteaux-Lamy). Pacient je zdravym pfenaSecem uvedené varianty ARSB. Pacient je téZ zdravym
prenasecem patogenni varianty DOCK6 (dedicator of cytokinesis 6); dédi¢cného Adams-Olive-
rova syndromu typ 2 (defekty kdze, CNS, skeletu, okoncetin). Od 19 let je pacient sledovén ,do-
spélym” osteologem, t.C. je mu 22 letV 19 letech utrpél vysokozatézovou frakturu levého ole-
kranonu, zhojeno. Dalsi fraktury neprodélal. BMD DXA je periodicky opakovana kazdé 2 roky,
hodnoty stabilni.

Z3avér

Genetické vySetfeni pfinasi prekvapivé zavéry a vnasi pozoruhodné svétlo do problematiky os-
teologickych pacient(.



Kazuistika: pacientka s nizkym BMI -
prekvapiva diferencialni diagnéza
Béhounek Jifi

Klinika revmatologie a rehabilitace 3.LF UK a FTN; Prah; Ceskd republika

Pacientka s nizkym BMI odesland z endokrinologie pro zachyt nizké denzity s postupnou pro-
gresi v terneu amneorhey nejasné etiologie a tézké bfisni operace. V Uvaze i mentalni anorexie.

feni, nakonec i genetické vysetieni s kone¢nym stanovenim diagnosy a terapie.



Komplexni pristup a uskali v lécbé
osteogenesis imperfecta - kasuistika
K.Peckova ', S. Kutilek 2, R. Pikner 2, F. Lodan 3

" Détské oddéleni Klatovské nemocnice a.s.

2 Osteologickeé pracovisté Klatovské nemocnice a.s.

3 Genetika Plzeri s.r.o.

Uvod

U pacientd s onemocnénim skeletu (stejné jako u vsech ostatnich nemocnych) je vzdy nutny
komplexni pfistup. U déti s osteogenesis imperfecta (Ol) je v diferenciadlni diagnostice obtizné
odlisit tento chorobny stav od syndromu tyraného ditéte (child abuse and neglect - CAN). Mozny
je rovnéz vyskyt obou uvedenych diagndz. Prezentujeme sourozeneckou dvojici déti (Jan a Ma-
rie) ze slabého socidlniho prostredi, u obou s potvrzenou dg. Ol a pravdépodobnym tyranim
v anamnéze.

Kasuistika

Sourozenci Jan (stafi 4 roky) a Marie (stafi 2 roky) z nesledovanych gravidit. Obé déti s opozdé-
nym psychomotorickym vyvojem, opozdénym vyvojem feci, vse nejspise v dlisledku dlouhodo-
bého psychosocidlniho zanedbdavani, utrpély recidivujici nizko zatézové fraktury okoncetin (Jan
8x, Marie 4x). Matka casto stfidala partnery, vzdy se jednalo o osoby s pochybnou minulosti.
Rodina je pod nafizenym soudnim dohledem. Oba sourozenci byli opakované hospitalizovani
a vySetfovani v nékolika zdravotnickych zafizenich, ale spoluprace ze strany matky byla zane-
dbdvana a vysetieni nebylo nikde kompletizovano. Nasledné byly déti matce odebrany a umis-
tény do Détského centra s diagnozami: Suspektni osteogenesis imperfecta, Psychomotoricka
retardace, Casus socialis. Genetické vysetieni potvrdilo u obou déti mutaci COL1A1, svédcici pro
Ol. Stejna mutace byla rovnéz zjisténa u jejich matky, matliny matky a matciny sestry, u kterych
rovnéz vyskyt opakovanych zlomenin. BEhem pobytu v Détském centru doslo k vyznamnému
zlepseni psychomotorického stavu i psychosocidlnich projevid obou déti. Vzhledem k potvrzené
dg Ol a anamneze fraktur byly déti pfijaty na nase oddéleni. Oba sourozenci byli suplemtovani
kalciem a vitaminem D. Z3kladni parametry kalciofosfatového metabolismu (S-Ca, P, ALP, PTH)
byly u Jana vstupné v normé, u Marie byla zjisténa vysoka S-ALP (18.7 pkat/L) v pfi hojici se zlo-
meniné diafyzy femuru. Poté byla obéma sourozenclim jednordzoveé aplikovana infuze zoledro-
natu (0.05 mg/kg). Po podani zoledrondtu jsme u obou déti zaznamenali pfechodnou sekundarni
hyperparatyreozu (Jan PTH 2.73 ..14 pmol/L; S-ALP 9.65..15.7 pkat/L; Marie PTH 1.5 ..6.29..7.62
pmol/L; S-ALP 24.35..35.6 pkat/L ) v disledku kratkodobého poklesu S-Ca (Jan z 2.41 na 1.87
mmol/L; Marie z 2.47 na 1.77 mmol/L). Po podavani zvySenych davek kalcia a Vigantolu doslo
k normalizaci vsech sledovanych parametr(. Po 6 mésicich bylo podani zoledrondtu opakovano,
tentokrat jiz bez vyznamné odezvy v sekreci PTH. Denzita kostniho minerdlu (BMD L1-L4 meto-
dou DXA) byla provedena az béhem druhé hospitalizace, s normalnim ndlezem. Jan prodélal 11
dni po propusténi z 1.hospitalisace (po prvnim podéni zoledrondtu) zlomeninu epifysy distalniho



femuru, ddle se jiz Zadné dalsi fraktury béhem pobytu v Détském centru nevyskytly, nemazeme
ovsem vyloucit pozitivni efekt zoledrondatu. V soucasné dobé jsou déti opét svéreny do péce mat-
ky, vse sledovano pracovniky OSPOD. Déti nadale z(stavaji v nasem sledovani, s perspektivou
podavani zoledronatu kazdych 6 ¢i 12 mésich. Dale jsou sledovdny v nasledujicich odbornych
poradndch : osteologie, genetika, ortopedie, stomatologie, oftalmologie, psychologie, logope-
die, foniatrie, neurologie, kardiologie, ORL.

Z3avér:

Ol a CAN se mohou vyskytnout soucasné. Pochybnosti pfi diferencidlni diagnoze mohou byt ¢as-
té. Détem Ize vyznamné pomoci jejich oddélenim od agresora. V pfipadé potvrzené Ol a recidivu-
jicich fraktur je indikovano Ié¢ebné podani bisfosfonatl. Dlouhodobé komplexni sledovani déti
Iékarem a socidlnimi pracovniky je nutné.



Osteolyticka vs. erozivniléze v oblasti
ramenniho kloubu vyznam biopsie, markeru
a zobrazovacich metod v diferencialni
diagnostice

Vyskocil Vaclav, Mukengnabl Petr, Suchy David, Staidlova Kristyna., Havel Vaclav

Osteolytické a erozivni léze v oblasti ramenniho kloubu pfedstavuji diagnosticky vyznamnou,
avsak ¢asto obtizné diferencovatelnou skupinu patologickych nalez(, které vyzaduji komplexni
klinicko-radiologické zhodnoceni. Pfestoze se oba typy lézi mohou manifestovat bolesti, ome-
zenim hybnosti a strukturalnimi zménami skelety, jejich etiologie, patofyziologie i terapeutické
implikace se zasadné lisi.

Osteolytické léze jsou charakterizovany fokalni destrukci kostni tkané a vznikaji nej¢astéji na
podkladé nddorovych procesu (primarnich ¢i metastatickych), infekce nebo metabolickych one-
mocnéni. Typicky postihuji metafyzarni &i diafyzarni oblast humeru a mohou vést k oslabeni
kostni struktury a zvySenému riziku patologickych fraktur. Naproti tomu erozivni léze jsou lo-
kalizovany periartikuldrné, vznikaji na rozhrani synovie a kosti a jsou typicky projevem zanétli-
vych onemocnéni, jako je revmatoidni artritida, spondyloartritidy nebo infekéni artritida. Jejich
pritomnost byva ¢asto spojena s daldimi zndmkami kloubniho postizeni, véetné zuZeni kloubni
Stérbiny, synovitidy a periartikuldrni osteopenie.

Role marker( kostniho obratu ev. nddorové markery jsou sice dllezitou soucasti, ale jsou uzitéc-
né;jsi pro sledovani vyvoje nez primarni diagnostiku.

Zobrazovaci metody, zejména rentgen, CT a magneticka rezonance, hraji klicovou roli v diferen-
cidIni diagnostice téchto lézi. Spravna interpretace lokalizace, morfologie a vztahu léze ke kloub-
ni Stérbiné je zdsadni pro stanoveni diagndzy a nadsledné IéCby. Zatimco osteolytické 1éze Casto
vyzaduji onkologické nebo infekéni vySetfeni a nékdy i biopsii, erozivni zmény sméfuji diagnos-
ticky proces k revmatologickému nebo infekénimu onemocnéni kloubu.

Cilem sdéleni je zdGraznit hlavni rozdily mezi osteolytickymi a erozivnimi Iézemi v oblasti ramen-
niho kloubu, poukazat na jejich typické zobrazovaci charakteristiky a nabidnout prakticky pfi-
stup k diferencidlni diagnostice v klinické praxi. Spravné rozliseni téchto jednotek je klicové pro
vCasné zahajeni cilené terapie a prevenci zadvaznych komplikaci.

Role markerd kostniho obratu ev. nédorové markery jsou sice dllezitou soudasti, ale jsou uZitec-
né&jsi pro sledovani vyvoje nez primarni diagnostiku.

Autor uvadi kazuistiku pacientky, kterd byla plivodné vysetfovana pro tumor, ktery biopsie ne-
potvrdila, markery svédCily pro osteolytické, resp. maligni metastatické postizeni, ale PET CT
a dlouhodobé sledovani jej nepotvrdilo.



Uskali chirurgické 1écby zlomenin i pfi
komplexnilécbé osteogenesis imperfecta

Hof3k Pavel, Pavelka Tomas, Hrusak Daniel, Losan Frantisek, Vyskocil Vaclav

Osteogenesis imperfecta prfedstavuje vzacné dédi¢né onemocnéni pojivové tkané, jehoz hlav-
nim projevem je zvySena lomivost kosti, Casto provdzena deformitami skeletu, poruchou ristu,
bolesti, svalovou slabosti a dalsimi extraosealnimi projevy. Vzhledem k variabilnimu klinickému
obrazu a celozivotnimu charakteru onemocnéni vyzaduje péce o pacienty s osteogenesis imper-
fecta komplexni, kontinudlni a multioborovy pfistup od détského véku az do dospélosti.

Zasadni roli v diagnostice, 1é¢bé i dlouhodobém sledovani hraje osteolog, ktery koordinuje me-
tabolickou lé¢bu, monitoraci kostni hustoty a prevenci skeletdlnich komplikaci. Détsky ortoped
se podili zejména na feSeni deformit rostouciho skeletu, prevenci a terapii fraktur a planovani
operacnich vykont v obdobi ristu. V dospélosti péci prebira ortoped pro dospélé, ktery se zamé-
fuje na nasledky opakovanych zlomenin, korekéni vykony, degenerativni zmény pohybového
aparatu a udrzeni funkéni mobility. Nedilnou soucasti péce je rehabilitace, kterd podporuje roz-
voj motorickych funkci, svalové sily, stability a sobésta¢nosti pacienta, a tim vyznamné ovliviuje
kvalitu zivota. Genetik m3a klicové misto v potvrzeni diagndzy, upresnéni typu onemocnéni, ge-
netickém poradenstvi a posouzeni rizika pro dalsi ¢leny rodiny.

Komplexni lé¢ba osteogenesis imperfecta nespocdivd pouze v terapii jednotlivych zlomenin i
deformit, ale v dlouhodobém, koordinovaném vedeni pacienta v priibéhu celého zZivota. Pouze
uzkd spoluprace osteologa, détského i dospélého ortopeds, rehabilitac¢niho Iékare, fyzioterape-
uta, genetika a dalsich odbornik( umozniuje individualizovat Ié¢ebny plan podle vékuy, tize one-
mocnéni a funkénich potreb pacienta. CeloZivotni multioborova péce je proto zakladnim predpo-
kladem pro snizeni morbidity, zachovani mobility, podporu autonomie a zlep3eni celkové kvality
Zivota pacientU s osteogenesis imperfecta. Jde o celozivotni onemocnéni, proto je nezbytné ,aby
se jim zabyval tym odbornik{, ktery umoznuje poskytovat

Zavérem autofi ze svého celozivotniho souboru celkem 60 déti uvadéji kasuistiky nékolika paci-
entl sledovanych od ¢asné ranného véku do pozdni dospélosti, které pres adekvatni diagnosti-
ku i terapii pfindseji mnohdy obtizné fesitelné situace v adolescenci i dospélosti.



Guidelines pro lécbu osteoporozy: Stratifikace
pacientu a individualni lééebny plan

Pikner Richard

Oddéini klinickych laboratofi a kostniho metabolizmu, Klatovskd nemocnice

Ustav klinické biochemie a hematologie, Lékai'skd fakulta v Plzni, Univerzita Karlova v Praze

Katedra zdchrandistvi, diagnostickych obort a verejného zdravotnictvi, Fakulta zdravotnic-
kych studii, Zdpadoceskad Univerzita v Plzni

Prednaska prezentuje ¢3ast doporuceni, ktera je vénovana stratifikaci pacientd s primarni osteo-
pordzou dle rizika vzniku zlomeniny a volbé |é¢by dle odpovidajici Ié¢ba. Je doporuceno pouziti
osteoanabolickych 1ékd v 1. linii u pacientd ve velmi vysokém a vysokém riziku osteoporotic-
kych zlomenin. Dlraz je kladen na potiebu tvorby dlouhodobych individualnich 1é¢ebnych pland
s doporucenim k délce trvani terapie a jeji monitoraci.



Doporuceni pro denzitometrické vysetreni
skeletu metodou DXA - navrh odborného
metodického doporuceni

Vyskocil Vaclav
Lékarskd fakulta Univerzity Karlovy PLZEN

Dvouenergiova rentgenova absorpciometrie skeletu metodou DXA predstavuje zdkladni a mezi-
nadrodné akceptovanou metodu pro kvantitativni hodnoceni kostni minerdIni denzity, diagnostiku
osteopordzy a odhad rizika nizkotraumatickych zlomenin. PfestozZe je DXA v klinické praxi Siroce
dostupna, jeji skute¢na vypovédni hodnota zavisi na spravné indikaci, standardizovaném technic-
kém provedeni, kontrole kvality, znalosti limitd metody a klinicky adekvatni interpretaci vysledka.

Predndaska predstavi ndvrh odbornych doporuceni pro provadéni a hodnoceni DXA vysetreni ske-
lety, jehoz cilem je sjednotit postupy v kazdodenni praxi a minimalizovat riziko chybnych diagnos-
tickych a terapeutickych zavérd. Pozornost bude vénovana indikacim vysetreni u osob se zvyse-
nym rizikem osteopordzy a zlomenin, zejména u zen vyssiho véku, muzl vyssiho véku, pacientd
po nizkotraumatické zlomeniné, nemocnych lé¢enych glukokortikoidy a pacientld s chorobami
nebo lé¢bou ovliviujicimi kostni metabolismus. Soucasti bude také zdlraznéni toho, ze DXA nema
byt chapana jako plosny screening u osob bez rizikovych faktor(, ale jako cilené vysSetreni s jasnym
klinickym dopadem.

Prednaska dale shrne volbu standardnich méfenych lokalit, zejmména bederni patere a proximalni-
ho femuru, a roli distaIni tfetiny radia v situacich, kdy nelze validné hodnotit patef nebo kycel. Dis-
kutovano bude spravné polohovani pacients, vyznam reprodukovatelnosti regiond zdjmu, pravi-
deln3 kalibrace pfistroje a stanoveni pfesnosti méreni véetné nejmensi vyznamné zmény. ZvIastni
daraz bude kladen na interpretaci T-skore a Z-skore v zavislosti na véku, pohlavi a menopauzalnim
stavu, na diagnosticka kritéria osteopordzy a na hodnoceni zmén kostni denzity v ¢ase.

Samostatnd ¢ast bude vénovana artefaktim a limitacim DXA, zejména degenerativnim zménadm
patere, vertebralnim frakturam, cévnim kalcifikacim, kovovym implantdtim a vlivu kontrastnich
Iatek ¢i radiofarmak. Pfednaska se zaméfi také na vyuziti analyzy vertebrdlnich zlomenin jako
doplrujici metody, kterd mize vyznamné zménit stratifikaci rizika a klinické rozhodovani. V zavéru
jsou formulovany pozadavky na strukturovany ndlez, ktery ma obsahovat indikaci, méfené loka-
lity, hodnoty BMD, T-skore a Z-skore, informaci o vyloucenych obratlich, srovndni s pfedchozimi
mérenimi a jasné oddéleni popisné ¢asti densitometrie od klinické interpretace.

Navrzend doporuceni zdlraznuji, ze vysledek DXA nesmi byt posuzovan izolované podle jediné
hodnoty T-skére, ale vzdy v kontextu anamnézy zlomenin, klinickych rizikovych faktord, labora-
tornich nalez(, pripadné integrovaného odhadu absolutniho frakturniho rizika. Cilem prednasky
je ukadzat DXA jako soucast komplexniho algoritmu péce o pacienta s osteopordzou, nikoli pouze
jako technické méfeni kostni denzity.

Kli¢ova slova: DXA; denzitometrie; osteopordza; kostni minerdini denzita; T-skére; Z-skore; VFA;
LSG; frakturni riziko; metodické doporuceni.



Guidelines pro lécbu osteoporozy: Sekundarni
osteoporoza, hlavni priciny a indikace k lécbé
u GIOP a CTIBL

Hordk Pavel

Ill. interni klinika-nefrologickd, revmatologickd a endokrinologickd, FN Olomouc a LF Univerzity
Palackého v Olomouci

Osteopordza predstavuje vyznamny problém vefejného zdravotnictvi. Ackoliv postmenopau-
zaIni osteopordza predstavuje jeji nej¢astéjsi formu, sekundarni pfi¢iny se vyznamné podileji
az na 30 % osteopordz u postmenopauzalnich Zen, 50 % premenopauzalnich a 80 % muzskych
forem osteopordzy. Pri¢iny sekundarni osteopordzy predstavuji faktory zivotniho stylu a vyzi-
vy, nemoci pfispivajici k rozvoji kostni metabolické poruchy jakoz i iatrogenni pficiny souvise-
jici s farmakologickymi ¢i nefarmakologickymi intervencemi riznych stavl. Potfeba screeningu
sekundarni pfiCiny osteopordzy zavisi na zavaznosti osteopordzy, absenci ziejmych klinickych
rizikovych faktor( a véku pacienta <50 let. Diagnostika pfi¢iny si mGze vyzadat i rozsahlé labo-
ratorni ¢i pokrocilé zobrazovaci vysetieni. U jedinct starsich 40 let Ize vyuzit pro hodnoceni rizika
fraktury FRAX index. Méfeni Kostni minerdlové denzity je cennou diagnostickou metodou pfi
védomi jejiho interpretacniho omezeni v nékterych situacich-napfiklad glukokortikoidy induko-
vana kostni ztrata, obezita ¢i diabetes mellitus Il. typu. Efektivni Ié¢ba primarni choroby pfispiva
vyznamné ke zlepSeni kostniho postizeni. Zakladem Ié¢by jsou vieobecna opatfeni zahrnujici
upravu zivotospravy, nutrice a pohybové aktivity, Uprava hladin vitaminu D a pfijmu vapniku.
Antiresorpéni ¢i osteoanabolickou farmakoterapii je tfeba individualizovat dle véku, pohlavi,
rizika zlomenin, komorbidit a dle dostupné evidence pro specifickou formu sekundarni osteo-
porozy.

Podpofeno MZ CR RVO FNOL-0098892 a IGA_LF2026_003



Denzitometrie v klinické praxi: faktory
ovlivinujici kvalitu vysetreni a interpretaci
vysledku

Fuchsova Helena, Habrova Martina

Ambulance klinické osteologie, Klatovskd nemocnice a.s.

Cilem pfedndsky je shrnout nej¢astéjsi chyby vznikajici pfi rutinnim denzitometrickém vysetfeni
na pfistroji Hologic Horizon A. Budou prezentovany zdsady spravné provedeného skenu a na-
sledné analyzovany typické nedostatky souvisejici pfedevsim s polohovanim pacienta, volbou
oblasti zdjmu a nastavenim vysetfeni.



Organizace a problematika populacniho
programu z pohledu sestry

Habrova Martina

Spoluautori: Vorackova Lucie, Sykorovad Simona, Bc. Herianova Pavling,
MUDr. Fuchsova Helena, MUDr. Pikner Richard, Ph.D

Oddéleni klinickych laboratofi a kostniho metabolismu, Klatovskd nemocnice a.s., Klatovy
Osteologické pracovisté, Klatovskd nemocnice a.s.

Cilem pfednasky je shrnout zakladni parametry a cile Popula¢niho programu. Pfedevsim bude-
me diskutovat problémy s objednavanim, provadénim a hodnocenim denzitometrd. Také pred-
lozime vysledky z Klatovské osteologické ambulance do bfezna 2026.



Vyznam anamnézy v osteologii
Erika Vickova
Klinickd osteologie Privamed a.s. Plzeri

Cilem anamnézy v osteologii je vyhledavani rizikovych faktord. Zamérujeme se i na rodinnou
anamnézu véetné Urazu rodicd. V osobni anamnéze pak zjistujeme pracovni zafazeni s ohledem
na fyzickou z3dtéz, urazy s minimalnim traumatem, koufeni, dietu, operace, chronické nemoci
a medikaci, ktera ovliviiuje hustotu kosti.V gynekologické anamnéze jsou vyznamné udaje o po-
ruchach menstruace, pocet porodd, vék menopauzy. Dobfe odebrand anamnéza je vyznamnou
soucdsti procesu stanoveni diagnézy osteoporozy.



Nejcastéjsi chyby a artefakty pri provadeéni
denzitometrii

Vyskocil Vaclav
Osteocentrum Plzeri / IPVZ Praha

Denzitometrické vysetfeni skeletu metodou DXA je zakladni metodou pro stanoveni kostni mi-
nerdlni denzity a hodnoceni rizika osteoporotickych zlomenin. Pfes zdanlivou technickou jedno-
duchost je vSak vysledek vysetfeni vyznamné ovlivnén celou fadou faktor(, které mohou vést
k faleSnému zvyseni nebo snizeni hodnot BMD a nasledné k nespravné diagnostické ¢i terapeu-
tické interpretaci. Pfednaska je zaméfena na nej¢astéjsi chyby a artefakty, které vznikaji pfi pro-
vadéni denzitometrickych vysetfeni, jejich rozpoznani a praktické moznosti prevence.

V Uvodu bude pfipomenuto zakladni rozdéleni chyb v denzitometrii na chyby zavislé na méfe-
ném objektu, chyby vznikajici pfi analyze dat a chyby souvisejici s obsluhou pfistroje, kalibra-
ci, zadanim Udajl nebo nedostatecnou klinickou informaci. Zvlastni pozornost bude vénovana
sprdvnému polohovani pacienta pfi méfeni bederni patefe, proximalniho femuru a predlokti.
U patefe bude diskutovan vyznam vyrovnani bederni lorddzy, sprdvného zobrazeni meziobrat-
lovych prostor a presné identifikace obratlovych tél. U kycle bude zdGraznén vliv vnitini rotace
femuru, protozZe i mald odchylka v poloze mize vyznamné zménit hodnotu BMD a znehodnotit
longitudinalni srovnani. U predlokti bude upozornéno na nutnost reprodukovatelného umisténi
koncetiny a oblasti zajmu.

Hlavni ¢ast sdéleni bude vénovdna praktickym pfikladim vnitfnich a zevnich artefakt(. Mezi ¢as-
té priCiny zkresleni patfi degenerativni zmény patefe, osteofyty, skolidza, kompresivni fraktury,
stav po vertebroplastice, implantaty, kalcifikace, konkrementy, zbytky kontrastni Iatky, cizi pfed-
méty v oblasti skenu, ale také chybné nastaveni oblasti zajmu nebo posun analyzované oblasti
o jeden obratel. Pfedndska ukaze, ze nékteré artefakty mohou zménit vysledek natolik, ze vedou
k odlisné diagnostické klasifikaci pacienta. Dilezitou soucasti bude také vyuziti doplikovych
metod, zejména VFA, pfi ovéreni suspektnich vertebralnich deformit ¢i fraktur.

Cilem prednasky je zdUraznit, Ze kvalitni denzitometrie neni pouze technickym provedenim ske-
nu, ale komplexnim procesem zahrnujicim spravnou pfipravu pacienta, pfesné polohovani, pe¢-
livou analyzu obrazu, znalost typickych artefaktd a kritickou interpretaci vysledku v klinickém
kontextu. Systematické rozpoznavani chyb a artefaktl je nezbytné pro spolehlivou diagnostiku
osteopordzy, spravné sledovani lé¢by a prevenci chybnych klinickych rozhodnuti.

Kli¢ova slova: DXA; denzitometrie; BMD; artefakty; chyby méreni; polohovani pacients; osteo-
pordza; VFA; proximalni femur; bederni pater.






























