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Wraz ze starzeniem sie populacji, osteoporoza u mezczyzn
staje sie coraz wazniejszym problemem zdrowia publicznego.
Utrata masy kostnej u starzejgcych sie mezczyzn szacowana jest
na okoto 1% rocznie, zas jeden na pieciu mezczyzn po
piecdziesigtce dozna w swoim zyciu ztamania osteoporotycznego.
30% wszystkich ztaman blizszego konca kos$ci udowej (BKKU)
wystepuje u mezczyzn. Z niewyjasnionych do konca przyczyn,
Smiertelnos¢ w konsekwencji ztamania BKKU, ale takze
kregostupa i innych duzych z*aman osteoporotycznych jest u
mezczyzn okoto 2-krotnie wieksza, niz u kobiet. Chociaz
Swiadomo$¢ problemu osteoporozy u mezczyzn wzrasta, jednak
nadal wiedza na ten temat, oraz praktyczne jej zastosowanie
pozostaje niedostateczne. Wyrazem tego jest m.in. wyraznie
mniejszy odsetek mezczyzn, ktérym proponowana jest diagnostyka
czy leczenie osteoporozy. Patogeneza osteoporozy u mezczyzn
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jest heterogenna, wieloczynnikowa. Trzema najwazniejszymi
czynnikami patogenetycznymi determinujgcymi ryzyko osteoporozy
U mezczyzn sg: czynnikl genetyczne, obnizanie sie wraz z
wiekiem stezen hormondéw ptciowych oraz znaczniejszy, jak sie
wydaje, niz u kobiet udziat wtdérnych przyczyn osteoporozy.
Aktualne badania nad uwarunkowaniami genetycznymi zardéwno BMD,
jak osteoporozy, coraz mocniej akcentuja ztozonos¢ i
wielogenowe uwarunkowania takich cech jak BMD, a tak:ze
prawdopodobne ich zréznicowanie ptciowe. Podobnie jak u
kobiet, obnizajgce sie wraz z wiekiem stezenie biodostepnego
estradiolu takze u mezczyzn stanowi kluczowy element utraty
masy kostnej i ryzyka ztaman. Co wiecej, wydaje sie, ze
istnieje progowa wartos¢ stezenia estradiolu u mezczyzn
ponizej ktérego ryzyko ztaman zaczyna wyraznie wzrastac.
Stezenie testosteronu roéwniez wykazuje odwrotng korelacje z
ryzkiem ztaman, jednak prawdopodobnie w znacznej mierze jest
to dziatanie poSrednie, poprzez wptyw na czynniki
pozaszkieletowe jak masa miesniowa, rdéwnowaga czy ryzyko
upadkéw. Trzema najwazniejszymi wtérnymi przyczynami
osteoporozy sg naduzywanie alkoholu, przewlekte leczenie
glikokortykoidami i jawny hipogonadyzm, ze szczegdlnym
uwzglednieniem coraz wiekszej grupy zagrozonych najwiekszym
ryzykiem ztaman mezczyzn z ostrym hipogonadyzmem indukowanym
leczeniem ablacyjnym (kastracja <chirurgiczna 1lub
farmakologiczna, terapia antyandrogenowa) raka gruczotu
krokowego.

Dziesiecioletnie prawdopodobienAstwo z*amania moze u
mezczyzn by¢ szacowane z wykorzystaniem kalkulatora FRAX™,
uwzgledniajgc kluczowe czynniki ryzyka identyczne jak wu
kobiet. Podkreslenia wymaga fakt, ze podobnie jak u kobiet,
ryzyko ztaman nastepnych jest istotnie zwielokrotniane przez
dokonane ztamanie osteoporotyczne. Dlatego, podobnie jak u
kobiet, u mezczyzn nalezy dochowal¢ jak najwiekszej starannosci
w identyfikacji subklinicznych ztaman kregéw, rozszerzajac
diagnostyke o badania rtg kregostupa Llub morfometrie
densytometryczng (VFA).



Liczba lekéw zarejestrowanych do leczenia osteoporozy u
mezczyzn jest mniejsza, niz dla kobiet, zas jakos¢ dowoddw na
ich skuteczno$¢ przeciwztamaniowg - gorsza. Leczenie
testosteronem u mezczyzn z hipogonadyzmem powoduje wzrost
gestosci mineralnej kosSci, masy miesniowej i poprawe sktadu
ciata. Efekt ten jest jednak ograniczony do chorych z
wyjsciowymi stezeniami testosteronu w surowicy ponizej 200
ng/ml (7,5 nmol/l). Podobnie jak u kobiet, bisfosfoniany
stanowig podstawe leczenia osteoporozy u mezczyzn. Ponadto,
teryparatyd (1-34rhPTH) zostat zarejestrowany do leczenia
,Clezkiej” osteoporozy u mezczyzn: po ztamaniach, z licznymi
czynnikami ryzyka lub nieskutecznosScig wczesniejszej terapii.
Najnowszg opcje terapeutyczng stanowi denosumab, monoklonalne
przeciwciato przeciwko kluczowej dla osteoklastycznej
resorpcji kosci cytokinie RANKL (receptor activator of nuclear
factor-kB 1ligand). W podwdéjnie-Slepym, randomizowanym,
wieloosrodkowym badaniu klinicznym, obejmujacym blisko 1500
mezczyzn poddanych terapii ablacyjnej z powodu raka stercza,
Smith et al. wykazali, ze leczenie denosumabem (60 mg s.c. co
6 miesiecy) powodowato po 36 miesigcach znamienne zmniejszenie
liczby nowych ztaman kregéw (1,5% vs. 3,9% w grupie placebo,
p=0,006). Denosumab jest obecnie zarejestrowany do leczenia
osteoporozy u mezczyzn leczonych ablacyjnie z powodu raka
prostaty. Zaawansowane sg badanie kliniczne oceniajgce
skuteczno$¢ przeciwztamaniowg denosumabu i ranelinianu strontu
w szeroko traktowanej populacji mezczyzn z osteoporozg. Nalezy
wiec mie¢ nadzieje, ze wkrétce liczba lekdéw zarejestrowanych
do leczenia osteoporozy u mezczyzn zwiekszy sie.
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With the aging of the population, osteoporosis in men is
becoming an increasingly important public health problem.
Aging men lose bone mineral density (BMD) at a rate of
approximately 1% per year, and one in five men over the age of
50 yr will suffer an osteoporotic fracture during their
lifetime. Of all osteoporotic fractures, hip fractures
contribute to the greatest morbidity and mortality, and almost
30% of all hip fractures occur in men. Although there 1is
increasing recognition of the problem of male osteoporosis,
there remain considerable gaps in knowledge regarding this
disorder as well as in the care of these patients; for
example, men are far less likely than women to receive a
diagnosis of osteoporosis or treatment after a fracture. Male
osteoporosis remains a heterogeneous entity, with multiple
underlying causes. There are three predominant factors that
contribute to bone fragility in men: genetic factors, sex
steroids decline with aging and large number of possible
secondary causes of osteoporosis. Recent studies on the
genetics of BMD and osteoporosis highlight the complexity of
the genetics of a trait such as BMD as well as the fact that
the genes determining BMD are likely at least partly gender
specific. In aging male, declining levels of bioavailable
estradiol seems to play a key role in bone loss and fracture
risk. Moreover, there is a threshold estradiol level below
which fracture risk increases in men. Testosterone may also
contribute to fracture risk, however it is probable that a
significant component of the testosterone effect on risk of
fracture is mediated by nonskeletal effects, such as on muscle
mass, balance, or risk of falls. The three major causes of
osteoporosis in men are alcohol abuse, glucocorticoid excess
(chronic glucocorticoid therapy) and overt hypogonadism, with
special attention to hormonal ablation therapy for the
treatment of prostate cancer.

The FRAX® tool for predicting absolute 10-yr fracture risk



can be used in men with or without BMD, and includes key risk
factors identified from nine prospective, population-based
cohorts, the same as for women. There are now clear data in
men, as was previously reported in women, that the risk of
subsequent fracture is markedly increased after a low-trauma
fracture. These findings thus indicate that as for women, a
careful fracture history and appropriate assessment for
preexisting vertebral fractures, using either vertebral
fracture assessment by dual energy x-ray absorptiometry or
spine x-rays, is essential in men.

Agents approved for the treatment of the osteoporosis in
men are fewer compared to those approved for women and the
level of evidence that treatment with these agents decreases
the risk of fracture in men 1is less than in women.
Testosterone therapy in hypogonadal men, but only with
pretreatment serum testosterone concentrations below 200 ng/d,
is associated with clinically significant increases 1in bone
mass and muscle strength and improved body composition. As 1is
the case in women, the mainstays of therapy for osteoporosis
in men are the bisphosphonates. In addition, for patients at
very high risk of fracture, use of teriparatide in men has
also been approved. The most recent option 1is denosumab, a
fully monoclonal antibody against receptor activator of
nuclear factor-kB 1ligand (RANKL). In a double-blind,
multicenter study, Smith et al. randomly assigned men
receiving androgen deprivation therapy for nonmetastatic
prostate cancer to receive denosumab at a dose of 60 mg sc
every 6 months or placebo (734 patients in each group). At 36
months, patients on denosumab had a 62% decreased incidence of
new vertebral fractures (1.5 vs 3.9% in the placebo group, p =
0.006). Denosumab is presently approved for the treatment of
the osteoporosis in men receiving androgen deprivation therapy
for prostate cancer. Thus, as for women, therapeutic options
for treating osteoporosis in men are continuing to expand.



