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Sihrn

Ciel’om tejto prace je podat’ sihrnny pohPl’ad na problém osteoporozy
u muZov a porovnat’ jej etiopatogenézu (I. ¢ast’), epidemiologiu
a delenie (II. ¢ast’), diagnostiku a mozZnosti liecby (III. ¢ast’)
s osteoporozou u Zien.

Kostna hmota zavisi od jej dosiahnutého maxima, od veku, v ktorom
sa zacina pokles, a od stupiia, akym postupuje. Pohlavné rozdiely su
zrejmé vo vSetkych uvedenych faktoroch, zavisia od rozdielneho
ucinku androgénov a estrogénov na kost’. Okrem poklesu testosterénu
sa na osteoporoze u muzov zucastiuje aj nedostatok estradiolu.
Vicsie kosti u muZov zabezpecuju ich pevnost’, a to je ¢iastocne aj
zakladom v rozdielnosti charakteristik neskorSich zlomenin.

Riziko zlomenin zavisi najmi od ubytku kostnej hmoty kortikélnej,
ako aj trabekularnej. Stupeii ubytku je podobny u oboch pohlavi, ale
u muZov su o nie¢o vicSie periostalne apozicie a niZsi endokortikalny
tibytok. Zeny maji sklon k abytku pottu aj sten&eniu trabekil, pricom
u muZov prevaZuje len ich stencenie bez prerusenia. V patogenéze
primarnej osteoporézy u muZov prevaZuje zniZena osteoformacia,
kym u Zien je to zvySena osteoresorpcia.

MuZi stracaju vekom 15—45 % trabekularnej kosti a 5—15 %
kortikalnej kosti, kym Zeny 35—50 % trabekuldrnej a 25—30 %
kortikalnej kosti. Viac ako 30 % zlomenin v oblasti bedrového kibu
a 20 % zlomenin stavcov sa vyskytuje u muzov.

Diagnostika a klinické prejavy si podobné u oboch pohlavi.
Sekundirna osteoporoéza je u muZov ovela ¢astejSia ako primarna.
VePmi ¢asto sa vyskytuje u jednotlivého pacienta sii¢asne niekol’ko
patogenetickych mechanizmov. Identifikacia etiolégie je jednym zo
zakladnych problémov muZskej osteoporozy.

Lie¢ba sekundarnej osteoporézy je zamerana na odstranenie
vyvolavajicej pric¢iny. Pri idiopatickej forme je postup podobny ako
u Zien. Zatial’ je len malo prac o liecbe primarnej osteoporozy u muZov.
KPudové slova: osteoporoza, muzi, kortikalna kost’, trabekularna Kost’,
osteoformacia, osteoresorpcia, zlomeniny.

Summary

The aim of this study is to present an overview to osteoporosis in men
and to compare its etiopathogenesis with osteoporosis in women. Bone
mass depends on its achieved maximum; the age in which it starts to
decrease; degree of decrease progression. Sex differences are observed
in all these factors and depend on different effect of androgens and
estrogens to bone. Besides testosterone decrease, lack of estradiol
contributes to osteoporosis in men. Bigger bones in men are also more
robust and that is manifested in different characterisstics of later
fractures.

Risk of a fracture depends mainly from both cortical and trabecular
bone loss. Bone loss degree is similar in both sexes; in men, periostal
apositions are more pronounced and endocortical loss is lower. Women
incline to both loss and thinning of trabeculae, in men thinning of
trabeculae without their break prevails. In the pathogenesis of primary
osteoporosis decrease osteoformation prevails in men and increased
osteoresorption in women.

Men losse 15—45 % of trabecular and 5—15 % of cortical bone by
aging while in women 35—50 % of trabecular and 25—30 % if cortical
bone is lost. In men, more than 30 % of fractures occurs in the hip
joints and 20 % fractures in vertebrae.

Diagnostics and clinical manifestations are similar in both sexes.
Secondary osteoporosis in men is much more frequent than the
primary one. Very often several pathogenetic mechanisms occurs
parallelly in one patient. One of the fundamental problems of
osteoporosis in men is identification of its etiology.

Therapy of secondary osteoporosis is focused to removal of the
underlying factor. In idiopathic form, treatment is similar than
treatment of women. Currently the studies of osteoporosis in men are
rare.

Key words: osteoporosis, men, cortical bone, trabecular bone,
osteoformation, osteoresorption, fractures.
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UvVOoD

Osteoporoza sa dlho povazovala za ochorenie Zien. Len
niekol’ko poslednych rokov sa pripusta, ze aj osteopordza
u muzov je vazny zdravotnicky problém a vyzaduje serioz-
ny vedecky vyskum.

Osteoporozu u muzov tvoria rozne stavy sirokej etiolo-
gie a klinickych prejavov.

DEFINICIA

Osteoporoza (OP) je progredujuce systémové ochore-
nie skeletu charakterizované nizkou kostnou hmotou a po-
ruchou mikroarchitektury kostného tkaniva s naslednou zvy-
Senou krehkost'ou a nachylnostou k zlomeninam (2).

ETIOPATOGENEZA

Vyvoj kostry

V ranom detstve je niekol’ko zrejmych rozdielov medzi
kostrou chlapca a dievcata (3). Pocas dospievania maju obe
pohlavia dramaticky narast kostnej hmoty (4). Androgény
sposobujui vyssie maximum kostnej hmoty u muzov ako
u zien. Estrogény mozu regulovat’ rast kosti i¢inkom na
uzavretie epifyz. Pri ich nedostatku pocas rastu, alebo pri
poruche estrogénovych receptorov moze dojst’ k predize-
niu dlhych kosti u muzov. Hrubnutie trabektll v puberte moze
zavisiet’ aj od estrogénov (5).

Kostna hmota v kazdom veku zavisi od maxima kostnej
hmoty, od veku, v ktorom sa zacina jej pokles, a od stupna,
akym postupuje. Chlapci dosahuji maximum kostnej hmoty
neskor nielen preto, Ze je u nich neskorsi nastup puberty, ale
aj preto, ze prirastok kostnej hmoty trva dlhsie (3). Pocas
dospievania skeletu v puberte sa vyskytuji znacné rozdiely
v morfologii skeletu, pri¢om sa zda, ze pohlavim je ovplyv-
neny len k rozdiel v mnozstve kostnej hmoty, ¢im vsetky pa-
rametre skeletu u muzov st vécsie ako u zien. Napriklad §ir-
karadia a hraibka kortikalis (6), stredny priemer krcka femoru
(7) arovnako aj stredny priemer stavcov (8) su jasne vicsie
u muzov. Vysledkom toho je, Ze obsah celkového mineralu
umuzov je vacsi ako u zien (3100—3500 g mlady muz,
2300—2700 g mlada zena) (9, 10). V axidlnom skelete, zlo-
zenom hlavne z trabekularnej kosti, je objemova kostna den-
zita merand QCT (jediné spravne volumetrické stanovenie)
na konci puberty aj v dospelosti veI'mi podobna u oboch po-
hlavi (11) a morfometrické stidie o objeme kostnej hmoty
v stavcoch a trabekularnych spojeniach ukazali, Ze nie je roz-
diel medzi mladymi dospelymi muzmi a zenami (12), podob-
né udaje su aj o kortikalnej kosti (13).

Plosné BMD (meranie DPA, DXA) u muzov v chrbtici
je vacsie ako u zien, pretoze Sirka stavcov (nie vyska) je

vécsia (13, 14). Interpretacia pohlavnych rozdielov v mera-
niach BMD stavcov je komplikovand aj zachytenim zad-
nych Casti stavca v AP projekcii (15). V mnohych meraniach
hodnota denzity proximalneho femoru u muzov dosahuje
vyssiu hodnotu ako u zien, ale ak sa berti do ivahy rozdiely
vo velkosti tela, hodnoty st rovnaké (14, 16). V dosledku
vécsieho mnozstva kortikalnej hmoty oblast’ krcka femoru
ako celku (kortikalna aj trabekularna kost’) moze mat sku-
tocne vacsiu volumetricku denzitu u muzov (17).

V apendikularnom skelete, kde je prevaha kortikalne;
kosti, muzi maju vacsiu hmotu aj v mladosti. Merania hrtb-
ky kortikalis metakarpov st pravidelne vysSie u muzov v ce-
lom obdobi dospievania aj vo vcasnej dospelosti. Kostna
denzita radia aj celkova denzita tela sa uvadzali ako vyssie
u muzov hlavne preto, Ze objem kortikalnej hmoty je u mu-
zov vacsi (14, 18). Teda pohlavné rozdiely v maxime apen-
dikularnej kostnej hmoty su hlavne kvoli rozdielom v hriab-
ke kortikalis a priemere kosti. Ak sa skiimali skutocné
rozmery objemu kortikalnej kosti v absoltitnych hodnotach,
nenasli sa pohlavné rozdiely v denzite kortikalnej kosti.

Pohlavné rozdiely v maxime kostnej hmoty dospelého
skeletu maju vplyv na rizika vzniku zlomenin. Napriklad
rezistencia proti tahu dlhych kosti voci zlomenindm expo-
nencialne zavisi od ich priemerov. Teda vicsie kosti u mu-
zov zabezpecuju ich pevnost’ a pohlavné rozdiely v maxi-
me kostnej hmoty a velkosti su Ciastocne zakladom aj
v rozdieloch charakteristik neskorsich zlomenin (1).

Involué¢ny tibytok kostnej hmoty

Prierezové stiidie naznacuju, ze starnutie je spojené s li-
nearnym ubytkom kortikalnej kosti, pricom pokles BMD
u muzov po 50. roku zivota nie je taky prudky ako u zien (6,
9, 19—24). Na rozdiel od prierezovych studii, kde ubytok
kortikalnej kosti u muzov bol 1—3 % za dekadu (19, 22,
25), longitudinalne stadie dokazali, Ze tento ibytok je znac-
ne rychlejsi (5—10 % za dekadu) (20, 21, 23, 26). Rozdiely
zistené v longitudinalnych Stadiach v porovnani s prierezo-
vymi $tadiami m6zu odrazat’ tazkosti v adekvatnom odha-
de procesu zavislého od casu pri prierezovych metddach,
ale naznacuju aj vyssi stupenl ubytku kostnej hmoty u mu-
zov v poslednych desatrociach. Tato moznost je v zhode
S0 zjavnym vzostupom incidencie zlomenin (27).

Prierezové studie meranim UZD v oblasti pitovej kosti
naznacili zmeny stvisiace s vekom. BUA aj SOS klesali
v zavislosti od veku u muzov (28) v pomere, ktory bol jas-
ne mensi ako u Zien.

V kortikalnej kosti stupa porozita kosti v zavislosti od
veku u muzov pomalsie ako u zien (29, 30). Tym dochadza
k znizenej denzite a mechanickej sile a hadam aj k zvyse-
nému riziku zlomenin (31). Aj ked’ muzi s vi¢sou hmotnos-
tou a svalstvom majt vacsiu plochu kortikalnej kosti v pe-
riférnom skelete, to ich nechrani pred involué¢nym poklesom
kostnej hmoty (6).
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Ubytok kortikalnej hmoty je do uréitej miery kompen-
zovany zmenami rozmerov kortikalis. Stupen ubytku korti-
kalnej kosti muzov je vel'mi podobny ubytku u zien, ale
u muZzov su o nieco vicsie periostalne apozicie a nizsi en-
dokortikalny ubytok, zmieriiujuc tym stratu hrubky a celko-
vej hmoty kosti (6, 31). ZvySenie pomeru periostalnych apo-
zicii a o nie€o nizsi stupenn involu¢ného ubytku kortikalnej
kosti je u muzov totozny s vyskytom zlomenin pozorova-
nych v starSom veku, kde pocet periférnych zlomenin je
u muzov nizsi ako u zien (1).

Aj napriek podobnosti tohto procesu u oboch pohlavi
povod ubytku trabekularnej kosti moze byt rozdielny. Mo-
sekilde za pouzitia histomorfometrie stavcov zistil, ze kym
kostna denzita nie je vel'mi odlisnd u starS§ich muzov a Zien,
mikroarchitekttra strat trabekularnej kosti je odlisna (32).
Zeny maju sklon k obom — tubytku aj stenéeniu trabekul
(hlavne horizontalne ¢asti), kym u muzov sa vyskytuje sten-
Cenie trabekul, ale v mensej miere u nich dochadza k ich
preruseniu. Podobné vysledky boli opisané v bioptickych
vzorkach z lopaty panvovej kosti (12, 33, 34, 35). Pohlavné
rozdiely prirodzenych zmien v Strukture kosti pocas starnu-
tia maju dolezité biomechanické nasledky, akymi su znize-
nie nosnosti stavcov, ktoré sa viac prejavuje u zien ako u mu-
zov (32).

Ubytok trabekularnej kostnej hmoty za¢ina asi v 35. roku
zivota u oboch pohlavi, tibytok kortikalnej kostnej hmoty
sa zacina asi o 10 rokov neskor. Muzi stracaju vekom 15—
45 % trabekularnej kosti a 5—15 % kortikalnej kosti, kym
zeny 35—50 % trabekularnej a 25—30 % kortikéalnej (36,
37).

Involucny ubytok kostnej hmoty u muzov je charakteri-
zovany skor redukciou osteoformacie ako zvysenim osteo-
resorpcie (12, 36, 39). Okrem toho u muzov je vécsie za-
chovanie architektury trabekul pri ibytku kostnej hmoty ako
u zien. Pri idiopatickej OP u muZzov je primarnym defek-
tom osteoblastickd nedostatocnost’, ktora sa vyvija zdanli-
vo vo v¢asnom veku (40).

Starnutie u normalnych muzov je spojené s dokazatel’-
nym ubytkom periférnej kostnej hmoty, aj znacnym ubyt-
kom axialneho skeletu. Pri¢ina tohto tibytku nie je znama,
ale predpoklada sa vplyv viacerych faktorov, aj ked’ nie je
jasné, ¢i tieto faktory ovplyviuju rovnako muzov aj zeny
(36). Bol dokazany vplyv rozli¢nych génov, ich polymor-
fizmus na involu¢ny ubytok kostnej hmoty u muzov a doka-
zala sa aj priama tloha estrogénov v OP u muzov (41).

Pri analyze vyskytu polymorfizmu S/s alely kolagénu
I alfa 1 (COLIA 1) a jeho vzt'ah ku kostnému metabolizmu
umuzov s idiopatickou osteoporézou autori dokazali, ze
prevalencia Ss genotypu je vyssia u muzov s idiopatickou
OP (42).

Vzt'ah androgénov a vznik osteopordzy u muzov nie je
natol’ko kauzalny ako vzt'ah estrogénov a osteopor6zy u zien
(43).

Viacer¢ prace spajaju involu¢ny ubytok kostnej hmoty
so zmenami vo fyzioldgii rastovych faktorov, alebo cytoki-
nov (44, 45, 46). Johansson a spol. (46) nasli prekvapujico
vysoku pozitivnu korelaciu medzi IGFBP-3 a denzitou kos-
ti u muzov. Meranim IGFBP-3, IGF-1, rastovych hormo-
nov, PTH a BMI boli schopni odévodnit’ v 77 % pripadoch
zmeny kostnej denzity v oblasti krcka femoru. Podobne,
obsah délezitych rastovych faktorov v skelete, v¢itane IGF-
1 a TGF-beta klesa so starnutim u muzov (45). Okrem tych-
to domnelych vplyvov aj mnohé iné procesy prispievaju k pa-
tofyziologii ubytku kosti vplyvom starnutia, ako st nutri¢né
nedostatky, inaktivita a pokles gonadalnych funkcii (1).

Senilna OP u muzov (typ 2) aj u zien je sposobena as-
pon ciastocne zmenou kalciového hospodarenia (36). Prie-
merna hladina prijmu kalcia, ktora je potrebna na udrzanie
rovnovahy kalcia, je relativne nizsia u mladych muzov
(400—600 mg na den), ale rozpatie je Siroké a existuji tidaje,
ktoré predpokladaji vyssiu potrebu u starSich muzov (47,
48). Aj ked americki muzi dosahuju priemer prijmu kalcia
znacne vyssi ako zeny (800 oproti 500 mg/dei v roku), tieto
udaje stale naznacuju, ze asi 1/2 muzov prijima menej vap-
nika, ako je odporucena denna davka (800 mg) a mnohi maju
prijem este nizsi. Navyse starnutie u muzov je asociované
so vzostupom hladiny PTH (49, 50), znizenou hladinou 25
OH vit D (51) a so znizenim hladiny 1,25 OH vit D (52,53).
V studii 222 os6b Kroger a Laitinen (54) nasli u muzov
s vy$§im prijmom kalcia (nad 1200 mg/den) vyssiu BMD
proximalneho femoru, ale nie BMD chrbtice, oproti muzom,
s nizsim prijmom kalcia (pod 800 mg /dei). Prijem kalcia
moze mat’ vplyv na BMD axialneho skeletu, ale nie (alebo
len nizsi) na BMD periférneho skeletu. Nie st zname Studie
o vztahu medzi prijmom kalcia a Struktirou skeletu (napr.
hrubka kortikalis, trabekularna architektira, stupen remo-
delécie, vlastnosti mineralu) (1).

Mnozstvo studii skimalo vztah medzi prijmom kalcia
v diéte a zlomeninou proximalneho femoru u muzov, no
vysledky neboli zhodné. V niekol’kych z nich sa udava, ze
vel'mi nizky prijem kalcia (menej ako 75 mg/den) bol aso-
ciovany s rizikom zlomenin (55), v inych sa dokazalo, ze
muzi s vysokym prijmom kalcia (nad 1041 mg/den) boli
signifikantne chraneni (56). Vysledky d’alSich niekol’kych
longitudinalnych stadii (57, 58, 59) poukazali na korela-
ciu medzi prijmom kalcia v diéte a znizenym rizikom zlo-
menin proximalneho femoru, ale vysledky neboli Statistic-
ky signifikantné. Dve d’alsie vel'mi vel'ké Studie (60, 61)
poukazali, Ze neexistuje vztah medzi prijmom kalcia a ri-
zikom zlomenin proximalneho femoru u muzov. Looker
a spol. (59) upozornili na niektoré nedostatky v tychto sta-
diach, napriklad tazky odhad prijmu kalcia v diéte a po-
dobne. Vo vseobecnosti vysledky studii zaoberajucich sa
vzt'ahom medzi prijmom kalcia a zlomeninami proximal-
neho femoru u muzov naznacujt priaznivy efekt kalcia, no
nazory nie st jednotné.
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Okrem toho sa v nich nesledoval efekt prijmu kalcia na
iné zlomeniny, hlavne zlomeniny stavcov. Napriek svojej
netplnosti sa tieto Studie zhodujt, Ze pri urceni stupiia ibytku
kostnej hmoty a rizika zlomenin u muzov ma ¢iastocnu tilo-
hu aj nedostato¢ny prijem kalcia (1).

Posobenie mechanickych sil ma vel'ky vplyv na kostna
hmotu a je pravdepodobne jednou zo zakladnych zloziek
zodpovedajucich za pohlavny dimorfizmus v kostnej hmote
a jej Struktare. V prierezovych studiach u fyzicky aktivnych
muzov je kostnd hmota vécsia, co moze byt viditelné na
regionalnej urovni, ako aj celkovo. Aj svalova sila a sva-
lova hmota u muzov koreluju s kostnou denzitou lokalnou
aj celkovou. Longitudinalnych stadii, ktoré potvrdzuju
vplyv mechanickej sily na kostnu hmotu u muzov, je malo
(62). Existuje silna korelacia medzi cvi¢enim a redukciou
poctu zlomenin u muzov (58, 60), o moze vychadzat si-
&asne zo znizeného rizika padov. Zial’ celkom spol’ahlivé
udaje o pozitivnej korelacii medzi cvicenim a/alebo silou
a kostnou hmotou v prierezovych Stidiach sa nepotvrdili
v longitudinalnom sledovani (1). U Zien, ako aj u muzov
telesna hmotnost vysoko koreluje s kostnou denzitou (63),
¢o je vlastne urcity efekt, ktory by mohol byt zavislost'ou
mechanického vplyvu hmoty samostatne, alebo ako cias-
tocny efekt aj s ostatnymi faktormi (svalstvo, tuk, distri-
bucia tuku). Reid a spol. (64) predpokladaji pohlavné roz-
diely vo vplyve zlozZenia tela na morfologiu skeletu. V ich
Studiach sa kostna hmota spajala s mnozstvom tuku u zien,
ale nie u muzov (vplyv svalovej hmoty na kostni hmotu
nebol zjavny ani u zien, ani u muzov). Predpokladali, ze
androgény prispievaju k chybaniu korelacie medzi tukom
a kostnou hmotou u muzov, pretoze €¢inok androgénov je
spajany so zvysenim kostnej hmoty a znizenim mnozstva
tukového tkaniva. Na zaklade existujucich udajov moze-
me predpokladat’ vyrazny vplyv hmotnosti a mechanickej
sily na skelet u muzov.

Starnutie u muzov je spojené so zmenami v hypotala-
mo-pituitarno-gonadalnej osi, ¢o znamena vyznamné zni-
zenie celkového aj vol'ného testosteronu. Klinické znam-
ky starnutia st podporené histologickymi zmenami
v poklese poctu a funkcie Leydigovych buniek (65—68).
Tieto zmeny dali vznik ur¢itym predpokladom, ako napri-
klad, ¢i niektoré zo siibeznych procesov starnutia nie st
vysledkom aspon ¢iastocne poklesu hladiny testosteronu.
Rovnako dobre dokumentované znizenie svalovej sily
a kostnej hmoty vekom sa tiez povazuje za takyto poten-
cionalny nasledok (69). Existuje vel'a dokazov o vplyve
androgénov na skeletalnu hmotu u muzov a bolo mnozstvo
pokusov dat’ do suvislosti kostni hmotu a hladinu testos-
teronu (1, 70). Testosterén ma priamy stimulacny vplyv na
tvorbu a aktivitu osteoblastov, o ¢om sved¢i nalez andro-
génnych receptorov na ich povrchu. Androgény zrejme

ucinkujt aj prostrednictvom rastovych faktorov. Deficit
testosteronu méze redukovat’ aj sekréciu kalcitoninu a syn-
tézu kalcitriolu (71, 72).

Deficit androgénov (orchiektomia) sa prejavi stratou tra-
bekularnej kosti v axidlnom aj periférnom skelete a zvyse-
nym kostnym obratom. Ide o podobny efekt ako pri odobrati
estrogénov u zenského pohlavia. Estrogén moze mat’ u¢inok
ako fyziologicky supresor na remodeléaciu kosti u muzského
pohlavia (73). Predpoklada sa ze zmeny v hladine testostero-
nu nie su také dolezité v ucinku na skelet ako involu¢né zni-
zenie adrenalnych androgénov (74). Problém doélezitosti go-
nadalnej nedostatocnosti pri involu¢nom tbytku kostnej hmoty
u muzov ostava neobjasneny. Znizenie hladiny androgénov
v dosledku starnutia— teda gonadalna insuficiencia sa prav-
depodobne zicastiuje aj na vsetkych ostatnych zmenach spo-
sobenych starnutim (1). V experimetalnej praci na potkanoch
sa dokézalo, ze gonadektomia vedie k osteopordze u samic
a samcov roznym mechanizmom (75).

Doteraz sa predpokladalo, ze hypogonadalna OP u mu-
Zov je asociovana len s poklesom testosteronu a len malo
prac hodnotilo aj hladiny estradiolu. Postupne pribudaju
prace o vplyve nedostatku estradiolu. Prekvapujuce vysled-
ky o asociacii poklesu estradiolu s osteopor6zou u muzov
jasne naznacuju, Ze neexistuje ,,muzsky typ osteoporozy*,
pretoze involuéna OP u muzov je podobna involu¢nej OP
u zien s poklesom esterogénov (76). Vo vztahu ku kostnej
hmote majt estrogény taky isty dolezity vztah ako testos-
teron. Star$i muzi maja nizSiu hladinu estrogénov aj tes-
tosteronu. Estrogény su teda dolezité v patogenéze invo-
luénej osteopordzy u muzov. Az 30 % muzov s primarnou,
alebo sekundarnou OP stredného veku ma deficit estrogé-
nov asociovany s poklesom kostného obratu (77). U mu-
zov s idiopatickou OP prebicha pravdepodobne ucinok
gonadalnych hormoénov prostrednictvom chybnej expresie
receptorov. Mutacia estrogénového receptora, alebo aro-
matazy sa nasla pri OP muzov, ¢o poukazuje na dolezitost
vplyvu estrogénu na skelet u muzov (78, 79). Viaceré pra-
ce zvyraziuju dolezitost’ estrogénov v priebehu normal-
nej osteogenézy aj u muzov. Bol opisany vysoky kostny
obratu muzov s deficitom estrogénovych receptorov, s de-
ficitom aromatazy (enzym konvertujuci testosteron na es-
trogén). Otazkou je, ¢i pri involuénej osteopordze u mu-
zov je hlavnou pri¢inou nedostatok testosteronu, estrogénu,
alebo oboch (80).

Nezistila sa stivislost medzi kostnou denzitou a hladi-
nou IGF pri postmenopauzalnej OP (81), ale u muzov s idio-
patickou OP bola nizsia hladina IGF-1 (44), ¢o poukazuje
na to, ze relativny deficit IGF (mozno aj deficit inych rasto-
vych faktorov) moze mat’ dolezitt tilohu pri idiopatickej OP
u muzov, kym pri postmenopauzalnej OP hlavnou pric¢inou
je deficit estrogénov.
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