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jest wybór najlepszego sposobu leczenia chorób tarczy-
cy i zdolnoœæ do przewidywania d³ugofalowych skut-
ków podawania preparatów L-thyroxin. Chirurgiczne
leczenie chorób gruczo³u tarczowego jest dla chorych
optymalnym wyjœciem, bior¹c pod uwagê dane z lite-
ratury omówione powy¿ej. Je¿eli po operacji chore po-
zostaj¹ pod sta³¹, systematyczn¹ kontrol¹ chirurgiczn¹
i endokrynologiczn¹, to ryzyko nasilenia osteoporozy
lub zaburzeñ w gospodarce lipidów, przedwczeœnie
prowadz¹ce do mia¿d¿ycy, jest niewielkie i ma³o istot-
ne klinicznie. Najistotniejsze jest prawid³owe utrzy-
mywanie poziomów trijodotyroniny, tyroksyny i tyre-
otropiny w d³ugotrwa³ym podawaniu preparatów le-
woskrêtnej tyroksyny. Niedoczynnoœæ przytarczyc
i niedobór kalcytoniny wystêpuj¹ po operacjach gru-
czo³u tarczowego, wykonywanych w oœrodkach refe-
rencyjnych w niewielkim odsetku przypadków. Wyni-
ki badañ molekularnych wskazuj¹ na pierwszoplano-
w¹ rolê oddzia³ywañ biochemicznych na poziomie ko-
mórki i genomu w patogenezie chorób zwi¹zanych
z menopauz¹. Dane kliniczne, jakkolwiek wa¿ne, s¹

w obecnym stanie wiedzy uzupe³niaj¹ce w stosunku
do badañ molekularnych. Utrzymanie równowagi
wszystkich parametrów mówi¹cych o wzajemnym od-
dzia³ywaniu na linii tarczyca a menopauza jest zada-
niem dla wymienionych we wstêpie lekarzy endokry-
nologów, chirurgów operuj¹cych gruczo³y wydzielania
wewnêtrznego, ginekologów, lekarzy zajmuj¹cych siê
terapi¹ izotopow¹. Czynnikiem integruj¹cym wszyst-
kie dyscypliny zajmuj¹ce siê tym problemem jest za-
tem poszukiwanie molekularnych i genetycznych pod-
staw diagnostyki i leczenia patologii zwi¹zanych z tar-
czyc¹ i menopauz¹. Wiêkszoœæ prac ukazuj¹cych siê
w ostatnim 5-leciu nie ogranicza siê tylko do danych
klinicznych, ale siêga po narzêdzia z dziedziny biolo-
gii molekularnej i z³o¿onej analizy parametrów fizyko-
chemicznych. Wnioski, p³yn¹ce z powi¹zania przep³y-
wu informacji na podstawowych etapach poziomu ko-
mórkowego i cz¹steczkowego z obserwacjami klinicz-
nymi mog¹ byæ efektywnym narzêdziem w zapobiega-
niu i leczeniu z³o¿onych patologii okresu menopauzy
i chorób gruczo³u tarczowego. 

Summary
Diseases of a thyroid gland affect function of whole human organism. Disturbances in

hormonal levels and thyroid morphology (goiter) are more frequent in women than in men.
Most cases of surgical treatment of thyroid are done in women’s age between 40 and 60 year.
In this age gradually decreases function of ovary and estrogen blood serum levels, and the
signs of menopause can be detected. Coexistence of impaired thyroid endocrine ability – hy-
pothyreosis or hyperthyreosis and menopause, leads to early onset of some diseases or phy-
siological disorders. Osteoporosis, ischaemic heart disease, thyroid cancers, emotional di-
sturbances are subject of interest and investigations of many medical specialists. The most
important research work has been done however in the molecular field of investigations. The
role of activine A, interleukins 1, 6, 8, TNFα, elucidates pathogenesis of osteoporosis and
gender relevance of goiter. Clinical conclusions are of the utmost importance in prophylaxis
of diseases typical in menopause period. They help in early diagnosis and well conducted
treatment of both menopause and thyroid functional disorders. 
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