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Streszczenie

W pracy przedstawiono praktyczne wskazéwki w zakresie diagnostyki najczestszych endokrynopatii u ko-
biet w menopauzie. Czgstos¢ wystepowania zaburzen funkcji tarczycy i cukrzycy typu 2 zwieksza sie wraz z wie-
kiem, a podtoze hormonalne okresu okotomenopauzalnego stwarza sprzyjajace warunki patogenetyczne do
rozwoju tych endokrynopatii. Obraz kliniczny, czesto skapoobjawowy, moze przypominaé objawy menopauzy,
za$ ich duza r6znorodnos¢ moze maskowac obraz zespotéw chorobowych z grupy endokrynopatii, co utrudnia
witasdciwe rozpoznanie i stwarza problemy medyczne wymagajace interdyscyplinarnej wspotpracy wielu specja-
listéw. Nadal nierozwigzanym problem pozostaje kwestia przeprowadzania diagnostycznych badan przesiewo-
wych. Jedni autorzy preferuja rutynowa diagnostyke tyreologiczng, natomiast inni zalecajg jedynie doktadna
analize przypadku i ocene obecnosci czynnikéw ryzyka w okresie pomenopauzalnym. Autorzy tej pracy propo-
nuja, aby u kazdej kobiety w wieku menopauzy wykona¢ badania diagnostyczne oceniajace czynnos¢ tarczycy,
a dodatkowa obecnoé¢ wola powinna by¢ wskazaniem do przeprowadzenia rozszerzonej o badania obrazowe
diagnostyki tyreologicznej. Natomiast bioragc pod uwage naturalng historie rozwoju cukrzycy typu 2, a takze
wielokierunkowy charakter zaburzeri patogenetycznych indukowanych menopauza, wydaje sie, ze nie ozna-
czenie glikemii na czczo, ale wykonanie doustnego testu tolerancji glukozy (oral glucose tolerance test — OGTT)
powinno by¢ gtéwnym parametrem diagnostycznym.

Stowa kluczowe: menopauza, niedoczynnos¢ tarczycy, nadczynnosé tarczycy, cukrzyca typu 2, hormon tyre-
otropowy, wolna tyroksyna, doustny test tolerancji glukozy.

Summary

The paper presents practical guidelines in diagnosing the most frequent endocrinopathies in menopausal
women. The frequency of thyroid disorders and type 2 diabetes rises with age and the hormones in the
perimenopausal period create favourable conditions for the development of such endocrinopathies. Clinical
picture, often mildly symptomatic, may resemble menopausal symptoms and their variety may mask the
clinical picture of different cases of endocrinopathy, which makes the right diagnosis difficult to establish and
causes medical problems that require interdisciplinary cooperation of many different specialists. The question
of diagnostic screening tests still seems to be an unresolved issue. Some authors opt for routine thyroid
diagnostics, while others recommend only detailed case finding with the assessment of risks factors in the
post-menopausal period. The authors of this paper suggest that every perimenopausal woman should undergo
thyroid tests and the presence of goitre should be a recommendation for detailed thyroid diagnostics including
imaging. Taking into consideration natural development of type 2 diabetes together with a multidirectional
character of pathogenic disorders induced by menopause, it seems that an oral glucose tolerance test (OGTT)
rather than a fasting glucose test should serve as a primary diagnostic parameter.

Key words: menopause, hypothyroidism, hyperthyroidism, diabetes mellitus type 2, thyroid-stimulating
hormone, free thyroxine, oral glucose tolerance test.
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Zaburzenia tyreologiczne u kobiet
w okresie okotomenopauzalnym

Kobiety w wieku okotomenopauzalnym sg szczeg6l-
nie narazone na zaburzenia tyreologiczne, bowiem cho-
roby gruczotu tarczowego w ogélnej populacji wystepu-
ja 5-8 razy czesciej u kobiet niz u mezczyzn, zas przed
menopauza ryzyko ich wystepowania jeszcze sie zwiek-
sza. Zwiekszone wystepowanie objawow tych endokry-
nopatii u kobiet jest prawdopodobnie zwigzane z pro-
autoimmunologicznym dziataniem estrogendw, ale tez
udziatem czynnikéw genetycznych i byé moze mikro-
chimeryzmem matczynym. Istnieja rowniez posrednie
dane wskazujace na zwiazek tych choréb z nieprawi-
dtowosciami w zakresie chromosomu X [1, 2]. Wyste-
powanie klinicznie jawnych choréb tarczycy w populacji
kobiet pomenopauzalnych okresla sie na ok. 2,4%, zas
postaci subklinicznych — az do 23,2%. W5rdd tej gru-
py pacjentek dominuje subkliniczna niedoczynnosé
tarczycy dotyczaca 73,8%, podczas gdy nadczynnosé
tarczycy manifestuje sie tylko u 26,2% [3]. Poniewaz
obraz kliniczny tych endokrynopatii zazwyczaj przebie-
ga podobnie do objawdéw menopauzalnych, bazowanie
wytacznie na ocenie klinicznej moze spowodowaé, ze
beda one trudne do odréznienia. Z kolei duza r6znorod-
nos¢ objawow klinicznych w okresie menopauzy moze
maskowac obraz szeregu zespotéw chorobowych z gru-
py endokrynopatii, co utrudnia wtasciwe rozpoznanie
i stwarza problemy medyczne wymagajace interdyscy-
plinarnej wspotpracy wielu specjalistow.

W zwigzku z powyzszym, kazda kobieta w wieku
okotomenopauzalnym powinna mie¢ wykonane badania
diagnostyczne oceniajace czynnos¢ tarczycy. Pierwszym
badaniem z wyboru jest oznaczenie stezenia hormonu
tyreotropowego (thyroid-stimulating hormone — TSH),
a kolejnym wolna tyroksyna (free tyroxine — fT4) [4]. Do-
datkowo obecnos¢ wola u pacjentki w okresie okotome-
nopauzalnym jest wskazaniem do przeprowadzenia roz-
szerzonej o badania obrazowe diagnostyki tyreologicznej.

Niedoczynnos€ tarczycy

Niedoczynnos¢ tarczycy (hipotyreoza) jest zespotem
klinicznych objawéw wywotanych zmniejszonym steze-
niem fT4 i zwiekszonym stezeniem TSH, a w rzadkich

Tab. I. Objawy podmiotowe patologii tarczycy

przypadkach zmniejszong reaktywnoscia tkanek na hor-
mony tarczycy. Analizujac przyczyny tej endokrynopatii,
mozna wyrézni¢ postaé pierwotng — dotyczaca bezpo-
Srednio tarczycy, wtérng — zalezng od osrodkéw nad-
rzednych, czyli przysadki mézgowej i podwzgbrza, oraz
obwodowg — zwigzang ze zmniejszong reaktywnoscia
tkanek na hormony tarczycy [5]. Symptomatologia tej
endokrynopatii u 0séb dorostych moze przebiega¢ kli-
nicznie w sposéb petnoobjawowy, chociaz zalezy od fazy
rozwoju choroby i wieku pacjenta. Natomiast postac sub-
kliniczna definiowana jest jako utrzymujace sie w grani-
cach normy stezenia wolnych hormonéw tarczycy przy
zwiekszonym stezeniu TSH, w obecnosci skapo wyrazo-
nych objawéw klinicznych. Ta posta¢ choroby jest znacz-
nie czesciej diagnozowana w praktyce klinicznej, zwtasz-
cza u ludzi starszych [6]. Niedoczynno$¢ tarczycy dotyczy
1-2% populacji ogblnej i wystepuje prawie dziesieciokrot-
nie czesciej u kobiet niz u mezczyzn. Jednak wskazniki
te zmieniaja sie w przypadku postaci subklinicznej, bo-
wiem jest ona wéwczas rozpoznawana u 8% kobiet i tyl-
ko u 3% mezczyzn. Poniewaz czestos¢ jej wystepowania
wzrasta z wiekiem, w populacji powyzej 55. r.z. dotyczy
az 10% kobiet [7]. Niedobér jodu jest najczestsza przy-
czyna wystepowania niedoczynnosci tarczycy na Swiecie,
dlatego czestos¢ wystepowania tej patologii determinu-
je ujawnienie dysfunkcji tarczycy. W amerykanskim ba-
daniu NHANES Il (Third National Health and Nutrition
Examination Survey) niedoczynno$¢ tarczycy zostata
wykryta u 4,6% populacji, ktéra otrzymuje prawidtowa
suplementacje jodu juz od 1920 r. Posta¢ jawna klinicz-
nie wystepowata u 0,3%, natomiast subkliniczna wzrosta
do 4,3% populacji badanej [8, 9]. Z uwagi na fakt, ze po-
sta¢ subkliniczna choroby przebiega bez jawnych obja-
woéw klinicznych, pozostaje ona dtugo nierozpoznana lub
rozpoznanie ma charakter przypadkowy. Z kolei pewne
dolegliwosci wynikajace z jawnej klinicznie niedoczynno-
Sci tarczycy moga miec charakter podobny do typowych
objawéw okresu okotomenopauzalnego u kobiet, co tez
utrudnia diagnoze. Wiadomo bowiem, ze w menopauzie
zwieksza sie masa ttuszczowa, a zmniejsza sie bezttusz-
czowa masa ciata i w konsekwencji dochodzi do przyro-
stumasy, co jest tez podstawowym objawem zgtaszanym
przez chorych z niedoczynnosciag gruczotu tarczowego
[10]. Pozostate objawy tej endokrynopatii przedstawiono

Niedoczynnos¢ tarczycy

Nadczynnos¢ tarczycy

spadek aktywnosci intelektualnej

sennos¢, spowolnienie, ostabienie pamieci

brak zainteresowania otoczeniem

uczucie zmeczenia

przyrost masy ciata, zaparcia

state uczucie chtodu, zta tolerancja zimna
zaburzenia miesigczkowania z zaburzeniami owulacji

kotatanie serca, tachykardia

ogblne ostabienie

uczucie statego ciepta

zwiekszone pragnienie

nadmierne pocenie sie

zmniejszenie masy ciata pomimo dobrego taknienia
zaburzenia snu

wzmozona pobudliwo$¢é nerwowa

sktonnos¢ do biegunek
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w tabeli I. Chociaz przeprowadzono wiele badan, takze
o charakterze metaanaliz, ktére wykazaty zwiekszone ry-
zyko choroby wiericowej i Smiertelnosci ogblnej w popu-
lacji z subkliniczng postacig choroby, to jednak leczenie
substytucyjne jest rekomendowane dopiero wtedy, gdy
stezenie TSH przekracza 10 mU/l i gdy nie stwierdzono
innych czynnikéw ryzyka choréb metabolicznych [11-13].

Biorac pod uwage powyzsze fakty, Schindler zaleca
rutynowe badanie przesiewowe w kierunku dysfunkcji
gruczotu tarczowego u kobiet w okresie klimakterium,
w przeciwiefstwie do rekomendacji Surksa i wsp., kté-
rzy uwazaja, ze nie ma wystarczajacych dowodéw po-
pierajacych to stanowisko [3, 14]. Zalecaja oni jedynie
doktadna analize przypadku i ocene obecnosci czynni-
kéw ryzyka, zwtaszcza u kobiet w ciazy oraz po 60. r.z.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze endokryno-
patia ta moze pozostawac dtugo nierozpoznana czy
tez mylnie diagnozowana, ale wraz z narastaniem tego
problemu klinicznego w okresie okotomenopauzalnym
powinna wymagacé zwiekszonej uwagi klinicznej — za-
réowno ginekologa, jak i endokrynologa.

Nadczynno$é tarczycy

Nadczynnos¢ tarczycy, czyli hipertyreoza, to zespét
objawéw klinicznych wywotanych zwiekszong produk-
cja i uwalnianiem hormonéw tarczycy, co prowadzi
do zwiekszenia ilosci krazagcych hormonéw wolnych —
fT4 lub/i wolnej tréjjodotyroniny (free triiodothyro-
nine — fT3) i do nadmiaru tréjjodotyroniny (T3) dziata-
jacej na receptor komérkowy w tkankach docelowych.
Hipertyreoze nalezy odrézni¢ od tyreotoksykozy, ktéra
wskazuje wprawdzie na nadmierng ilo5¢ hormonéw
tarczycy we krwi, ale nie okresla ich pochodzenia. Dla-
tego najczestsza jej postacia jest hipertyreoza, ale takze
hormony tarczycy podane egzogennie. Przebieg obrazu
klinicznego choroby determinuje wystapienie postaci
jawnej, czyli petnoobjawowej, badz tez subklinicznej,
czyli utajonej, kiedy stezenie wolnych hormonéw tar-
czycy pozostaje w granicach normy [5]. Czestos¢ wy-
stepowania nadczynnosci tarczycy w populacji ludzi
dorostych jest znacznie mniejsza niz niedoczynnosci.
W badaniu NHANES Il nadczynnosé dotyczyta jedynie
1,3% populacji z niewielka przewaga postaci subklinicz-
nej nad klinicznie jawng (odpowiednio 0,7% i 0,5%)
[8]. Typowe objawy podmiotowe nadczynnosci tarczy-
cy przedstawia tabela I. Wiekszos¢ z nich przypomina
objawy menopauzy, dlatego rozpoznanie bywa zwykle
opdznione. Nasilenie objawéw klinicznych tej endokry-
nopatii zalezy od wieku —im mtodszy wiek, tym lepsza
ytolerancja” choroby. U ludzi starszych dominuje ska-
poobjawowy obraz kliniczny, czesto w postaci zespotu
tarczycowo-sercowego, ktéry manifestuje sie zaburze-
niami rytmu, objawami choroby niedokrwiennej serca
i niewydolnosci krazenia, ale bez innych typowych ob-
jawéw hipertyreozy. O ile klinicznie jawna posta¢ cho-

roby nie nastrecza ani trudnosci diagnostycznych, ani
terapeutycznych, to postaé subkliniczna pozostaje te-
matem kontrowersyjnym w kregach endokrynologow.
Biondi i Cooper wskazali na znaczne i wszechstronne
ryzyko powiktan zwigzanych z subkliniczng nadczyn-
noscig tarczycy [13]. Nawet tagodna supresja stezenia
TSH < 0,3 mU/l niesie ze sobg ryzyko powiktah sercowo-
-naczyniowych (najczedciej arytmie przedsionkowe),
a takze zwiekszone ryzyko $miertelnosci, szczeg6lnie
u pacjentéw obcigzonych wywiadem kardiologicznym
[15, 16]. Nie sa to jednak wyniki jednoznaczne, bowiem
badania autoréw niemieckich wcale nie potwierdzity
zwigzku pomiedzy subkliniczng nadczynnoscia tarczycy
a ryzykiem sercowo-naczyniowym w dorostej populacji
[17]. Natomiast u kobiet w okresie okotomenopauzal-
nym, nawet w stanie subklinicznej nadczynnosci tar-
czycy, jako dodatkowe powiktanie istnieje mozliwosé
zmniejszenia gestosci mineralnej kosci (bone mineral
density — BMD) w wyniku przyspieszenia obrotu kostne-
go, z przewaga resorbcji masy kostnej [18]. W zwigzku
z tym wiaczenie terapii tyreostatycznej nalezy zawsze
rozwazy¢ indywidualnie, biorgc pod uwage wszystkie
obecne czynniki ryzyka.

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
v kobiet w okresie menopauzy

Cukrzyca jest powszechnym i wcigz narastajacym
problemem zdrowotnym na Swiecie. Ze wzgledu na
dramatyczny wzrost liczby zachorowah obserwowany
w ostatnich dekadach, Swiatowa Organizacja Zdro-
wia (World Health Organization — WHO) uznata jg za
pierwszg niezakazna epidemie. Zwiekszajaca sie cze-
stotliwos¢ zachorowan na cukrzyce, a zwtaszcza rozwoj
powiktan narzadowych oraz brak wyraznych objawéw
klinicznych w poczatkowej fazie choroby powoduje, ze
wczesne rozpoznanie cukrzycy typu 2 jest waznym pro-
blemem wspétczesnej diabetologii. Obecnie na Swiecie
zyje 285 mln 0s6b chorych na cukrzyce, ale — jak sza-
cujag eksperci —w 2030 r. liczba ta moze wzrosnaé do
438 min. W 27 krajach Unii Europejskiej cierpi na nia
ponad 30 min ludzi, a w catej Europie ponad 55 min.
Z uwagi na fakt, ze 90-95% wszystkich przypadkéw cu-
krzycy stanowi cukrzyca typu 2, to wskazniki jej choro-
bowosci czy zapadalnosci moga sie odnosi¢ w stosun-
ku do catej populacji 0séb chorych na cukrzyce [19, 20].
W Polsce badanie Screen-Pol wykazato, ze az u 5,4%
pacjentéw wystepowata nierozpoznana cukrzyca typu 2
i potwierdzito, ze co dwunasty pacjent (majacy 45 lat
lub wiecej) odwiedzajacy lekarza rodzinnego ma za-
burzenia gospodarki weglowodanowej [21]. Obecnie
w Polsce na cukrzyce choruja ponad 2 mln oséb, co sta-
nowi 5,6% polskiego spoteczeristwa, natomiast prawie
drugie tyle ma zaburzenia tolerancji glukozy okreslane
jako stany przedcukrzycowe [22, 23]. Natomiast wg
Miedzynarodowej Federacji Diabetologicznej (Interna-
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tional Diabetes Federation — IDF), w 2010 r. w Polsce na
cukrzyce, uwzgledniajac takze typ 1, chorowato 9,3%
populacji pomiedzy 20. a 79. r.z. [19]. Czesto$¢ wystepo-
wania zaburzen gospodarki weglowodanowej u kobiet
w okresie okotomenopauzalnym (pomiedzy 45. a 65.
rz.) okreslono na 11,8% populacji polskiej. Cukrzyca
typu 2 wystepowata u 4,8% kobiet, natomiast w pozo-
statych przypadkach rozpoznano uposledzong toleran-
cje glukozy. Nalezy podkresli¢, ze az 2/3 przypadkow
zostato rozpoznanych po raz pierwszy [24].

U kobiet w okresie okotomenopauzalnym dochodzi
do wielokierunkowego nasilenia tkankowej insulino-
opornosci — podstawowego zjawiska patogenetycznego
cukrzycy typu 2. Jest to patologia pierwotnie uwarun-
kowana genetycznie, ale modyfikowana przez wiele
czynnikéw Srodowiskowych, jak: zmniejszona aktyw-
nos¢ fizyczna, redukcja bezttuszczowej masy ciata przy
jednoczesnym zwiekszeniu tkanki ttuszczowej wisce-
ralnej czy narastajgcy hipoestrogenizm. Wydaje sie,
ze w tym okresie zycia insulinoopornos¢ obwodowa
dotyczy gtéwnie miesni szkieletowych, a nie watroby,
dlatego watrobowa produkcja glukozy jest niezmienio-
na. Wobec tego nasilajgca sie wraz z wiekiem nietole-
rancja glukozy manifestuje sie gtéwnie hiperglikemia
popositkowa, podczas gdy glikemia na czczo jest tylko
nieznacznie zwiekszona. Po 50. r.z. glikemia na czczo
zwieksza sie o 1,08 mg/dl (0,06 mmol/l) na dekade,
natomiast glikemia w drugiej godzinie doustnego testu
tolerancji glukozy (oral glucose tolerance test — OGTT)
az 09 mg/dl (0,5 mmol/l) [25]. Ponadto u kobiet w okre-
sie pomenopauzalnym narastajacy hipoestrogenizm
moze by¢ induktorem dla szeregu zjawisk patofizjolo-
gicznych nasilajacych insulioopornosé obwodowa, bo-
wiem juz wczesniej wykazano, jak istotny i korzystny
wptyw na homeostaze glukozy wywierajg estrogeny.
Hormony te, za posrednictwem swoistych receptorow
estrogenowych, zarébwno a, jak i B, ktére wykazuja eks-
presje w obrebie komorek B trzustki, stymuluja sekrecje
i uwalnianie insuliny oraz wywieraja hamujacy wptyw

Tab. Il. Zalecenia Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
dotyczace diagnostyki w kierunku cukrzycy w przypadku bra-
ku objawoéw hiperglikemii w poszczegélnych grupach ryzyka
(na podstawie [34])

co 3 lata u 0s6b powyzej 45. r.z.

co roku u 0s6b z grup ryzyka:
nadwaga lub otytos¢ (BMI > 25 kg/m?)
cukrzyca w wywiadzie rodzinnym
mata aktywnos¢ fizyczna
urodzenie dziecka o masie > 4 kg
cukrzyca cigzowa w wywiadzie
stan przedcukrzycowy w wywiadzie
nadcisnienie tetnicze
zaburzenia gospodarki lipidowej
choroby uktadu sercowo-naczyniowego
zesp6t policystycznych jajnikéw
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na apoptoze komérek B trzustki [26, 27]. Dodatkowo
estradiol, ale tez agonisci receptora dla estradiolu, jak
resweratrol, poprawiajg insulinowrazliwos¢ tkankowa
w wyniku efektéw obwodowych, nasilajagc dokomér-
kowy wychwyt glukozy — zaréwno insulinozalezny, jak
i insulinoniezalezny —w miesniach szkieletowych w ba-
daniach doswiadczalnych u zwierzat. Te metaboliczne
efekty resweratrolu sugeruja mozliwosé nowej strategii
w leczeniu menopauzalnych kobiet z cukrzyca typu 2
[27, 28]. Dodatkowym czynnikiem potegujacym insuli-
noopornos¢ obwodowag w okresie pomenopauzalnym
jest zwiekszajaca sie pula krazacych androgendw [29].
Kolejny problem zdrowotny kobiet w okresie menopau-
zy to narastajaca otytos¢ brzuszna — sktadowa czesto
wystepujacego w tym okresie zycia zespotu metabolicz-
nego. Proces infiltracji tkanki ttuszczowej makrofagami
jest poczatkiem nieuchronnego procesu prowadzace-
go do przewlektego, subklinicznego stanu zapalnego
w wyniku produkcji prozapalnych cytokin, jak czynnik
martwicy nowotwordw alfa (tumor necrosis factor al-
pha — TNF-o), interleukina 6 (IL-6), molekuty adhezyjne.
Ta dysproporcja sekrecji adipocytokin i chemokin, czyli
przewaga prozapalnych mediatoréw nad niewystarcza-
jaca iloscia przeciwzapalnych adipocytokin, gtéwnie
adiponektyny, wydaje sie odgrywaé gtéwna role w pa-
togenezie insulinoopornosci i wszystkich choréb meta-
bolicznych z nig zwigzanych [30, 31]. W wyniku starzenia
wystepuja takze defekty zardéwno w zakresie produkcji,
jak i wydzielania insuliny przez komorki B wysp trzust-
kowych. U ludzi starszych wykazano bowiem zwiekszo-
ne odktadanie amyloidu i zmniejszong sekrecje amy-
liny, jak réwniez zaburzenia pulacyjnosci wydzielania
insuliny oraz zmniejszenie wrazliwosci komérek B na
insulinotropowe dziatanie hormonéw jelitowych [25].
W naturalnej historii rozwoju cukrzycy typu 2 w okresie
narastajgcej insulinoopornosci, tylko poczatkowo kom-
pensowanej przez zwiekszony wyrzut insuliny, choroba
przebiega zazwyczaj bezobjawowo badZ skapoobjawo-
wo, a rozwijajace sie skrycie przewlekte powiktania,
zwtaszcza o charakterze makroangiopatii, moga byé
pierwszym objawem choroby. Podtozem tych powiktan
sa przedwczesnie indukowane hiperglikemia procesy
miazdzycowe duzych naczyh, jak naczynia wiehcowe
czy mézgowe, ktore sg gtéwna przyczyna zwiekszonej
Smiertelnosci w tej grupie chorych [32, 33]. W zwiazku
z powyzszym, wéréd dolegliwosci kobiety menopau-
zalnej nalezy zwroci¢ uwage na te objawy, zalezne od
etapu rozwoju dysregulacji gospodarki weglowodano-
wej, wskazujace na mozliwos¢é rozwoju cukrzycy. Jest to
zazwyczaj redukcja masy ciata, ale takze przyrost masy
wraz ze zwiekszonym apetytem, wielomocz, wzmozone
pragnienie, ostabienie, nawracajace stany zapalne skoé-
ry i narzadéw moczowo-ptciowych [34]. Wymienione
objawy moga maskowac kliniczne symptomy zwigzane
z menopauza, co utrudnia badz op6znia postawienie
wiasciwego rozpoznania. Dlatego tez jednym z najwaz-
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| algorytm diagnostyczny |

| objawy hiperglikemii/glukozuria/hiperglikemia przygodna |

v

| oznaczyc¢ glikemie o dowolnej porze dnia |

v

v

| > 11,1 mmol/l (> 200 mg/dl) |

| > 5,6 mmol/l (> 100 mg/dl) |

v

| oznaczyc glikemie na czczo |

| > 7,0 mmol/l (> 126 mg/dl) |

< 7,0 mmol/l (< 126 mg%/dl)
> 6,1 mmol/l (> 100 mg/dl)

v

Y
| powtérzyé oznaczenie | | wykonaé OGTT | rozwazyé
coroczne
¢ ¢ badanie
| > 7,0 mmol/l (> 125 mg/dl) | > 11,1 mmol/l < 11,1 mmol/l < 7,8 mmol/l kontrolne
(=200 mg/dl) < 200 mg/dl < 140 mg/dl
>7,8 mmol/l
> 140 mg/dl
Y Y V. Y Y
uposledzona tolerancja nieprawidtowa
CUeryca glukozy glikemia na czczo

Ryc. 1. Algorytm diagnostyczny stanéw hiperglikemicznych (na podstawie [33])

niejszych dziatan profilaktycznych u kobiety w okresie
pomenopauzalnym powinna by¢ ocena czynnikéw ry-
zyka cukrzycy i dalsze, adekwatne postepowanie dia-
gnostyczne (ryc. 1., tab. II). Biorgc pod uwage naturalng
historie rozwoju cukrzycy typu 2, a takze wielokierun-
kowy charakter zaburzeh patogenetycznych cukrzycy
w menopauzie, wydaje sie, ze nie oznaczenie glikemii
na czczo, ale wykonanie OGTT powinno by¢ gtéwnym
parametrem diagnostycznym. Zgodnie z aktualnymi
zaleceniami Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego
(PTD), nie stosuje sie oznaczania hemoglobiny glikowa-
nej (HbA C) do diagnostyki cukrzycy [34].

Podsumowanie

Czestos¢ wystepowania najczestszych endokryno-
patii, zaburzen funkcji tarczycy i cukrzycy typu 2 zwiek-
sza sie wraz z wiekiem, a podtoze hormonalne okresu
okotomenopauzalnego stwarza sprzyjajace warunki
patogenetyczne do rozwoju tych endokrynopatii. Obraz
kliniczny, czesto skapoobjawowy, moze przypominac

objawy menopauzy, z kolei ich duza réznorodnos¢ moze
maskowacé obraz zespotéw chorobowych z grupy endo-
krynopatii, co utrudnia wtasciwe rozpoznanie i stwarza
problemy medyczne wymagajace interdyscyplinarnej
wsp6tpracy wielu specjalistow.
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