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Streszczenie: Wśród chorób endokrynologicznych schorzenia przytarczyc, zaraz po cukrzycy 
i chorobach tarczycy, są jednymi z najczęstszych. Ze względu na trudności w obrazowaniu 
przytarczyc, wynikające z ich rozmiaru i lokalizacji, diagnostyka patologii polega głównie na 
wykonywaniu badań laboratoryjnych. Wydzielające parathormon gruczoły wpływają na gospodarkę 
wapniowo-fosforanową organizmu poprzez wpływ na metabolizm kości, produkcję aktywnej formy 
witaminy D3 w nerkach oraz wydalanie wapnia i fosforanów wraz z moczem. Znajomość tych 
mechanizmów jest podstawą dla interpretacji wyników badań diagnostycznych. Nie bez znaczenia 
w praktyce klinicznej jest wiedza o wykorzystanych testach pomiaru parathormonu, które mierzą 
różne jego fragmenty – zarówno te aktywne, jak i nieaktywne. Ponadto badania wykazują różną 
aktywność tego hormonu w zależności od oksydacji zawartych w jego łańcuchu aminokwasowym 
metionin. Co więcej, okazuje się, że wybór oznaczenia stężenia wapnia nie jest obojętny w procesie 
diagnostycznym, a wapń zjonizowany wydaje się lepiej reagować na wzrost PTH niż wapń całkow-
ity. Wyniki badań laboratoryjnych wykorzystywanych w diagnostyce schorzeń przytarczyc mogą 
być zależne od wielu czynników, takich jak nieprawidłowości stężenia magnezu, leki mające wpływ 
na gospodarkę wapniowo-fosforanową, a także współistniejące choroby.

Słowa kluczowe: przytarczyce, pierwotna nadczynność przytarczyc, wtórna nadczynność 
przytarczyc, niedoczynność przytarczyc, parathormon

Summary: Beside diabetes and thyroid diseases, parathyroid disorders are one of the most common 
among all endocrine malfunctions. Due to the difficulties in imaging parathyroid glands, caused by 
their size and location, the diagnosis of those pathologies is based mainly on laboratory findings. 
PTH-secreting glands control the body’s calcium and phosphate homeostasis by influencing bone 
metabolism, production of the active form of vitamin D3 in kidneys and the excretion of calcium 
and phosphates with urine. Knowing these mechanisms is the basis for interpreting diagnostic test 
results. Various PTH tests, measuring both its active and inactive form, indicate significant rele-
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vance to clinical use. Moreover, depending on oxidation of different methionine in the PTH ami-
no-acid sequence, current research reveal varied activity of this hormone. In addition, it appears that 
the choice of calcium levels determination is not indifferent in the diagnostic process, and ionized 
calcium seems to respond better to an increase in PTH than total calcium. The results of laboratory 
tests used in the diagnosis of parathyroid disorders might be affected by many different factors, such 
as abnormalities in magnesium levels, medications that alter the calcium-phosphate balance and 
co-existing diseases.

Keywords: parathyroid, primary hyperparathyroidism, secondary hyperparathyroidism, 
hypoparathyroidism

Wykaz skrótów: AHO – dziedziczna osteodystrofia Albrighta; białko Gs – białko G stymulujące; 
cAMP – cykliczny adenozynomonofosforan; CAP – ang. cyclase activating PTH, parathormon 
aktywujący cyklazę; CaSR – receptor wrażliwy na jony wapnia; CIP – ang. cyclase inactive PTH, 
parathormon nieaktywujący cyklazy; 1,25(OH)2D3 – 1,25-dihydroksycholekalcyferol, kalcytriol; 
FGF23 – ang. fibroblast growth factor-23, czynnik wzrostu fibroblastów 23; iPTH – ang. intact 
PTH, kompletny PTH; MEN – Zespół mnogich nowotworów układu wydzielania wewnętrznego; 
nox PTH – ang. non-oxidized PTH, nieoksydowany PTH; PNP – pierwotna nadczynność przytarc-
zyc; PTH – parathormon; PTHrP – peptyd PTH-podobny; RANK – receptor jądrowego czynnika 
κ B; RNP – rzekoma niedoczynność przytarczyc; TNP – trzeciorzędowa nadczynność przytarczyc; 
VDR – receptor witaminy D; WNP – wtórna nadczynność przytarczyc

WPROWADZENIE – ANATOMIA, EMBRIOLOGIA 
I FIZJOLOGIA PRZYTARCZYC

Przytarczyce to kuliste, żółtobrązowe gruczoły o masie 20-40 mg, które nie 
są widoczne w większości badań obrazowych [1]. Człowiek posiada najczęściej 4 
gruczoły przytarczyczne, które zazwyczaj zlokalizowane są na tylnej powierzchni 
tarczycy, układające się w dwie pary: górne (w okolicy górnych biegunów tar-
czycy) i dolne (w okolicy dolnych biegunów). W badaniu, w którym wykonano 
sekcję zwłok na grupie 503 osób, wykazano, że przytarczyce górne znajdują się 
około 1 cm powyżej punktu przecięcia nerwu krtaniowego wstecznego i tętni-
cy tarczowej dolnej. Przytarczyce dolne z kolei mieszczą się około 1 cm poniżej 
tego punktu. Udowodniono, że przytarczyce górne są rozmieszczone symetrycz-
nie w 80% przypadków, przytarczyce dolne – w 70%, natomiast wszystkie cztery 
gruczoły są zlokalizowane relatywnie symetrycznie w 60% przypadków [2]. 

We wspomnianej wcześniej grupie 503 sekcyjnych zwłok, u 13% zaobser-
wowano pięć lub więcej przytarczyc [2], natomiast w innej analizie, obejmującej 
428 badanych, u 25% odnotowano obecność piątego gruczołu, a u 6,1% – trzy 
przytarczyce. Większość nadliczbowych gruczołów znajdowała się w pobliżu 
tych właściwych, ich budowa była szczątkowa, a masa nie przekraczała 5 mg [3].

Przytarczyce rozwijają się z endodermalnego listka zarodkowego. W czwar-
tym tygodniu rozwoju embrionalnego formuje się pięć par kieszonek skrzelo-
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wych – z trzeciej kieszonki powstają dolne gruczoły przytarczyczne wraz z gra-
sicą, a z czwartej – górne przytarczyce. Następnie gruczoły zstępują na tylną 
powierzchnię tarczycy, gdzie nierzadko obejmowane są jej torebką. Droga migra-
cji przytarczyc dolnych jest dłuższa, zatem istnieje większe ryzyko ich ektopowej 
lokalizacji, głównie w obrębie grasicy w śródpiersiu górnym [4].

Parathormon (PTH) jest hormonem wydzielanym przez przytarczyce w od-
powiedzi na obniżenie stężenia wapnia zjonizowanego w surowicy krwi. Jego 
sekrecja pobudzana jest również przez hiperfosfatemię, mniej istotnym szlakiem 
niezależnym od hipokalcemii [5].

PTH zwiększa wchłanianie zwrotne wapnia w kanaliku dalszym nefronu, sty-
muluje syntezę aktywnej formy witaminy D – 1,25-dihydroksycholekalcyferolu 
[1,25(OH)2D3] – i za jej pośrednictwem wzmaga wychwyt wapnia i fosforanów 
w jelitach oraz w fizjologicznym stężeniu korzystnie wpływa na proces przebudo-

RYCINA 1. Wpływ parathormonu i kalcytoniny na regulację homeostazy wapnia i fosforu
FIGURE 1. The influence of parathyroid hormone and calcitonin on the regulation of calcium and 
phosphorus homeostasis
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wy kości. Wzrost stężenia parathormonu prowadzi do przewagi procesów osteo-
lizy i w konsekwencji uwalniania wapnia z kości. Obok wzrostu kalcemii, PTH 
powoduje także nasilenie fosfaturii i zmniejszenie fosfatemii [5]. Zwiększenie 
stężenia pozakomórkowego wapnia powoduje aktywację receptora wrażliwego 
na wapń (CaSR) w błonie komórkowej komórek przytarczyc. Dalsze przekazy-
wanie sygnału skutkuje hamowaniem uwalniania PTH. Czynnikami zmniejsza-
jącymi wydzielanie tego hormonu są również wzrost stężenia 1,25(OH)2D3 oraz 
hipo- i hipermagnezemia [6]. 

Hormonem o działaniu antagonistycznym do parathormonu jest kalcytonina. 
Uwalniana przez komórki C tarczycy w odpowiedzi na podwyższone stężenie 
wapnia w surowicy pobudza kościotworzenie, zwiększa depozycję wapnia i fos-
foranów w kościach. Kalcytonina hamuje resorpcję zwrotną wapnia i fosforanów 
w cewce dalszej nefronu [7] (Ryc. 1).

Trudności w badaniu obrazowym przytarczyc, wynikające zarówno z ich lo-
kalizacji, jak i niewielkich rozmiarów, wpływają na konieczność obserwacji czyn-
ności tych gruczołów w badaniach laboratoryjnych. Nadczynność przytarczyc, jak 
również ich niedoczynność, będąca częstym powikłaniem tyroidektomii, wymagają 
czujności klinicznej oraz analizy oznaczeń laboratoryjnych. Niniejszy artykuł prze-
glądowy stanowi podsumowanie obecnej wiedzy medycznej w tym obszarze.

PATOFIZJOLOGIA PRZYTARCZYC

Wśród zaburzeń w funkcjonowaniu przytarczyc wyróżnia się pierwotną, 
wtórną i trzeciorzędową nadczynność oraz ich niedoczynność. 

Pierwotna nadczynność przytarczyc (PNP) uważana jest za trzecią najczęstszą 
patologię endokrynologiczną, po cukrzycy i chorobach tarczycy [8]. Związana 
jest z wydzielaniem zwiększonej ilości parathormonu przez gruczoły, co prowadzi 
do zwiększenia stężenia wapnia we krwi [9]. Najczęstszą jej przyczyną (75-85%) 
jest pojedynczy gruczolak wydzielający autonomicznie PTH [9,10]. Gruczola-
ki lokalizują się najczęściej w gruczołach dolnych [9]. Pozostałe przyczyny to 
gruczolaki mnogie (2-12%) oraz rozrost wszystkich gruczołów (10-20%) [9,11]. 
Rak przytarczyc występuje bardzo rzadko i jest odpowiedzialny za jedynie 1% 
nadczynności [10]. Za połowę rozrostów przytarczyc odpowiadają dziedziczone 
genetycznie zespoły mnogich nowotworów gruczołów dokrewnych typu 1 i 2a 
(MEN1 i MEN2a) [11].

Wtórna nadczynność przytarczyc (WNP) to stan nadmiernego wydzielania 
PTH przez gruczoły z ich następczym przerostem w odpowiedzi na zmniejszo-
ny napływ jonów wapnia do ich komórek [9,12]. W procesie powstawania nad-
czynności wtórnej uczestniczyć mogą hipokalcemia, niedobór witaminy D oraz 
hiperfosfatemia [12]. Najczęstszą przyczyną wywołującą wtórną nadczynność 
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przytarczyc jest przewlekła choroba nerek, prowadząca do retencji fosforanów 
i następczego spadku stężenia wapnia [12]. Hipokalcemia znosi hamujące działa-
nie receptora CaSR na produkcję PTH, co w normalnych warunkach prowadzi do 
wyrównania poziomu wapnia. Jednak u pacjentów z dodatkowymi schorzeniami 
hipokalcemia się utrzymuje i nasilając mechanizmy kompensacyjne prowadzi do 
rozrostu gruczołów przytarczycznych [9]. Ponadto hiperfosfatemia wpływa bez-
pośrednio na wzrost produkcji PTH, jednak mechanizmy tej zależności nie są do 
końca poznane [12]. Innym stanem przebiegającym z hipokalcemią, prowadzą-
cym do wtórnej nadczynności przytarczyc, jest niedobór witaminy D spowodo-
wany niedoborami w diecie lub niedostateczną ekspozycją na światło słoneczne 
[9]. Kalcytriol wpływa na gospodarkę wapniową organizmu nie tylko poprzez 
swój wpływ na wchłanianie wapnia w jelicie, ale też bezpośrednio działając na 
receptor dla witaminy D (VDR) komórek przytarczyc, powodując inhibicję wy-
dzielania PTH. Wiążąc się z receptorem VDR prowadzi również do zwiększonej 
ekspresji receptorów CaSR na powierzchni komórek przytarczyc. W konsekwen-
cji niedobór 1,25(OH)2D3 prowadzi do braku hamowania produkcji PTH [12,13]. 
Za przyczynę wtórnej nadczynności przytarczyc odpowiadają również choroby 
wpływające na procesy wchłaniania składników odżywczych w jelitach, takie jak 
choroba trzewna, choroby trzustki, nieswoiste zapalenia jelit, mukowiscydoza czy 
zespoły złego wchłaniania [9]. 

Trzeciorzędowa nadczynność przytarczyc (TNP) pojawia się wskutek długo-
trwałej wtórnej nadczynności, która prowadzi do autonomicznego wydzielania PTH, 
utrzymującego się mimo ustąpienia przyczyny wywołującej nadczynność wtórną [9]. 

Niedoczynność przytarczyc może być zarówno wrodzona jak i nabyta [14]. 
Prowadzi do zmniejszonego wydzielania PTH, a w konsekwencji do niedosta-
tecznego uwalniania wapnia z kości, reabsorpcji wapnia przez nerki oraz produk-
cji 1,25-dihydroksykalcyferolu, co skutkuje hipokalcemią. Najczęstszą przyczyną 
nabytej niedoczynności przytarczyc (75%) jest ich usunięcie podczas tyroidek-
tomii [15,16]. To powikłanie dotyczy 0,5-6,6% operowanych pacjentów [14]. Za 
pozostałe 25% niedoczynności odpowiadają uszkodzenie gruczołów przez pro-
mieniowanie jonizujące, procesy autoimmunologiczne, hipo- i hipermagnezemia 
oraz deponowanie metali w gruczołach – miedzi w przebiegu choroby Wilsona, 
czy żelaza w przebiegu hemochromatozy lub na skutek wielokrotnych przetoczeń 
krwi [14,16]. Wrodzone zespoły wad genetycznych przebiegające z niedoczynno-
ścią gruczołów przytarczycznych to zespół DiGeorge spowodowany mikrodelecją 
22q11.2 oraz niedoczynności dziedziczone, spowodowane mutacjami w genach 
GCMB, GCM2, SOX3, pre-proPTH, czy CASR [14,16]. 

Rzekoma niedoczynność przytarczyc (RNP) to niejednorodna grupa rzadkich 
zaburzeń metabolicznych wynikających z oporności tkanek docelowych na PTH. 
Wyróżnia się cztery typy choroby: Ia, Ib, Ic i II. Dwa najczęstsze – Ia i Ib są spo-
wodowane mutacjami w genie GNAS, który koduje stymulujące białko G (białko 
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Gs). Jego rola polega na aktywacji cyklazy adenylanowej i zwiększeniu stężenia 
cyklicznego adenozynomonofosforanu (cAMP) będącego mediatorem działania 
PTH na komórki docelowe [17]. 

RNP-1a dotyczy mutacji matczynego allelu genu GNAS – występuje zmniej-
szenie ilości białka Gs lub jego brak w wielu tkankach docelowych (rozwija się 
pełnoobjawowa RNP). Charakterystyczny zespół cech fizycznych (okrągła twarz, 
krótka szyja, brachydaktylia ze skróceniem IV i V kości śródręcza i śródstopia, 
niski wzrost, otyłość o wczesnym początku) jest określany jako dziedziczna 
osteodystrofia Albrighta (AHO) lub zespół Albrighta [18]. Zazwyczaj pacjenci 
z RNP-1a, oprócz oporności na PTH, wykazują również oporność na inne hormo-
ny działające poprzez receptory sprzężone z Gs, takie jak tyreotropina, somatoli-
beryna i gonadotropiny [17].

Co ciekawe, mutacje związane z allelem ojcowskim prowadzą do rozwoju 
rzekomo rzekomej niedoczynności przytarczyc – fenotyp jest typowy dla AHO 
przy braku laboratoryjnych cech niedoczynności przytarczyc i oporności na hor-
mony [19]. Prawidłowy allel matczyny wystarczy, by nerkowa odpowiedź na 
PTH i inne hormony pozostała niezaburzona, jednak dla prawidłowej funkcji ko-
ści wymagane są dwa niezmutowane allele [19].

Zarówno pacjenci z RNP-1a, jak i RNP-1c, charakteryzują się występowa-
niem zespołu Albrighta i opornością wielohormonową, dlatego klinicznie są nie 
do odróżnienia. Cechą różnicującą jest mierzona in vitro aktywność białka Gsα 
w błonach różnych komórek (erytrocyty, fibroblasty, płytki krwi), która w RNP-
-1a jest o 50% obniżona, a w RNP-1c prawidłowa [18]. 

TABELA 1. Przyczyny nadczynności przytarczyc
TABLE 1. Causes of hyperparathyroidism
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W przypadku RNP typu 1b oporność hormonalna wynika z upośledzonej eks-
presji podjednostki α stymulującego białka G w wyniku utraty metylacji w eksonie 
A/B GNAS. Występuje głównie oporność na PTH, a u niektórych osób również czę-
ściowa oporność na TSH i łagodne cechy AHO – najczęściej brachydaktylia [18,19].

Do chwili obecnej nie wykryto żadnej konkretnej zmiany genetycznej odpo-
wiedzialnej za RNP typu 2, ale podejrzewa się, że może być wadą nabytą, wtórną 
do niedoboru witaminy D. Pacjenci nie wykazują cech AHO, co odróżnia RNP-2 
od innych typów [19].

DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA
 CHORÓB PRZYTARCZYC

Istotności diagnostyki chorób przytarczyc dowodzi szereg możliwych powi-
kłań, takich jak destrukcje kostne, zahamowanie wzrostu u dzieci, kamica ukła-
du moczowego, wielomiesięczne dolegliwości bólowe, a nawet wykonywanie 
zbędnych zabiegów operacyjnych w zakresie ortopedii [20]. Problemy te dotyczą 
głównie pacjentów pediatrycznych, bowiem laboratoryjne badania przesiewowe, 
takie jak oznaczenie stężenia wapnia, wciąż nie dotyczą zdrowych dzieci i mło-
dzieży. Zwykle muszą wykazać klasyczny obraz choroby wraz z powikłaniami, 
które wiążą się z nieodwracalnymi zmianami narządowymi, by diagnoza została 
postawiona. Retrospektywny przegląd z 1996r. z oddziału pediatrycznego szpitala 
w Toronto wykazuje, iż okres od pierwszych objawów do postawienia właściwego 

TABELA 2. Przyczyny niedoczynności przytarczyc
TABLE 2. Causes of hypoparathyroidism
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rozpoznania wynosił u nich 0,5-24 miesięcy (średnio 7,7 miesięcy), a dodatkowo 
z jedenastu rozpoznań PNP, aż dziesięcioro małych pacjentów miało rozwinięte 
objawy kliniczne [21]. Jest to sytuacja odwrotna do populacji dorosłych, w której 
50-80% stanowią pacjenci z bezobjawową PNP, która jest wykrywana dzięki po-
wszechnemu oznaczaniu stężenia wapnia we krwi [22]. 

Choroby przytarczyc mogą skutkować również mniej typowymi objawami, 
takimi jak zaburzenia neuropsychiczne i napady padaczkowe. Niski poziom pier-
wiastków takich jak sód, magnez czy wapń, może być przyczyną ataków epilep-
sji, dlatego istotnym jest oznaczenie kalcemii i fosfatemii, zwłaszcza u pacjen-
tów niereagujących na leczenie przeciwpadaczkowe [23]. Analiza z 2022 roku ze 
szpitala w Pekinie wykazała, że u 22 pacjentów na 160 badanych z niedoczynno-
ścią przytarczyc pierwotnie postawiono błędną diagnozę padaczki. Suplementacja 
preparatami wapnia i aktywną postacią witaminy D u tych pacjentów umożliwiła 
odstawienie leków przeciwpadaczkowych, ograniczenie napadów lub nawet ich 
całkowitą remisję [24]. 

W związku z powyższymi spostrzeżeniami, zasadnym jest dążenie do udo-
skonalania metod diagnostyki laboratoryjnej schorzeń przytarczyc.

METODY OZNACZANIA PTH ORAZ ICH ZNACZENIE

Budzącym ciekawość badaczy aspektem diagnostyki laboratoryjnej chorób 
przytarczyc jest sposób oznaczania stężenia parathormonu. Dojrzałą, a tym sa-
mym aktywną formą parathormonu jest PTH (1-84) [25]. Jest to cząsteczka wy-
kazująca działanie biologiczne poprzez aktywację cyklazy adenylowej konwer-
tującej ATP do cyklicznej formy AMP (cAMP) po złączeniu się z receptorami 
PTH1R/PTHrP [26]. Ze względu na zdolność aktywowania cyklazy PTH (1-84) 
nazywane jest również CAP – parathormon aktywujący cyklazę [26]. Istnieją jed-
nak inne cząsteczki PTH, których łańcuch aminokwasowy jest skrócony – non (1-
84) PTH. Cząsteczki non (1-84) PTH powstają na skutek obwodowego metaboli-
zmu cząsteczki PTH w wątrobie oraz jako bezpośredni produkt przytarczyc [26]. 
Dowiedziono, że PTH (1-84) ulega hydrolizie w regionie pomiędzy 1. a 19. ami-
nokwasem, a najistotniejszą z powstałych form wydaje się PTH (7-84) [26,27]. 
PTH (7-84) ma mniejsze powinowactwo do receptorów PTH1R/PTHrP, ponadto 
po związaniu nie prowadzi do aktywacji cyklazy oraz powoduje internalizację re-
ceptorów [26]. Tym samym jest to cząsteczka działająca antagonistycznie w sto-
sunku do CAP. Ze względu na brak zdolności aktywowania cyklazy, PTH (7-84) 
nazywany jest parathormonem nieaktywującym cyklazy (CIP) [26]. CIP poprzez 
internalizację receptorów dla PTH zmniejsza działanie CAP na komórki oraz pro-
wadzi do hipokalcemii, hipofosfatemii oraz zmniejsza obrót kostny [27].

Wobec powyższego, nie bez znaczenia jest sposób oznaczania stężenia pa-
rathormonu. Pierwsza generacja testów oceniających poziom PTH wykorzystywa-
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ła jedno przeciwciało skierowane przeciwko epitopom C-końcowym. Uzyskiwa-
no wówczas mieszaninę aktywnego PTH (1-84) oraz nieaktywnych fragmentów 
C-końcowych PTH, w tym PTH (7-84). Potrzeba bardziej precyzyjnego pomiaru 
aktywnego biologicznie PTH doprowadziła do opracowania testów drugiej ge-
neracji, nazywanych również intact PTH (iPTH, kompletny PTH). Testy te ko-
rzystają z technologii sandwich ELISA, która oprócz przeciwciała skierowanego 
przeciwko końcowi C wykorzystuje dodatkowe przeciwciało N-końcowe. Metoda 
ta miała pozwolić na wykrywanie PTH o pełnej długości, jednak wykorzystane 
pierwotnie przeciwciała N-końcowe wiążą się z aminokwasami 12-24 lub 26-
32 PTH, w związku z czym pomiar dotyczy również fragmentów C-końcowych, 
w tym PTH (7-84). Testy trzeciej generacji rozwiązują ten problem wykorzystu-
jąc przeciwciała skierowane w pierwsze cztery aminokwasy N-końcowe i umoż-
liwiają wykrycie jedynie PTH o pełnej długości – PTH (1-84) [28].

Ponadto, ludzki parathormon zawiera dwie metioniny – w pozycji 8. i 18. Te 
dwa aminokwasy są podatne na oksydację, w wyniku której powstają trzy formy 
oksydowanego PTH – Met8(ox)PTH, Met18(ox)PTH oraz Met8,Met18(di-ox)PTH. 
Wartym odnotowania jest fakt, iż metionina 8. i 18. występuje w PTH u człowieka, 
myszy oraz bydła. Natomiast PTH u świń i szczurów jest pozbawiony metioniny 
18. Powyższe informacje pozwalają na postawienie hipotezy, iż metionina 18. jest 
mniej istotna z biologicznego punktu widzenia niż metionina 8. [29]. 

Mimo licznych kontrowersji wydaje się, iż oksydacja parathormonu skutkuje 
utratą jego aktywności biologicznej, a największy wpływ na aktywność biolo-
giczną ma oksydacja metioniny 8. [30-32]. Badania in vivo potwierdzają powyż-
sze zależności – u szczurów poddanych usunięciu przytarczyc [33], niedojrzałych 
przepiórek [34] oraz królików [35] wykazano, że oksydowany PTH nie stymulo-
wał typowych dla aktywnego PTH reakcji metabolicznych. Badania weryfikujące 
zależność między poziomami oksydowanego i nieoksydowanego parathormonu 
a stanem klinicznym pacjentów pozostają niejednoznaczne, jednak największe 
dotychczasowe badanie kliniczne EVOLVE wykazało przewagę nox-PTH (nie-
oksydowany PTH) nad iPTH, jeśli chodzi o związek z chorobami sercowo naczy-
niowymi i śmiertelnością w populacji chorych z przewlekłą chorobą nerek [36].

Dostępne w powszechnym użyciu testy PTH drugiej i trzeciej generacji nie po-
zwalają na różnicowanie oksydowanego i nieoksydowanego parathormonu, a także 
określenia stosunków ich stężeń w próbce [29]. Z pomocą przychodzi metoda opra-
cowana przez Hocher B i współpracowników, polegająca na usunięciu z próbki ok-
sydowanego parathormonu przy użyciu chromatografii, a następnie zastosowaniu 
testu trzeciej generacji. Istotnym ograniczeniem tej metody jest brak możliwości 
różnicowania między Met8(ox)PTH, Met18(ox)PTH oraz Met8,Met18(di-ox)PTH, 
które mogą prezentować zróżnicowaną aktywność biologiczną [37].

W środowisku naukowym toczy się debata dotycząca pomiarów nieoksydo-
wanego PTH i jego znaczenia w praktyce klinicznej. Przykładem tego jest popu-
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lacja pacjentów chorujących na przewlekłą chorobę nerek, u których dochodzi do 
gromadzenia się oksydowanych i nieoksydowanych fragmentów parathormonu, 
z których część wykazuje aktywność antagonistyczną [38,39]. Należy mieć na 
uwadze fakt, iż opisana wyżej populacja chorych jest eksponowana na istotnie 
większy stres oksydacyjny niż ludzie zdrowi, zatem oprócz wysokiego poziomu 
PTH może prezentować również relatywnie wysokie stężenia oksydowanego 
PTH w porównaniu do populacji zdrowej. Ponadto, populacja chorych z przewle-
kłą chorobą nerek jest zróżnicowana, zatem należałoby oczekiwać różnic w stę-
żeniach oksydowanego PTH między poszczególnymi pacjentami, co dodatkowo 
utrudnia diagnostykę [29].

WAPŃ CAŁKOWITY A ZJONIZOWANY

Kolejną kwestią, nad którą warto się pochylić jest badanie stężenia wapnia. 
Pierwiastek ten w znacznej części (98%) związany jest z fosforanami i stanowi 
składnik budulcowy kości [40]. Na pozostałą pulę wapnia krążącego we krwi 
składają się trzy frakcje – wapń zjonizowany (50%), wapń związany z białkami 
(40%) oraz wapń związany z anionami, takimi jak cytryniany czy dwuwęglany 
(10%). Ponadto spośród białek wiążących wapń 90% stanowią albuminy [40,41]. 

Obecnie wykorzystywane badania uwzględniają pomiar wapnia całkowitego 
oraz wapnia wolnego, czyli zjonizowanego. Chociaż aktywną biologicznie formą 
jest wapń zjonizowany [41] i zasadnym wydaje się badanie tej właśnie frakcji, 
aspekt praktyczny uzasadnia wprowadzenie badania wapnia całkowitego jako 
pierwszorzutowego. Nie wymaga ono bowiem szybkiej analizy, w przeciwień-
stwie do oznaczenia wapnia zjonizowanego, które wiąże się z koniecznością 
szybkiej oceny oraz badania w warunkach beztlenowych [42]. Jest to konsekwen-
cją zależności stężenia wapnia zjonizowanego od pH środowiska, które zmienia 
się wraz z upływem czasu po pobraniu próbki [40]. W praktyce klinicznej wy-
korzystuje się badanie wapnia całkowitego, który należy skorygować o stężenie 
albumin korzystając ze wzoru:

wapń całkowity skorygowany [g/dl] = wapń całkowity aktualny [g/dl] + (4,0 
– stężenie albumin [g/dl])*0,8 [40].

Zależnie od źródeł różne są zakresy prawidłowych wartości tych parametrów, 
a najbezpieczniej jest dokonywać interpretacji na podstawie zakresów wartości 
prawidłowych podanych przez laboratorium, w którym badanie zostało wykonane.

Nie sposób nie wspomnieć o opisanej przez wiele prac badawczych rozbież-
ności diagnostycznej między tymi dwoma parametrami [41-43]. Duńskie bada-
nie z 1989 roku na grupie 1213 pacjentów z zaburzeniami gospodarki wapniowej 
wykazało niezgodność stężenia wapnia zjonizowanego i wapnia całkowitego u aż 
31% pacjentów. Niezgodność ta zmalała do 17,9% po skorygowaniu wapnia cał-
kowitego o poziom albumin [41]. Różnica czułości tych badań jest szczególnie 
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istotna w populacji pacjentów z pierwotną nadczynnością przytarczyc. Australij-
skie badanie z 2012 roku na 5490 pacjentach wykazało, że uwzględnienie w pro-
cesie diagnostycznym jedynie wapnia całkowitego może prowadzić do przeocze-
nia aż 45% pacjentów z hiperkalcemią, u których obserwuje się izolowany wzrost 
frakcji zjonizowanej wapnia [43]. Ponadto w grupie pacjentów z PTH-zależną hi-
perkalcemią, izolowane podwyższenie poziomu wapnia wolnego zaobserwowano 
u 41% chorych. Co ciekawe u 5% pacjentów wykazano izolowane zwiększenie 
stężenia wapnia całkowitego [43]. Po zawężeniu grupy badanych do tych z histo-
logicznie potwierdzoną PNP izolowany wzrost frakcji zjonizowanej zanotowano 
u 24% chorych, a pacjenci ci byli młodsi, z mniej nasilonym wzrostem kalcemii 
i stężenia PTH, oraz lepszą funkcją nerek [43]. Analizy przeprowadzone w Ka-
nadzie i Szwecji dowiodły, że wartości oznaczeń wapnia zjonizowanego lepiej 
korelują z ciężkością choroby oraz rozmiarem gruczolaka (jeśli ten jest przyczy-
ną). Dodatkowo zaobserwowano częstszy wzrost frakcji zjonizowanej pomimo 
niewielkiego podwyższenia wapnia całkowitego, co może sugerować większy 
wpływ PTH na tę frakcję wapnia [42]. Czułość obu badań podczas diagnozowania 
PNP została wyliczona na 96% dla każdego badania, natomiast badanie obu tych 
parametrów zwiększyło ją do 99% [44].

NADCZYNNOŚĆ PRZYTARCZYC

W przypadku pierwotnej nadczynności przytarczyc dochodzi do zwiększonej 
autonomicznej syntezy parathormonu w warunkach braku czynników stymulu-
jących (lub takowe czynniki nie zostały jeszcze zidentyfikowane). Diagnostyka 
laboratoryjna w opisywanej jednostce chorobowej polega na pomiarze stężenia 
wapnia, fosforu i parathormonu w surowicy. Stężenie wapnia w PNP jest podwyż-
szone, a stężenie fosforu zawiera się w dolnej granicy normy (0,97-1,13 mmol/L). 
Wraz z rozwojem techniki oznaczenie stężenia PTH stało się rutynowym bada-
niem przy podejrzeniu nadczynności przytarczyc. Nieadekwatnie wysoki poziom 
PTH jest decydującym wykładnikiem PNP. Konkretne wartości liczbowe pozosta-
ją tematem sporów klinicystów. Polskie Towarzystwo Endokrynologiczne podaje 
stężenie parathormonu w PNP powyżej normy równej 10-60 pg/ml [45]. Z kolei 
zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa Endokrynologicznego z 2021 
r. podejrzenie PNP nasuwa stężenie PTH przekraczające dwukrotność jego górnej 
granicy normy [46]. Badacze z Brazylii natomiast, jako podstawę rozpoznania su-
gerują stężenie PTH już ponad 20 pg/ml [22]. W związku z różnicami w piśmien-
nictwie należy podkreślić, iż istotą stwierdzenia PNP nie jest konkretna wartość 
stężenia PTH, lecz jego nieadekwatna supresja w odpowiedzi na zwiększenie stę-
żenia pozakomórkowego wapnia. Niemniej jednak każdorazowo należy pamiętać 
o konieczności interpretacji stężenia parathormonu po wyrównaniu ewentualnego 
niedoboru witaminy D. Wartym odnotowania jest fakt, że w przypadku raka przy-
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tarczyc stężenie wapnia w surowicy często przekracza 3,5 mmol/l (w porówna-
niu z <2,8 mmol/l w przypadku chorób łagodnych), podczas gdy stężenie PTH 
jest zwykle od 3 do 10 razy wyższe niż górna granica normy [47]. Szczegól-
nym wariantem PNP jest nadczynność normokalcemiczna, w której odnotowuje 
się podwyższony poziom PTH przy prawidłowym stężeniu wapnia w surowicy 
[48]. Przed postawieniem takiego rozpoznania należy wykluczyć wszystkie po-
tencjalne czynniki stymulujące przytarczyce do produkcji PTH. Opisany obraz 
wyników badań występuje u pacjentów przyjmujących bisfosfoniany i denosu-
mab w przebiegu osteoporozy [49]. W diagnostyce różnicowej PNP należy mieć 
także na uwadze rodzinną hipokalcurię hiperkalcemiczną – autosomalnie dominu-
jącą chorobę genetyczną [50]. Innym zaburzeniem o podłożu genetycznym, które 
należy brać pod uwagę w procesie diagnostycznym, jest mnoga gruczolakowatość 
wewnątrzwydzielnicza typu 1 oraz 2a [51]. W przypadku stwierdzenia wariantu 
normokalcemicznego PNP należy zwrócić uwagę na użyty do oznaczenia stężenia 
PTH test laboratoryjny. Jak wspomniano powyżej, może on uwzględniać stężenie 
nieaktywnych form tego hormonu, czyniąc wynik pomiaru fałszywie wysokim. 

Wtórny charakter WNP wymaga aktywnego poszukiwania pierwotnej przy-
czyny. Diagnostyka laboratoryjna polega na pomiarze stężenia wapnia (skorygo-
wane o stężenie albumin), fosforanów, parathormonu, 25-hydroksywitaminy D2 
lub D3 oraz fosfatazy alkalicznej [9]. W WNP, w przeciwieństwie do PNP, oso-
czowe stężenie wapnia jest obniżone. Stężenie fosforu jest zwykle w normie lub 
nieco obniżone [52]. Dodatkowym aspektem diagnostyki WNP jest wspomniany 
wcześniej fakt, iż krążący we krwi parathormon nie jest tylko jednorodną czą-
steczką. Szczególną populacją pacjentów są osoby z przewlekłą niewydolnością 
nerek, u których wraz z progresją choroby zmieniają się stosunki stężeń różnych 
form PTH – dochodzi do obniżenia stosunku stężenia kompletnej formy do frag-
mentów C-końcowych parathormonu [53]. Nie bez znaczenia jest też utrudnione 
oznaczenie stężenia wapnia u chorych z przewlekłą chorobą nerek lub z niewy-
dolnością nerek. Nierzadko obecna w tej populacji hipoalbuminemia, przewlekły 
stan zapalny, zmiany pH i luki anionowej, a także akumulacja jonów organicz-
nych i nieorganicznych wpływa na dokładność otrzymywanych stężeń wapnia 
[54]. W przewlekłej chorobie nerek należy spodziewać się nieznacznie obniżone-
go poziomu wapnia, jednakże istnieją od tego odstępstwa. U niektórych pacjen-
tów dochodzi do hiperkalcemii, czemu towarzyszy wzrost stężenia parathormonu. 
Przyczyną jest zmniejszone działanie hamujące wapnia na sekrecję parathormonu 
(zmniejszona ekspresja receptora wapniowego w przytarczycach objętych proce-
sem nowotworowym), szczególnie u pacjentów po radioterapii, którzy już wcze-
śniej cierpieli na WNP [55]. Ponadto stężenie fosforu w WNP jest zwykle obniżo-
ne, jednak w grupie pacjentów z przewlekłą niewydolnością nerek może dojść do 
jego podwyższenia na skutek obniżonej zdolności wydalania fosforu z moczem, 



DIAGNOSTYKA LABORATORYJNA CHORÓB PRZYTARCZYC 177

oporności na działanie czynnika wzrostu fibroblastów 23 (FGF23), a także prote-
inurii [56]. Parametrem, który stracił na znaczeniu (na rzecz oznaczania parathor-
monu) jest fosfataza alkaliczna, która jest markerem obrotu kostnego. W ostatnich 
latach jednak wzrasta jej wykorzystanie – szczególnie u pacjentów z przewlekłą 
niewydolnością nerek, u których jej wysokie wartości predysponują do złamań 
oraz korelują z większą śmiertelnością [57]. Potencjalne zastosowanie w diagno-
styce u chorych z przewlekłą chorobą nerek mogą wykazywać również markery 
kostne takie jak FGF23, αKlotho, sklerostyna, osteoprotegeryna, periostyna i inne, 
oznaczane w osoczu bądź surowicy, jednak ich użyteczność jest wciąż przedmio-
tem dyskusji w środowisku naukowym [58]. Zgodnie z wytycznymi Fundacji 
Kidney Disease Quality Outcomes Initiative (KDOQI) pacjentów z ciężką WNP 
(PTH > 800 pg/ml) z towarzyszącą hiperkalcemią i/lub hiperfosfatemią, pomimo 
leczenia farmakologicznego, należy poddać paratyreoidektomii [59]. Istnieją do-
niesienia, że zabieg operacyjny zwiększa długoterminowe przeżycie pacjentów 
dializowanych [60]. Wpływa również na jakość życia – zmniejsza ryzyko złamań 
[61], poprawia siłę mięśni [62] i zmniejsza ryzyko anemii [63].

Wskutek wtórnej nadczynności rozwinąć się może trzeciorzędowa nadczyn-
ność przytarczyc. Dostrzeżono związek między stężeniem PTH w surowicy 
w WNP, a powiększeniem gruczołów przytarczycznych – większe przytarczyce 
miały mniej receptorów dla witaminy D i receptorów wapniowych, co zwiększa 
ich oporność na kalcytriol i wapń, w związku z czym w trzeciorzędowej nadczyn-
ności PTH jest wydzielany pomimo wysokiego stężenia wapnia w surowicy [64]. 
Teoretycznie po przeszczepieniu nerki można byłoby oczekiwać ustąpienia dole-
gliwości ze względu na wyrównanie poziomu fosforanów i witaminy D, jednakże 
nie zawsze wystarcza to do zmniejszenia poziomu PTH i normalizacji kalcemii, 
jeśli przytarczyce zaczęły działać autonomicznie. Szybka diagnostyka i skierowa-
nie na leczenie chirurgiczne mają tutaj szczególne znaczenie. Wykazano, że utrzy-
mująca się nadczynność przytarczyc może u niektórych pacjentów niekorzystnie 
wpływać na stan przeszczepionego narządu poprzez wzrost ryzyka nefrokalcyno-
zy i zwapnienia naczyń [55]. Nie są to częste sytuacje – w badaniu Park Jae Hyu-
na i wsp. odsetek paratyreidektomii wynosił zaledwie 0,5% wśród 2981 biorców 
nerek [65]. W przeważającej części publikacji sugeruje się, by w przypadku tej 
jednostki chorobowej stosować leczenie zachowawcze, a chirurgiczne usuwanie 
gruczołów przytarczycznych należy wdrażać jedynie u pacjentów z objawową 
chorobą lub z długotrwałą (utrzymującą się ponad rok po przeszczepieniu nerki) 
bezobjawową hiperkalcemią z towarzyszącym zwiększonym stężeniem PTH, lub 
gdy wystąpi pogorszenie funkcji nerek w wyniku nadczynności przytarczyc [66]. 
Nie ustalono konkretnych wartości stężeń wapnia i PTH, które byłyby wskaza-
niem do skierowania pacjenta na paratyreidektomię, zależne jest to od jego stanu 
klinicznego i doświadczeń ośrodka [67]. 
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NIEDOCZYNNOŚĆ PRZYTARCZYC

Pierwotną niedoczynność przytarczyc rozpoznaje się, gdy stężenie wap-
nia zjonizowanego lub skorygowanego w surowicy znajduje się poniżej dolnej 
granicy normy, a stężenie fosforanów jest podwyższone, co spowodowane jest 
niedoborem PTH [68]. Wówczas należy upewnić się, że stężenie magnezu jest 
prawidłowe, bowiem ma on istotny wpływ na czynność przytarczyc. Zarówno 
jon magnezu (Mg2+), jak i jon wapnia (Ca2+) działają na CaSR aktywując go 
i tym samym wpływając na zmniejszenie syntezy i wydzielania PTH. Natomiast 
łagodna hipomagnezemia stymuluje produkcję PTH (analogicznie do zmniejsze-
nia stężenia wapnia we krwi). Co ciekawe zaobserwowano, że w przeciwieństwie 
do łagodnego niedoboru magnezu, ciężka hipomagnezemia prowadzi do paradok-
salnego blokowania wydzielania PTH, powodując następczą hipokalcemię [69]. 
Zatem zarówno hipermagnezemia, jak i ciężka hipomagnezemia mogą prowadzić 
do czynnościowej niedoczynności przytarczyc, co uzasadnia słuszność monitoro-
wania stężeń tego pierwiastka podczas diagnostyki.

W przypadku podejrzenia zniszczenia miąższu przytarczyc przez odkładanie 
się metali, pomocne może być oznaczanie stężenie ceruloplazminy w surowicy 
w chorobie Wilsona, a także wysycenie transferyny żelazem i poziom ferrytyny 
w przypadku podejrzenia hemochromatozy i leczenia talasemii beta [70,71].

Rzekomą niedoczynność przytarczyc charakteryzuje niski poziom wap-
nia w surowicy, a cechą różnicującą z pierwotną niedoczynnością przytarczyc 
jest zwiększony poziom PTH we krwi wynikający z oporności na ten hormon 
(PTH≥30pg/ml) [68,72]. Do potwierdzenia i różnicowania typów RNP stosuje 
się test Ellswortha i Howarda, w którym oznacza się wydalanie fosforanów nie-
organicznych i cAMP z moczem w warunkach podstawowych oraz po podaniu 
egzogennego PTH. U chorych z niedoczynnością przytarczyc i niedoborem PTH 
podanie go egzogennie spowoduje ok. ≥10-krotny wzrost wydalania cAMP z mo-
czem i wzrost wydalania fosforanów o ponad 35mg/2h [73]. U pacjentów z RNP 
typu I ze względu na oporność na PTH w proksymalnym kanaliku nerkowym tak 
wyraźne zmiany wydalania cAMP i fosforanów z moczem nie wystąpią [68]. 

W diagnostyce niedoczynności przytarczyc nie należy pomijać oznaczania 
poziomu 25-hydroksy i 1,25-dihydroksycholekalcyferolu. Jest to jedna z niewie-
lu sytuacji, gdy rozsądne jest badanie stężenia aktywnej postaci witaminy D. Brak 
parathormonu wraz z prawidłowym lub podwyższonym poziomem fosforanów 
skutkuje hamowaniem 1α-hydroksylazy powodując niedobór kalcytriolu, co prze-
kłada się bezpośrednio na leczenie tej jednostki chorobowej [74]. 

Warto zauważyć, że wspomniane powyżej odchylenia w badaniach labora-
toryjnych nie są swoiste dla chorób przytarczyc. Należy zwrócić uwagę na ak-
tywność niektórych leków, które mogą zmieniać stężenia Ca2+ oraz PTH. Do 
grupy tej należą bisfosfoniany [75], denosumab [76], cynakalcet [77], środki sto-
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sowane w onkologii np. 5-fluorouracyl i leukoworyna [78], foskarnet [79], leki 
przeciwdrgawkowe np. fenytoina, fenobarbital, karbamazepina [80]. W praktyce 
klinicznej istotne zmiany w powyższych parametrach mogą być wynikiem ogól-
noustrojowych schorzeń takich jak np. zespół głodnych kości [81], osteoporoza 
[82] czy wieloczynnikowy niedobór witaminy D [82]. Również przerzuty nowo-
tworowe do kości mogą odpowiadać za hipokalcemię – szczególnie w przypadku 
raka piersi i prostaty [83]. Nie należy zapominać o roli ostrej hiperfosfatemii, któ-
rej skutkiem może być obniżenie poziomu Ca2+ [84]. Inne stany, takie jak sepsa 
czy też ostre zapalenie trzustki mogą odpowiadać za hipokalcemię oraz obniżenie 
PTH [85]. Szczególną przyczyną hipokalcemii jest dożylna podaż cytrynianów 
i mleczanów, będąca ubocznym efektem przetaczania dużych ilości koncentratu 
krwinek czerwonych [86].

Na szczególną uwagę zwraca również możliwość zafałszowania wyników – 
rzekoma hipokalcemia może pojawiać się przy stosowaniu związków kontrasto-
wych zawierających gadolin podczas rezonansu magnetycznego, zwłaszcza u pa-
cjentów z przewlekłą chorobą nerek [87].

Poruszając temat przerzutów nowotworowych należy wspomnieć o zaburze-
niach równowagi dynamicznej między osteogenezą a osteolizą, co znajduje od-
zwierciedlenie w wynikach laboratoryjnych, w szczególności poziomie wapnia we 
krwi. Zjawisko to jest obserwowane zarówno w przypadku guzów pierwotnych, 
bez przerzutów do kości jak i guzach wtórnych zlokalizowanych w tkance kostnej 
[88]. W przypadku guzów pierwotnych, bez cech inwazji tkanki kostnej docho-
dzi do wydzielania przez komórki nowotworowe związków chemicznych wyka-
zujących aktywność hormonalną, w szczególności PTHrP (peptyd PTH-podob-
ny), który podwyższa stężenie wapnia we krwi poprzez aktywację osteoklastów, 
stymulowanie resorpcji kostnej oraz zwiększenie resorpcji wapnia w nerkach, 
prowadząc do hiperkalcemii [89]. W przeciwieństwie do guzów pierwotnych, 
zmiany przerzutowe w kościach wykazują działanie o lokalnym charakterze [88]. 
Wyróżnia się przerzuty osteolityczne i osteoblastyczne. Te pierwsze na drodze 
wydzielania zróżnicowanych związków chemicznych, biorących udział w szla-
kach sygnałowych, prowadzą ostatecznie do aktywacji osteoklastów, a w konse-
kwencji do hiperkalcemii. Przykładem tego są przerzuty raka piersi zdolne wy-
dzielać PTHrP [90]. Inne dotychczas poznane związki wydzielane przez zmiany 
przerzutowe to: transformujący czynnik wzrostu beta [91], interleukina-1 and in-
terleukina 6, czynnik martwicy nowotworów alfa [92]. Ich osteolityczne działanie 
wynika z ingerencji w szlak sygnałowy związany z receptorem RANK (receptor 
jądrowego czynnika κ B) [92]. Ponadto resorpcja kości prowadzi dodatkowo do 
uwolnienia do ustroju licznych czynników wzrostu promujących wzrost komó-
rek nowotworowych i nasilenia hiperkalcemii [93]. Skrajnie odmienny wpływ na 
kalcemię prezentują przerzuty osteoblastyczne wydzielające związki stymulują-
ce osteoblasty, takie jak endotelina 1, płytkopochodny czynnik wzrostu, czynnik 
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wzrostu fibroblastów, białka morfogenetyczne kości oraz proteazy, wszystkie pro-
mujące proliferację osteoblastów i tworzenie kości [94-96]. Osteogeneza z kolei 
prowadzi do zwiększonego wychwytu wapnia z krwi do kości, co skutkuje hipo-
kalcemią. Opisane zjawisko występuje np. w raku prostaty [97]. Z klinicznego 
punktu widzenia należy podkreślić, iż u części chorych mogą występować jedno-
czasowo przerzuty osteolityczne i osteoblastyczne, co może utrudniać prawidło-
wą interpretację poziomu wapnia we krwi, a tym samym stanowić wyzwanie dia-
gnostyczne [98]. Ponadto możliwe jest symultaniczne występowanie aktywnego 
hormonalnie guza pierwotnego i osteolitycznych/osteoblastycznych przerzutów 
do kości, co dodatkowo przesłania prawidłowe rozpoznanie [99]. 

PODSUMOWANIE

Stężenie jonów wapnia we krwi zależy od wielu czynników, a złożoność me-
chanizmów utrudnia rzetelną diagnostykę laboratoryjną. Występowanie cząste-
czek CIP, antagonistycznych w swoim działaniu wobec cząsteczek CAP oraz ich 
aktywność i istotność kliniczna generuje implikacje w postaci stosowania odpo-
wiednich testów laboratoryjnych w celu jak najbardziej wiarygodnego oznaczenia 
stężenia PTH we krwi. Ponadto, oksydacja obu metionin w łańcuchu aminokwa-
sowym parathormonu i jej znaczenie kliniczne stwarzają dodatkowe trudności 
diagnostyczne. Odróżnienie hormonu oksydowanego i nieoksydowanego wyma-
ga stosowania odrębnych testów, których ograniczeniem pozostaje brak możliwo-
ści wyszczególnienia oksydacji metionin w konkretnych pozycjach szeregu ami-
nokwasowego. Nie należy również lekceważyć istotności różnicy diagnostycznej 
pomiędzy badaniem wapnia całkowitego oraz zjonizowanego. Wapń zjonizowany 
jako forma aktywna biologicznie lepiej odpowiada na wahania PTH i tym samym 
jest badaniem, którego nie warto pomijać w populacji pacjentów z zaburzeniami 
gospodarki wapniowej. 

Hiperkalcemia wraz ze zwiększonym stężeniem PTH pozwala na rozpoznanie 
PNP. Wówczas należy szukać przyczyny takiego stanu, którą zwykle okazuje się 
być gruczolak przytarczyc. Nie powinno się również pomijać diagnostyki gene-
tycznej w celu wykluczenia występowania zespołów MEN1 i MEN2a. Nietypo-
wym rodzajem PNP jest wariant normokalcemiczny. W takim wypadku należy 
upewnić się, że oznaczone stężenie PTH nie jest fałszywie zawyżone ze względu 
na niewłaściwie zastosowany test laborabortoryjny.

Najczęstszą przyczyną WNP jest przewlekła choroba nerek, a jej laborato-
ryjnymi wykładnikami jest hipokalcemia i zwiększone stężenie PTH. Warto pa-
miętać, że szczególnie wzrasta stężenie nieaktywnych, C-końcowych fragmentów 
PTH, a w populacji pacjentów z przewlekłą chorobą nerek oznaczenie stężenia 
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wapnia jest utrudnione, co prowadzi do konieczności wprowadzenia nowych, bar-
dziej precyzyjnych metod pomiaru.

Utrzymująca się hipokalcemia i niedobór PTH nasuwa podejrzenie niedoczyn-
ności przytarczyc. Wówczas obowiązkowe jest również oznaczenie stężenia jonów 
magnezu, gdyż zarówno jego zwiększenie, jak i ciężka hipomagnezemia mogą in-
dukować czynnościową niedoczynność przytarczyc. Takie odchylenia parametrów 
laboratoryjnych mogą być również konsekwencją tyroidektomii, przerzutów no-
wotworowych do kości, stosowania niektórych leków, czy niedoboru witaminy D.

Co ciekawe, diagnostyka chorób przytarczyc zwłaszcza w populacji pedia-
trycznej zdaje się być opóźniona. Wyprzedzają ją powikłania, a postawienie roz-
poznania zbyt często następuje, gdy choroba jest już jawna klinicznie. W tym miej-
scu warto dostrzec znaczenie wprowadzenia przesiewowych oznaczeń kalcemii.

Ponadto, należy zwrócić uwagę, że obraz kliniczny pacjenta z zaburzoną go-
spodarką wapniową może być różny, a objawy sugerować inne podłoże patofizjo-
logiczne. Przykładem są napady padaczkowe – oznaczenie stężeń jonów zarówno 
wapnia, jak i sodu czy magnezu u takich pacjentów jest obligatoryjne.

Trudności diagnostyki laboratoryjnej chorób przytarczyc stwarzają wiele 
możliwości dla rozwoju nowych technik i coraz bardziej precyzyjnych metod. 
Koniecznym jest prowadzenie dalszych badań naukowych w tym zakresie, dążąc 
do optymalizacji dokładności i dostępności testów laboratoryjnych.
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