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Streszczenie: Kalcytonina (CT) jest hormonem w większości wydzielanym przez komórki C tarczy-
cy. Jej rola polega na utrzymywaniu równowagi wapniowo-fosforanowej poprzez obniżanie stężenia 
wapnia we krwi. Sposób pomiaru stężenia CT zmienił się na przestrzeni lat, a testy nowej generacji 
zwiększyły czułość wykrywania omijając problem reakcji krzyżowej z cząsteczkami do niej po-
dobnymi. Hiperkalcytonemia może być przesłanką do diagnozy raka rdzeniastego tarczycy (MTC), 
jednak nie jest parametrem wystarczająco swoistym. Jej poziom bowiem podwyższać mogą również 
hiperkalcemia (w przebiegu pierwotnej nadczynności przytarczyc), hipergastrynemia (w przebiegu 
niedokrwistości złośliwej), czy przerost komórek C. Ponadto może być wynikiem obecności now-
otworów neuroendokrynnych niewywodzących się z tarczycy. Jej stężenia mogą być też zależne od 
przyjmowanych leków lub obecności osobniczo występujących przeciwciał heterofilnych, powodu-
jących wyniki fałszywie dodatnie. W przebiegu MTC kalcytonina przy odpowiednich stężeniach 
może być wykorzystywana jako predyktor występowania choroby, a w diagnostyce przedoperacy-
jnej stężenie >100 pg/ml oznacza 100% prawdopodobieństwo MTC. Wartości CT mogą stanowić 
też wskazanie do wykonania zabiegu operacyjnego. Kalcytoninę można wykorzystać również jako 
marker przerzutów MTC, a wytyczne nakazują pogłębioną diagnostykę w kierunku przerzutów 
odległych przy wartościach CT >500 pg/ml. Obiecującym badaniem jest nowa metoda pomiaru 
CT w płynie z biopsji cienkoigłowej. Kalcytonina jest również skutecznym markerem w kontekście 
monitorowania nawrotów MTC.

Słowa kluczowe: kalcytonina, rak rdzeniasty tarczycy, diagnostyka różnicowa

Summary: Calcitonin (CT) is a hormone predominantly secreted by thyroid C cells. Its role is to 
maintain calcium-phosphate balance by lowering the concentration of calcium in the blood. The way 
its concentration is measured has changed over the years and new-generation tests have increased 
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the sensitivity of its detection by passing the problem of cross-reactivity with molecules similar to it. 
Hypercalcitonemia can be a premise for the diagnosis of medullary thyroid cancer (MTC), but it is 
not a sufficiently specific parameter. This is because its level can also be elevated by hypercalcemia 
(in the course of primary hyperparathyroidism), hypergastrinemia (in the course of pernicious ane-
mia) or C-cell hyperplasia. In addition, it can result from the presence of neuroendocrine tumors not 
originating from the thyroid gland. Its concentrations can also be dependent on taken medications 
or the presence of individually heterophilic antigens, causing false-positive results. In the course 
of MTC, calcitonin at appropriate concentrations can be used as a predictor of disease occurrence 
and in preoperative diagnosis, a concentration >100 pg/ml means a 100% probability of MTC. CT 
values can also be an indication for surgery. Calcitonin can also be used as a marker of MTC me-
tastasis, and guidelines prescribe an in-depth diagnosis for metastasis at CT values >500 pg/ml. 
A promising test is a new method for measuring CT in fine-needle biopsy fluid.
Calcitonin is also an effective marker in the context of monitoring MTC recurrence. 

Keywords: calcitonin, medullary thyroid cancer, differential diagnosis

Wykaz skrótów:ATA – Amerykańskie Towarzystwo Tyreologiczne; bCT – podstawowe stężenie 
kalcytoniny w surowicy; CEA – antygen karcinoembrionalny; CT – kalcytonina; CTR – receptor 
kalcytoniny; FNA – aspiracyjna biopsja cienkoigłowa; FNA-CT – kalcytonina w płynie z aspiracy-
jnej biopsji cienkoigłowej; FNAC – cytologia aspiracyjna cienkoigłowa; MEN2a – zespół mnogich 
nowotworów układu wydzielania wewnętrznego typu 2a; MTC – rak rdzeniasty tarczycy (ang. med-
ullary thyroid cancer); NEN – nowotwory neuroendokrynne 

WPROWADZENIE

Kalcytonina to hormon wydzielany u ludzi głównie przez komórki parafoliku-
larne (komórki C) tarczycy, a także w znacznie mniejszych ilościach przez płuca, 
jelito cienkie, grasicę, wątrobę i przytarczyce. Kalcytonina odgrywa ważną rolę 
w regulacji gospodarki wapniowo-fosforanowej – wzrost jej poziomu obniża stę-
żenie wapnia we krwi poprzez zmniejszenie wchłaniania tego pierwiastka w prze-
wodzie pokarmowym, hamowanie resorpcji w kanalikach nerkowych i następcze 
wydalanie go z moczem [1]. Jednak jej znaczenie w regulacji homeostazy wapnia 
jest postrzegane jako mniej istotne w zestawieniu z innymi hormonami, takimi 
jak parathormon i kalcytriol. Ponadto, CT wpływa znacząco na metabolizm ko-
ści – hamuje aktywność osteoklastów i ogranicza utratę masy kostnej [1,2]. Jako 
hormon peptydowy, CT nie może przejść przez błonę fosfolipidową i dlatego wią-
że się z nią poprzez specyficzny receptor kalcytoniny (CTR), który jest siedmio-
transbłonowym receptorem związanym z białkiem G klasy II. Jest on związany 
z różnymi szlakami przekazywania sygnału, a kluczowymi substancjami, które 
stymulują uwalnianie CT są wapń oraz gastryna [2]. 

Poziom CT we krwi różni się w zależności od płci, wieku, masy ciała, pale-
nia papierosów oraz stopnia aktywności fizycznej [3]. Hiperkalcytonemię można 
wyjaśnić przyczynami pierwotnymi (takimi jak guz produkujący kalcytoninę) lub 
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wtórnymi (na przykład w wyniku hiperkalcemii). Może to być także efektem nie-
wystarczającego wydalania (w przypadku niewydolności nerek), reakcji na leki 
(np. β-blokery, inhibitory pompy protonowej) lub są to wartości fałszywie dodat-
nie [4]. W organizmie niedobór kalcytoniny występuje rzadko i zazwyczaj jest 
rezultatem usunięcia tarczycy [2]. Niniejszy artykuł przeglądowy stanowi podsu-
mowanie obecnej wiedzy medycznej dotyczącej kalcytoniny.

SPOSOBY OZNACZANIA KALCYTONINY

Stężenia kalcytoniny we krwi człowieka są bardzo niskie i osiągają wartości 
rzędów <10 pg/ml [5]. Dokładny pomiar ilościowy hormonu o tak niewielkich 
stężeniach wymaga użycia specjalistycznych testów. W procesie tworzenia coraz 
to nowszych, dokładniejszych metod niezwykle istotna wydaje się wiedza doty-
cząca procesu powstawania dojrzałej formy CT. Hormon ten powstaje na skutek 
modyfikacji prekursora – prokalcytoniny (PCT). PCT jest białkiem składającym 
się z 116 aminokwasów i trzech części: część N-końcowa zawiera 57 aminokwa-
sów (NProCT), część C-końcowa zawiera ich 21 (CCP-I), a część środkowa jest 
niedojrzałą formą kalcytoniny, która ulega dodatkowym modyfikacjom potrans-
lacyjnym. W konsekwencji powstaje cząsteczka dojrzała – CT(1-32), zbudowana 
z 32 aminokwasów. Proces potranslacyjnej modyfikacji formy niedojrzałej obej-
muje między innymi amidowanie C-końcowej proliny, co znajduje zastosowanie 
w nowych testach laboratoryjnych [2,6]. 

Testy pierwszej generacji RIA, to testy radioimmunologiczne wykorzystu-
jące znakowaną radioizotopem (125I lub 131I) kalcytoninę oraz przeciwciała po-
liklonalne przyłączające się do jej środkowej części. Następnie dodawanie do 
próbek nieoznakowanej izotopem kalcytoniny z surowicy, kompetycyjne łączenie 
z przeciwciałami oraz ocena radioaktywności próbek umożliwiają uzyskanie po-
miaru ilościowego [4,7]. Ze względu na wykorzystanie przeciwciał poliklonal�-
nych przyłączających się w jednym miejscu hormonu, metoda ta poza kalcyto-
niną wykrywa również białka do niej podobne, w tym reaguje krzyżowo z PCT. 
Ponadto wiele innych czynników może mieć wpływ na zafałszowanie pomiaru, 
w tym proteazy w surowicy niszczące znakowaną jodem kalcytoninę, nadmierne 
spożycie kawy lub herbaty prowadzące do wzrostu metylowanych ksantyn, które 
zwiększają stężenie lub wchodzą w interakcje z CT, czy różne przeciwciała i inne 
niezidentyfikowane czynniki [8].

Testy kolejnych generacji wykorzystują znakowane przeciwciała monoklo-
nalne – metoda immunoradiometryczna IRMA wykorzystuje znakowanie jodem 
radioaktywnym, natomiast ICMA znakowanie markerem chemiluminometrycz-
nym. Co ważne, w przeciwieństwie do metody RIA znakowane przeciwciała mo-
noklonalne łączą się z kalcytoniną w dwóch miejscach – w tym do C-końcowego 
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fragmentu z amidowaną potranslacyjnie proliną, dzięki czemu wykrywają jedynie 
dojrzałą formę CT omijając problem reakcji krzyżowej z PCT oraz niedojrzałymi 
formami białka [4,9,10]. To właśnie te badania są głównym narzędziem w wykry-
waniu i monitorowaniu raka rdzeniastego tarczycy (MTC) oraz raków neuroen-
dokrynnych [2]. Co ciekawe, pomimo większej dokładności i specyficzności po-
miaru, u pacjentów z sepsą i bardzo wysokim stężeniem PCT nadal obserwuje się 
występowanie w niewielkim stopniu reakcji krzyżowej [10]. Ponadto dokładność 
oznaczenia kalcytoniny może być zależna od zastosowanych przez testy przeciwciał 
rozpoznających inne regiony cząsteczki CT(1-32). Różnice w specyficzności tych 
przeciwciał mogą wpływać na czułość pomiaru i prowadzić do rozbieżności mię-
dzy wynikami testów nowej generacji, zwłaszcza przy bardzo niskich stężeniach 
hormonu we krwi [10]. Dodatkowo, stale występującym utrudnieniem w ocenie stę-
żenia kalcytoniny jest obecność u niektórych pacjentów heterofilnych przeciwciał, 
które wiążąc się ze znacznikami używanymi podczas diagnostyki modyfikują po-
miar, prowadząc do uzyskania wyników fałszywie wysokich [5]. Warto zauważyć, 
że różnice wynikające z odmiennych metodologii i technik laboratoryjnych wpły-
wają na progi norm dla danego badania, a podczas interpretacji wyniku istotnym 
jest uwzględnienie wykorzystanej w pomiarze metody laboratoryjnej. 

RYCINA 1. Budowa prokalcytoniny
FIGURE 1. Procalcitonin structure
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 KALCYTONINA JAKO MARKER MTC

W praktyce klinicznej kalcytonina wykorzystywana jest przede wszystkim 
w diagnostyce i ocenie wielkości oraz postępu MTC – jest to czuły, lecz nieswo-
isty marker [4]. MTC jest dobrze zróżnicowanym nowotworem neuroendokryn-
nym, który rozwija się w komórkach C tarczycy. W metaanalizie, która obejmo-
wała 15 badań, wykazano, że dokładność cienkoigłowej cytologii aspiracyjnej 
(FNAC) w wykrywaniu tego nowotworu u pacjentów z guzkami o niejedno-
znacznym obrazie wynosiła mniej niż 50% [11]. Ponadto sama FNAC nie jest 
zalecana w przypadku izo- lub hiperechogenicznych guzków litych <1,5 cm lub 
guzków złożonych <2 cm bez podejrzanych cech ultrasonograficznych, a 25% 
MTC wykazuje taki obraz ultrasonograficzny [12].

Te odkrycia wskazują, że do prawidłowej diagnozy MTC oraz zminimalizo-
wania ryzyka wyników fałszywie ujemnych, może być konieczne zastosowanie 
dodatkowych metod, na przykład pomiar poziomu CT. Aktualne zakresy referen-
cyjne dla poziomu CT w surowicy są wyższe u mężczyzn niż u kobiet, co naj-
prawdopodobniej wynika z większej masy komórek C u mężczyzn. Na podstawie 
dostępnej literatury niektórzy autorzy proponują strategię “czujnego wyczekiwa-
nia” dla pacjentów, których podstawowe stężenie kalcytoniny wynosi < 30 pg/
ml u kobiet i < 60 pg/ml u mężczyzn, z zaleceniem przeprowadzenia interwencji 
chirurgicznej w sytuacji, gdy poziom kalcytoniny wzrośnie. Kobiety z poziomem 
kalcytoniny wynoszącym co najmniej 30 pg/ml oraz mężczyźni z poziomem wy-
noszącym co najmniej 60 pg/ml mogą być objęci obserwacją lub rozważana może 
być u nich operacja. Z kolei u pacjentów, u których podstawowe stężenie kalcyto-
niny przekracza 100 pg/ml, istnieją wskazania do przeprowadzenia operacji [13]. 
W badaniu przeprowadzonym na grupie 5600 pacjentów stwierdzono, iż dodat-
nie wartości predykcyjne poziomów CT w diagnostyce przedoperacyjnej MTC 
wynoszą: 100% dla stężeń powyżej 100 pg/ml, 25% dla poziomów w zakresie 
50-100 pg/ml, 8,3% dla wartości pomiędzy 20 a 50 pg/ml oraz 23,1% dla stężeń 
równych lub wyższych niż 20 pg/ml [14]. Użycie kalcytoniny w przesiewowych 
badaniach pacjentów z guzkową chorobą tarczycy wciąż budzi wątpliwości do-
tyczące opłacalności – MTC występuje jedynie u 0,3-1,4% pacjentów z guzkami 
tarczycy. Chociaż europejska grupa ekspertów zaleca jej stosowanie, to jednak nie 
jest ona uwzględniona w wytycznych opracowanych przez Amerykańskie Towa-
rzystwo Tyreologiczne (ATA) [4]. Z drugiej strony, niewielki odsetek wyleczeń 
w przypadku, gdy choroba rozprzestrzeni się poza tarczycę, podkreśla znaczenie 
badań przesiewowych dla wczesnego wykrywania MTC w tej grupie pacjentów.

Większość ośrodków w celu poprawy swoistości i dokładności diagnostycz-
nej pomiędzy MTC a rozrostem komórek C lub innymi stanami z niskim lub 
umiarkowanym wzrostem podstawowego CT opiera się na testach stymulacji 
pentagastryną, a w razie jej niedostępności, stymulacji glukonianem wapnia [11]. 
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Zgodnie z aktualnymi wytycznymi ATA, każdy ośrodek powinien opracować 
własny zakres wartości prawidłowych bazując na zdobytym doświadczeniu [11]. 
Zamiast oceny bezwzględnych wartości CT po stymulacji, niektórzy proponują 
zastosowanie mnożników, które wskazują jak bardzo wartości te przewyższają 
poziom podstawowy. Jedynie w przypadku MTC wartość stymulowana jest zwy-
kle większa niż 3-4 krotność wartości podstawowej [2].

Warto pamiętać, iż wapń zdaje się być bardziej efektywnym stymulantem niż 
pentagastryna, co skutkuje wyższą liczbą fałszywie dodatnich wyników przy za-
chowaniu tej samej wartości granicznej, a w efekcie prowadzi to do większej licz-
by zbędnych zabiegów chirurgicznych.

STĘŻENIE KALCYTONINY W PŁYNIE Z FNA

Jak wspomniano wcześniej, aspiracyjna biopsja cienkoigłowa nie jest do-
skonałym, wysoce dokładnym narzędziem diagnostycznym w rozpoznawaniu 
raka rdzeniastego tarczycy. Niemniej jednak, jej czułość może zostać zwiększo-
na dzięki zastosowaniu metod immunohistochemicznych oraz zależy w dużej 
mierze od doświadczenia patologa [15]. Stosunkowo nową metodą jest pomiar 
stężenia kalcytoniny w płynie z biopsji (FNA-CT) podejrzanych o przerzuty wę-
złów chłonnych. Chcąc zbadać użyteczność diagnostyczną FNA-CT dla wykrycia 
MTC, przeprowadzono analizę 69 próbek pochodzących od 42 pacjentów niepod-
danych tyroidektomii, u których nastąpił istotny wzrost kalcytoniny w surowicy 
lub w badaniu wykryto budzące podejrzenia szyjne węzły chłonne lub z MTC 
w wywiadzie. W 23 próbkach (pochodzących od 12 pacjentów) kalcytonina była 
wykrywalna, stężenia FNA-CT osiągały średnio 635 pg/ml, podczas gdy w suro-
wicy mediana stężenia CT wynosiła 2014 pg/ml. Spośród tych 23 próbek, w 18 
(pochodzących od 8 pacjentów) FNAC potwierdziła obecność MTC, a jego osta-
teczne rozpoznanie w badaniu histopatologicznym postawiono u wszystkich 8 
pacjentów [16]. Badanie dowodzi, że stężenie FNA-CT wraz z FNAC stanowią 
wiarygodną metodę diagnostyczną i powinny być stosowane u pacjentów z ade-
nopatią szyjną zwłaszcza po przebytym MTC. Należy jednak mieć na uwadze, 
że obecnie podobnych analiz jest niewiele, a przywołana jest największą i wciąż 
istnieje potrzeba prowadzenia dalszych badań w tym zakresie.

KALCYTONINA W PRZERZUTACH MTC

Wartym odnotowania jest fakt, że stężenie kalcytoniny w surowicy korelu-
je z prawdopodobieństwem obecności przerzutów u pacjentów z MTC. Zgodnie 
z wytycznymi ATA, w przypadku stężenia powyżej 500 pg/ml należy przepro-
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wadzić diagnostykę wykluczającą obecność przerzutów odległych [17]. Zwięk-
szone stężenie kalcytoniny może również wskazywać na obecność przerzutów 
do szyjnych i śródpiersiowych węzłów chłonnych. W badaniu obejmującym 300 
pacjentów z MTC, poddanych całkowitej tyreoidektomii wraz z limfadenektomią, 
udowodniono brak obecności przerzutów w węzłach chłonnych, gdy przedopera-
cyjne stężenie kalcytoniny w surowicy było mniejsze niż 20 pg/ml [18]. W związ-
ku z powyższym można dojść do wniosku, iż u pacjentów z MTC stężenie kalcy-
toniny w surowicy koresponduje ze stopniem zaawansowania choroby i może być 
wykorzystywane do wstępnego ustalenia zakresu leczenia chirurgicznego.

MONITOROWANIE NAWROTÓW MTC

Pooperacyjne stężenie kalcytoniny w surowicy stanowi dobry marker progno-
styczny. Według wytycznych ATA, podstawowe stężenie kalcytoniny w surowicy 
(bCT) należy oznaczyć 3 miesiące po operacji, a następnie badanie powtarzać co 
6 miesięcy. Jeśli bCT jest nieoznaczalne, kontrolę stężeń można zakończyć po 2 
latach, natomiast utrzymujące się podwyższone wartości bCT świadczą o pozo-
stałym, niedostatecznie wyciętym MTC [17]. Badania dowodzą, że u pacjentów 
po tyroidektomii z bCT poniżej 150 pg/ml, MTC niemal zawsze zajmuje szyjne 
węzły chłonne [17,19]. Pacjentów poddanych tyroidektomii z limfadenektomią, 
u których bCT jest poniżej 10 pg/ml uznaje się jako wyleczonych, a prawdopodo-
bieństwo przeżycia dziesięcioletniego wynosi 97,7% [20]. Należy jednak pamię-
tać, że u 3% pacjentów z prawidłowym stężeniem bCT w ciągu 7,5 roku dojdzie 
do nawrotu [21]. 

W kontroli pooperacyjnej nie można zapominać o oznaczeniu stężenia anty-
genu karcinoembrionalnego (CEA), które zazwyczaj wzrasta wraz ze wzrostem 
stężenia CT. Oba markery są czułymi wskaźnikami niedostatecznie przeprowa-
dzonej resekcji lub progresji choroby [17].

INNE PRZYCZYNY PODWYŻSZONYCH 
STĘŻEŃ KALCYTONINY

Podwyższony poziom kalcytoniny nie jest wystarczająco swoistym parametrem 
pozwalającym na postawienie rozpoznania MTC. Istnieje bowiem szereg stanów 
metabolicznych, w których również dochodzi do hiperkalcytonemii, w szczególno-
ści hiperkalcemia oraz hipergastrynemia. Za hiperkalcytonemię w przypadku hiper-
kalcemii odpowiada głównie pierwotna nadczynność przytarczyc i zmiany nowo-
tworowe, stanowiąc aż ok. 90% przypadków [22]. Należy podkreślić, iż przewlekła 
hiperkalcemia rzadko powoduje istotny wzrost poziomu CT. Pewnym wstępnie różni-
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cującym testem diagnostycznym jest doustna podaż wapnia. W przypadku zdrowych 
osób, po podaniu wapnia dochodzi do wzrostu poziomu CT, natomiast u pacjentów 
cierpiących na pierwotną nadczynność przytarczyc lub hiperkalcemię hiperkalciu-
ryczną nie obserwuje się wtórnej hiperkalcytonemii [23]. Szczególnym przypadkiem 
jest przerost komórek C tarczycy, zdolnych do syntezy receptorów wapnia, które po 
aktywacji ligandem wydzielają CT. Za hipergastrynemię zaś odpowiada achlorhydria 
występująca np. w niedokrwistości złośliwej, zanikowym zapaleniu błony śluzowej 
żołądka, czy też stosowanie leków zobojętniających kwas żołądkowy. Klinicyści 
powinni mieć także na uwadze zespół Zollingera Ellisona [24,25]. Jak wspomnia-
no, w zależności od zastosowanej metody pomiaru wynik może być zafałszowany 
ze względu na różnego stopnia reakcję krzyżową z PCT, której to stężenie wzrasta 
w przypadku infekcji bakteryjnych, sepsy i zapalenia trzustki [26]. Hiperkalcytone-
mia nie jest wyłącznie skutkiem nadprodukcji kalcytoniny w odpowiedzi na szereg 
czynników biologicznych, lecz może być także spowodowana jej ograniczonym usu-
waniem z ustroju bądź ograniczeniem tempa przemian metabolicznych np. w prze-
wlekłej niewydolności nerek i marskości wątroby [22].

Godnym bardziej szczegółowej analizy jest przerost komórek C tarczy-
cy odpowiedzialny za wartość bCT rzędu 10-30 mg/dl i wartości stymulowanej 
(<560 mg/dl). Zjawisko to może mieć dwojakie podłoże – nowotworowe lub 
czynnościowe. Pierwsza sytuacja dotyczy pacjentów chorych na dziedzicznego 
MTC, wówczas obecność przerostu stanowi stan przedrakowy i istotnie zwiększa 
ryzyko transformacji w MTC. Z kolei czynnościowe podłoże występuje w przy-
padku nadczynności przytarczyc, hipergastrynemii, niewydolności nerek, a tak-
że u osób starszych i nie niesie za sobą onkologicznego ryzyka [17]. Tematem 
spornym pozostaje korelacja między przewlekłymi autoimmunologicznymi za-
paleniami tarczycy a hiperkalcytonemią. Postulowany związek miałby wynikać 
z uszkodzenia komórek C lub towarzyszącego zapaleniu przerostu tychże komó-
rek [27], jednak aktualnie przeważają doniesienia negujące opisane zjawisko [28].

Hiperkalcytonemia jest również stwierdzana w nowotworach niepochodzą-
cych z tarczycy, zarówno tych neuroendokrynnie czynnych jak i tych nieaktyw-
nych hormonalnie. Do tej pory odnotowano hiperkalcytonemię w nowotworach 
trzustki, krtani, płuc, dwunastnicy, przełyku, skóry, okolicy przynosowej, jelita 
grubego, piersi i prostaty [29].

Z klinicznego punktu widzenia istotnym aspektem diagnostyki jest udział czy też 
ingerencja przyjmowanych przez pacjenta leków w szlaki metaboliczne CT. Niektó-
re leki są zdolne w sposób pośredni bądź bezpośredni stymulować wydzielanie CT 
utrudniając tym samym prawidłowe rozpoznanie. Należą do nich inhibitory pompy 
protonowej, środki zobojętniające kwas żołądkowy, inhibitory CGRP (stosowane 
w migrenie), beta blokery, glikokortykosteroidy, glukagon i cholecystokinina [2,30].

Pewne drobne różnice w poziomach CT występują zależnie od płci, wieku 
oraz aktywności fizycznej pacjentów. U zdrowych kobiet stężenie CT wynosi <5 
pg/ml, podczas gdy u zdrowych mężczyzn <8.5 pg/ml. Osoby starsze prezentu-
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ją niższe stężenia niż osoby młode. Natomiast aktywność fizyczna owe stężenia 
podwyższa [3]. Szczególnym przypadkiem jest obecność opisanych powyżej en-
dogennych przeciwciał przeciwko CT, których aktywność powoduje zawyżenie 
wyników badań laboratoryjnych [5].

W świetle powyższych informacji poziom CT nie jest wystarczająco swoistym 
parametrem, który mógłby stanowić podstawę do podejmowania decyzji klinicz-
nych, a tym bardziej działań o podwyższonym ryzyku jakim jest zabieg operacyj-
ny. Sytuacja ta dotyczy pacjentów i ich rodzin obciążonych zespołem mnogich 
nowotworów układu wydzielania wewnętrznego typu 2a (MEN2A). W opisanym 
przez naukowców przypadku dokonano totalnej resekcji tarczycy u dwóch pa-
cjentów z rodziny, w której wystąpił MEN2A, tylko na podstawie podwyższonej 
wartości CT. Późniejsze badania genetyczne wykazały u obu pacjentów brak mu-
tacji RET, zatem zabieg był nieuzasadniony [31]. 

NOWOTWORY NEUROENDOKRYNNE

Oprócz wyników fałszywie dodatnich należy uwzględnić możliwość obecności 
nowotworów neuroendokrynnych (NEN), które produkują CT. Jest to dość rzadkie, 
a w literaturze najczęściej opisywane są NEN trzustki, krtani i płuc, a poza nowo-
tworami neuroendokrynnymi rak prostaty, jelita grubego, piersi i płuc [2,29]. Jed-
nakże, częstotliwość występowania NEN wydzielających CT w różnych narządach 
może być niedoszacowana, ponieważ pomiar stężenia CT w surowicy lub barwienie 
immunohistochemiczne nie jest rutynowo stosowane w przypadku NEN w różnych 
lokalizacjach. Sytuacje powodujące podwyższenie poziomu kalcytoniny zwykle 
skutkują jej niewielkim przyrostem, a NEN wydzielające CT zazwyczaj nie reagują 
na testy stymulacyjne [2]. Świadomość istnienia tej jednostki ma znaczące konse-
kwencje kliniczne, ponieważ guz wydzielający kalcytoninę poza tarczycą może być 
błędnie interpretowany jako przerzutowy MTC, zwłaszcza u pacjentów z guzkami 
tarczycy i prowadzić do niepotrzebnych tyreoidektomii, co skutkuje możliwymi po-
wikłaniami pooperacyjnymi i koniecznością substytucji hormonalnej.

PODSUMOWANIE

Pomiar stężenia CT metodami IRMA oraz ICMA stanowi dobre narzędzie 
diagnostyczne dla wykrycia MTC. Choć zasadność jego zastosowania w formie 
badania przesiewowego wciąż pozostaje kwestią sporną, to w połączeniu z FNAC 
zwiększa prawdopodobieństwo prawidłowego rozpoznania. Dodatkowo, w przy-
padku pacjentów z adenopatią szyjną (zwłaszcza po przebytym MTC), wiary-
godnym i pomocnym badaniem jest oznaczenie FNA-CT. Ponadto, u pacjentów 
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z MTC z wysokim stężeniem CT nie należy zapominać o rozszerzeniu diagnosty-
ki w poszukiwaniu przerzutów regionalnych i odległych (gdy stężenie powyżej 
500 pg/ml). Wartym odnotowania jest fakt, iż pooperacyjne stężenie CT świadczy 
o doszczętności resekcji i jest dobrym markerem nawrotu MTC.

Stężenie CT nie jest swoiste dla MTC i należy pamiętać, że pojedynczy, izo-
lowany od wspomnianych badań wzrost stężenia kalcytoniny nie może być trak-
towany jako wystarczający. Istnieje szereg czynników, które również powodują 
hiperkalcytonemię: hiperkalcemia (w przebiegu nadczynności przytarczyc i zmian 
nowotworowych), hipergastrynemia (spowodowana np. zespołem Zollingera Elli-
sona, czy niedokrwistością złośliwą), przerost komórek C (również czynnościowy, 
niezwiązany z dziedzicznym MTC), niektóre leki (inhibitory pompy protonowej, 
środki zobojętniające kwas żołądkowy, inhibitory CGRP, beta blokery, glikokorty-
kosteroidy, glukagon), czy wreszcie inne nowotwory (neuroendokrynne: trzustki, 
krtani, płuc i inne: dwunastnicy, przełyku, skóry, jelita grubego, piersi i prostaty).
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