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ÖZET

Amaç:  Tiroid bezi, foliküler hücreler ve parafoliküler hücreler olarak adland›r›lan iki farkl› endokrin

hücre toplulu¤undan oluflmaktad›r. Foliküler hücreler, metabolizmay› kontrol eden hormonlar olan

triiyodotronin (T 3) ve tiroksinin (T4) sekresyonunda sorumludur. Parafoliküler hücreler ise hipo-

kalsemik ve hipofosfatemik hormon olan kalsitonin üretirler. Çal›flmam›z›n amac›, farkl› görevleri olan

foliküler ve parafoliküler hücreler aras›ndaki iliflkiyi incelemektir.

Gereç ve Yöntem:  Çal›flmam›zda Ocak 2009-Ocak 2010 tarihleri aras›nda, tiroid kanseri tan›s› alm›fl

hastalar retrospektif olarak de¤erlendirildi. Tiroid kanserli hastalar kalsitonin düzeylerine göre 2

çal›flma grubuna ayr›ld›. Kalsitonin düzeyleri normal 30 hasta ve kalsitonin düzeyleri yüksek 30 hasta

çal›flmaya al›nd›. Tüm kanlarda kalsitonin, T3, T4, serbest T3 (FT3), serbest T4 (FT4), tiroid stimüle edici

hormon (TSH) düzeyleri kemiluminesans yöntemle ölçüldü. 

Bulgular:  Normal kalsitonin düzeyleri olan grupta ve yüksek kalsitonin düzeyleri olan grupta,

kalsitonin düzeyleri, s›ras›yla 2.57±1.53 pg/mL ve 265.56±122.49 pg/mL idi. FT3, FT 4, T 3 ve T4
düzeyleri, yüksek kalsitonin düzeyleri olan grupta, normal kalsitonin düzeyleri olan grup ile

k›yasland›¤›nda anlaml› olarak artm›fl bulundu (s›ras›yla p=0.025, p=0.007, p=0.026, p=0.008). TSH

düzeyleri, yüksek kalsitonin düzeyleri olan grupta, normal kalsitonin düzeyleri olan gruba göre anlaml›

düflüktü (p<0.0001). Ayr›ca kalsitonin yüksek grupta, kalsitonin düzeyleri ile TSH düzeyleri aras›nda

anlaml› negatif korelasyon saptand› (rs = -0.51, p<0.0001).

Sonuç: Kalsitonin düzeyleri yüksek hastalarda tiroid hormonlar›n›n yüksek bulunmas› ve tiroid

fonksiyon testlerinin hipertiroidi ile uyumlu olmas›, foliküler hücreler ile parafoliküler hücreler

aras›nda fonksiyonel bir etkileflim olabilece¤ini ve bu iki hücre grubunun birbirinden tamamen

ba¤›ms›z olmad›¤›n› gösterebilir.

Anahtar Sözcükler:  Kalsitonin, tiroid kanseri, tiroid hormonlar›

ABSTRACT

Objective:  The thyroid gland has two different endocrine cell populations, namely, follicular cells and

parafollicular cells. Follicular cells responsible for secreting triiodothyronine (T3) and thyroxine (T4),

hormones that control the metabolism. Parafollicular cells produce calcitonin, a hypocalcemic and 
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hypophosphatemic hormone. The aim of our study is to examine the relationship between the follicular
and parafollicular cells.

Materials and Methods:  In our study, between January 2009-January 2010, patients who are

diagnosed with thyroid cancer were evaluated retrospectively. Patients with thyroid cancer were
divided into two study groups, according to the calcitonin level. 30 patients with normal calcitonin

levels and 30 patients with elevated calcitonin levels were enrolled in the study. Calcitonin, T3, T 4,

free T3 (FT3), free T4 (FT4), thyroid-stimulating hormone (TSH) levels were measured in whole blood by

chemiluminescence method.

Results: In the group with normal calcitonin levels and in the group elevated calcitonin levels,

calcitonin levels, respectively, 2.57±1.53 pg / mL and 265.56±122.49 pg / mL. FT3, FT4, T3 and T 4

levels in the group with elevated calcitonin levels were found to be significantly higher compared with
the the group with normal calcitonin levels (respectively, p=0.025, p=0.007, p=0.026, p=0.008). In

the group with elevated calcitonin levels, TSH levels was significantly lower than the group with

normal calcitonin levels (p<0.0001). Also, a significant negative correlation was found to be existing
between the calcitonin levels and TSH levels in group with elevated calcitonin levels (rs = -0.51,

p<0.0001).

Conclusion:  The existence of high levels of thyroid hormones in patients with high serum calcitonin

levels suggests a possible functional interaction between follicular and parafollicular cells and these
two cell groups may not be completely independent from each other.

Key Words:  Calcitonin, thyroid cancer, thyroid hormones
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GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmam›zda Ocak 2009-Ocak 2010 tarih-

leri aras›nda hastanemiz Genel Cerrahi Poli-

klini¤ine baflvurmufl ve tiroid kanseri tan›s›

alm›fl hastalar retrospektif olarak de¤erlen-

dirildi. Kronik böbrek hastal›¤›, karaci¤er

hastal›¤›, hiperkalsemi, osteoporoz, tiroid d›fl›

kanser, ilaç kullan›m›, gebelik gibi kalsito-

nin ve tiroid hormon düzeylerini etkileyebi-

lecek hastal›¤› olanlar çal›flma d›fl› b›rak›ld›.

Tiroid kanserli hastalar kalsitonin düzeyleri-

ne göre 2 çal›flma grubuna ayr›ld›. Kalsito-

nin düzeyleri normal 30 hasta ve kalsitonin

düzeyleri yüksek 30 hasta çal›flmaya al›nd›.

Kalsitonin düzeyleri normal olan hastalar,

kalsitonin de¤erleri referans aral›¤›n içinde

olanlar ve kalsitonin düzeyleri yüksek olan

hastalar, kalsitonin de¤erleri referans aral›-

¤›n d›fl›nda olanlar idi (Referans aral›¤› kad›n:

0-11.5 pg/mL, erkek 0-18.2 pg/mL). Tüm

kanlarda T3, T4, serbest T3 (FT3), serbest T4

(FT4), tiroid stimüle edici hormon (TSH)

düzeyleri Advia Centaur System cihaz›nda

Siemens ticari kitleri kullan›larak kemilumi-

nesans yöntemle ölçüldü. Kalsitonin düzey-

leri ise, Immulite 2000 cihaz›nda Siemens

ticari kitleri kullan›larak kemiluminesans

yöntemle tespit edildi.

G‹R‹fi

Tiroid bezi, foliküler hücreler ve parafolikü-

ler hücreler olmak üzere iki farkl› endokrin

hücre toplulu¤undan oluflmaktad›r. Folikü-

ler hücreler metabolizmay› kontrol eden

triiyodotronin (T 3) ve tiroksin (T4) hormon-

lar›n› salg›larken, parafoliküler hücreler hipo-

kalsemik ve hipofosfatemik hormon olan

kalsitonin üretirler (1,2). Parafoliküler hüc-

relerinin kalsiyum regülasyonundaki göre-

vinden baflka, foliküler hücrelerin intratiroi-

dal düzenlenmesinde de rolü oldu¤u san›l-

maktad›r (1). Parafoliküler hücreler taraf›n-

dan sentez ve sekrete edilen, kalsitonin geni

ile iliflkili peptid, somatostatin, kata-kalsin,

gastrin serbestlefltirici peptid ve helodermin

gibi biyolojik olarak aktif maddeler, folikü-

ler hücreleri direkt olarak etkileme kapasi-

tesine sahiptir (3,4). Ancak parafoliküler

hücrelerin foliküler hücreler ile iliflkisi aç›k

de¤ildir. Hipotiroidizmin indüklendi¤i baz›

durumlarda parafoliküler hücre hiperplazisi

gözlenirken, hipertiroidizmli hastalarda da

benzer sonuçlar rapor edilmifltir (5-8).

Çal›flmam›z›n amac›, tiroid bezinde farkl›

görevleri olan foliküler ve parafoliküler hüc-

reler aras›ndaki iliflkiyi incelemektir.
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Tablo 1.  Olgu ve kon trol grubundaki karfl›laflt›rmal› bulgular.

Çal›fl›lan I. Grup II. Grup %95 güven aral›¤› %95 güven aral›¤› P de¤eri

parametre (normal kalsitonin) (yüksek kalsitonin) (I. Grup) (II. Grup)

n=30 n=30

T3 (ng/mL)   1.52±0.87   1.87±0.93    [1 – 2.04] [1.21 – 2.53] 0.026

T4 (µg/dL) 11.80±2.23 13.72±3.51 [9.3 – 14.3] [10.61 – 16.83] 0.008

FT3 (pg/mL) 2.61±0.8   3.02±0.55 [2.31 – 2.91]  [2.81 – 3.23] 0.025

FT4 (ng/dL)   1.05±0.36   1.28±0.27 [0.91 – 1.19]  [1.18 – 1.38] 0.007

TSH (µIU/mL)   5.52±1.02   0.83±0.24 [4.96 – 6.08]  [0.73 – 0.93] <0.0001

De¤erler: ortalama ± standart sapma, % 95 güven aral›¤›

TARTIfiMA

Tiroid kanseri en yayg›n görülen endokrin

malignitedir. Meduller tiroid karsinomu (MTC),

kalsitonin üreten parafoliküler hücrelerden

köken almakta ve tiroid kanserlerinin yak-

lafl›k %5-7’sini oluflturmaktad›r (9,10). Yük-

sek kalsitonin düzeyleri, MTC için sensitif

bir mark›r olarak kabul edilmekle birlikte,

spesifik de¤ildir. Çünkü tiroid d›fl› pataloji-

ler (hiperkalsemiler, hiperparatiroidizm, renal

yetmezlik, nöroendokrin tümörler gibi) ve

baz› ilaçlar›n kullan›m›nda (omeprazol, glu-

kokortikoidler, beta-blokerler, glukagon gibi)

da kalsitonin düzeyleri yükselebilmektedir

(11). Tiroid hormonlar› da, tiroid kanseri

d›fl›nda tiroid hastal›klar› (multinodüler guatr,

Graves hastal›¤›, tiroidit gibi),  ilaç kullan›m›

(tiroid ilaçlar›, östrojen, progesteron, aspirin,

heparin, steroid, oral kontraseptif gibi), kro-

nik karaci¤er hastal›¤›, hipofiz bezi hasta-

l›klar›, böbrek hastal›klar›, gebelik gibi durum-

larda de¤iflebilmektedir (12,13). Çal›flma-

m›zda kalsitonin düzeyi ve tiroid hormon

düzeylerinin etkileyebilecek çeflitli fizyolojik

ve patolojik durumu mevcut hastalar çal›fl-

ma d›fl› b›rak›larak daha do¤ru de¤erlendir-

me sa¤land›. 

Çeflitli çal›flmalarda tiroid bezinde parafoli-

küler hücrelerin yap›s› ve fonksiyonu de¤er-

lendirilmifl, fizyolojik ve patolojik durumlar-

da foliküler hücreler ile iliflkisi araflt›r›lm›flt›r

(14). Çal›flmam›zda kalsitonin düzeyleri yük-

sek tiroid kanserli hastalarda FT 3, FT4, T3 ve  

Tüm istatistiksel analizler SPSS/Version 15.0

(SPSS Inc, Chicago, IL, USA) kullan›larak

yap›ld›. Veriler %95 güven aral›¤›nda orta-

lama ± standart sapma (SD) olarak verildi.

Normal da¤›l›m› de¤erlendirmek için Kolmo-

gorov-Smirnov testi yap›ld›. Gruplar aras›n-

daki farkl›l›klar parametrik testler için inde-

pendent student t testi ve non-parametrik

testler için Mann-Whitney U testi kullan›la-

rak saptand›. De¤iflkenler aras›ndaki iliflki-

nin de¤erlendirilmesinde Spearman’s kore-

lasyon testi kullan›ld›. P<0.05 de¤erleri ista-

tistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

BULGULAR

Çal›flmaya kat›lan kalsitonin düzeyleri nor mal

hasta grubunun yafl ortalamas› 50.63±13.40,

kalsitonin düzeyleri yüksek hasta grubunun

yafl ortalamas› 54.60±13.53 idi. Kalsitonin

düzeyleri normal ve kalsitonin düzeyleri

yüksek grupta, kalsitonin düzeyleri s›ras›yla

2.57±1.53 pg/mL (%95 güven aral›¤› [2 -

3.14]) ve 265.56±122.49 pg/mL (%95 güven

aral›¤› [216.23 -314.91]) olarak ölçüldü.

FT3, FT 4, T3 ve T 4 düzeyleri kalsitonin yük-

sek grupta, kalsitonin normal gruba göre

anlaml› olarak artm›fl bulundu (p=0.025,

p=0.007, p=0.026, p=0.008). TSH düzeyleri

ise kalsitonin yüksek grupta kalsitonin nor-

mal gruba göre anlaml› düflüktü (p<0.0001)

(Tablo 1). Ayr›ca kalsitonin yüksek grupta,

kalsitonin düzeyleri ile TSH düzeyleri ara-

s›nda anlaml› negatif korelasyon saptand›

(rs = -0.51, p<0.0001).
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T4 düzeyleri  yüksek, TSH düflük bulundu.

Kalsitonin düzeyleri yüksek olan tiroid kan-

serli hastalarda tiroid fonksiyon testlerinin

sonuçlar› hipertiroidi ile uyumluydu. Dadan

ve arkadafllar›n›n yapt›¤› çal›flmada da
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sitonin düzeyleri yüksek hasta grubunda

tiroid hormonlar› yüksek oldu¤undan, nega-

tif feed-back mekanizma ile ön hipofizden

TSH sal›n›m› bask›lanm›flt›r. 

Çal›flmam›zda kalsitonin düzeyleri yüksek

tiroid kanserli hasta grubunda, kalsitonin

düzeyleri ile TSH düzeyleri aras›nda anlaml›

negatif korelasyon saptanm›flt›r.  TSH, tiroid

bezi foliküler hücrelerinin regülasyonunda
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TSH azalarak foliküler hücrelerin üretimini

bask›lamaya çal›flacakt›r. 

Sonuç olarak, kalsitonin düzeyleri yüksek

hastalarda tiroid hormonlar›n›n yüksek bu-

lunmas› ve tiroid fonksiyon testlerinin hiper-

tiroidi ile uyumlu olmas›, foliküler hücreler

ile parafoliküler hücreler aras›nda fonksi-

yonel bir etkileflim oldu¤unu, birbirlerini

indükleyebildi¤ini ve bu iki hücre grubunun

birbirinden tamamen ba¤›ms›z olmad›¤›n›

gösterebilir.
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