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Abstrakt

Diplomové prace se zabyva zhodnocenim vlivu rizného mnozstvi a formy
jodu v krmné davce dojenych krav na koncentraci hormont $titné zlazy v krevni
plazmé. Pokus probihal v okrese Klatovy na dojnicich plemene cerveného strakatého
skotu v prevodném kiizeni do plemene holStyn. Jod byl dojnicim podévan ve formé
anorganického a organického jodu. Pfed zahajenim experimentu byly hodnoty jak
celkovych, tak volnych forem hormont zna¢né nizké. B€éhem experimentu doslo ke
zvySeni jejich koncentrace v souvislosti s pfijmem anorganického jodu, vyraznéjsi
odchylky prokazovaly volné formy hormoni, ptesto vSak pridani organického jodu

pln¢ nenahradilo celkové snizeni obsahu jodu.

Prace se dale zabyva zhodnocenim stavu S§titné zldzy u plemene ceska
cervinka, které je chované na Skolnim zemédélském podniku. Snahou bylo porovnat
aktivitu S$titné zlazy u vysokoproduk¢nich dojnic chovanych ve staji a u skotu
chovaného celorocné na pastve. Pastevné odchovavané Cervinky mély ve srovnéani
s dojenymi kravami charakteristicky vys8§i koncentrace celkovych 1 volnych
hormont. Ptesto vSak v porovnani s referenénimi hodnotami byl u ¢eskych cervinek
zjistén niz$i obsah TTy, to odpovidalo, stejné jako u dojenych krav, spiSe niz§imu
zasobeni jodem. Vzhledem k tomu, Ze v souvislosti se vzestupem (vysSim obsahem)
TT,, piipadné T4, dochazi k obdobné tendenci i u TT3; a fTs, nelze u Ceskych
cervinek predpokladat stav hlubsiho nedostatku jodu a s nim spojenou sniZenou

aktivitu Stitné Z1azy.

Kli¢ova slova

Hormonyj; §titné Zlaza; jod; skot; trijodthyronin; thyroxin



Abstract

The thesis deals with the evaluation of the impact of different quantities and
forms of iodine in ration dairy cows on the concentration of hormones of the thyroid
in the blood plasma. The experiment was done with a herd of Red cows breeding in
the conversion to breed in the breeding of Holstein dairy cows in Klatovy. lodine
was given in both inorganic and organic form. Before experimenting, the value of
total and free forms of hormones was very low. During the experiment, increased
concentrations of hormones in connection with the intake of inorganic iodine, the
significant deviations showed free forms of thyroid hoemones. Nevertheless, the
addition of organic iodine was not fully substituted for the reduction of inorganic

iodine content.

The thesis also discusses the assessment of the thyroid status by Czech red
cattlebreeding on the school farm. The aim was to compare the activity of the thyroid
gland in high-yield dairy cows breeding in a barn environment and cattle on pasture
reared cattle. For red cattle reared on pasture, there were characteristically higher
concentration levels of total and free hormones compared with high — yield dairy
cows. Nevertheless, in comparison with the reference valuethere was a
concentration of TT, for Czech red cattlelower, it coresponded well as dairy cows,
rather lower iodine supply. In connection with the rise (higher content) TT,, possibly
T4, there was a similar tendency for the TT3 and T3, so we can’t assume a deeper

state of iodine deficiencies and its associationwith an underactive thyroid gland.

Key words

Hormones; thyroid gland; iodine, cow, trijodthironine, thyroxine



L UVOD et 11
2 LITERARNI PREHLED.........co.ccooviiiimmmiiinniinnniesseiese s 12
2.1 HISTORIE ... 12
2.2 ANATOMIE STITNE ZLAZY .....cooovormiiviimerinerissseiiesseieeene 13
2.2.1  VYVO0] StItNE ZIAZY.....oiiiiiiiiiiieiecsee e 13
2.2.2 Makroskopicka stavba Stitn€ ZIAzy...........cccevvivieiiiieiiiiciiee, 14
2221 SHNa ZI4Za SKOM ....ocvereeeerceercieceiieceeseieseeseeeeseeens 14
2.22.2  SHNA ZI4ZA OV oovooevieeiceeecee e 15
2.2.3 Mikroskopické a submikroskopicka stavba §titné zlazy ............ 16
2.2.4  Krevni zdsobeni Sttné ZIAZy........cccocovevieiiiiiiiiiie e 17
2.3 FYZIOLOGIE STITNE ZLAZY .......coooovvimirirnrriineriireceeiesene 18
2.3.1 Funkce Stitné ZIAZY ........ccooeiiiiiiiiiiice e 18
2.3.2 Mechanismus pisobeni hormont...........ccccvvveiieiinieeniieninennn, 19
2.3.3 Fyziologie vnitini SeKIrece ........ccoovvriiiiiiiiicii e 20
2.3.4 Hormony Sttné ZIAZY .........ccevieiiiiiiieiie e 21
2.3.5 Regulace sekrece hormont $titn€ ZIAzy ...........ccoovvvinviiiiicnnn, 21
2.3.5.1 Thyreotropin uvoliujici hormon (TRH) ........cccceovviinennen. 22
2.3.6  Uginky hormontl $titné ZIAZy ..........cceeeeveereerererereresiecieseeeenens, 23
2.3.7 Biosyntéza hormont Stitné ZI4Zy ..........ccccovvcviiiiiiiiiiiiciiin, 25
2.3.7.1  Vychytavani jodidu..........ccoeviriiiiieiiiiciiee 26
2.3.7.2  Syntéza thyreoglobulinu ...........ccccoeriiiinieiiniinieices 26
2.3.7.3  Oxidace a jodace thyrozilovych zbytkt v thyreoglobulinu 27
2374  VZNIK T3 T4 oo 27
2.3.8 Distribuce a metabolismus hormontl §titné Z1azy ...................... 28
2.3.8.1 Transport hormoni v plazme ..........ccoovrieiiniinieciinennn, 28
2.3.8.2  Vazebné proteiny pro T4 @ Ta....ccovveririeiieiiniinieienens 29
2.3.8.3  Nitrobunéény pohyb hormonti §titné z1azy ..............c....... 30
2.3.8.4 Metabolismus hormontl $titné ZIazy ...........ccccvvviiinnennn, 30

2.4 JOD AJEHO ULOHA V ORGANISMU......cocoommrrimnrrinnriincrinnan. 34
241 Zdroje JOAU .....ccoeiiiiiiiiiieiee e 34
2.4.2 Potieba jodu v OrganiSMU...........coceririiieieiieniesiesesie s, 36

2.4.3 Metabolismus JOAU........cccuviiiiiiiiiii 36



2.4.4 Nedostatek JOAU.........coeiiiiiiiiiii 37

2.4.4.1 Historie nedostatku jOdU .........ccoiviiiiiiiiciii, 37
2.4.4.2 Soucasny stav saturace jOdem..........cccoevveriiiiniiiieiiieennnn, 38

2.5 FAKTORY OVLIVNUJICISTITNOU ZLAZU...........cccoconuuvurnee. 38
2.5.1  Vnitind faktory......ccooiiiiiiiiiiie 39
2.5.2  VNEJST faKtOTY ....ooiviiiiiiiiic e 39
2.5.2.1 Vyznam selenu pro Stitnou ZIAzu ..........cccevvvveviiieiiiineennn, 39

2.5.2.2  Fluor, vapnik a zinek ve vztahu ke §titné zlaze ................. 39

2.5.2.3  Ostatni MiKronUtrienty ........ccoooeevviieniniiiieiiseseeesee e 40
2524  Strumigenni LAtKY ........ccooooiiiiiiiiiici s 40
25241  GlUKOSINOIALY .....ocviviiiiiiiii i 42

25242 Kyanogenni glykosidy .......ccccooiriiiiiiiiiieniiniecieee 43

25243  DUSICNANY ..ooiviiiiiiiiiiiie it 43

3 PATOLOGIE STITNE ZLAZY ......coccrmtinmirnnirnnrinnsenssissrisssisseens 44
3.1 ZMENY FUNKCE STITNE ZLAZY ........coocoonviimrrnirrnniinninneenns 44
3.2 MORFOLOGICKE PORUCHY STITNE ZLAZY ..........ccccco...... 46
3.3 STRUMA L.ttt nres 46
3.4 FUNKCNIPORUCHY STITNE ZLAZY .......ccccoovvvrmirirnirrnirirnennns 46
3.4.1 Hyperthyreoza (thyreotoXik0za) ........ccccovieiiiniiiiiiiiieseeene 46
3.4.2 Hypothyredza .........ccooviiiiiiiiciiiiiici e 48
3.4.3  ThYreoiditida.......ccooeiiriiiiiee e 50

4 VYSETRENI STITNE ZLAZY ......coocomiirimiiniiierenseissrnsssisssssenns 51
4.1 ZOBRAZOVACIMETODY ...coooviririirieerinseiesseesessssesneees 51
4.2 HORMONALNI VYSETRENT.........occooooiniiiniininnninenne, 52

5 LABORATORNI DIAGNOSTIKA........cooovvrirrinnirieneseseinesnenns 52
5.1 METODY STANOVENI ......ccoovviimiriiiininniseisesienissnennens 52
9.1.1  Stanoveni TSH ... 53
5.1.2  Stanoveni thyreoglobulinu ...........cccovviiiiiiiiiiicn, 53
5.1.3  Stanoveni fT4 8 FTa. ettt e e 53
5.1.4 Stanoveni TT4 a8 T T g 54
5.1.5 Stanoveni protilatek proti $titné Z1aze...........ccoovvriiiicniiiinenne 54

5.1.5.1 Stanoveni anti — peroxidazové protilatky (anti — TPO) ..... 54



5.1.5.2 Stanoveni protilatek proti receptoru TSH (anti — TSHr) ... 55

B CILPRACE........cocoooiiiieeeeeeeeeee e 56
7 MATERIAL A METODIKA ......ooooiviiiiieeeeeeeeeeeee e 57
7.1 MATERIAL..........co.cooovioiiiiieieeeeeeeseeeeeies e 57
7.1.1  Zemé&d@lsky podnik SUSICE.......ccovevviiiiiiiiiiiciicc e 57
7.1.2  Skolni zemé&dglsky podnik Ceské Bud&jovice ..........ccccrvunnnee.. 59

7.2 METODIKA ..ot 60
7.2.1  Stanovenl TTa 8 T T gt 60
7.2.2 Stanoveni T4 a T3 i 61

8  VYSLEDKY ADISKUZE.......coooooioeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e e 62
8.1 AKTIVITASTITNE ZLAZY — ZEM. PODNIK SUSICE............. 62
8.1.1 Obsah TT4 v krevni plazme dojniC.........cevvvrverenenenenininennnnn, 62
8.1.2 Obsah TT3 v krevni plazme dojnicC.........cceovvvverenerenininieienne, 63
8.1.3 Obsah fT4 v krevni plazme dojnicC.........ccceveevvereneneninisieiene, 65
8.1.4 Obsah fT3 v krevni plazme dojnicC.......ccccevvererenenenenieieiennn, 66

8.2 AKTIVITASTITNE ZLAZY - SKOLNi ZEM. PODNIK CB..... 68
8.2.1 Obsah TT4v krevni plazmé ¢eskych cervinek ............ceovenneen. 68
8.2.2 Obsah TT3V krevni plazmé ¢eskych cervinek ...........cevenneen. 69
8.2.3 Obsah fT4 v krevni plazmé ¢eskych Cervinek ..........cccocereinnnn 71
8.2.4 Obsah fT3v krevni plazmé ¢eskych Cervinek ..........cccocvrennnn 72

O ZAVER ..ot 76
10 POUZITA LITERATURA ........ccooovviiieieiseeeeeeeeeeeens s 78
11 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK .....cocooovvirrsrereeereeeesnsnnnens 88

12 DATOVE PRILOHY ...ooooooooeoeoeeeeeeeeeeeeeeeeeeee oo 90



1 UVOD

Stitna 7laza (Glandula thyroidea) je endokrinni Zlaza folikuldrniho typu.
Hlavni funkci zlazy je produkce, ukladani a sekrece hormont: trijodthyroninu (T3) a
thyroxinu (T,), dale produkuje i kalcitonin. Thyroxin a trijédthyronin ovliviuji
predevsim tkanovy metabolismus, rist a celkovy vyvoj organismu, také zvysuji
Gginek nékterych hormont, jako napiiklad katecholamint nebo kortizolu. Ulohou

kalcitoninu je regulace vapnikového metabolismu.

Pro spravnou funkci $titné zlazy je rozhodujici pfedevSim mmnozstvi jodu
v organismu. Jeji funkci ovliviiuje pfitomnost strumigennich latek, které se do
organismu dostavaji zejména krmivem a ve vysledku blokuji produkci thyroxinu a
trijodthyroninu. Jéd je vychytavan Stitnou zlazou ve formé jodidu a jeho koncentrace
ve §titné Zlaze presahuje 100 az 200krat koncentraci v krevni plazmé. Strumigenni
latky spolu s nizkym piijmem nebo nedostatkem jodu mohou zplsobovat zavazné

zdravotni komplikace u mladych jedinct, ale i u dospélych zvirat.

Problematika jodového deficitu se dotyka témét celého svéta, nedostatek jodu
je problémem nejen tietich zemi, ale i zemi rozvinutych. Podle odhadu WHO
(Svétova zdravotnicka orgnizce) — UNICEF (Détsky fond Organizace spojenych
narodt)) — ICCIDD (Mezinarodni komise pro feseni chorob z nedostatku jodu) bylo
vroce 1994 postizeno nedostatkem jodu okolo 1,6 miliardy lidi na celém svété.
Ceska republika patii mezi regiony historicky postizené nedostatkem jodu. Od 50. let
minulého stoleti v CR probiha jodova profylaxe, jejimz principem je jodace jedlé soli
slouc¢eninami jodu — ptivodné pomoci KI, posléze od roku 1994 pomoci stabilngjSich
jodi¢nand. Dnes se povazuje zasobenost populace v CR jodem za adekvatni a lze tak
povazovat jodovy deficit od zacatku 21. stoleti za zvladnuty. Podle soucasnych

norem by mél 1 kg soli obsahovat 27+7mg jodu.

Jodovy deficit 1 presto ziastava v soucasné dobé celosvétove jednim
Z hlavnich preventivnich programit WHO a UNICEEF a probihaji vyzkumy tykajici se
saturace jodem nejen u lidi, ale 1 u zvifat a je nadale snahou zavadét opatieni, ktera

by eliminovala onemocnéni vznikajici jeho nedostatkem.
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2 LITERARNI PREHLED

2.1 HISTORIE

O nespecifickych nalezech na krku v misté $titné zlazy se zminovali jiz ¢insti,
indi¢ti a staroegyptsti 1ékafi nékolik tisicileti pred letopoc¢tem. Galén (129 — 199 n. |.)
oznacil §titnou zlazu jako jakysi tlumici naraznik mezi mozkem a srdcem. V obdobi
starovékého Rima, byl zaznamenan narist objemu krku v mistd §titné Zldza u
mladych divek v pocatku puberty, Zlaza se tak davala do spojitosti s pohlavnimi
Zlazami — §titna zlaza se oznacovala jako tzv. tfeti vajeénik. Strumu jako projev
nedostatku jodu nachazime i na vétSin€ obrazt (obr. ¢. 1) a soch jiho¢eskych madon
a svétic ze 14. stoleti (ZAMRAZIL, 2003). Vesalius (1514 — 1564 n. 1.) povazoval za
hlavni funkci §titné zlazy zvlhcovani prudusnice. Anglicky anatom Wharton (1610 —
1673 n. |.) oznacil thyroideu jako hrtanovou zlazu jejiz funkci je drendz hrtanu,
zvlh¢ovéni a jeho ohfivani. Zakladni mikroskopickou strukturu zlazy popsal roku

1836 T. W. King (DVORAK, 2002).

Obr. ¢. 1.: Obraz Panny Marie z 90. let 14. stoleti

(BADSTUBNER et al., 2008)
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2.2 ANATOMIE STITNE ZLAZY
2.2.1 Vyvoj §titné zlazy

Stitna 7l4za se za¢ina vytvaiet uz v prenatalnim obdobi u embrya, ve 3. tydnu
jeho vyvoje, na spodiné hltanu v budoucim misté¢ kofene jazyka a sestupuje dolt do
oblasti pruduSnice a hrtanu, kde se ve své definitivni poloze nachazi v 7. tydnu

vyvoje embrya. Béhem sestupu mulize nastat situace, kdy se ¢ast tkadné Stitné zlazy

oddgli (obr. &. 2), to miize posléze vést k chorobnym zmé&nam (DVORAK, 2002).

Glandula thyroidea je entodermalniho ptvodu stejné jako napiiklad plice,
jatra nebo slinivka bfiSni. Na ventralni plose hltanu, délenim bunék, dochazi pii
vyvoji k zesileni vystelky a tento epitelidlni zaklad $titné zlazy se postupné zanoiuje
dorzokaudalnim smérem do mezenchymu a nardsta do stran, dostava se az na uroven
prvnich dvou trachealnich prstencu. Epitelovy zaklad komunikuje s dutinou hltanu
urcitou dobu prostfednictvim kanalku — ductus thyreoglossus. Kromé neparového
zakladu §titné Zlazy se na jeji stavbé podili také bunky ctvrté zaberni Stérbiny tzv.
bunky ultimobrachialniho téliska. Tyto bunky postnatalné migruji do zakladu $titné
zlazy a jejich diferenciaci vznikaji tzv. C — buniky tj. kalcitonin produkujici bunky

(HALOUZKA A KRINKE, 2000).

1 — na kofeni jazyka, 2 — v oblasti jazyka, 3, 4 — pied hrtanem, 5 — §titna Zlaza
Obr. ¢. 2: Mista, kde se nejéastéji vyskytuji odstépené ¢asti §titné Zlazy z doby jejiho vyvoje

(DVORAK, 2002).
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2.2.2 Makroskopicka stavba Stitné zlazy

Stitna Zlaza je endokrinni Zlazou folikularniho typu. Najdeme ji u vsech
obratlovci a jeji usporadani se znac¢né 1isi u jednotlivych druhti zvirat. Ma
hnédodervenou barvu a tuhou konzistenci (KOMAREK a SOVA, 1971). U savci je
slozena ze dvou lalokti — lobus dexter et lobus sinister, naléhajicich z pfedni strany
na prudusnici a hrtan. Oba laloky jsou mezi sebou spojeny mistkem — isthmus
(HORKY a TICHY et al., 2004). U psa a ko&ky tento muistek chybi uplné, u kong je
minimalné vyvinuty. U vétSiny savcl je tato zlaza parova, naopak je tomu u plazi,

kde je Stitna zlaza neparova (REECE, 1998).

Stitna 7laza je obalena vazivovym pouzdrem, ze kterého odstupuji vazivova
septa, ktera rozdéluji parenchym Sstitné zlazy na nelplné laltcky. Lalicky jsou
slozeny z vacki — folikulil, které jsou vyplnény koloidem (JELINEK a KOUDELA
et al., 2003).

2.2.2.1 Stitna 714za skotu

Jak uvadi KRESAN et al. (1979) nachazi se Stitna zldza na dorzalni plose
pradusnice. U dospé€lého skotu se hmotnost §titné zlazy pohybuje v rozmezi 20 — 35
g (REECE, 1998), podle PEKSY et al. (2011) od 16,4+4,2 g u telat a do 47,2423,3 g
u krav. Sirsi rozpéti hmotnosti uvadi MICHEL et al. (1987) a to 22 — 65 g.

Barva je hnédo — Cervena, u telat je Stitnd zlaza tmavsi barvy a vzhledem
k velikosti téla je vétsi nez u dospélého skotu, zlaznaty mustek je také v porovnani se
Stitnou Zlazou dospélého zvifete siln€jsi. U skotu se Stitna zlaza sklada z pravého a
levého laloku, ty jsou ventralné spojeny mustkem. Laloky jsou trojihelnikovitého
tvaru. Z mustku nékdy vystupuje kranialné k jazyku tzky pruh jako zbytek po ductus
thyroglossus. Tento pruh naznacuje, jak se vyvijel zaklad §titné zlazy z Gstni spodiny

(NAJBRT, et al., 1973). Umisténi §titné zlazy u skotu je zndzornéno na obr. ¢. 3.
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Obr. ¢. 3: Topografie stitné Zlazy skotu (38)

(POPESKO, 1988)

2.2.2.2 Stitna A4aza ovci

U malych pfezvykavci, u ovci a koz, ma §titna zlaza obdobnou stavbu jako u
skotu. Mustek byva vazivovy. Laloky jsou 1 — 1,5 cm $iroké a 3 — 5 cm dlouhé
(NAJBRT et al., 1973). SOVA et al. (1990) uvadi, Ze se hmotnost §titné zlazy u ovci
pohybuje v rozmezi 4 — 7 g. Podle KRABACOVE (2002) je hmotnost §titné zlazy u

jehnat v rozpéti 0,9 — 4,4 g. Umisténi $titné Z1azy u ovci je zndzornéno na obr. €. 4.
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Obr. ¢. 4.: Topografie §titné zlazy u ovcei (29)

(POPESKO, 1988)

2.2.3 Mikroskopicka a submikroskopicka stavba §titné zlazy

Zakladni stavebni jednotkou &titné zlazy jsou folikuly (JELINEK a
KOUDELA et al., 2003). Tyto folikuly maji rozmanitou velikost a tvar. Jejich sténa
je vystlana zlaznatym epitelem, ktery zcela uzavira dutinu. Zlaznaty epitel je tvofen
dvéma druhy bunék — folikuldrnimi epitelovymi buntkami a svétlymi
parafolikularnimi buiikami (MARVAN et al., 1998). Folikularni epitelové buiky
priléhaji na bazdlni membranu folikulu, mezi nimi jsou ulozeny buiky
parafolikularni (HORKY a TICHY et al., 2004). Tvar epitelovych bunék je
proménlivy, v klidovém stadiu jsou ploché, pfi stimulaci TSH se jejich velikost méni.
Syntetizuji thyreoglobulin, ktery je vypuzovan do lumina folikuli tzv. koloidu.
Syntéza T3 (trijodthyronin) a T, (thyroxin) se uskute¢nuje v thyreoglobulinu na
rozhrani buiiky a koloidu (LIMANOVA et al., 1995).

Koloid nachazejici se ve folikulech je viskézni, homogenni tekutina.

-----

Zlaznatymi bunkami ve folikulu ma velmi hustou konzistenci. Hlavni slozka koloidu
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je thyreoglobulin — glykoprotein. Jeho transport se do dutiny folikulu uskuteciiuje
pomoci exocytozy (SLADEK, 2000).

Parafolikularni bunky jsou svétlejsi a vétsi nez buiiky folikuldrni. Lisi se také
morfologicky a funkéné. Folikularni buniky jsou u nizSich obratloveil seskupeny
v ultimobrachialni téliska (MARVAN et al., 1998). U vysSich obratlovci se
vyskytuji bud’ jednotlivé, nebo v malych skupinich tvofenych dvéma az tfemi
bunikami. Vznikly z entodermu 4. Zaberni Stérbiny vycestovanim do zakladu $titné
7lazy (HORKY a TICHY et al., 2004). Hlavni funkci téchto bun&k je vylu¢ovani
hypokalcemického faktoru, snizujiciho obsah vapnik v krvi — kalcitoninu
(MARVAN et al., 1998). Parafolikularni bunky jsou také oznaCovany jako C —
buiiky (HORKY a TICHY et al., 2004). Histologicka stavba §titné Zlazy je

znazornéna na obr. ¢. 5, Sipky vyznacuji krevni cévy mezi folikuly.

Obr. ¢. 5.: Histologicka stavba §titné zlazy

(ROSS a PAWLINA, 2011)

2.2.4 Krevni zasobeni §titné Zlazy

Stitna zlaza je bohat& krvena diky husté siti krevnich kapilér, které obklopuji
jednotlivé folikuly. Krveni je natolik intenzivni, ze napiiklad u ¢loveka protece
zlazou vSechna krev za hodinu, kapilarni sit’ $titné zlazy patii mezi nejhustsi v téle

(BLAHOS a BLEHA, 1988). LIMANOVA et al. (1995) udava pritok krve 50 — 100
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ml za minutu. Podle JELINKA a KOUDELY et al. (2003) jsou vydatn&ji krveny
pouze nadledvinky. Krev je pifivadéna ke §titné Zlaze predev$im a. thyroidea
cranialis, ktera odstupuje od a. carotis communis, a probiha kolem jejiho dorzalniho
okraje. Kaudalnéji odstupuje a. thyroidea caudalis, ktera zajistuje dodate¢né
zasobeni $titné zlazy krvi. Na rostralnim okraji hrtanu se a. thyroidea cranialis déli
na a. laryngea cranialis a a. pharyngea ascendens. Ze §titné zlazy je pak krev
odvadéna v. thyroidea cranialis, ktera je vétvi vnitini hrdelnice — v. jugularis interna

—obr. &. 6.

a. carotis int.
n. vagus

v. jugularis int.

n. laryngeus superior

gl. thyreoidea-lobus dx
gl. thyreoidea-lobus sin

n.laryngeus recurrens

v. subclavia sin.
a. subclavia sin.

arous aortae
v. cava superior

Obr. €. 6.: Ulozeni §titné zlazy a jeji vztah k okoli (pohled ze strany)

(LIMANOVA et al., 1995)

2.3 FYZIOLOGIE STITNE ZLAZY

2.3.1 Funkce §titné Zlazy

Hlavni funkci S§titné zlazy je produkce hormoni: 3, 5, 3, 5" — L —

tetrajodthyroninu — thyroxinu (T4) a 3, 5, 3" — L — trijédthyroninu (T3) a kalcitoninu
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(thyreokalcitroninu) a jejich deponace ve zlaze (MURRAY et al., 1998). Chemicka

struktura thyroxinu a trijédthyroninu je zndzornéna na obr. €. 7.

HO

I
3, 5,3, 5"- L —tetrajodtyronin 3,5, 3’- L — trijédthyronin

(thyroxin)

Obr. €. 7: Chemické vzorce thyroxinu a trijédthyroninu

(MURRAY et al., 1998)

2.3.2 Mechanismus ptisobeni hormonii

Za hormony oznaCujeme chemické pienaseCe, které jsou tvofeny ve
specializovanych buiikach. Tvoifi se bud’ v endokrinnich Zlazach, znichz jsou
vylu€ovany do krve, nebo se tvofi v endokrinnich buiikdch organu s jinou nez
endokrinni funkci a jsou pak uvoliiovany do okolnich tkani (JELINEK a KOUDELA
et al., 2003).

Na bunétné turovni zalind pisobeni hormonl spojenim se specifickym
receptorem (JELINEK a KOUDELA et al., 2003). Obecné lze hormony rozdélit do
skupin a podskupin a to podle umisténi receptord, povahy signalu nebo druhého

posla, ktery ptisobi pti zprosttedkovani u¢inku hormonu uvniti bunky.

Do prvni skupiny patii hormony, které se vazi na intracelularni receptory. Do
této skupiny patii pravé Ts (trijodthyronin) a T4 (thyroxin). Druha skupina se
povazuje za hlavni. Radime do ni hormony, které se vazi na receptory na povrchu
bunék. Dale se tato skupina déli na podskupiny dle druhého posla na A, B, C a D.

Receptory pro hormony jsou charakteristické svou vysokou afinitou, vazba hormon —
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receptor je reverzibilni a vysoce specifickd. Receptory se mohou nachazet bud’ uvnitt
bunky (receptory pro nadrodinu steroidnich hormont a thyroidalnich hormontt) nebo
jako slozka plazmatické membrany (receptory pro peptidové hormony) (MURRAY
etal., 1998).

Hormony se pravidelné vyskytuji v doprovodu svych prekurzori a
metabolitil, takzvanych vertikdlnich pfibuznych na jedné stran¢ a na druhé strané
vV doprovodu takzvanych horizontalnich Clend, nazyvanych také jako hormonové
rodiny. Horizontélni a vertikdlni piibuzni se v zakladni chemické struktute podobaji,
mezi nejkomplexnéj$i hormonové rodiny patfi endogenni opiaty a prostaglandiny.
V tomto momenté piisna specifita receptoru konéi — receptory nejsou na ,.Cleny
pfibuzenstva® upln€ nevnimavé. Mezi prekurzory se také vyskytuji jak parcidlni
agonisté popiipadé synergisté (maji Ui€inek stejny jako hormon, vétSinou vsak slabsi),

tak antagonisté, jeZ blokuji i¢inek hormonii (VACHA, 1993).

Existuje souvislost mezi rozpustnosti/nerozpustnosti hormoni ve vodé a
umisténim receptorti — hormony rozpustné ve vod€ (hormony dien¢ nadledvin atd.),
se vazi na receptory vV bunééné membrané zatim co hormony nerozpustné ve vodé
(hormony §titné zlazy a steroidni hormony) maji své receptory uvnitf buiiky a to bud’
V cytoplazmé, nebo v bunécném jadie. U téchto hormoni nastupuje tedy efekt

obvykle pozvolnéji nez u hormonti rozpustnych ve vodé (RACEK, 2006).

Koédovani hormonii v genomu je bud pifimé, nebo nepiimé. V piipadé
pfimého kodovani odpovidd jednomu hormonu jeden gen (tzv. monocistronické
kodovani), to plati pro vétSinu peptidovych hormoni, vazebné globuliny receptory a
jiné bilkoviny. Pfi nepfimém kodovani neni kddovan sam hormon, ale enzymy, které
hormon syntetizuje (tzv. polycistronické kdédovani). V tomto piipadé se jedna o

steroidni hormony, thyroniny a aminergni signalni latky (VACHA, 1993).

2.3.3 Fyziologie vnitini sekrece

,Zivot hormonti“ probih4 ve tfech prostorové — funkénich oblastech. Tyto
oblasti miiZzeme souhrnné oznacit jako kompartmenty. Prvnim kompartmentem je
kompartment bun¢k hormony produkujicich, buiiky jsou ohrani¢ené bunécnou
membranou, pres kterou hormon difunduje ven nebo je transportovan exocytézou —
je to takzvany produkéni kompartment. Druhym, prostfednim, je kompartment

extracelularniho prostoru, ohrani¢en hranicemi obou krajnich kompartmentti. Zde se
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hormon rozptyluje, transportuje a nasledné metabolicky inaktivuje — je to transportné
— metabolizacni kompartment. Anatomicko — fyziologicky jde o lymfu, intersticialni
tekutinu a krevni plazmu. Tietim je kompartment cilovych bunck, které na dané
informacni poselstvi, které nese hormon, néjak odpovidaji, je ohraniCeny jejich
bunécnou membranou, niz hormon difunduje dovnitf, na membrané bud’ zaujima
sob¢ prislusny receptor, nebo je do buiniky za urcitych okolnosti transportovan
endocytézou. Prvni kompartment je také oznacovan jako vysila¢ signalu, druhy
kompartment jako draha signdlu a kompartment cilovych bunék je nazyvan jako
ptijimag signalu (VACHA, 1993).

2.3.4 Hormony §titné zlazy

Thyroidea produkuje za normadlnich okolnosti trijodthyronin a thyroxin
vV poméru asi 1:8 (ZAMRAZIL et al., 2003). Thyreoidalni hormony jsou vyjimecné
tim, Ze pro svoji biologickou ucinnost potiebuji stopové davky jodu — obsahuji 59 —

65 % jodu, ktery je jejich zdkladem (LIMANOVA et al., 1995).

Zasoby T4 se ve §titné zlaze ukladaji ve formé thyreoglobulinu, z n¢hoz se
uvolnuje v pfipad¢ nedostate¢ného piijmu jodu. V piipadé dostate¢ného nebo az
nadbyte¢ného piijmu je jod vylucovan moci a u laktujicich zvitrat mlékem. T3 vznika
1 mimo S§titnou zldzu, a to v jatrech a ledvinach, ale také v klzi jak uvadi
CUNNINGHAM a KLEIN (2007). Ve vazné formeé se V krevnim séru nachazi 99,97
% thyroxinu (T4) a 99,50 % trijédthyroninu (T3), tyto frakce hormont jsou
Vv nanomolarnich koncentracich, kdezto volné frakce jsou v koncentracich
pikomolarnich. Celkové frakce oznaCujeme jako TTz a TTy4 (prvni T znadi,,total®) a

volné frakce jako fT3 a fT4 (kde f znaci,,free”) (LANGER, 2004).

2.3.5 Regulace sekrece hormonii §titné Zlazy

Sekrece hormontl §titné zlazy je fizena pomoci negativni zpétné vazby
adenohypofyzou. Zpétnovazebnou reakci ovliviiuje mnozstvi thyroidalnich hormonti
v krvi a to predeviim T4 (STARKA et al., 2010). Sekrece hormoni je velice citlive
fizena, fidicim hormonem je adenohypofyzarni thyreotropin (TSH), jehoz syntézu
ovlivituje stimula¢né hypotalamicky thyreoliberin (TRH) a naopak inhibi¢né se pak
uplatiiuje somatostatin (JELINEK a KOUDELA et al., 2003). Regulace sekrece je

znazornéna na obrazku ¢. 8.
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Obr. ¢. 8.: Osa hypotalamus — hypofyza — §titna zlaza

(JANSEN, 2008)

Pro regulaci funkce Stitné zlazy je také vyznamny imunitni systém — fada
thyroidalnich onemocnéni je autoimunitniho charakteru. Thyreocyty maji schopnost
pohltit antigen (thyreoglobulin) a pfi stimulaci cytokiny (signalni protein dulezity pro
imunitni odpovéd’), exprimuji povrchovy antigen na lymfocytech (LIMANOVA et
al., 1995).

2.3.5.1 Thyreotropin uvoliiujici hormon (TRH)

Thyreotropin uvolfiujici hormon je fazen mezi tripeptidy (pyroglutamyl —
hystidyl — prolinamid). Je produkovan neurony v hypotalamu, odkud je

transportovan hypofyzarnim portalnim vendéznim syst¢émem do adenohypofyzy.
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V adenohypofyze poté kontroluje produkci a wuvolhovani thyreotropinu
(LIMANOVA et al., 1995). Syntézu a uvoliiovani TRH mohou ovliviiovat néktera
léCiva. Hlavnim ukolem TRH je vazba na specifické membranové receptory a
stimulace adenohypofyzarnich bunék k produkci TSH. TRH se nachazi i v mozku a
mise, kde mize fungovat jako neurotransmiter (pfenase¢ nervového vzruchu). Jeho
polocas rozpadu se pohybuje okol 5 minut pfi intraven6znim podani (GREENSPAN
et al., 2003).

2.3.6 U¢inky hormonii §titné Zlazy

Hormony §titné zlazy se ucastni mnoha biologickych procesi, od
metamorfézy u obojzivelnikdi az po ¢etné metabolické déje jak u zvirat, tak u lidi
(LANGER, 1993). Jak bylo uvedeno v ptedchozi kapitole, $titna Zzlaza produkuje
ptedevsim thyroxin (T4) a pouze malé mnozstvi trijodthyroninu (asi 20 % jeho
obsahu v plazm¢), podle dosavadnich znalosti je vSak zdkladnim G¢innym hormonem

trijodthyronin — T3 (LIMANOVA et al., 1995).

Majoritnim ucinkem thyroidalnich hormoni je zvySovani bazalniho
metabolizmu ve vSech tkanich a organech s vyjimkou mozku, sleziny a varlat, pti
téchto d&jich dochazi nasledné ke zvySené spotiebé kysliku a ke zvySeni
termogeneze (BODA a LEBEDA et al., 1972). Ovliviiuji také diferenciaci nervové
soustavy, zvySuji srde¢ni frekvenci a zvetSuji intenzitu kontrakci myokardu, dale
maji vazodilatacni uc¢inek na drobné cévy a krevni vlasecnice, do jisté miry stimuluji
i tvorbu mléka a zvy3uji obsah mlé¢ného tuku (JELINEK a KOUDELA et al., 2003).
Jak uvadi MACAKOVA a MACAK (1992) thyroidealni hormony ovliviuji také
glykogenolyticky a hyperglykemizujici ucinek adrenalinu a zesiluji pasobeni
inzulinu na gluk6zu a na syntézu glykogenu, dale u mladych jedinct, maji vliv i na

zrani skeletu a chrupu.

Podle BODI a LEBEDY (1972) se thyroxin uplatiiuje jako jeden z hlavnich
faktord stimulujicich galaktoporézu, tj. udrzeni sekrece mléka pii laktaci.
Trijoédthyronin prochazi bunéénou membranou a posléze se vaZze na bunécné
receptory. Ma piedevs§im vliv na DNA — zvySuje transkripci genetické informace, po
nékolika hodindch je mozné prokazat stimulaci RNA — polymerazy I. Uginek
hormont §titné zlazy na jaderné receptory neni vSak asi jedinym mechanismem

pusobeni. Pfedpoklada se, ze také piimo pusobi na mitochondridlni membranu, a na
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bunéénou membranu ve vztahu k adenylcyklaze, metabolismu a transportu lipida a
sodiku (BLAHOS a BLEHA, 1988; SCHREIBER, 1979; MUSIL, 1990). Po vstupu
do bunky se trijojthyronin vaze na receptor V jadfe bunky, tento receptor je ptibuzny
nuklearnim receptorim pro steroidy a skupinu vitaminu D. Uginky hormont §titné
zlazy jsou komplexni, diky pfitomnosti receptorti téméf ve vSech bunkach a nejsou

dosud zcela objasnéné.
Hlavni u¢inky thyroidalnich hormont jsou:

a) Metabolické

Utinek hormonti na metabolismus spo&iva piedeviim v p¥imém tcinku
hormont §titné zlazy na bunécéné jadro, kde ovliviiyji fizeni latkové vymény,
zvlasté pak tvorbu bilkovin. Zvysuji také latkovou vymeénu, spotiebu kysliku ve

tkanich a urychluji vstiebavani cukrii v travicim traktu (DYLEVSKY,2000).

b) Termoregulacni
Hormony §titné zlazy zvySuji produkci tepla. Pii deficitu je organismus
ohroZen hypotermii. Zvyseny vydej hormonti pak vede ke zvySené srde¢ni Cinnosti a
snizuje se koncentrace glykogenu nésledkem je zvySend citlivost na ucinek

adrenalinu (MACAKOVA a MACAK, 1992).

c) Rustové
V obdobi prenatdlnim a kratce postnatdlnim maji hormony vliv na
diferenciaci bun¢k CNS, zrani skeletu a chrupu — pfi nedostatku hormont pak
vznik4 nanismus a kretenismus. (MACAKOVA a MACAK, 1992). Ruistové u¢inky
souvisi s metabolickymi U€inky thyroxinu a trijodthyroninu, oba hormony
vV normalnich davkach u mladych jedinc zvySuji tvorbu bilkovin, které vyuziva

organismus pro riist (DYLEVSKY, 2000).

d) Uginky na krvetvorbu

Zvysené vyuziti kysliku v tkanich pii zvySené hladiné T3 a T, stimuluje
tvorbu erytropoetinu a tim vzestup krvetvorby. Pfi hypothyredze miize naopak

vzniknout tzv. fyziologicka anémie (LANGER, 2004).
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e) Ucinky na metabolismus cholesterolu

Thyroxin a trijodthyronin snizuji hladinu cholesterolu v krvi. Hladina

cholesterolu klesa pred zvySenim metabolismu. Pokles plazmatické koncentrace

Vrwe

Kk rychlému odstranovani cholesterolu z krve (GANONG, 2005).

2.3.7 Biosyntéza hormonu §titné zZlazy

T3 a T4 vznikaji jako soucast thyreoglobulinu. Pro tvorbu T4 a T3 je nutna
dostatecna koncentrace jodidu v epitelu $titné Zlazy. Schopnost vychytavat jodid se
nazyva také jodidova pumpa nebo tramping jodidu. Tuto schopnost nema jen Stitna
zlaza, ale uvadi se, ze i ptiusni zlazy a zaludecni epitel. Jodidu je za fyziologického
stavu ve §titné Zlaze koncentrovano asi 20 — 30krat vice neZ v plazmé (BLAHOS a
BLEHA, 1988). Pro syntézu S§titné zlazy je nepostradatelny enzym thyreoidalni
peroxidaza (LIMANOVA et al., 1995). Pribéh biosyntézy hormonii je znazornén na

obr. ¢. 10.
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Obr. €. 9.: Syntéza hormont §titné zlazy

(ROSS a PAWLINA, 2011)
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Syntéza T4 a T3 probiha podle GRENNSPANA (2003) v Sesti hlavnich krocich:

vychytavani jodidu a aktivni transport pfes bazalni membranu do thyreocytu,
syntéza thyreoglobulinu,

oxidace a jodace thyrosilovych zbytku v thyreoglobulinu,

spojovani jodthyrosinovych molekul v thyreoglobulinu a vnik Tza Ty,

dejodace jodthyrozinu uvnitt thyreocytu a

S T A

za urcitych okolnosti 5'- dejodace T4 na Ts

2.3.7.1 Vychytavani jodidu

Jodid je vychytavan na bazalni membrané folikult (LANGER, 2004). Jak
uvadi JELINEK a KOUDELA et al. (2003), koncentrace téchto jodidovych iontd
Vv epitelidlnich buiikéch je asi 30krat az 40krat vétsi, nez v krevni plazmé. Prostup
jodidového iontu se pres bazdlni membranu thyreocytu uskuteciiuje aktivnim
transportem, ktery vyzaduje energii, zavisi tak na mnozstvi iontt drasliku — sodiku a

na mnozstvi ATPazy (adenosintrifosfat). Jodidovd pumpa je stimulovana TSH a

inhibovana ionty jako jsou CIO4, SCN’, NO3 a TcO, (GREENSPAN et al., 2003).

LANGER (2004) uvadi, ze je jod prochazejici stitnou zldzou vychytavan
prostfednictvim proteinu nazyvaného NIS (Natrium lodine Symporter). Ten se
nachazi na membranach thyreocytid. Symporter NIS katalyzuje transport jodidu pies
membranu a to tak, ze ho spojuje s transportem sodiku do thyreocytu. Soucasné je
vitomto procesu vyuzivana energie ATP, ktery se nadadle Stépi na ADP

(adenosindifosfat).

2.3.7.2 Syntéza thyreoglobulinu

Thyreoglobulin je glykoprotein 0 5.496 aminokyselinach. Obsah jodu
v molekule byva 0,1 — 1 % vahy (GREENSPAN et al., 2003). Obsahuje i kyselinu
sialovou a chondroitin sulfat (LIMANOVA et al., 1995). Do krevni plazmy se
dostava lymfatickou cestou ptes ductus thoracicus — hrudni mizovod (LANGER,
2004). Thyreoglobulin s nizkym obsahem jodu se hydrolyzuje rychleji nez
thyreoglobulin s vysokym obsahem jodu, coZz by mohlo byt prospésné v oblastech
s nizkym pi{jmem jodu (LIMANOVA et al., 1995).

Transkripci thyreoglobulinového genu stimuluje TSH, ktery obsahuje asi
8.500 nukleotidd, ty koduji monomer prethyreoglobulin (pre — Tg). Pre — Tg se dale
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meéni na monomer tyreoglobulinu (GREENSPAN et al., 2003). Dale je syntetizovan
na ribozomech endoplazmatického retikula (JELINEK a KOUDELA et al., 2003).
Poté nasleduje glykosylace, kterd probihd béhem transportu do Golgiho aparatu.
V Golgiho aparatu jsou dimery thyreoglobulinu zaclenény do vezikul (transportni
vacky), spojuji se s bazalni membranou a uvolnuji thyreoglobulin do lumina folikuld,

kde se thyreoglobulin joduje a deponuje v koloidu (GREENSPAN et al., 2003).

2.3.7.3 Oxidace a jodace thyrozilovych zbytku v thyreoglobulinu

Tyto reakce katalyzuje thyroidalni peroxidaza, je dulezita jak pro oxidaci, tak
pro jodaci a zaclenéni jodu. Thyroidalni peroxidaza je glykoprotein, vdzany na
membranu a syntetizovany v drsném endoplazmatickém retikulu (RER). Syntéza
thyroidalni peroxidazy je stimulovana TSH (GREENSPAN et al., 2003). Jodidovy
iont je oxidovan do vysSiho oxidaéniho stupné, coz je dilezité pro organifikaci jodu.
Nékolik minut po vychytani jodidu se za¢ne prostfednictvim thyroidalni peroxidazy
meénit na volny I nebo na volny radikdl Ip. Volny radikél se vaze na thyroziny
v fetézci aminokyselin molekuly thyreoglobulinu (LANGER, 1993). Oxidovany
jodid reaguje s thyrozilovymi zbytky v tyreoglobulinu, nejprve se joduje 3. pozice
molekuly a pak 5., tak vznikd MIT (monojodthyrozin), respektive DIT
(dijodthyrozin). Tato reakce se nazyva organifikace (MURRAY et al., 1998).

2.3.74 Vznik Tza T,

Vznik T3 a T4 zacina spojovanim thyrozinovych zbytkd v thyreoglobulinu,
reakce je katalyzovana opét thyroidealni peroxidazou. V molekule thyreoglobulinu
se spojuji bud’ dvé molekuly DIT, vznikne tak T4, nebo molekula DIT a MIT za
vzniku T3 (GREENSPAN et al., 2003). Zhruba 80 % T, se na periferii konvertuje na
T3 nebo na reverzni T3 (rT3). Reverzni T3 je velmi slaby antagonista, tvoii se
v relativné vEétSim mnoZstvi napiiklad pfi chronickych onemocnénich nebo pfi

nedostatku sacharid v krmivu (MURRAY et al., 1998).

Piisobenim dejodaz na T4 vznika vétSina Ts a r'T; perifernim metabolismem.
Aktivita T3 a T4 je zavisla pfedev§im na umisténi atomu jodu. Dejodaci zevniho
okruhu T4 (5° - dejodace) vznika T3, ktery je 3 — 8krat uc¢inné&jsi nez Ty, dejodaci
vnitiniho kruhu (5 — dejodace) vzniké rTs (LIMANOVA et al., 1995).
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V buiice je preménén T4 na T3, da se tedy fict, ze T4 je prohormonem a T je
aktivnim hormonem. Reverzni T3 je biologicky neaktivni, ale obsazuje stejné

receptory jako T3, T4. (LIMANOVA et al., 1995).
2.3.8 Distribuce a metabolismus hormoni §titné Zlazy

2.3.8.1 Transport hormonii v plazmé

Hormony &titné zlazy jsou vysoce hydrofobni, na jejich transportu a
nitrobunécném metabolismu se podili nékolik vazebnych bilkovin, na které se vaze
prevazna vétsina T4 a jen okolo 0,03 % celkového T4 a 0,3 % celkového T3 se
nachézi ve volném stavu. In vivo (tzv. v zivém) probihd mezi volnymi a vazanymi
frakcemi neustdld a velice rychld vyména pro udrzeni rovnovdhy mezi hormony a
n¢kolika bilkovinnymi nosici. Cely proces je ovlivnén teplotou, pH a koncentraci
proteinti, organickych latek a riznych iontd. Zhruba 75 % T4 se v plazmé véaze na
TBG (thyroxine binding globulin) a okolo 15 % na transtyretin (TTR). Vazba
hormont §titné zl4zy na bilkovinné nosic¢e ma fyzikalni charakter, proto je mozné je
z plazmy pomérné lehce extrahovat naptiklad niz$imi alkoholy. Kromé T3 a T, se
v krevni plazm¢é nachazi i rT; a 3, 3" — T, a dalsi metabolity (dijédthyroniny,

monojodthyroniny, octany a konjugaty T4 a T3) (LANGER, 2004).

Tab. €. 1.: Mnozstvi thyroxinu a trijédthyroninu v plazme u jednotlivych kategorii skotu

MnozZstvi v mmol-1"
Kategorie zvirat Autor
plazmy
.. T3 2,2
Dojnice LEUNG, 1980
T4 63,0
T3 1,8-3,5
Jalovice LEUNG, 1980
T, 53,0-72,0
MAGOUP a
Vysokoprodukéni dojnice | Ta 66,9
JOHNSON, 1979
MAGOUP a
Nizkoprodukéni dojnice Ta 57,9
JOHNSON, 1979
Telata (1. den Zivota) Ta 193,0 LERIER, 1981
Telata (tyden stari) Ty 90,0 LERIER, 1981
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2.3.8.2 Vazebné proteiny pro T, a Ts

Vazebné proteiny mizeme rozdélit do dvou tiid a to (1) proteiny s malou
afinitou a specifitou pro hormon, do této tiidy patii napiiklad albumin, orosomukoid
a a1 — kysely glykoprotein, a (2) vysokoafinni globuliny s vyssi specifitou, do této
skupiny fadime globulin vazajici thyroxin (TBG), déle naptiklad tanskortin (CBG,
vazajici kortikosteron) a pohlavni hormony vazajici globulin (SHBG). Koncentrace
vazebnych proteinti je ve vétsSiné piipada tak velka, Ze je vétSina hormont navazana

(VACHA, 1993).

Transport  thyreoiddlnich hormont v krevnim séru probiha také
prostfednictvim proteinovych nosicl. Proteiny, které vazi hormony §titné z1azy, maji

tf1 hlavni ukoly a to:

1. tvofi zdsobarnu pro okamzité dostupny volny hormon,
2. umoznuji distribuci T4 a T3 do vSech tkani a

3. chrani tkané proti masivnimu uvolfiovani hormont

RozliSujeme tfi hlavni transportni proteiny, prvnim je globulin vézajici
thyroxin (TBG), druhy je prealbumin vazajici thyroxin (TTR nebo také transtyretrin)
a poslednim je albumin. Pfi zméné hladiny téchto transportnich proteini dochazi i ke
zméné hladiny celkovych hormont, avSak hladina volnych hormont zlstava

zpravidla nezménéna (VACHA, 1993).

TBG je syntetizovany v jatrech ve formé¢ polypeptidového fetézce. Pti terapii
estrogeny, nebo pii gravidit¢ dochazi ke zvySeni hladiny tohoto bilkovinného
pfenasece, a to predevsim vlivem zvySeného obsahu kyseliny sialové v molekule.
Existuje i vrozeny nedostatek TBG, ten je vazan na X chromozom a vyskytuje se
s frekvenci 1:2.500 az 5.000, tento deficit je spojovan s dédicnym nedostatkem CBG
(globulin vazajici kortizol). Vrozeny nadbytek se vyskytuje minimaln€, miize byt
zpusoben néekterymi latkami jako napiiklad androgeny nebo glukokortikoidy
(LIMANOVA et al., 1995).

TTR neboli také transtyretrin je polypeptid, vaZze na sebe zhruba 10 %
cirkulujiciho thyroxinu a jeho afinita pro trijédthyronin je zhruba desetkrat nizs$i nez
pro thyroxin. Albumin v séru ptenasi zhruba 15 % T4 a T3, je schopen se rychle
disociovat a diky tomu je hlavnim zdrojem volného hormonu ve tkanich. ZvySenou

hladinu tohoto pfenasece lze zaznamenat pii cirhdze jater a u nefréz, coz je spojeno
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s nizkou hladinou celkovych hormonti, pfi neménné hladiné normalnich hormoni a

TSH (LIMANOVA et al., 1995, LANGER, 2004).

2.3.8.3 Nitrobunéény pohyb hormonii §titné Zlazy

Nitrobunény pohyb hormont Stitné Zzlazy se uskuteCiiuje pomoci trans
membranového transportu. Volné frakce thyroidalnich hormont v séru vstupuje do
bun¢k organt, kde vytvaii specifické metabolické ucinky a sami pii tom podléhaji
degradaci. Vstup téchto hormonti pfes bunéénou membranu je aktivnim procesem,
ktery je zprostiedkovany membranovymi pienaseCi. Pienasece jsou bilkovinné
povahy a proces pienosu je zavisly na mnozstvi energie z ATP, na poctu prenaSect a

na sodikovém gradientu (LANGER, 2004).

Podle FRIESEMA et al. (2003) je aktivni transport thyroidalnich hormont
pfes bunéénou membranu vyrazné stimulovan transportérem MTCS, ktery patii do
rodiny monokarboxylatovych transportérii. Transport, pisobeni a metabolismus

hormont §titné zlazy v cilové buiice je zndzornén na obrazku ¢. 10.

 TRGRXR
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Obr. ¢. 10.: Transport, pisobeni a metabolismus hormonti §titné Zlazy v cilové bunce

T3

/z

(JANSEN, 2008)

2.3.8.4 Metabolismus hormonii $titné Zlazy

V perifernich tkanich se thyroxin monodejodaci méni na trijodthyronin (Ts)
nebo na rT;, dale dijodthyroniny a dalsi produkty které jsou biologicky inaktivni
metabolity az do Gplné dejodace. Dejodazy se nachazeji v jatrech, mozku, ledvinach

a svalech, nejvyznamnégjsi z nich je thyroxin — 5 — dejodaza. Podil produktt
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dejodace se za riiznych okolnosti méni. Nejdulezitéjsi je pomér Tz a T3 — s poklesem
aktivity thyroxin — 5°— dejodazy stoupa hladina Ts;. Dejodace je témér
nejvyznamnéjsi tkanovou degradaci thyroxinu. Z ostatnich pfemén je podstatna
konjugace na glukuronidy a sulfaty v jatrech a ledvinach, ty nasledné¢ piechazeji do
zluce a ve stieve se opét hydrolyzuji. Méné vyznamna je oxidativni desaminace, pfi
niz vznikaji thyroninové analogy kyseliny octové a pyrohroznové. Jod, ktery vznika
dejodaci vstupuje znovu do jodového metabolismu nebo je ztéla vyloucen. Za
normalnich okolnosti se zhruba dvé¢ tietiny jodu vylouc¢i moci a tietina je vychytana

Stitnou zlazou (KREZE a LANGER, 1993; BLAHOS a BLEHA, 1988).

Podle LANGERA (2004) se hormony metabolizuji ¢tyfmi cestami:
1. Dejodacti

4

Dejodace je jednou z nejvyznamnéjsich cest metabolismu. Nejvyznamngéjsi je
aktivace (T4 na T3) nebo inaktivace (T4 na rT3) prohormonu T,. Dalsi cesty maji

pon€kud mensi vyznam pro celkovou bilanci jodu v organismu.

2. Konjugaci na glukuronaty nebo sulfaty

Konjugace probiha piedev$im v jatrech, pii¢emz glukuronizace je prvnim
stupném enterohepatalniho cyklu téchto hormonti (v této formé se jich ¢ast vylucuje
stolici). Sulfonace je prvnim stupném dejodacniho Sté€peni, predevSim

trijodthyroninu.

3. Oxidativni desaminaci

Z alaninového fetézce se tvofi krom jiného kyselina trijédthyrooctova, kterd je
metabolicky ucinna podobné jako trijodthyronin, avSak jeji fyziologicky vyznam

neni jasny.

4. Stépenim éterické vazby

Je malo, nebo témer nevyznamnou cestou Sté€peni.
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Dejodace se ucastni celkem 3 dejodacni enzymy (obr. €. 11), u kterych bylo
postupem c¢asu dokdzano, ze obsahuji selen v molekule, zménily tak sviij ndzev na

selenodejodazy. V soucasnosti jsou oznacovany jako D1, D2 a D3 (LANGER, 2004).

| " NH,
I
m-@-n-{ }-cu.-cu-mou T
|'r |'|l )
D1, D2 / | D3, o

1 | HH, NH,
A A 1 M I
T, m-@. ﬂ.@-cu,.ul. COGH HE .@-a -@_nn,-cu-mon T,
/ /
I

D3, o1 \ / D1, D2
| i HH,
N [
m_@_o _G_CH,_BH_ COOH T,

Obr. ¢. 11.: Struktura hormoni §titné zlazy a jejich aktivace a inaktivace dejodazami typu 1,

2a3(D1,D2aD3)

(JANSEN, 2008)

Dejodaza D1

Nachazi se ve velkém mnozstvi v jatrech a ledvinach, v mensi mife také ve
Stitné zlaze, kosternim svalstvu, srde€nim svalu a v ostatnich tkénich. Odstépuje jod
v poloze 5’ z T4 za vzniku T3 a odpovida tak za tvorbu vétSiny T3 v plazmé, dale
odstépuje jod z rT3 za vzniku 3,3 — dijodtyroninu. D1 obsahuje ve své molekule
vzacnou aminokyselinu selenocystein, ve kter¢€ je sira cysteinu nahrazena selenem, je
tedy selenoprotein (BIANCO et al., 2002). Aktivita dejodazy se zvySuje pfi
hyperthyre6ze a pifi hypothyredze se snizuje. Nékteré 1éky (napf. propylthiouracil)
mohou inhibovat aktivitu dejodazy D1. Také silny nedostatek selenu vede ke snizeni
syntézy dejodazy D1 v jatrech, ledvinach a svalech. Deficit selenu tedy souc¢asné rusi
konverzi T4 na Ts3. Pii jodovém deficitu vyvola doplnéni selenu v potravé zvysSeni
aktivity dejodazy D1, zrychleni metabolismu T4 a zhorSeni hypothyreozy, z divodu,
ze jododeficitni S$titnd zlaza nemize kompenzovat zvySeny metabolismus Ty

(GREENSPAN et al., 2003).
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Dejodaza D2

Dejoddza D2 se nachdzi v CNS, hypofyze, hnédém tuku a placenté.
Odstépuje jod v poloze 5°. Pii hypotyredze jeji aktivita stoupa az 10krat, coz je
vyznamné pro udrzeni vyvoje CNS plodu pfi jodovém deficitu matky (LANGER,
1998). Dejodaza D2 odpovidéd za tvorbu T3 v tkédnich, které tento enzym obsahuji
(GANONG, 2005). Hlavni ulohou D2 je udrzeni konstantni hladiny intracelularniho
T3 v CNS. Snizeni cirkulujiciho T4 ma za nasledek rychlé zvysSeni enzymu v mozku a
v buiikkach hypofyzy, a tim udrZeni hladiny intraceluldrniho T3 a bunécné funkce
(GREENSPAN et al., 2003). Dejodaza D2 muze obsahovat jak selenocystein, tak
cystein — v zavislosti na tkani a zivoc¢isném druhu. Uplatiiuje se zejména ve tkanich
bez dejoddzy D1 (KVICALA, 2003). Dejodéza typu 2 hraje klicovou tlohu v
termoregulaci jak novorozencu, tak mlad’at savct, u nichz se nachazi hnéda tukova
tkan. V chladu se v hnédé tukové tkani zvySuje aktivita dejodazy D2, a tedy i
produkce Ts, ktery ovliviiuje expresi genu pro tzv. odpiahujici protein (UCP — 1).
Tento protein se nalézd v mitochondriich, adipocytech hnéd¢ tukové tkané a
zprostiedkovava pfenos protonll pres mitochondrialni membranu z vnéjsi strany bez
tvorby ATP. Tak je energic protonového gradientu pievadéna na teplo
(STRUNECKA a JANSKY, 2006).

Dejodaza D3

Dejodaza D3 (5 — DI) odstépuje jod v poloze 5. Z T, vznika rTs, ktery neni
hormonalné aktivni a z Tz vznikd 3,3 — dijodtyronin. Vyskytuje se selektivné
v podpurnych buikach neurontt a v placenté, kde je jeho hlavni tlohou ochrana
plodu (pfedev§im mozku) pii nedostatku i nadbytku Ta. Pii hypotyredze aktivita
dejodazy D3 klesd, naopak pfti hypertyredze stoupd (LANGER, 1998). Dejodaza D3
je téméf ve vSech bunkach, nevyskytuje se v tkanich produkujicich T3 do krevniho
ob¢hu, tj. §titna Zlaza, jatra a ledviny (KVICALA, 2003). D3 obsahuje ve své
molekule také aminokyselinu selenocystein (BIANCO et al., 2002).

Na konverzi T3 a T4 ma do jisté miry vliv dieta. U hladov¢jicich jedinci se
plazmaticka hladina trijodthyroninu snizuje o 10 — 20 % ve 24 hodinach a asi 0 50 %
za 3 — 7 dni, soucasné¢ se odpovidajicim zplisobem zvysi rTz. Dale klesa bazalni
metabolismus a vylucovani dusiku do moce, coz je ukazatelem rozpadu proteind.

Naopak je tomu u ptekrmovani, kdy se Tz zvySuje a I'Tz snizuje (GANONG, 2005).
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2.4 JOD A JEHO ULOHA V ORGANISMU

Jod je 53. prvkem v Mendélejevove periodické tabulce prvk. Ma atomovou
(KVICALA, 2012). Joéd byl objeven roku 1811 pramyslovym chemikem B.
Curtoisem. Nazev jod v roce 1813 navrhl J. L. Gay — Lussac, vyjadiuje jeho
charakteristickou vlastnost — fialovou barvu (z feckého ioeidés, fialovy). Jod je
tipytiveé Cerno — fialova pevna, krystalickd latka s teplotou varu 185°C a teplotou tani
113,6°C, je malo rozpustny ve vodé, naopak dobie se rozpousti v organickych
rozpoustédlech. Po chemické strance je nejméné reaktivnim prvkem ze skupiny
halogenti a spolu s fluorem ma jen jeden pfirozeny izotop (GREENWOOD a
EARNSHAW, 1993).

Biologicky dulezity je jodid pfedevs§im pro jodované thyroniny — thyreoidalni
hormony, jez maji regula¢ni funkci vradmci celého organismu i kazdé bunky.
Caste¢né se vyskytuje ve form& jodovanych thyronind, které jsou jak v krevnim
obéhu, tak i1 v kazdé¢ bunce — tetrajodthyroninu, kterého je jako zésobni formy
Z jodovanych thyronind nejvice. Z vétsi casti se jod vyskytuje ve §titné zlaze jako

forma zasobniho jodidu (I) (KVICALA, 2012).

24.1 Zdroje jodu

Vyznamné v kolob&hu jédu, je jeho uvoliiovani z fosilnich paliv a pfedev§im
jeho vnos do pidy vodnimi srdzkami, tento vnos je nazyvan ,airbone iodine“.
V souvislosti s timto jevem se dostava jod z vod oceanti na pevninu. Vazbu jodu
v pudé¢ ovliviiuje jeji pH, na zastoupeni organickych latek a zrnitosti. Z ptidy se jod
dostava vyplavovanim a erozi. V rostlinich je obsah jodu ovlivnén druhovou
prislusnosti,. S nizkym obsahem jédu v pide se sniZzuje 1 obsah jodu v rostlinach,

k jeho ztratam dochézi i pii suseni a skladovani (KROUPOVA et al., 2000)

Jod se do organismu dostava predevSim prostfednictvim krmiva a napajeci
vody, v malé mife je ale pfijiman i dychanim z ovzdusi. Dale se do organismu
dostava prostfednictvim veterindrnich a desinfekénich latek s obsahem jodu
(TRAVNICEK et al., 2011b). Jod piijaty krmivem je v travicim traktu rychle a téméf
uplné vstiebavan do krve, z krve je pak vychytavan Stitnou zlazou. Jak uz bylo
zminéno vyse, ve §titné zlaze se jod organifikuje za vzniku thyroidalnich hormonti,

ty jsou dale pfedavany do krve a nasledné jsou vychytavany buitkami pro regulaci
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bunééného metabolismu. Po vychytani buiikami se jod odStépuje, prechazi zpét do
krve, poté je Castecné prenasen ke §titné zldze pro opétovné vyuziti a CasteCné je
prenasen do ledvin, kde posléze dojde k jeho vylouceni moci. Asi nejvyznamnéjSim
piirozenym zdrojem jodu jsou v soucasné¢ dobé motiské organismy jako fasy, ryby,
kory$i a meékkysi, dalS$imi neméné vyznamnymi, zdroji jsou mléko a mlécné
vyrobky, vejce, jodovana stil a mineralni vody (KVICALA, 2012).

Pramérny obsah jodu v potravinach je uveden v tabulce ¢. 2 podle
MARKALOUSE a GREGOROVE (2007). Ti uvadi obsah jédu v mléce 2 — 6 pg ve
100 ml mléka (20 — 60 pgl™), coz je podle nékterych autorti povaZovano za nizky
obsah jodu znagici jodopenii. TRAVNICEK et al. (2011a) uvadi rozmezi 100 — 200
pngl™" mléka, jako optimalni, hodnota 50 — 80 pg1™ mléka pak poukazuje na nizkou
trovedt jeho pijmu. KAVRIK et al. (2010) uvadi 200 pg1™ jodu v mléce jako

optimum.

Tab. ¢. 2: Pramérny obsah joédu v potravinach
Druh potraviny pg/ 100 g (nebo 100 ml)
Miéko 2-6
Syry 5-6
Veprové maso 3-5
Mofské ryby — treska 145
Sladkovodni ryby 2-6
Vejce 9
PSeni¢na mouka 0,6-0,8
Brambory 7
Ryze 2
Hrach 14 - 25
Ovesné vlocky 5
Zeli, mrkev 6-—7
Rajce 1-2
Jablko, hruska 2
Cesnek 51

(MARKALOUS a GREGOROVA, 2007)
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2.4.2 Potieba jodu v organismu

Potieba jodu v organismu se 1isi v zavislosti na n€kolika faktorech — vékové
kategorii zvitat, fazi reprodukéniho cyklu, laktaci a na intenzit¢ metabolismu

(JELINEK A KOUDELA et al., 2003)

Tab. €. 3.: Doporuéeny obsah jodu v KD — skot

: Mnozstvi jodu v KD
Kategorie 1
(mg-kg ™ suSiny krmiva)
Telata 04
Jalovice 08-1,0
Dojnice 0,8
Skot ve vykrmu 0,5

(SOMMER et al., 1994)

Jak doporu¢uje TRAVNICEK et al. (2011b) méla by byt koncentrace jodu 0,8
mg kg™ sudiny krmné davky (KD) na kus a den. Stejn& tak SOMMER et al. (1994)
uvadi doporudené mnozstvi jodu v krmné davee pro dojnice 0,8 mg-kg™ (tab. &. 3)

susSiny krmiva anebo 0,6 mg/kg produkovaného mléka.

2.4.3 Metabolismus jodu

Stitna zlaza piijima denné asi 115 pg jodidu, z toho asi 75 ug jodidu vyuziva
k syntéze hormonti a skladovani v tyreoglobulinu, zbytek piijatého jodu se vraci zpét
do extracelularni tekutiny. Zasobni mnozstvi jodu ve §titné Zlaze je znaéné, v
pruméru 8 — 10 mg, a piedstavuje zasobu chranici organismus pro obdobi jodového
deficitu (GREENSPAN et al., 2003). Zasobni jodid ve §titné Zlaze postaci k tvorbé
tyreoidalnich hormont zhruba na 100 dni. Po poziti nékterych 1€kt s velkym
obsahem jodu, nebo po rentgenovém kontrastu se zasoba jodu zvySuje na nékolik

mésicti (MAREK a BRODANOVA, 2002).

Vzhledem k tomu, Ze vétSina jodu piijatého potravou je vylu¢ovana moci (80
— 90 %), je vySetfeni moci spolehlivym ukazatelem jeho piijmu (GREENSPAN et
al., 2003). V mensi mife je jod vyluCovan stolici, potem, dechem a u laktujicich
mlékem (STARKA et al., 2010).
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Jednotlivé procesy metabolismu jodu je mozno studovat podavanim
radioaktivniho jodu (nejcast&ji ~** a M#I) ve stopovacich davkach, coz jsou tak

mala mnozstvi, Ze vyznamn¢ nezvysSuji mnozstvi jodidu v téle (LANGER, 1998).

Jodid je podobné jako chlorid rychle adsorbovan z traviciho traktu a
distribuovéan extracelularni tekutinou, slinami, sekretem mlécéné Zlazy a sekretem
zaludku. Jodid prostupuje bazalni membranou thyreocytu — je to aktivni proces
vyzadujici energii, a je zavisly na koncentraci Na* — K" a ATPaze. Jodidova pumpa
je stimulovana jak TSH ale 1 stimulujicimi latkami proti TSH — receptorim, které se
vyskytuji u Graves — Basedowovi choroby. V thyreocytu, na rozhrani bunky a
koloidu, je jodid velice rychle oxidovan vlivem H,0, za katalytického ucinku
thyreoperoxidazy, a je pfeménén na meziprodukt. Cely tento proces je stimulovan

TSH (LIMANOVA et al., 1995).

2.4.4 Nedostatek jodu

Nedostate¢ny piijem jodu ovliviiuje zdravotni stav celé populace lidi a zvifat,
a to jiz od nitrodélozniho vyvoje az po stafi. Existuji skupiny vysoce ohrozené
deficitem jodu jako napiiklad t€hotné Zeny, kojici a déti do ti let veéku. Dulezita je
vCasna diagnostika a 1écba z divodu pfedchazeni néaslednych zdravotnich potizi

zpusobenych nedostatkem jodu (FAO/WHO, 2004).

2.4.4.1 Historie nedostatku jodu

Hlavni pfi¢inou nedostatku jédu v CR je jeho nizka koncentrace v prostiedi.
Od 50. let byl jodovy deficit feSen jodovou profylaxi v podobé obohacovani
kuchyniské soli jodem. Nésledkem toho se stav §titné zlazy, po strance morfologické
a funkeni, v populaci vyrazné zlepsil a doslo ke sniZeni vyskytu strumy. Od 2.
poloviny 80 let se zvySoval pocet déti a mladistvych se zvétSenou Stitnou Zlazou z
diavodu, ze s predeslym snizenim vyskytu strumy klesl zadjem o jodovou profylaxi, a
tak se sniZila kvalita jodace jedlé soli a zhorSila se opatfeni pfi jejim baleni a
distribuci. Odpovédi na tuto situaci byl vznik Meziresortni komise pro feSeni
jodového deficitu (MKJID) pii Statnim zdravotnim tstavu (SZU) (DVORAKOVA,
2007; RYSAVA a KRiZ, 2010; ZAMRAZIL, 2007).
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2.4.4.2 Soucasny stav saturace jodem

V Ceské republice je, na zdkladé vyhodnoceni platnych kritérii WHO komisi
expertu ICCIDD (mezinarodni komise pro feSeni chorob z nedostatku jodu), jodovy
deficit povazovan za zvladnuty a pfijem jodu za optimalni (ANDERSON, 2007). Je
vSak 1 nadale nutné situaci ohledn¢ saturace jodem, jak lidi, tak zvitat, sledovat.
Cilem MKIJD je koordinovat, feSit a predchazet zdravotnim komplikacim
zpusobenym deficitem jodu, ale 1 celkové sledovat vyvoj situace a zabranit naopak

piipadnému nadbyte¢nému pifjmu (RYSAVA a KRiZ, 2010).

Mnozstvi jodu v mléce je v Ceské republice systematicky sledovano od roku
1980. Do roku 1988 byl piijem jodu u dojnic doplnovan MKP. Ptesto byla zjisténa
pramérna koncentrace v mléce pouze 54 pg~|'1, kterd podle nékterych literarnich
udajii poukazovala na jeho nedostatek. V dalSich letech doslo k prohloubeni tohoto
nedostatku v dusledku omezeni suplementace jodu do MKP. Odezvou na tuto
skuteCnost byla zvySend suplementace jodu do krmnych davek dojnic
prostfednictvim MKP a premixil s vy$§im obsahem jodu. Nasledkem toho doslo po
roce 1999 k vyraznému zvySeni jeho koncentrace v mléce, pficemz mezi lety 1999 —
2003 dosahl primémy obsah 129 — 310 pgl™.ZvySujici se hodnoty jédu
upozoriiovaly na jeho neregulovany rust. V obdobi 2003 — 2011 byly zjistény
primémé hodnoty jodu v kravském mléce piesahujici 300 pgl™, coZ je z hlediska
zatéZe dojnic a konzumentd mléka povazovano za nezddouci. Tato situace nemusi
byt zplisobena pouze chybnou manipulaci s minerdlnimi doplnky, ale také
nedostate¢nou vyvazenosti krmiva (TMVNfCEK etal., 2011a; KURSA et al., 1996;
KROUPOVA et al., 2001).

Od roku 2008 se problematikou nadbyte¢ného ptijmu jodu zabyva Katedra a
veterinarnich disciplin a kvality produktl Zemédélské fakulty JihoCeské univerzity
v Ceskych Budgjovicich. Mezi cile tohoto projektu patii definice aktualni nutriéni
zatéze dojenych krav v CR, vytvofeni podminek pro fizenou suplementaci jodu u
dojenych krav a zhodnoceni patofyziologickych disledki jodové zatéze

(TRAVNICEK et al., 2010).

25 FAKTORY OVLIVNUJICI STITNOU ZLAZU

Na vzniku onemocnéni §titné Zlazy se podili mnoho vnitinich a vné&jSich

faktort.. Jejich kombinaci piisobeni muze dochazet k autoimunitnim procesim ve
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Stitné Zlaze. Predispozice, z hlediska genetiky, se na vzniku onemocnéni podili az

z 80 % a 20 % je zptsobeno pisobenim vnéjsich faktord (SARANAC et al., 2011).

2.5.1 Vnitrni faktory

Vyznamnou mérou se na vzniku autoimunitnich thyreopatii podili geneticka
zatéz, u fady genl jiz byla prokazana spoluticast na patogenezi autoimunitnich
onemocnéni §titné  Zlazy, Vsoucasné dobé vSak vyzkumy dale probihaji
(LIMANOVA, 2006). Mezi dali faktory patii i naptiklad pohlavi, u lidi emocionalni
citlivost a téhotenstvi, dale rychly rast, obdobi puberty a starnuti (SARANAC et al.,
2011).

2.5.2 Vnéjsi faktory

2.5.2.1 Vyznam selenu pro Stitnou Zlazu

Celkové mnozstvi selenu v lidském téle se pohybuje v rozmezi 10 — 20 mg.
Selen je ve tkénich obsazen v rtiznych koncentracich. Zhruba 30 % z celkového
mnozstvi selenu v organismu je obsazeno v jatrech, ptiblizn¢ 15 % v ledvinach, 30 %
ve svalové tkani a 10 % v krevni plazmé. Stitna Zlaza obsahuje nejvétsi mnozstvi
selenu kovalentné zabudovaného do selenoproteini (KOHRLE, 2009; NAVARRO —
ALARCON et al., 2008; VASKOVA, 2006). Selen je multifunkénim prvkem, jeho
biologicka aktivita je nejvice spojovana s aminokyselinou selenocysteinem.
Dostatecna aktivita selenoenzymu je dilezitd pro optimalni imunitni reakce,
peroxidazy a zejména thioredoxinreduktazy a pro selenoenzymy dejodazy, které maji

piimy vliv na metabolismus a u¢innost hormont §titné zlazy. (KVICALA, 2012).

Syntéza selenoproteind je regulovana celkovym obsahem selenu v organismu.
Mechanismus syntézy probihd stejné jako u ostatnich proteini. Celkem bylo
specifikovano jen Sest proteinl, sedmym je dejodaza D2, kterd pravdépodobné selen
neobsahuje, ale je ovlivnéna jeho koncentraci v organismu. Selen se podili na
metabolismu jodovanych derivati thyroninu, ty zasahuji do vSech Cinnosti a dé&ju
v organismu. Selen mé dulezitou funkci ve vztahu k dejodazdm, které ovliviuji

procesy fizené hormony $titné zlazy (KOHRLE, 1996).

2.5.2.2 Fluor, vapnik a zinek ve vztahu ke §titné Zlaze

O vlivu zinku na S$titnou Zlazu existuji zatim pouze domnénky. Zinek ma

komplexni roli a mize tedy ovliviiovat jak syntézu, tak pisobeni hormonii. Doposud
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provedené studie vsak pfinesly nepiesvédCivé dikazy o interakci mezi mnoZzstvim

zinku v organismu a metabolismem §titné zlazy (HESS, 2009; DGE, 2011).

U vapniku se piedpoklada, ze pokud je pfijiman do organismu v nadmérném
mnozstvi, ma strumigenni ucinek. Podavani 2 g vapniku denné¢ bylo spojovano se
snizenim clearence (mira filtrace) jodidu Stitnou zldzou, mechanismus ptsobeni je
vSak neznamy. V nedavné dob¢ bylo také prokdzano, ze vapnik intenzivné sniZuje

vstiebavani thyroxinu (SARNE, 2010; DGE, 2011).

Také fluor ma mirny antithyroidalni uc¢inek, predpokladad se, Ze zabranuje
transportu jodidu. Pokud se vyskytuje Vv organismu ve vyS$Sim mnozstvi, ma
strumigenni G¢inek. Mnozstvi fluoru pfijimaného potravou také mutize ovlivnit deficit

jodu (DGE, 2011; TRIGGIANI et al., 2009).

2.5.2.3 Ostatni mikronutrienty

Stav §titné Zlazy je ovlivnén mnoha faktory. Nekteré studie napiiklad
dokazuji, Ze metabolismus §titné zlazy ovliviluje anémie z nedostatku Zeleza (IDA =
iron deficiency anemia). IDA snizuje koncentrace T4 a T3 V plazmé, dale omezuje
pfeménu T4 na T3 a mize pifi ni dochazet ke zvySeni koncentrace cirkulujiciho TSH.
Ze studii také vyplyva, ze se Casto IDA vyskytuje spole¢né s nedostatkem jodu.
(HESS, 2009; DGE, 2011).

V soucasnosti existuje pouze minimum informaci o spole¢ném vyskytu
deficitu vitaminu A a joédu. Bylo vSak zjiSténo, Ze nedostatek vitaminu A ma vliv na
metabolismus $titné zlazy — reguluje jak samotny metabolismus zlazy, tak periferni
metabolismus hormont §titné Zl4zy a produkci TSH hypofyzou. Nedostatek vitaminu
A zpisobuje zvétSeni Stitné zlazy, naruSuje biosyntézu thyreoglobulinu, sniZuje
vychytavani jodu Stitnou zlazou a nasledné dochazi i ke snizeni koncentrace T4 a Ts.
Deficit vitaminu A také zptsobuje zvyseni celkového a volného T3 a T, na periférii a
snizuje preménu thyroxinu na trijédthyronin v jatrech. Studii, které by prokéazaly
piimou souvislost nedostatku vitaminu A a jodu, vsak existuje velice malo (HESS,

2009; DGE, 2011).

2.5.2.4 Strumigenni latky

VétSina latek, které inhibuji thyroidalni funkci plisobi bud’ vzajemnym

ovlivnénim s metabolismem zachycovani jodidu, nebo blokuji organické vazby jodu.
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V obou pripadech dochazi ke stimulaci sekrece TSH a nasledn¢ vznika struma.
Nekteré monovalentni anionty soutézi s jodidem o aktivni transport do thyroidei a
tak inhibuji pfijem jodu. Mezi tyto anionty patii naptiklad perjodat, bijodat, nitrat a
chlorat (GANONG, 2005). Hladina jodu v krvi a mléce je ovlivnéna piedevS§im
obsahem jodu v krmné davce a piitomnosti strumigennich latek v nékterych
krmivech. Z ptirozenych latek vyskytujicich se v rostlinnych krmivech jsou to
naptiklad produkty Stépeni glukosinolatii, kyanogenni glykosidy, fenoly a lektiny
(KALAC a MIKA, 1997). Strumigeny lze rozdélit na aniontové, mezi které se fadi
thiokyanaty, dusicnany a dusitany a na strumigeny organické — thiomocovina,
thiouracil, narkotika a Iéky. Negativné na vstiebavani jédu pisobi i nadbytek
nékterych minerédlnich latek jako véapniku, kobaltu, fluoru nebo naopak nedostatek

n&kterych sirnych aminokyselin (BIRES et, al., 1993)

Podle KOTRBOVE a KASTNEROVE (2007) Ize strumigenni latky rozdé&lit

do ctyt skupin a to:

Strumigeny 1. Fadu

Znemoziuji vychytavani jodu ve §titné zlaze, jsou to naptiklad dusi¢nany.

Strumigeny II. Fadu
Jsou pifitomny naptfiklad v rdzickové kapusté a kvétaku, znemoziuji

zabudovani atomu jodu do tyrozinové molekuly thyreoglobulinu.

Strumigeny I11. Fadu
Blokuji tvorbu thyroxinu a zamezuji uvolfiovani thyroxinu navazaného na

krevni bilkoviny, patii sem naptiklad sulfonamidy.

Strumigeny 1IV. Fadu
Konkuren¢né vytésnuji thyroxin a inhibuji sekreci thyreotropniho hormonu
hypofyzy (dijodthyrozin nebo analogy thyroninu s fluorem, bromem nebo

chlorem, ktery nahrazuje jod).

Podle GANONGA (2005) existuje fada dalSich dosud neidentifikovanych

rostlinnych strumigeni, které mohou zpiisobovat obasné mistni ,,epidemie strumy.
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2.5.2.4.1 Glukosinolaty

Glukosinolaty jsou po chemické strance glykosidy. Bézné se vyskytuji
Vv rostlinach ¢eledi brukvovité (Brassicaeae), kaparovité (Capparidaceae), rezedovité
(Resedaceae) a v dalsich. Diive byly také oznacCovany jako thioglukosidy nebo jako
nebo chemického $tépeni glukosinolati. Obvykle se v jednotlivych druzich rostlin
vyskytuji vice glukosinolati, naptiklad v semeni fepky je jich kolem deseti.
Nejvyznamnéjsi plodinou z hlediska obsahu glukosinolata je pravé ozima fepka
olejna (KALAC a MIKA, 1997).

Utinky glukosinolatd a jejich §tépnych produkttl na hospodatska zvifata jsou
nejvice prozkoumana u extrahovanych fepkovych Sroti, které jsou dnes pouzivané
jako Gasteéna nahrada soji. Stépné produkty glukosinolatll vyvolavaji vjemy
Stiplavosti, palCivosti nebo hotkosti, u brukvovitych krmiv tak mohou vést ke
zhorSeni chutnosti krmiva a nésledné k poklesu jeho pfijmu a uzitkovosti. Nadmérny
piijem glukosinolati vede ke zvySeni Cinnosti §titné zldzy a snizuje mnoZstvi

thyroidalnich hormont cirkulujicich v Krvi.

Celkové zmény zavisi na mnozstvi a délce doby, po kterou je zvife
glukosinolaty pfijimalo — pokud jsou pfijimany dlouhodobé, dochazi k hypertrofii
Stitné zlazy a jeji hmotnost se zvySuje 2 — Skrat. Snizuje se podil jodu, ktery je
zachycovan S§titnou Zlazou, dochazi k blokovani pochodu, pfi némz se spojuji dveé
molekuly dijodthyroninu za vzniku thyroxinu. Snizen4 hladina obou thyroidalnich
hormont vyvolava jejich zvySenou sekreci stimulaci S§titné Zlazy, to se nasledné
projevi hypertrofii. U prezvykavet jsou glukosinolaty Stépeny v bachoru na
thiokyanaty, isothiokyanaty a oxazolidin. Skodlivou latkou jsou pravé thiokyanaty,
které prechazeji do mléka. Skot snaSi pomeérné vysoké davky dvounulovych
extrahovanych fepkovych Srot (Srot se snizenym obsahem glukosinolattl) bez toho,
aby mély nepiiznivy vliv na pfijem krmiva: 20 — 30 % z jadrnych krmiv (KALAC a
MIKA, 1997).

Napftiklad pti zkrmovani fepkového extrahovaného Srotu rostoucim selatim
byl zjiStény snizeny piijem krmiva, opozdénost ristu a klinickd hypotyredza. Bylo
zji$téno narusSeni metabolismu zinku, dale zvySeni obsahu vitaminu A v krevnim séru

a kumulace médi ve stfevech. Suplementace jodu do KD muliZe zmirnit do jisté miry
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antityreoidalni ptsobeni glukosinolatli, av§ak uz pfi prekroceni koncentrace nad 0,7
mmol-kg™ v krmivu narusi funkci §titné zlazy. Jod tedy pisobi preventivné jen pfi
nizké koncentraci glukosinolati v KD, pii vysSich koncentracich v krmivu, nema
jeho podavani v ramci prevence vyznam (SCHONE et al., 1993). Co se tyde
fepkovych pokrutin, obsah glukosinolati muze byt redukovan nebo eliminovan
ofetfenim roztokem siranu médnatého (LUDKU A SCHONE 1988, SCHONE
1993).

Jak uvadi GANONG (2005), obsahuji rostliny z rodu Brassica, zejména zeli a
tufin, progoitrin, ktery je pfeménén na aktivni antithyroidalni slouceninu goitrin.
Aktivator progoitrinu v rostlinach je termolabilni. Napiiklad u lidi mnozstvi goitrinu
V normdlni smiSené stravé nebyva vyznamné, problémy vSak miize zplisobovat u
vegetarianii nebo u osob uzivajicich extrémni diety (food faddists), kde se mulze

vyskytnout tzv. struma ze zeli (GANONG, 2005).

2.5.2.4.2 Kyanogenni glykosidy

V krmivech se také vyskytuji glykosidy, jejichz S$tépenim dochazi
k uvolnovani kyanovodiku. V rostlinach je znamo asi 30 kyanogennich glykosidu.
Na uvoliovani kyanovodiku se ucastni dva enzymy: P — glykosidaza a
hydroxynitrilaza (VERMOREL a BAUDET, 1987). V rostlinach jsou kyanogenni
glykosidy pomérné rozsirené, jiz v roce 1980 bylo znamo okolo 2.000 kyanogennich
rostlin ze 110 ¢eledi (CONN, 1979). Hospodatsky nejvyznamnéjsi je dnes maniok,
ktery je celosvétové na 10. misté¢ v objemu sklizn€. Z naSich picnin je nejvice
kyanogennich glykosidii obsaZzeno v jeteli plazivém, kde je za limitni povaZovana
hodnota 370 mg-kg” susiny. U piezvykavet jsou glykosidy $tdpeny v bachoru a
odbouravany jatry. V bachoru je jejich $tépeni velice rychlé — nékolik jednotek az
desitek minut. Uvolnény HCN se nésledn¢ pies bachorovou sténu vstiebava do
krevniho obéhu a dostava se do jater. V jatrech dochazi k jeho detoxikaci (KALAC a
MIKA, 1997).

2.5.2.4.3 Dusi¢nany

Obsah dusi¢nanti v rostlinach je ovlivnén nejen jeho obsahem v pudé, ale
napiiklad i podminkami prostfedi — fyzikalni, chemicky a biologicky stav pudy, dale
i intenzitou svétla nebo mnoZstvim tepla a vldhy (KALAC, 1997). Vysoké obsahy

dusi¢nanti mivaji letni meziplodiny, obzvlast' brukvovité, fepny chrast a krmné
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odpady z ptehnojenych porosti. Vice jich také obsahuje mlada pice nebo povadlé
porosty. Dusi¢nany jsou sami o sobé pomérné¢ malo toxické, znacné toxické jsou
dusitany, které vznikaji pasobenim nitratreduktazy bakterii v travicim traktu
(KALAC a MIKA, 1997). Dusi¢nany jsou také do jisté miry zastoupeny i v pitné
vodé. Maximalni obsah dusi¢nant je stanoven Smérnici Evropského spolecenstvi pro
kvalitu pitné vody, a to 50 mg-1™ s doporudenou hodnotou 15 mg ™. KALAC a
MIKA (1997) ptipousti toxicitu nitratd v pfipadé pouzivani vod z rybnikd,

povrchovych nadrzi nebo z rezervoart drenézni vody.

Strumigenni u¢inky mohou mit také anorganické latky jako samotny jod,
nebo naptiklad lithium (LANGER, 1993). Stejny ucinek mé i dlouhodobé podavani
jodidu draselného, nebo jodidu sodného. Experimentalné se napiiklad podafilo
zabranit vyskytu jodidové strumy podavanim chloridu sodného. Naopak jeho
nadbytek miize strumu zpusobit, tomu lze zabranit zvySenym obsahem joédu v krmivu

(KLIMO, 1990).

Z kontaminanti (antropogennich strumigenil) jsou také vyznamnymi
strumigeny napfiklad polychlorované bifenyly (PCB) pouZzivané k vyrobé umélych
hmot, polycyklické aromatické uhlovodiky ze skupiny DDT (1,1,1 — trichlor — 2,2 —
bis 4 — chlorfenyl ethan), pesticidy, insekticidy a vSudypfitomny PVC
(polyvinylchlorid), jakozto tfeti nejpouzivanéjsi uméla hmota na Zemi. Vliv téchto
latek na homogenezi vSak byva podminén ur¢itym nedostatkem jodu, ten by se jinak
nejspiSe bez pritomnosti téchto kontaminanti neprojevil (LANGER, 1993,
PAULIKOVA, 2003).

Jak uvadi KREZE et al. (1993), dokaZe jodova profylaxe ¢ast strumigennich
ucinki do jisté miry eliminovat, ty se nejcastéji projevuji u geneticky zatiZzené casti
populace, jako napiiklad u jedinct s vrozenymi poruchami biosyntézy thyroidalnich

hormoni nebo se zvySenou produkci thyroidalnich protilatek.

3  PATOLOGIE STITNE ZLAZY

3.1 ZMENY FUNKCE STITNE ZLAZY

Po Diabetes melitus (uplavice cukrova, zkracen¢ cukrovka) jsou nemoci
Stitné  zlazy nejcastéjSimi endokrinopatiemi ve vétSiné zemi svéta. V oblastech

s nevyieSenym deficitem jodu mohou postihovat poruchy stitné zlazy az 90 %
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obyvatel (ZAMRAZIL et al., 2003). Onemocnéni §titné zlazy se mulze projevit
zvétSenim S$titné zlazy neboli strumou, zménami funkce Stitné Zlazy a to ve smyslu
hyperfunkce (hyperthyredza) nebo hypofunkce (hypothyredza), zanétlivymi procesy
(thyreoiditidy), nebo postizenim benignimi i malignimi nadory (MAREK a
BRODANOVA, 2002).

Vsechny thyreopatie maji spoleéné vSeobecné charakteristiky:

1. Neékteré thyreopatie se sdruzuji S jinymi autoimunitnimi chorobami, jako
jsou: Diabetes melitus |, autoimunitni Addisonova choroba, vitiligo,
pernicidzni anémie apod. (LANGER, 1998).

2. Spolecny geneticky pivod nékterych thyreopatii, 1 kdyz pfesny geneticky
mechanismus pfenosu neni dosud zatim zndm, u autoimunitnich thyreopatii

se nesporn¢ uplatituji zmény HLA systému (ZAMRAZIL et al., 2003).

3. Thyreopatii pfibyva s v€kem, napiiklad zanéty Stitné zldzy jsou Castéjsi u
dospélych nez u mladych jedinct. K prudkym zméném §titné zlazy dochézi i
v urcitych obdobich, jako puberté, bfezosti nebo u lidi v obdobi kojeni
(ZAMRAZIL et al., 2003).

Riziko vyskytu thyreopatii také zvySuji farmakoterapie. Je naptiklad prokézan
nepiiznivy vliv na S§titnou Zlazu pfi podani vysoké davky jodu. Vliv estrogeni a
gestageni na §titnou Zldzu je sporny (ZAMRAZIL et al., 2003). Stitnou Zlazu
postihuji také patogeny ze vSech skupin mikroorganismi. Uvadi se spojitost mezi
subakutni thyreoiditidou a virovymi infekcemi hornich dychacich cest, jako jsou
chiipkové viry, viry pfiusnic a spalni¢ek nebo adenoviry. V souvislosti s chronickou
hepatitidou C se vyskytuje dysfunkce Stitné Zlazy spojend s vysokym titrem
protilatek (BLAHOS et al., 2006).

Autoimunitni onemocnéni maji polyfaktoridlni pivod. Z vnitinich faktort se
na vzniku téchto onemocnéni podili genetické predispozice, z vnéjsich faktord pak
ruzné etiologické spoustéce jako naptiklad virové, bakteridlni nebo parazitarni
infekce, stres, chemické latky, pohlavi a vék (BLAHOS et al., 2006). Poruchy §titné

zlazy, které jsou Spatné, nebo vilbec neléené, mohou mit vliv na pribéh biezosti
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(pfed¢asny porod apod.) nebo na vyvoj jedince (vrozené vyvojové vady)

(HAUEROVA et al., 2003).
3.2 MORFOLOGICKE PORUCHY STITNE ZLAZY

3.3 STRUMA

Jako struma je oznacované kazdé zvétSeni Stitné zlazy a to jak na pohled, tak
na pohmat. Nazev pochazi od bulharské feky Struma, kde se jiz ve starovéku
vyskytovala zvétSend §titna zlaza (LIMANOVA et al., 1995). Pojem struma viak
nevypovidd o funkénim stavu §titné zlazy ani o povaze choroby, ktera ji zpusobila.

Strumy lze délit podle PODOBY (2004) z n¢kolika hledisek, a to na:

a) diftzni a uzlové — morfologické hledisko

b) parenchymové a koloidni — histologické hledisko

c) eufunkéni, hyperfunkéni, hypofunkéni — funkéni hledisko
d) benigni a maligni — onkologické hledisko

e) endemické a sporadické — epidemiologické hledisko

Jako eufunkéni struma se oznacuje zvétSeni $titné zlazy (diftizni nebo uzlové)
pii zachovani normalni funkce. V zahrani¢ni literatufe jsou pro eufunkéni strumu

pouzivana synonyma jako napiiklad netoxickd struma nebo struma simplex
(PODOBA, 2004).

Na vzniku strumy se podili mnoho faktori, jednim znich mohou byt
strumigenni latky jako vné;si faktory, nebo genetické (vnitini) faktory jako je tomu u
eufunkcni sporadické strumy. Kazdou strumu je nutné pokladdat za projev narusené
¢innosti §titné Zlazy, z divodu, ze jde o kompenzacni jev, ktery méa vyrovnat
nedostatek hormonidl a udrZet tak normalni funkci §titné zlazy (MACAKOVA a
MACAK, 1992).

3.4 FUNKCNI PORUCHY STITNE ZLAZY

3.4.1 Hyperthyreoza (thyreotoxikoza)

Thyreotoxik6éza je klinicky syndrom zplsobeny nadmérnou produkcei
hormont §titné zlazy. Nejcastéj$i ptfi¢inou byva zvySena cinnost Stitné zlazy —

hyperthyre6za (oba terminy jsou pouzivané ve shodném vyznamu). Hlavnimi
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pfiznaky thyreotoxikozy je hypermetabolismus, hubnuti, neklid, uzkost, snadna

unavitelnost nebo priijmy (HNILICA, 2004; CESKA et. al., 2010).

Hyperthyredza mtze mit vice pti¢in vzniku:
a) Primarni (periferni) pfi¢iny
Spocivaji v postizeni S§titné zlazy samotné a jsou nejcastéjsi pficinou
hypothyredzy. Nejcastéjsi primarni pfi¢inou je Grawes — Basedowova choroba
(CESKA et al., 2010). Jedné se o autoimunitni onemocnéni, pii kterém se vytvateji
protilatky oznacované jako TSI (thyreoidu stimulujici imunoglobuliny). Antigenovy

podnét pro tvorbu téchto protilatek neni doposud piesné znam (MACAKOVA a
MACAK, 1992).

b) Sekundarni (centralni) ptic¢iny

Zakladem je postizeni hypofyzy a jsou pomérné¢ vzacné. Patii mezi né

napiiklad syndrom hypofyzarni rezistence na hormony §titné zlazy.

Hlavni klinické ptiznaky jsou urychlené metabolické pochody, v jejichz
dasledku dochézi k typickému hubnuti jedince, dale kozni ptiznaky, jako zvySené
poceni, tepld a jemna klize. U hyperthyreozy je také typické zrychleni srde¢niho
rytmu, miZe také dochazet kvyskytu arytmii (CESKA et al., 2010). Pfi
vystupfiovani vSech pfiznakl, predev§im metabolickych, dochézi k thyreotoxické
krizi. Télesna teplota je pfi thyreotoxické krizi napadné vysokd, kize je vlhka a
hork4, a vyrazné jsou nervové priznaky — neklid, emocni labilita u lidi, tfes. Jde o
stav kdy poruchy c¢innosti orgadnii a systému piestavaji byt slucitelné s funkci
organismu jako celku, krize kon¢i apatii aZ komatem jedince. Prevenci thyreotoxické
krize je predchazeni jejimu vzniku (HRNCIAR, 2004; MACAKOVA a MACAK,
1992).

Co se ty¢e hladiny TSH a hormoni §titné Zlazy, je pi1 hyperthyreoze typicky
pokles TSH a zvySena hladina fT3 a fT4. Mtze vSak nastat i situace kdy je hladina
TSH snizena ale koncentrace T4 je normalni a soucasné je zvysena hladina Ts, pak se
muze jednat o T3 — toxikézu. Hladina TSH muze byt také potlatena akutnimi

nethyreoidalnimi chorobami, podavanim dopaminu, glukokortikoidi nebo dysfunkci
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hypofyzy (PORSOVA — DUTOIT, 1996; HNILICA, 2004). V tabulce ¢. 4 je uveden

souhrn ptiznaku pfi hyperthyreoze.

Subjektivni priznaky

Tab. ¢. 4: Souhrn pfiznaki hyperthyreozy

Klinické priznaky

Obéhové Zrychleny srdeéni rytmus | Tachykardie
Nervové Nesoustfedénost, Neklid, n¢kdy az delirium,
nervozita, podrazdénost, zkraceny reflex Achillovy
ties prsti U ¢lovéka Slachy, ties jazyka
GIT Prijmy nebo kasovita Fyzikalni znamky
stolice, pocit hladu, urychlené
zvysena chut pasaze
Pohybové Svalova tnava a slabost Atrofie Zvykaciho svalstva
Oc¢ni Péleni a fezani v o¢ich Zanét rohovky, zvySeny

lesk o¢i

Tolerance tepla

Poceni, pocit horkosti,
termofobie

Zvysené poceni

Charakter kaze

Tepla, zpocend, jemna
ktze

Zmény hmotnosti

Ubytek télesné hmotnosti

Redukce hmotnosti

Ostatni

Poruchy plodnosti a
menstruac¢niho cyklu u
cloveka

Zv¢étSenti Stitné zlazy,
profidlé ochlupeni a kstice
u Clovéka

(LIMANOVA, 2006; BRUNOVA a BRUNA, 2009; BLAHOS a ZAMRAZIL, 2006)

3.4.2 Hypothyreoza

Hypothyre6za je onemocnéni charakterizované komplexem klinickych a
laboratornich nalezili, které jsou zplisobeny nedostatecnou sekreci hormonti §titné
zlazy a/nebo nedostatecnym pusobenim hormonti v tkdnich organismu (HNILICA,
2004; CESKA et al., 2010). Stejné jako u hyperthyreézy ma hypothyreéza vice
pficin, a to:

a) Primarni (periferni) pfi¢iny

Jde o postizeni §titné zlazy jako takové, pfiCemz regulacni mechanismus
hypotalamus — hypofyza je zachovan (LIMANOVA et al., 1995). Klinicky obraz
zavisi na tom, ve kterém obdobi zivota hypofunkce vznikla: intrauterinné¢ nebo v

kratce postnatdlnim obdobi (obdobi nejintenzivnéjSiho rozvoje mozku) vznika
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kretenismus, v juvenilnim veéku vznika juvenilni hypothyre6za a v adultnim véku

myxedém, charakterizovany typickymi otoky (HNILICA, 2004).

Subjektivni priznaky

Tab. ¢. 5: Souhrn pfiznakt hypothyreozy

Klinické priznaky

Obéhové ZvySené uvédomovani si | Bradykardie, zmény EKG,
srde¢niho rytmu u ¢lovéka

Nervové Unava, sniZena vykonnost, | Zpomaleni reflexii,
deprese, spavost mysleni a motoriky

GIT Zacpa, nechutenstvi Hydroperitoneum

Pohybové Bolesti svalii a kloubti Ztuhlost svala

Oc¢ni Pocit tlaku v oc¢ich u Otoky vicek

¢lovéka

Tolerance tepla

Zimnice, Spatna tolerance

chladu

Charakter kaze

Suchost

Suchost a chladnost ktze,
prosaklé podkozi
(myxedém)

Zmény hmotnosti

Vzestup télesné hmotnosti

ZvySeni télesné hmotnosti

Ostatni

Padani vlasu, infertilita,
poruchy menstrua¢niho
cyklu u ¢loveka

Vypadavani oboci,
zhorSena kvalita vlast,
hluboky hlas u ¢loveka

(LIMANOVA, 2006; BLAHOS a ZAMRAZIL, 2006)

Kretenismus je zplsoben nedostatecnym zasobenim plodu hormony Stitné

zlazy od matky. Postizeny jedinec se pak rodi se strumou. Celkovy rlst se zpomaluje
a predcasné zastavuje, v dospélosti je pak takto postizeny jedinec maly, rlst je
disproporcionalni — relativné dlouhy trup a kratké koncetiny. Kize byva hruba,
vrasCitd a sucha. Napadn€ oslabené jsou 1 svaly a vazivo, jedinci jsou pak malo
vykonni a lehce se unavi. Juvenilni hypothyreoza je pfechodem mezi kretenismem a
myxedémem. Poruchy vyvoje a rlistu jsou menSi nez u kretenismu, pozdéji se
uzaviraji epifyzarni §térbiny a zpomaluje se osifikace kosti (MACAKOVA a
MACAK, 1992).

Myxedém se v pocatku projevuje malatnosti a inavou. Nasledn¢ se vytvari
myxedém, ktery je zplsobeny nahromadénim bilkovin navdzanych na

mukopolysacharidy, kyselinu hyaluronovou a chondroitinsirovou v podkozi, to je
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prosaklé a tuhé. Celkové klesa bazalni metabolismus a jedinci trpi nechutenstvim

(MACAKOVA a MACAK, 1992).
a) Sekundarni (centralni) pfi¢iny

Sekundarni pficiny hypothyredézy se vyskytuji sporadicky. Jedna se o
postizeni hypotalamo — hypofyzarni osy. Sekundarni hypothyreoza je z klinického
hlediska mén¢ napadna nez primarni, chybi naptiklad typické kozni zmény —

myxedém (LIMANOVA et al., 1995).

3.4.3 Thyreoiditida

Thyreoiditida je nazev souhrnné pouzivany pro zanétliva onemocnéni Stitné
zlazy. Prabéh zanétl muze byt subakutni, akutni nebo chronicky. Etiologie zanétt
Stitné zlazy je vSak riznoroda a klinické ptiznaky ¢asto neodpovidaji déleni zanéth

(LIMANOVA et al., 1995; CESKA et al., 2010).
a) AKutni thyreoiditida

Akutni thyreoiditida je infek¢éni hnisavy zanét §titné zlazy, vyskytuje se vSak
velice ojedinéle. Infekce mize byt bakteridlniho plvodu (zlaty stafylokok,
streptokok, Escherichia Coli, bakterie rodu Staphylococus, Mycoacterium
tuberculosis) a vzacné parazitarniho ptivodu (Echinococcus). Akutni thyreoiditida se
projevuje bolestivym zdufenim v oblasti §titné zlazy, dale jsou také ptitomny typické
pfiznaky zanétu jako horeCka, otok, z€ervenani a zvySeni lokélni teploty kuze.
Diagnoza je zalozena na klinickém obrazu a laboratornim vysetfeni (PORSOVA —

DUTOIT, 1996; CESKA et al., 2010).
b) Subakutni thyroiditida (De Quervainova thyreoiditida)

Jak uvadi CESKA et al. (2010) je etiologie pravdépodobné virova a nejéastéji
je uvazovano o adenovirech, Coxsackie, viru piiusnic a dalSich. Manifestaci
subakutni thyteoiditidy casto pfedchazi projevy virové infekce dychacich cest

w1

nesteroidnich 1€kti. Pro omezeni recidivy se doporucuje podavani syntetického

thyroxinu (PORSOVA — DUTOIT, 1996).
c) Chronicka thyreoiditida (Hashimotova thyreoiditida)

Je projevem autoimunitniho onemocnéni, u kterého se uplatiuje zvySena
citlivost lymfocytl k thyreoiddlnimu antigenu, tvoii se protilatky a ty s témito
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antigeny reaguji. MUze probihat po cely Zivot asymptomaticky nebo pod obrazem
eufunkéni stumy. Charakteristické je pro chronickou thyreoiditidu zvySeni hladin
protilatek proti thyreoglobulinu a antiperoxidaz (anti — TG a anti — TPO). Pii
vysetieni thyreoidalnich hormoni muize byt prokdzéna normalni hladina T3 a Ty,
hladina TSH miZze byt zvySena nebo hrani¢né vyssi. Hypothyredza byva hlavnim
klinickym projevem (PORSOVA — DUTOIT, 1996; HNILICA, 2004; LIMANOVA
et al., 1995; CESKA et al., 2010). Piehled zakladnich udaji u jednotlivych typa
thyreoiditid uvadi tabulka ¢. 6.

Tab. ¢. 6: Prehled zékladnich tidajii u jednotlivych typt thyreoiditid

Palpacni

Thyreoiditida nalez fT;afT, TSH Protilatky
Akutni Absces? Normalni Normalni Nepftitomny

. |Bolestivi | Normdlni&i | Normalnigi | cpritomiy
Subakutni Y o~ nebo slabé

struma zvyseny snizeny -
zvyseny
Chronicka Tuh4 struma N(’n:ma’lm “ Norrvm al,n re Nepftitomny
snizeny zvyseny

(PORSOVA — DUTOIT, 1996)

4 VYSETRENI STITNE ZLAZY
41 ZOBRAZOVACIi METODY
Ultrasonografie stitné Zlazy

Je zékladnim vySetfenim pifi podezieni na patologicky stav Stitne Zlazy.
Poskytuje informace o velikosti lalokil a jejich struktufe a o uloZeni Zlazy. Je také
optimalni metodou pro odhaleni uzla a jejich charakteru. Diky povrchovému uloZeni
je thyroidea velmi dobte pfistupna k tomuto vySetieni. Ultrasonograficky Ize odlisit
léze velikosti 2 — 3 mm a lze i provést biopsii pfipadného loziska pomoci tenké

cytologické jehly (LIMANOVA et al., 1995; PORSOVA — DUTOIT, 1996).
Scintigraficke vysetieni stitné zlazy

V souc€asnosti je scintigrafie nahrazovana ultrasonografickym vySetfenim.
Provadi se bud’ pomoci radioaktivniho jodu 131, nebo 123, ktery ma kratsi
biologicky pologas (LIMANOVA et al., 1995). Vysetieni poskytuje obraz, na némz
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je mozno rozliSit ¢asti $titné zlazy, které hyperfixuji jod — takzvané ,teplé uzly, a
¢asti hypofixujici jod — ,,studené* uzly. Pfi normalni fixaci jodu je obraz §titné zlazy
homogenni, piiblizné tvaru motyla — dva symetrické laloky spojené isthmem
(PORSOVA — DUTOIT, 1996).

42 HORMONALNI VYSETRENI

V soucasné dobé je zakladnim vySetfovacim postupem stanoveni TSH,
jakozto hlavniho regula¢niho hormonu, ktery ovliviiuje funkci Stitné zlazy. Dale se
stanovuje Tz a Ty, je vSak vhodné stanovovat oba tyto hormony, z divodu, ze existuji
formy produkujici prfednostné jeden nebo druhy hormon. Hormonalni vySetieni se
provadi z krve a to odebrané rano, poptipad¢ u jedincii bez medikace i béhem dne
(LIMANOVA et al., 1995; PORSOVA — DUTOIT, 1996). Stanoveni hormont §titné

zlazy je podrobnéji popsano v nasledujici kapitole.

5 LABORATORNI DIAGNOSTIKA

Stanoveni hormont S§titné Zlazy patii k Castym laboratornim vySetfenim.
Stanovuji se Casto strukturdlné velmi slozit¢é a zaroven i podobné molekuly
Vv biologickém materialu, jako je krevni sérum nebo plazma, pozadavek na
kvantitativni stanoveni hladin hormont tak nastolil problém vypracovéani piesnych

analytickych metodik (LUKES a KORANDA, 2001).

Podle tfady studii je pii vySetfeni funkce S§titné Zlazy optimalni stanoveni
hladin TSH a fT,. V pfipadé, Ze jsou tyto hladiny v normalu, je porucha §titné zlazy
vyloucena. Pokud je hladina TSH zvySend, dopliuje se vySetfeni o stanoveni
protilatek proti §titné zlaze (anti — TPO). Pro posouzeni §titné Zlazy je vySetfeni

celkového thyroxinu nevhodné (CAP, 2008).

51 METODY STANOVENI

Pro stanoveni thyteoidalnich hormont, vazebnych proteinti i protilatek
Vv biologickém materidlu se pouzivaji imunochemické metody, tyto metody jsou
zalozené na specifické reakci antigen — protilatka. Mezi nejbéZznéjsi metody patii:
RIA (radioimunoanalyza) a IRMA (Imunoradiometricka analyza), dale ELISA
(enzymoimunoanalyza) dale FPIA (fluoroimunoanalyza), a daldi (LIMANOVA,
2006).
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5.1.1 Stanoveni TSH

V soucasné dobé je stanoveni TSH povazovano za zékladni vysetfeni funkce
§titné zlazy (LUKES a KORANDA, 2001). Vztah mezi T4 a TSH je logaritmicko —
linearni, to znamena, ze pokud hladina fT, klesne na polovinu, hladina TSH vzroste
160krat — proto ma stanoveni TSH kli¢ovou ulohu (LIMANOVA, 2006). Princip
vySetieni spo¢iva vtom, ze hladina TSH odrazi dostupnost T4 pro tkané za
predpokladu normaélni funkce hypotalamo — hypofyzarni osy (LUKES a
KORANDA, 2001). Pro vybér metody stanoveni TSH v krevnim séru je rozhodujici
senzitivita zvolené metody. Dnes jiz existuji tzv. metody tieti generace, jez jsou
velice citlivé s mezi detekce 0,1 mU-I" (RACEK, 2006). Navic jsou dnes jiz
pouzivané monoklondlni protilatky tak specifické, ze vylu€uji zkiiZzenou reakci
sFSH a LH. Klinicky vyznam stanoveni TSH spociva v rozliSeni hyperfunkce,

normofunkce nebo hypofunkce stitné zlazy (LANGER, 2004).

5.1.2 Stanoveni thyreoglobulinu

Koncentrace thyreoglobulinu v séru stoupaji nejen vlivem onemocnéni $titné
zlazy, ale i pfi kazdém zrychleném rGstu Stitné zlazy, jako naptiklad v obdobi
biezosti u zvifat, nebo adolescence u lidi. Nejvétsi vyznam ma thyreoglobulin jako
nadorovy marker. Nejen Ze jeho koncentrace V séru nékolikanasobné stoupd (na
hodnoty nékolika stovek ng-ml) pfi rastu primarniho nadoru, ale jeho pravidelné a
dlouhodobé sledovani ma nenahraditelny vyznam pro chirurgickou a radiacni
eliminaci. Nepfesné stanoveni thyreoglobulinu mohou zptsobit metodické problémy
jako naptiklad suboptimalni citlivost testu, interference anti — TG autoprotilatek aj.

(LANGER, 2004).

5.1.3 Stanoveni fT,afT;

vvvvvv

Diivodem je, Ze koncentrace volnych forem se méfi pfiblizné o tii fady niZe nez u
forem celkovych (SCHNEIDERKA et al., 2000). Dynamicka rovnovaha mezi
volnou a vaznou formou spolu s individualni variabilitou ma za nasledek pomérné
siroké rozpéti fyziologickych hodnot (LIMANOVA, 2006).

Pro posouzeni thyreoidalni funkce je podstatnd, hned po hladiné¢ TSH, hladina
fT4. Moderni techniky stanoveni fT4 jsou nastaveny na normalni vazebnou kapacitu
séra — hladinu TBG (LIMANOVA, 2006). Stanoveni hladiny fTs nepatii
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k zékladnimu vySetieni funkce $titné zlazy, koncentrace je vSak ovlivnéna fadou
faktordi. Vysetfeni, se tak provadi pouze pii nejasnych laboratornich néalezech za

ucelem zlepseni diagnostiky pii onemocnénich $titné zlazy (LANGER, 2004).

Tab. ¢. 7.: Interpretace vysledku parametrt §titné zlazy (TSH a T,)

TSH Ty Interpretace
Vysoka hladina | Normalni hladina Mirna, subklinicka hypothyredza
Vysoka hladina Nizka hladina Hypothyredza
Nizka hladina | Normalni hladina Mirnd, subklinicka
hyperthyre6za
s . Vysoka nebo normalni ,
Nizka hladina hladina Hyperthyredza
Nizka hladina Nizka nebo normalni hladina | Neni zptisobeno §titnou zZlazou

(LANGER, 2004)

5.1.4 Stanoveni TT,a TT;

Koncentrace celkovych hormoni $titné zlazy je vyrazn¢ ovlivnéna hladinou
vazebnych bilkovin. Plati to pfedevsim pro Ts, protoze je vice vazany na TGB nez
T3. V humanni medicin€¢ bylo diive stanoveni T4 a TGB rutinné pouzivano pro
posouzeni aktivity §titné Zlazy u t€hotnych Zen, bylo od né&j vSak upusténo z divodu,
ze u né&kterych z t¢hotnych Zen byla zvySena hladina T4 a TSH zpiisobena zvysenou

hladinou estrogenti (LUKE§ a KORANDA, 2001; RACEK, 2006).

5.1.5 Stanoveni protilatek proti Stitné Zlaze

Pfi autoimunitnich thyreopatiich jako je napiiklad Graves — Basedowova
choroba se v krevnim séru nachazeji autoprotilatky proti thyreoperoxidaze (anti —
TPO), thyreoglobulinu (anti — TG) a receptoru TSH (anti — TSHr). Podle sou¢asnych
zkuSenosti a nazord ma tak stanoveni autoprotilatek pouze dopliujici a podplrny

vyznam pii vytvareni diagnozy (LANGER, 2004).

5.1.5.1 Stanoveni anti — peroxidazové protilatky (anti — TPO)

Protilatky proti Stitné zlaze, respektive protilatky proti tyreoidalni peroxidaze
jsou hlavnim ukazatelem autoimunitnich chorob §titné Zzlazy. Stanoveni téchto
protilatek se pouziva pro potvrzeni chronickych tyreoiditid autoimunitniho ptivodu a

k potvrzeni diagnozy Graves — Basedowovi choroby (LANGER, 2004).
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U vétsiny thyreopatii se jedna o onemocnéni s autoimunitnim pivodem.
Cilené stanoveni hladiny autoprotilatek patii po TSH, fT, a TT3; k dilezitym
diagnostickym parametrim. ZvySené hladiny anti — Tg se nachazi ve 20 — 30 % u
Graves — Basedowovi choroby a vysoké hodnoty se vyskytuji u 70 % nemocnych s
chronickou thyreoditidou. Jejich pfitomnost je do ur€ité miry ovlivnéna mnozstvim

jodu v daném regionu (LUKES a KORANDA, 2001).

5.1.5.2 Stanoveni protilatek proti receptoru TSH (anti — TSHr)
Protilatky proti TSH receptoru lze délit do dvou podskupin:

1. na protilatky stimulujici receptor TSH a

2. na protilatky inhibujici receptor TSH

Pokud maji stimulujici protilatky vyssi vazebnou konstantu vici receptoru
nez jeho ptirozeny ligand, to jest TSH, dochézi k dlouhodobé stimulaci bunék §titné
714zy vedouci ke zvysené produkci T4 @ T3 hormonti (LUKES a KORANDA, 2001).
Stimulujici protilatky jsou rozhodujicim faktorem pti vzniku Graves — Basedowovi
nemoci. Naopak pokud maji inhibujici protilatky vys$i vazebnou konstantu vici
TSH, obsadi receptory pro TSH tak, ze samotny TSH Se na n¢j nemiize navazat
(LANGER, 2004).
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6 CIL PRACE

Cinnost §titné Zlazy je ovlivnéna fadou funkénich a environmentélnich
faktorti (piijem jodu, vek, uzitkovost, strumigenni latky, klimatické podminky
apod.). Cilem diplomové prace s nazvem ,,Aktivita §titné zlazy skotu” bylo
vypracovat literarni piehled o vyznamu §titné zlazy, zhodnotit jeji aktivitu na zaklad¢
obsahu thyroidalnich hormont (TTs, TTy, fT3, fT4) v krevnim séru a vyjadiit mozné
zavislosti mezi koncentraci hormont a faktory, které mohou Stitnou zlazu ovliviovat.

Diplomova prace je soucasti feseni projektu GAJU 011/2013 — Z.
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7 MATERIAL A METODIKA
7.1 MATERIAL
7.1.1 Zemédélsky podnik SuSice

V letech 2011 - 2013 byl v chovu dojenych krav v okrese Klatovy hodnocen

vliv zkrmovéni jédu v organické a anorganické formé.

Dojnice byly ustajeny v rekonstruované volné rostové stdji s krmistém a
matracovymi lozi, dojeny byly robotem. Na sucho stojici kravy byly volné na
pastviné. Celkova uzitkovost stada byla v roce 2010 — 2011 6. 672 | mléka na kus s
prumémnym obsahem 3,92 % tuku a 3,52 % bilkovin. Ve stadé¢ bylo provadéno
pievodné kiizeni z plemene Ceského strakatého skotu do plemene holstyn (podil
holstynské krve byl odhadem 60 %). Dojnice mély celoro¢né stabilni krmnou davku
(monodieta) slozenou z konzervovanych krmiv, postavenych na senazich (travnich a
jetelotravnich). Dale byla v dojicim robotu pfidavana dalsi davka jadra a to dle
uzitkovosti. Smés byla vyrobena na zakazku podle specifické receptury — fepkovy a
sojovy extrahovany Srot, pSenice, kukufice a stl. Dojnicim byla zkrmovana
vitaminomineralni pfisada Vitamix S7+, jednalo se o vyrobek firmy Trouw Nutrition
Biofaktory s. r. 0. ktery obsahoval 80 mg jodu v 1 kg pripravku. S vyrobcem bylo
dohodnuto, ze obsah jodu bude snizen z 80 mg na 40 mg a k tomu bude pridan UNI —
SATURAN J v mnozstvi 25 g na 500 kg zivé vahy, tj. v celkové koncentraci 8 %
mineralni krmné pfisady. V podobé UNI-SATURANU J byl pfidan 1 mg
organického jodu, celkové tedy doslo ke snizeni obsahu jodu v krmné smési na 41

mg-kg ™. SloZeni krmné davky pied a pokusem a po, je uvedeno v tabulkach 8 a 9.

U 9 — ti kusi sledovanych zvitat byla odebirana v roce 2011 krev v intervalu
3 — 4 tydnl. Z krve byly pak nésledné stanoveny hormony S§titné zlazy v laboratofi
Katedry veterinarnich disciplin a kvality produkti Zemédé€lské fakulty JihoCeské

univerzity v Ceskych Budgjovicich.
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Tab. ¢. 8: Obsah jodu v jednotlivych slozkach krmné davky dojnic pied pokusem

(standardni krmna davka)

Mnozstvi . Obsah jodu | Obsah jodu v
krmiva Susina v 1kg suSiny Krmivu
krmiva (kg)

(kg) (mg) (mg)
Senaz 32,00 10,88 0,34 4,35
Obili 6,00 5,22 0,07 0,36
Repkovy ext. $rot 3,00 2,70 0,48 1,29
Vitamix S7+ 0,30 0,29 80,00 23,20
Sil krmna 0,04 0,04 40,00 1,60
Vapenec 0,25 0,25 0 0
Celkem 41,59 19,38 — 30,80

Tab. ¢. 9: Obsah jodu v jednotlivych slozkach krmné davky dojnic v dobé pokusu

(pokusna krmna davka)
Mnozstvi ] Obsah jodu Obsah jodu
krmiva SU§in?kgmlva v 1kg suSiny v krmivu

(kg) (mg) (mg)
Senaz 32,00 10,88 0,34 4,35
Obili 6,00 5,22 0,07 0,36
Repkovy ext. $rot 3,00 2,70 0,48 1,29
Vitamix S7+
NS AT URAN S 0,30 0,30 40+1 12,30
Sil krmna 0,04 0,04 40,00 1,60
Vapenec 0,25 0,25 0 0
Celkem 41,59 19,38 — 19,90

Do 31.5.2011 byly dojnice krmeny krmnou davkou obohacenou o UNI —
SATURAN J. Po tomto datu byla dojnicim podavana standardni krmna davka jako
pied pokusem. V roce 2013 byly provedeny dva kontrolni odbéry krve odbéry a to
7.6.2013 u 6 — ti kusid dojnic a 18.9.2013 u 5 — ti kusti dojnic pro porovnani stavu
Stitné zlazy v obdobi pokusu v roce 2011 a v dobé kdy byly dojnice dlouhodobé
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krmeny krmnou standardni krmnou davkou s minerdlni krmnou ptisadou Vitamix

S7+. Obsah jodu ve standardni a pokusné krmné davce uvadi tabulka €. 10.

Tab. ¢. 10: Obsah jodu ve standardni a pokusné krmné davce

Obsah jodu v 1 kg KD Obsah Jogrr:isakg susiny
m
(mg) (ma)
Standardni KD 0,74 1,58
Pokusna KD 0,48 1.02

7.1.2  SKolni zemé&délsky podnik Ceské Bud&jovice

V dals$i ¢asti jsme se zaméfili na zhodnoceni stavu §titné zlazy u plemene
¢eska Cervinka na Skolnim zeméd€lském podniku JihoCeské univerzity v Haklovych

Dvorech. Pokus probihal v letech 2012 — 2013.

Cervinky jsou chovany celoro¢né na pastving, kde je zajistén stlany piistiesek
s ptikrmem a napajeckami (micové). Pastevni sezona zac¢ina 1. kvétna a kon¢i v fijnu
— cca 180 dni. Délka pastevniho obdobi trvd v zavislosti na klimatickych
podminkach. Zvifata jsou na pastvé krmena ad libitum (bez omezeného piistupu ke
KD), maji k dispozici travni senaz 3. se¢ s obsahem 13 % N a seno. Potfebné
mineralni latky jsou doplnény mineralnimi lizy pro suchostojné obdobi. Liz obsahuje
v 1 kg: fosfor 5 %, vapnik 4,5 %, hot¢ik 7 %, sodik 4 %, dale vitaminy: A 400.000
jednotek, D3 80.000 jednotek, E 4.500 mg, mikroprvky: zinek 4.800 mg z toho v
chelatu 800 mg, mangan 3.400 mg, méd’ 1.500 mg, jod 200 mg, kobalt 25 mg, selen
60 mg z toho organicka forma 3 mg, aniontové soli 500 mg. Lizy jsou univerzalni a
jejich sloZeni se béhem roku neméni.

Za rok 2012 a 2013 bylo celkem odebrdno 69 vzorkd. Ze vzorkd byly
stanoveny hormony stitné zlazy. V tabulce ¢. 11 a 12 je uveden obsah jodu v
jednotlivych slozkadch krmné davky a jeho celkovy pfedpokladany piijem z krmné

davky jak v letnim, tak v zimnim obdobi.
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Tab. ¢. 11.: Obsah jodu v jednotlivych slozkach zimni krmné davky

Mnozstvi . Obsah jodu | Obsah jodu v
krmiva Susina v 1kg suSiny Krmivu
krmiva (kg)
(kg) (mg) (mg)
Senaz 30,00 12,00 0,34 4,08
Seno 3,00 0,85 0,47 1,19
Mineralni liz 0,04 0,04 200,00 8,00
Celkem 33,04 12,89 — 13,27
Tab. €. 12.: Obsah jodu v jednotlivych slozkach letni krmné davky
MnozZstvi . Obsah jodu | Obsah jodu v
krmiva Susina v 1kg susiny Krmivu
krmiva (kg)
(kg) (mg) (mg)
Pastva 40,00 10,00 0,31 3,10
Seno 3,00 0,85 0,47 1,19
Mineralni liz 0,04 0,04 200,00 8,00
Celkem 43,04 10,89 — 12,29

Celkove tedy Ceské Cervinky piijaly prostiednictvim krmiva v zimni krmné
davce 13,27 mg jodu a v letni krmné davce 12,29 mg jodu za den. Primérné tedy
12,78 mg/den resp. 1,17 mgkg™” susiny krmiva.

7.2 METODIKA

7.2.1 Stanoveni TT,aTT3

Hormony §titné zlazy byly stanoveny radioimunologicky (RIA metoda).
Radioimunologické metody se vyznacuji vysokou specifitou a citlivosti. Vazané
frakce se stanovuji tak, 7e se neznamy vzorek a kalibrator inkubuje spolu s 2| —
thyroxinem jako radioindikatorem ve zkumavkach, které jsou potazené protilatkou.
Po inkubaci se obsah zkumavky odsaje a navazana aktivita se zméfi gama —

meéficem. Nasledné se sestroji kalibraéni kiivka a z ni se odecitaji koncentrace TT, a

TT3 v neznamém vzorku.
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7.2.2 Stanoveni fT,afT;

Stanoveni volnych frakci fT4 a fT3 je zaloZzeno na pouziti specifické
monoklonalni protilatky (MoAb) oznacené 1251 pro trijodthyronin. Vzorek se spolu s
protilatkou inkubuje ve zkumavce potazené analogem Tj (ligand). Po inkubaci se
stejn€ jako u TT4 a TT3 obsah odsaje a navdzana aktivita se zméefi gama — méticem.

Sestavi se kalibra¢ni kiivka a odeétou se koncentrace fT4 a fTs.
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8 VYSLEDKY A DISKUZE

Vysledky prace byly zpracovany statistickymi vypocty v programu
STATISTICA 12, grafy byly vytvofeny v programu Microsoft Excel.

8.1 AKTIVITA STITNE ZLAZY — ZEM. PODNIK SUSICE

8.1.1 Obsah TTy v krevni plazmé dojnic

Graf €. 1 znazorniuje primérny obsah TT4 za celou dobu pozorovani. V
obdobi pted pokusem, 24.2.2011, byl primérny obsah celkového thyroxinu v krevni
plazm& 50,91+13,74 nmol-I*. V tomto obdobi byly dojnice krmeny standardni
krmnou davkou. Nésledn¢ byly dojnice krmeny od bfezna do kvétna experimentalni
krmnou davkou obohacenou o anorganicky jod. Nejvyssi obsah celkového thyroxinu
byl zaznamenan v cCervnu a zafi 2013 a to 65,92+23,64 nmol-1™? (Serven) a
62,86+17,61 nmol I (zaF{), tedy dva roky po tom, co byly dojnice dlouhodob&
krmeny standardni krmnou davkou.

Graf ¢. 1: Primérny obsah TT, v krevni plazmé (2011 a 2013)
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Nejnizsi obsah TT4 byl zjistén v kvétnu, v obdobi, kdy byly dojnice krmeny
pozménénou krmnou davkou (39,92+10,06 nmol-1™). Hodnota tohoto hormonu se v
individualnich vzorcich pohybovala od 25,40 nmol-I™* do 102,30 nmol-1™. Z grafu je
patrné, ze v roce 2011 ani v roce 2013 hladina TT4 vyraznéji nekolisala a rozdily
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nejsou statisticky vyznamné, koncentrace vsak méla mirné rostouci trend. Obsah

celkového thyroxinu za celé pozorované obdobi je shrnut v tabulce ¢. 13.

Tab. ¢. 13: Obsah TT, v krevni plazmé dojnic

24.2.2011 | 16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 | 18.9.2013
pramér 50,91 42,40 48,79 39,92 65,92 62,86
median 48,60 42,40 46,30 41,40 55,85 57,10
minimum 31,70 26,70 30,80 25,40 41,50 48,00
maximum 72,90 54,70 87,80 59,20 102,30 90,10
rozptyl 188,85 62,24 276,75 101,17 558,77 310,13
sm. odchylka| 13,74 7,89 16,64 10,06 23,64 17,61
varia¢ni 26,99 18,61 34,10 25,19 35,86 28,02
koeficient

Primérné hodnota ze vSech odbért byla 49,96+16,54 nmol-1t. MARSHALL
a BANGERT (2008) uvadi fyziologickou koncentraci TT4 60 — 150 nmol-1™, pii
srovnani s primérnou hodnotou 49,96+16,54 nmol-1™ byl obsah celkového thyroxinu
u dojnic niz8i nez je uvedené rozpéti, dokonce ani nedosahuje uvedené spodni
hranice 60 nmol-". Podobné fyziologické rozpéti jako piedchozi autor uvadi i
GUEORGUIEV (1999) a to 49,63+1,41 nmol-*. Pokud stejné tak porovname
ziskanou hodnotu s rozmezim, které uvadi CUNNINGHAM a KLEIN (2007),
79,86+26,12 nmol- ™, byla nami ziskana hladina celkového TT, opét nizsi, stejné jako
v ptedchozim ptipad€é. Pfidani organického joédu tak pln€ nenahradilo snizeni

anorganického obsahu jodu.

8.1.2 Obsah TT3 v krevni plazmé dojnic

Obsah celkového trijodthyroninu je uveden v tabulce €. 14. Jak je patrné z
grafu €. 2, nejvyssi hladina celkového trijodthyroninu byla v ¢ervnu 2013 stejné jako
u celkového thyroxinu a to 2,70+£0,62 nmol-". Naopak nejnizsi hodnota za celé
obdobi pozorovani byla v zaii 2013 (1,29+0,36 nmol-'l). Celkové byla hladina TT3
pom&mé vyrovnana az na erven 2013, kdy byla hodnota o 1,2 nmol-" vy3si nez
celkovy pramér. Celkova priméma hodnota TTs byla 1,67+0,62 nmol-™.

Individualni vzorky dojnic se pohybovali od 0,55 nmol-* do 3,28 nmol-™.

CUNNINGHAM a KLEIN (2007) uvadi fyziologické rozpéti TTs; od

0,63nmol-™ do 2,61 nmol-". Pfi porovnani s hodnotami v krevni plazmé, které byly
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zjistény béhem pokusného obdobi, muzeme fict, ze se koncentrace TT3; od

uvedeného rozpéti neliSily. O néco uzsi rozpéti celkového trijodthyroninu uvadi

DJOKOVIC et al. (2010) a to 2,22+0,74 nmol- .

Graf €. 2: Primérny obsah TT3v krevni plazmé (2011 a 2013)
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Tab. ¢. 14: Obsah TT; v krevni plazmé dojnic
24.2.2011 {16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 |18.9.2013
primér 1,60 1,77 1,51 1,35 2,70° 1,29"
median 1,73 1,69 1,58 1,45 2,86 1,29
minimum 0,55 1,24 0,67 0,60 1,68 0,77
maximum 2,34 2,27 2,01 2,08 3,28 1,77
rozptyl 0,32 0,01 0,18 0,29 0,39 0,13
sm. odchylka 0,57 0,38 0,43 0,54 0,62 0,36
variaéni 35,44 21,52 28,28 39,63 23,14 27,48
koeficient
1:2 p<0,01

Stejné tomu bylo tak pfi porovnani s udaji od MARSHALLA a BANGERTA

(2008), ktefi uvadsji hodnotu 1,0 — 2,9 nmol-! V souvislosti se zkrmovanim

experimentalni davky, ktera obsahovala organicky jod, tak nebyl v krevni plazmé

zaznamenan vyrazny narust celkového trijodthyroninu.
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8.1.3 Obsah fT4 v krevni plazmé dojnic

Praveé volné formy thyroidalnich hormoni jsou schopny vstupovat do bunék a
dale se zde metabolizovat. Za urcitych podminek ptfechazeji z volné formy do vazné
a naopak (LANGER, 1993). Z tohoto divodu maji tyto volné frakce velky vyznam z
hlediska kone¢né¢ho ptisobeni na cilové organy. Primérny obsah fT, je uveden v

tabulce ¢. 15.

Tab. ¢. 15: Obsah fT, v krevni plazmé dojnic

24.2.2011 [16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 |18.9.2013

pramér 1,09 9,90 9,64° 9,08 14,78* 11,96
median 1,08 9,90 10,55 8,50 14,80 12,00
minimum 1,01 8,00 5,80 7,80 10,30 11,00
maximum 1,17 12,00 11,70 11,10 18,80 13,10
rozptyl 0,00 1,97 3,84 1,46 7,41 0,77
sm. odchylka 0,06 1,40 1,96 1,21 2,72 0,88
variaéni 5,78 14,17 20,32 13,33 18,42 7,35
koeficient

1:2 p< 0'01, 34 p< 0’05

Hodnoty volného thyroxinu jsou znazornény v grafu €. 3. Nejvyssich hodnot
dosahoval volny thyroxin v ¢ervnu a zati 2013, kdy byly dojnice krmeny dlouhodobé
standardni krmnou davkou. V mésici lednu, pfed pokusem, byla zaznamenéana viibec
nejniz&i hodnota fT4 a to 1,09£0,06 pmol-1™. Porovname-li hladinu T, pred pokusem
(Gnor) a mésic po pokuse (bfezen), doslo ke zvyseni o 8,81 pmol-l'l, tedy o 808,25
%. Od biezna do kvétna 2011 jiz byla hladina fT4 pomérné vyrovnana, v ¢ervnu a
zati 2013 byla oproti roku 2011 mirn€ vyssi. Fyziologické rozpéti volného thyroxinu
v krevni plazmé je 13,6+3,3 pmol-1* (DUSOVA et al., 2012). Jak je patrné z grafu C.
3, od tinora do kvétna 2011 se koncentrace tohoto hormonu u dojnic pohybovala pod
fyziologickou hranici. Az v cCervnu a zafi byla koncentrace v uvedeném
fyziologickém rozpéti. Celkové meéla hladina fT4 rostouci trend. Co se tyce
individualnich vzork, 22 (46,8 %) z celkovych 47 odpovidalo uvadénému
fyziologickému rozpéti a 24 (51,1 %), vzorkii nedosahovalo spodni hranice 10,3
pmol-l'l, hranice nad 16,9 pmol-l'1 dosahl vzorek jeden (2,1 %). Obdobné rozpéti
jako DUSOVA et al. (2012) uvadi ISSI et al (2011) a to 15,33+0,85 pmol-1™*. Mezi

65



pramérnymi hodnotami byly statisticky vyznamné a vysoce vyznamné rozdily
(p<0,05a 0,01).

Graf ¢. 3: Pramérny obsah fT,v krevni plazmé (2011 a 2013)
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8.1.4 Obsah fT3 v krevni plazmé dojnic

Hladina volného trijodthyroninu dosahovala v naSem pokuse nejnizSich
hodnot v mésici lednu, 2,59+0,08 pmol-l™. Po zah4jeni pokusu, kdy byly dojnice
krmeny experimentalni krmnou davkou obohacenou o organicky jod, byla hladina
fT3 dvojnasobna pti porovnani s mnozstvim fT3 pfed pokusem, jak je patrné z grafu
¢. 4. V dubnu a kvétnu 2011 se hladiny volného trijédthyroninu témét neliSily.
Nepatrné vyssi koncentrace fT3 byla v ¢ervnu a zafi 2013, stejné jako tomu bylo u
fT4. Od biezna 2011 do zati 2013 byla hladina fT; pomérné stabilni a rozdily mezi
meésici byly zanedbatelné. Je tedy ziejmé, ze k vzestupu hladiny tohoto hormonu
doslo mésic po zahdjeni podavani experimentalni davky a lze tak fict, Zze uprava
krmné davky méla pozitivni vliv na vyslednou hladinu volného trijédthyroninu
v krevni plazmé. Individualni vzorky se pohybovaly od 2,46 pmol-1™" do 7,92 pmol-I

! Pramérny obsah fT3je uveden v tabulce ¢. 16.
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Tab. ¢. 16: Obsah fT; v krevni plazmé dojnic

24.2.2011(16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 |18.9.2013
priamér 2,59 5,30 4,38° 4,68° 5,04* 5,44
median 2,57 521 4,73 4,57 5,60 4,97
minimum 2,46 4,54 2,54 4,06 4,37 4,28
maximum 2,70 7,06 5,80 5,52 7,92 7,58
rozptyl 0,01 0,62 1,21 1,19 1,84 1,70
sm. odchylka 0,08 0,79 1,10 0,44 1,36 1,30
variacni 3,19 14,90 25,19 9,33 22,84 23,98
koeficient
Graf €. 4: Primérny obsah fT3v krevni plazmé (2011 a 2013)
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Pii porovnani naSich vysledkii s fyziologickym rozpétim T3 4,07+0,70

pmol-I* (DUSOVA et al.,, 2012) mizeme Fict, Z¢ pouze v mésici tnoru (pied

pokusem) byla hladina fTs niz§i, jinak odpovidala hodnoté 4,07+0,7 pmol-1". U

individualnich vzorkt 11 z celkovych 47 (23,4 %) odpovidalo uvedené hodnoté, 9

(19,2 %) vzorki nedosahovalo ani hodnoty 3,37 pmol-1* a 27 (57,4 %) vzorkd

vykazovalo hodnotu vyssi jak 4,77 pmol-1. Podobné fyziologické rozpéti uvadi i

ISSI et al. (2011) — 5,85+0,39 pmol-1* (5,45 — 6,24 pmol-1™), v tomto piipadé by

mély pouze dva vzorky (4,3 %) hodnotu vyssi nez 6,24 pmol-l'l.
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8.2 AKTIVITA STITNE ZLAZY - SKOLNI ZEM. PODNIK CB

8.2.1 Obsah TT,4v krevni plazmé ¢eskych ¢ervinek

Primérny obsah celkového thyroxinu v krevni plazmé Ceskych Cervinek je
uveden v tabulce ¢. 17. Primérné se obsah celkového thyroxinu za pozorované
obdobi pohyboval okolo hodnoty 59,2+8,21 nmol-. Nejvyssi primérnd hladina

tohoto hormonu byla zaznamenana v mésici fijnu a to 67,43,74+26,50 nmol- 2.

Tab. ¢. 17: Primérny obsah TT, v krevni plazmé — Ceské Cervinky

20.3.2012 | 18.10.2012 | 13.2.2013 | 24.10.2013
priamér 54,58 67,43 66,74 48,06
mediin 56,10 67,90 64,30 48,50
minimum 26,70 19,40 49,00 13,90
maximum 75,60 114,70 87,40 71,60
rozptyl 195,66 694,13 197,39 185,85
sm. odchylka 13,99 26,50 14,05 13,64
varia¢ni koeficient 25,63 39,07 21,05 28,36

cv v

48,06+13,64 nmol . Hodnoty individudlnich vzorkii za celé pozorované obdobi se
pohybovaly v rozmezi 13,90 — 114,70 nmol-. V grafu ¢. 5 je zndzornéna primérna
hladina TT4 za celé pokusné obdobi. Celkové se hodnoty celkového thyroxinu za
pokusné obdobi nijak vyrazné neliSily. MARSHALL a BANGERT (2008) uvadi
rozmezi celkového thyroxinu 60 — 150 nmol-I™. P¥i porovnani se ziskanymi udaji je
tak patrné, Ze pouze v fijnu 2012 a tnoru 2013 koncentrace TT4 nepatrné vyssi, nez
je spodni hranice rozpéti, které uvadi MARSHALL a BANGERT (2008). Co se tyce
individudlnich vzorki, celkem 38 nedosahovalo spodni hranice 60 nmol-* (55 %), 31
vzorkd se pohybovalo v rozmezi 60 — 150 nmolI" (45 %), hladiny nad 150 nmol-I*
nedosahl vzorek zadny. V bieznu 2012 a fijnu 2013 hladina hormonu nedosahovala
ani spodni hranice uvedeného rozpéti. Pokud bychom stejné tak porovnaly ziskané
hodnoty s udaji, které uvadi CUNNINGHAM a KLEIN (2007) a to 79,86+26,12
nmol-", miZzeme Fict, Ze ani v jednom mésici nepieséhla prim&ma koncentrace TT
uvadéné mnozstvi 79,86 nmol-*. U individualnich vzorki odpovidalo tdaji
79,86+26,12 nmol- ™ celkem 38 vzorki (55 %) a 31 vzorki neodpovidalo (45 %). O
néco nizsi rozpéti pro TT,4 uvadi AMBROSIO et al. (2009) 50,68+9,34 nmol-™.
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Graf €. 5: Primérny obsah TT, v krevni plazmé — ¢eské Cervinky (2012 a 2013)
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Koncentrace TT, za celé pokusné obdobi se u ceskych cervinek byla
59,04421,25 nmol-1™, u dojnic pak 49,96+16,54 nmol-I"%. Je tak patrné, ze u Ceskych
cervinek, které byly celorocné chované na pastvé, byla koncentrace tohoto hormonu
vys$8i oproti koncentraci TT4 u dojnic. Dojnice byly krmeny KD s obsahem
fepkového extrahovaného $rotu (RES) a lze tak predpokladat, e niZsi koncentrace

TT,4 byla ovlivnéna strumigennim u¢inkem Srotu.

8.2.2 Obsah TT3v krevni plazmé ¢eskych ¢ervinek

Graf ¢. 6 znazoriiuje obsah TTs v krevni plazmé za celé pokusné obdobi.
Nejvyssi koncentrace TTs byla zaznamenana v fjnu 2012 — 3,36+0,73 nmol-I™.
byla hladina tohoto hormonu pomérné stabilni, nijak vyrazné nekolisala a méla

sestupny trend.

Hodnoty individualnich vzorkd se pohybovaly v rozpéti 0,65 — 4,89 nmol-I™.
CUNNINGHAM a KLEIN (2007) uvad¢ji fyziologické rozpéti TTs 0,63 — 2,61
nmol-I*. V bfeznu i fjnu 2012 se hladina TT3 pohybovala mirn& nad uvadéné

fyziologické rozpéti, v inoru a ¥jnu 2013 jiz odpovidala rozpéti 0,63 — 2,61 nmol-I™%.
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Graf ¢. 6: Primémy obsah TT; v krevni plazmé — ¢eské Cervinky (2012 a 2013)
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Z individualnich vzorkd jich celkové 41 presahovalo horni hranici 2,61
nmol-1™ (59,4 %) a 28 vzorki se pohybovalo v rozmezi 0,63 — 2,61 nmol-1™ (40,6 %).
Pfi srovnani s rozpétim, které uvadi MARSHALL a BANGERT (2008) — 1,0 — 2,9
nmolI", hodnoté& pod 1 nmol‘I™ by odpovidal pouze jeden vzorek (1,4 %), a hodnoté
nad 2,9 nmol-I™ odpovidalo 28 vzorkil (40,6 %). Ostatnich 40 vzorkd (58 %) se
pohybovalo ve fyziologickém rozpéti. Primérny obsah celkového thyroxinu krevni

plazmé za celé pokusné obdobi je uveden v tabulce €. 18.

Tab. ¢. 18: Obsah TT; v krevni plazmé — ¢eské Cervinky

20.3.2012 | 18.10.2012 13.2.2013 | 24.10.2013
pramér 2,86 3,36 2,34 2,30
mediian 2,99 3,20 2,35 2,32
minimum 1,91 2,35 1,79 0,65
maximum 3,52 4,89 3,20 3,30
rozptyl 0,16 0,53 0,24 0,26
sm. odchylka 0,40 0,73 0,49 0,51
variaéni koeficient 14,11 21,83 21,05 22,38

Pokud porovname koncentraci TT3 u dojnic (1,67+0,62nmol-I"*) a u eskych
Gervinek (2,8420,74 nmol‘l™) za celé pokusné obdobi je patrné, Ze vyssi koncentrace

celkového trijodthyroninu byla u ¢eskych ¢ervinek, u dojnic byla hladina TT3 zhruba
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0 polovinu nizsi. Stejné¢ jako v predchozim ptipadé lze pfedpokladat, ze nizsi hladina
TTs byla zptisobena zkrmovanim RES. I pies to, Ze byla u dojnic koncentrace tohoto
hormonu nizs§i, odpovidala fyziologické hodnot¢ 0,63 - 2,61 nmol-|*

(CUNINGHAM a KLEIN (2007).

8.2.3 Obsah fT,v krevni plazmé ¢eskych ¢ervinek

Koncentrace volného thyroxinu v krevni plazmé u ceskych cervinek je
shrnuta v tabulce ¢. 19. Nejvys$si koncentrace dosahoval volny thyroxin v bieznu

2012 (15,94+1,81 pmol-I"*). Nejnizsi pak v tnoru 2013 (13,70+0,67 pmol-I™).

V grafu ¢. 7 je uvedena hladina fT, za celé pozorované obdobi. Jak je z grafu
patrné, koncentrace volného thyroxinu byla pomérné stala, jak v roce 2012, tak v
roce 2013 a méla sestupny trend. Béhem celého pokusného obdobi se koncentrace

pohybovala okolo hodnoty 14,70+2,67 pmol-I™.

Tab. ¢. 19: Obsah fT, v krevni plazmé — ¢eské Eervinky

20.3.2012 | 18.10.2012 | 13.2.2013 | 24.10.2013
pramér 15,94 14,86 13,70 14,07
median 16,10 15,00 13,80 13,80
minimum 12,20 8,40 12,50 9,70
maximum 18,70 21,60 14,50 19,00
rozptyl 3,29 10,25 0,45 6,94
sm. odchylka 1,81 3,20 0,67 2,63
variaéni koeficient 11,38 24,54 4,88 18,72

Pfi porovnani s literarnimi tdaji, které uvadi hodnotu volného thyroxinu
13,60+3,30 pmol-I™ (10,30 — 16,90 pmol-I™"), byla priméma koncentrace tohoto
hormonu v jednotlivych mésicich odpovidala uvedené hodnoté. Co se tyce
individualnich vzork, celkem 4 (5,8 %) nedosahovaly spodni hranice 10,30 pmol-™?,
17 vzorkd (24,7 %) se pohybovalo nad hranici 16,90 pmoll1™ a nejvice vzorki,

celkem 48 (69,5 %) odpovidalo hodnoté 13,60+3,30 pmol-l'l.
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Graf ¢. 7: Primérny obsah T, v krevni plazmé - ¢eské Cervinky (2012 a 2013)
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Pokud porovname celkovy primér fT4 u ceskych cCervinek (14,70+2,67
prnol-l'l) a u dojnic (8,83+4,45 pmol-l'l) je opét patrné, Ze stejné jako u celkového
thyroxinu byla hladina volného thyroxinu niz$i u dojnic, a to zhruba o polovinu a je
tak mozné, ze tato situace byla opét vyvolana zkrmovanim fepkového extrahovaného

Srotu. Celkoveé méla hladina T, sestupny trend.

8.2.4 Obsah fT3v krevni plazmé ¢eskych ¢ervinek

Tabulka ¢. 20 uvadi primérny obsah fT3 za celé pokusné obdobi. Nejvyssi
koncentrace volného thyroxinu byla v fijnu 2013 — 6,11£1,02 pmol-I*. Naopak
nejnizsi koncentrace tohoto hormonu byla zaznamenana v unoru 2013 a to 4,49+0,5
pmol I, Prim&mé dosahovaly individudlni vzorky za pokusné obdobi koncentrace
5,66+1,09 pmol-1™, pfidemZ minimalni hodnota byla 3,94 pmol-I™* a maximalni pak

8,94 pmol-1™.

Graf ¢. 8 znazorfiuje primérnou koncentraci volného trijodthyroninu béhem
pokusného obdobi 2012 a 2013. V pribéhu pokusného obdobi se koncentrace T3
pohybovala okolo hodnoty 5,43+0,60 pmol-l'l, celkové se vSak v jednotlivych

mésicich nijak vyrazné neliSila a byla vzestupného trendu.
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Tab. ¢. 20: Obsah fT; v krevni plazmé — ¢eské Eervinky

20.3.2012 | 18.10.2012 | 13.2.2013 | 24.10.2013
primér 5,34 577 4,49 6,11
median 5,00 5,41 4,44 6,30
minimum 4,49 3,94 3,95 4,43
maximum 7,11 8,94 5,47 7,59
rozptyl 0,65 1,34 0,25 1,05
sm. odchylka 0,81 1,16 0,50 1,02
variacni koeficient 15,14 20,11 11,19 19,73

Graf ¢. 8: Primérny obsah fT5v krevni plazmé — Ceské Cervinky (2012 a 2013)
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ISSI et al. (2011) uvadi koncentraci fT3 5,85+0,39 pmol-1* (5,46 — 6,24

‘l e r 4 ~ 4 M 4 w7 ~ <] W /4
pmol-17). Pfi porovnani s dosazenymi vysledky lze fict, ze primérna koncentrace

tohoto hormonu odpovidala uvedené hodnoté, i ptes to, ze 33 (47,8 %) vzorkil z

celkovych 69 bylo mirn& pod hranici 5,46 pmoll™. O n&co vyssi hodnotu jako
fyziologické rozpéti uvadi ESHRATKHAH et al. (2011) a to 7,1£1,0 pmol-l'l. Pti

porovnani koncentrace fT3 u Ceskych Cervinek a u dojnic je ziejmé, ze se hladina

tohoto hormonu lisila pouze minimalné¢.

73



Ze ziskanych udaju tedy vypliva: nizké primérné hodnoty TT, u dojnic, které
v experimentalnim obdobi (ale ani v obdobi pfed pokusem) nedosahovaly spodni
hranice fyziologického rozmezi 53,7 nmol-I* (CUNNINGHAM a KLEIN, 2007),
odrazeji nizky piijem jodu. Soucasti KD byl relativné vysoky obsah fepkového
extrahovaného $rotu (3 — 4 kg), ktery podle vysledki, které uvadi SCHONE et al.
(1993), negativné ovliviiuje ptenos jodu i do mlécné zlazy. Vyssi obsah jodu v KD
v roce 2013 se oproti roku 2011 projevil i ve vy$si koncentraci TT4 (tab. 13 a graf ¢.
1), pfesto i tomto obdobi, nedosahoval primérny obsah celkového thyroxinu hodnot
referenéniho rozpéti, které uvadi CUNNINGHAM a KLEIN (2007). O nizkém
pfijmu jodu svédci i jeho nizky obsah v bazénovych vzorcich mléka, ktery podle
Gidajti laboratofe Katedry veterinarnich disciplin a kvality produktii ZF JCU, kde byl
analyzovan, dosahoval rozmezi 33 — 95 pg-1™.

Obdobnou dynamiku, jako TT4; vykazovaly primérné koncentrace
trijodthyroninu (TT3). Na rozdil od TT4 byly vSak koncentrace TT3 u dojnic ve vsech
odbérech (pted pokusem, v jeho pribchu, ale i vroce 2013) ve fyziologickém
rozmezi, vesmes vyssi nez pramér a 7.6.2013 dokonce nad jeho horni mez. Vzestup
obsahu, na jod méné narocného hormonu trijodthyroninu (T3), pfi nizkém obsahu,
naopak na jod bohatSiho thyroxinu (Ty), Ize pfisuzovat podminkam se snizenym
pfijmem joédu a potvrzuje diagnosticky vyznam nizkych koncentraci TT,.
Individualni koncentrace TTs dosahovaly az 3 nmol-1™.

Uvedenému stavu nedostatku jodu (jodopenii) odpovidaji pro diagnostiku
poruch §titné Zlazy vyraznéji Citlivejsi volné formy hormont. Primérné koncentrace
fT4 nedosahovaly hodnot, které uvadi ISSI et al. (2011). Naopak pramérné
koncentrace fT; (obdobné jako TTs) se vesmés nachazely v udavaném rozmezi
5,85+0,39 pmol-I* (ISSI et al, 2011). Maximalni individualni koncentrace pak
ptevySovaly i horni mez uvedenych rozmezi. Vyssi koncentrace T3, respektive
vzestup koncentrace T3 a naopak niz§i obsah T4 potvrzuje stav nizkého obsahu jodu
a s tim spojenou niz§i produkei hormonti §titné Zl14zy (sniZenou aktivitu §titné zlazy).
THRATS (1997) také uvadi, ze koncentrace hormonti negativné koreluje s produkci
mléka (T4 r = - 0,51; T3 r = - 0,32), jejich obsah je tedy zavisly na fazi laktace — na
pocatku laktace byly zaznamenany vyrazné nizs$i hodnoty TT,4 (45,10 nmol-l’l) nez v
posledni fazi laktace (56,70 nmol-1™) a u suchostojnych dojnic (64,30 nmol-1™). Jak
uvadi BROUCEK et al. (1991), opacnou tendenci ma TTs, kdy byly zaznamenany
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vyznamné vyss§i hodnoty na pocatku laktace, nez v pozdni fazi a u suchostojnych
dojnic.

Pro pastevné odchovavané cervinky spfijmem jodu pouze formou
mineralnim lizu byly ve srovndni s dojenymi kravami charakteristick¢ vyssi
koncentrace celkovych i volnych hormonti. Pfesto ve srovnani s referen¢nimi
hodnotami niz$i obsah TT4 (pramérné hodnoty se nachazeji na spodni hranici nebo
maximaln¢ ve stiedu rozmezi) odpovidal, jako u dojenych krav spiSe nizSimu
zasobeni jodem. Vzhledem k tomu, Ze v souvislosti se vzestupem (respektive vys$sim
obsahem) TT, ptipadné fT4 dochazi k obdobné soubézné tendenci i u TT3 a fTs,
nelze u cCervinek predpokladat stav hlubsiho nedostatku jodu a snim spojenou
sniZzenou aktivitu §titné zlazy. Pti posuzovani dynamiky sledovanych hormont je
tteba brat v tvahu 1 vyssi metabolické zatizeni dojenych krav a s tim spojené vyssi

naroky na regula¢ni mechanizmy, véetné stitné zlazy.
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9 ZAVER

Z vysledki laboratorni analyzy, provedené na vzorcich krve v obdobi roku 2011a
2013 v zajmovém chovu dojnych krav v zemed¢lském podniku v Susici, vyplyvaji tyto
zavery:

» Obsah jodu v deklarované krmné davce v experimentalnim obdobi dosahoval
niz§i uUrovné. Soucasti KD byl 1 relativné vysoky obsah fepkového
extrahovaného Srotu, ktery negativné ovlivituje pienos jodu i do mlécné zlazy
(obdobné 1ze predpokladat i omezeni transportu jodu do stitné z1azy).

» Vyssi obsah jodu v KD vroce 2013 oproti roku 2011 se projevil i ve vyssi
koncentraci TT,, piesto i tomto obdobi, nedosahoval primérny obsah celkového

thyroxinu hodnot referenéniho rozpéti.

Dale ze zjisténych udajii z chovu Ceskych cervinek ve Skolnim zemédélském

podniku v Ceskych Bud&jovicich vyplyva:

» Pastevné odchovavané cervinky mély ve srovnani s dojenymi kravami
charakteristicky vys$si koncentrace celkovych 1 volnych hormoni. Piesto vSak ve
srovnani s referenénimi hodnotami mély nizsi obsah TTy, to odpovidalo, stejné
jako u dojenych krav, spiSe niz§Simu zasobeni jodem.

» Vzhledem ktomu, Ze v souvislosti se vzestupem (vyS$$im obsahem) TTy,
ptipadné¢ fT4, dochéazi k obdobné tendenci i u TT; a fT3, nelze u ceskych
cervinek predpokladat stav hlubSiho nedostatku jodu a s nim spojenou sniZenou
aktivitu Stitné Zlazy.

» Predpokladalo se, ze na koncentraci hormoni §titné zlazy u ¢eskych Cervinek
bude mit vliv zména klimatu béhem roku, oproti dojnicim, které jsou celoro¢né
ustdjeny ve stdji a zmeény na né piimo nepusobi, to se vSak béhem sledovani

nepotvrdilo.
Doporudeni:

— Pro objektivni zhodnoceni aktivity Stitné zlazy na =zakladé¢ produkce
thyroidalnich  hormond je vhodné sledovat soubézné¢ 1 dynamiku
thyreostimula¢niho hormonu (TSH).

— Referen¢ni hodnoty hormonti jsou uddvané v Sirokém rozpéti a 1isi se v
zavislosti na autorovi, bylo by tak pfihodné, pro optimalni posouzeni stavu §titné

zlazy, stanovit referencni hodnoty jak pro dojnice, které maji vyssi metabolické
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naroky a vys$i ndroky na regulacni mechanizmy, vetné Stitné zlazy, tak pro
pastevné chovany skot, ktery ma nizs$i naroky jak na metabolismus, tak na
regulacni mechanismy.

Chovatel by m¢l zajistit dostateCnou suplementaci KD jodem, a to na zakladé
uzitkovosti zvitat, dale by mé¢l byt ve stajich pro vysokoprodukéni dojnice
dostatek mineralnich lizdi, a to takové mnozstvi, aby k lizu mélo kazdé zvite
neomezeny pristup. Zarovenn by se mély u vysokoprodukénich dojnic pouzivat
lizy obohaceni o minerdlni latky, predevSim o jod, z divodu vyssich

metabolickych naroki.
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radioizotop jodu
adenosindifosfat

adenosin trifosfat

chloristan

centralni nervova soustava
dijodtyrozin

deoxiribonukleova kyselina
elektrokardiogram

folikuly stimula¢ni hormon
volny (free) trijédthyronin

volny (free) tetrajodthyronin, thyroxin
gastrointestinalni

volny radikal jodu

jodovy iont

mezinarodni komise pro feSeni chorob z nedostatku jodu
iron deficienci anemia (anémie z deficitu zeleza)
draslikovy iont

nizkodenzitni lipoprotein
luteiniza¢ni hormon
monojodtyrozin

sodikovy iont

Natrium lodine Symporter
nanomol na litr

dusi¢nan

polychlorované bifenyly

pikomol na litr
prethyreoglobulin

drsné endoplazmatické retikulum
radioimunologie

reverzni trijodthytonin
thiokyanatan

3, 5, 3’- L —trijodthyronin
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Ty
TBG
TcOy
TPO
TSHr
TSH
TSI
TTs
TT,
UNICEF
UPC-1
WHO

3,5,3, 5"~ L —tetrajodthyronin, thyroxin
globulin vazajici thyroxin

technecistan

tyreoidalni peroxidaza

receptory pro thyreotropin
adenohypofyzarni thyreotropin

thyroideu stimulujici imunoglobuliny
celkovy trijédthyronin

celkovy tetrajodthyronin, thyroxin

détsky fond Organizace spojenych naroda
odptahujici protein

svétova zdravotnicka organizace
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12 DATOVE PRILOHY

Tab. ¢. 1a: Koncentrace TT, v krevni plazmé dojnic — individualni vzorky

Poiadové | 24.2.2011 | 16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 | 18.9.2013
¢islo

1 48,80 42,40 50,70 29,30 102,30 90,10
2 53,40 42,40 38,00 45,90 57,30 57,10
3 72,90 49,10 56,70 44,70 54,40 70,10
4 47,60 42,30 47,60 42,40 41,50 48,00
5 37,80 54,70 45,30 25,40 52,20 49,00
6 48,60 42,70 46,30 37,50 87,80

7 31,70 35,70 30,80 41,40

8 71,70 45,60 87,80 59,20

9 45,70 26,70 35,90 33,50

Tab. ¢. 2a: Koncentrace TT; v krevni plazmé dojnic — individualni vzorky

Poradové | 24.2.2011 | 16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 | 18.9.2013
¢islo

1 1,50 2,27 1,61 0,84 3,25 0,77
2 1,93 2,27 1,11 1,45 2,99 1,29
3 0,86 1,24 1,58 1,73 2,27 1,77
4 2,05 2,14 1,80 1,80 1,68 1,28
5 2,34 1,71 1,37 0,71 2,72 1,36
6 0,55 1,66 1,99 2,08 3,28

7 1,76 1,69 0,67 0,60

8 1,66 1,57 1,48 1,21

9 1,73 1,35 2,01 1,74
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Tab. €. 3a: Koncentrace fT, v krevni plazmé dojnic — individualni vzorky

Poiadové | 24.2.2011 | 16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 | 18.9.2013
¢islo

1 1,17 8 10,6 11,1 15,6 11,2
2 1,16 9,2 10,5 10,1 14,4 13,1
3 1,01 10,1 11,1 9,4 14,7 11
4 1,04 8,4 11,7 8,3 18,8 12
5 1,17 12 10,6 7,8 10,3 12,5
6 1,04 9,9 8,6 7,9 14,9

7 1,04 11,4 8,5

8 1,09 11,2 5,8 8,2

9 1,08 8,9 8,2 10,4

Tab. ¢. 4a: Koncentrace fT; v krevni plazmé dojnic — individualni vzorky

Poradové | 24.2.2011 | 16.3.2011 | 27.4.2011 | 31.5.2011 | 7.6.2013 | 18.9.2013
¢islo

1 2,69 5,46 4,73 5,52 6,1 5,68
2 2,7 5,22 5,46 5,01 5,09 4,28
3 2,5 4,72 58 4,83 5,06 4,97
4 2,57 4,85 4,78 4,24 7,92 4,67
5 2,57 4,71 4,65 4,57 4,37 7,58
6 2,46 4,54 4,81 4,55 7,07

7 2,61 7,06 2,92 4,47

8 2,54 5,21 2,54 4,06

9 2,65 5,92 3,69 4,87
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Tab. €. 5a: Koncentrace TT, v krevni plazmé ¢eskych Cervinek — individualni vzorky

Poiadové 20.3.2012 18.10.2012 13.2.2013 24.10.2013
¢islo

1 62,00 59,30 49,00 37,30
2 59,50 24,80 87,40 38,00
3 67,50 19,40 61,70 38,10
4 32,10 43,30 69,90 37,40
5 51,00 48,90 53,30 40,10
6 50,00 36,10 64,30 56,60
7 52,80 69,30 81,60 33,40
8 75,60 35,90 56,70
9 56,10 45,40 58,00
10 61,00 75,20 38,00
11 45,80 103,00 13,90
12 26,70 95,70 48,00
13 69,40 98,20 49,00
14 102,00 48,50
15 67,80 49,00
16 114,70 48,50
17 76,80 51,60
18 59,80 62,00
19 106,30 63,00
20 76,80 71,60
21 62,10 70,60
22 68,00
23 81,50
24 74,60
25 44,90
26 55,60
27 40,00
28 102,60
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Tab. €. 6a: Koncentrace TT; v krevni plazmé ¢eskych Cervinek — individualni vzorky

Poiadové 20.3.2012 18.10.2012 13.2.2013 24.10.2013

¢islo

1 2,99 2,70 2,35 2,12
2 2,75 2,42 3,20 2,06
3 3,22 2,35 1,80 2,57
4 2,52 2,60 1,79 2,57
5 3,14 3,00 2,56 2,44
6 2,81 2,64 2,15 1,95
7 2,63 3,22 2,54 2,25
8 3,52 3,19 2,35
9 2,58 3,09 2,32
10 3,12 3,91 1,71
11 3,06 3,64 2,36
12 1,91 4,85 2,30
13 3,05 4,89 0,65
14 4,20 2,48
15 3,99 2,67
16 3,57 2,17
17 4,28 3,30
18 3,84 2,32
19 4,56 2,18
20 2,58 3,09
21 2,63 2,44
22 3,38

23 3,50

24 2,83

25 3,08

26 2,86

27 2,71

28 3,57
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Tab. ¢. 7a: Koncentrace fT4 v krevni plazmé ¢eskych Cervinek — individualni vzorky

Poiadové 20.3.2012 18.10.2012 13.2.2013 24.10.2013
¢islo

1 17,40 16,20 13,80 15,10
2 16,90 10,60 14,20 15,00
3 17,30 8,90 13,20 14,50
4 13,90 17,00 13,70 13,70
5 14,80 12,90 12,50 12,60
6 16,10 9,30 14,50 16,10
7 16,10 18,00 14,00 12,40
8 17,00 8,40 13,90
9 17,60 13,90 10,30
10 14,70 16,10 9,70
11 14,50 18,40 11,70
12 12,20 14,10 19,00
13 18,70 17,90 12,70
14 17,90 11,90
15 12,00 18,70
16 18,20 17,50
17 13,40 18,30
18 14,00 11,60
19 21,60 13,10
20 16,50 15,30
21 12,80 11,90
22 15,70
23 16,40
24 18,20
25 14,30
26 13,80
27 13,10
28 16,60
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Tab. ¢. 8a: Koncentrace T3 v krevni plazmé Ceskych Cervinek — individudlni vzorky

Poiadové 20.3.2012 18.10.2012 13.2.2013 24.10.2013
¢islo
1 6,36 5,30 4,44 5,53
2 5,27 4,16 4,49 5,27
3 6,09 3,97 3,95 7,23
4 4,50 5,27 4,15 6,57
5 4,88 4,74 4,72 5,00
6 5,00 3,94 4,19 6,30
7 4,49 6,46 5,47 4,43
8 4,89 4,07 6,70
9 4,92 5,30 7,29
10 6,06 6,74 4,52
11 7,11 7,18 5,77
12 5,06 6,84 6,64
13 4,74 7,24 5,92
14 6,51 4,90
15 5,16 7,59
16 5,76 6,94
17 5,45 7,17
18 6,44 5,88
19 8,94 4,61
20 5,36 7,03
21 5,02 7,11
22 5,76
23 5,24
24 7,00
25 6,06
26 5,34
27 5,33
28 6,89
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