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1. UVOD

Jod je vyznamnym biogennim prvkem ve vy?iebratiovdé. Jako so&ast hormon
Stitné Zlazy ovliviuje metabolické ge, vyvoj a diferenciaci nervové soustavy, metabulis
n¢kterych vitamiri a rist a vyvoj skeletu. Nezadouctijem jodu niize gispét k porucham
funkce S§titné Zlazy. Jeho nadbytek vyvolava hypdrypotyre6zu a negati¥novliviuje
obranyschopnost organismu. Hyperfunkce S§titné ZlgzyzvySené saturaci jodem byla
zaznamenana u obyvatel Rakouska, Jizni Amerikym#age aCiny. Hypotyre6za vznikla
nasledkem nadbyeého pijmu jodu je podmi#na sniZzenou tvorbou hormirgtitné zlazy
nebo jejim autoimunitnim poskozenim.

Sledovani obsahu jodu v krmnym déavkach hosfsig@h zviat a nasledn
v zZivacisnych produktech je vyznamné vzhledem k rimkvyplyvajicich z jeho neténného
piijmu. V minulosti acasténé i v sowasnosti je v Evrap a na celém ¢ zavaznym
problémem pedevSim nedostatek jédu u lidi i hospisi@ch zviat. Zasluhou aktivni
¢innosti Mezinarodni organizace pieSeni jodového deficitu (ICCIDD) a v podminkach
Ceské republiky Mezirezortni komise preseni jodového deficitu (MKJD)#ipSZU Praha
zustavareSeni nedostatku jodu stale v pegii zajmu nejen zdravotrikale zejména vyrolic
mineralnich dopika, krmnych smisi, kuchyiské soli a potravin (zvlaStkojenecké a &ské
vyZzivy) a chovatel hospod#skych zvfat.

Reakci chovatél hospodéskych zvfat na deficit jodu bylo zvySeni jeho obsahu
v mineralnich krmnych dofptich a naslednv produktech hospo#gkych zvfat, gredevsim
v mléce, vejcich a mase (Herzig et al., 2005, 200@yvniek et al., 2006b; DuSova et al.
2012). V sodasnosti je deficit jodu u obyvatel GR povaZovan za zvladnuty (Zamrazil,
2013). Problematicky se vSak jeuviigadny nadbytek jédu v souvislosti se zvySovaniho je
obsahu v krmivu hospotikych zvfat (Travnéek et al., 2011). V ¢kterych chovech dojnic
se naopak koncentrace jédu v mléce sniZila podrddpoou hranici (Kroupova et al., 2013,
Travnicek et al., 2013a). Z tohoto hlediska je trvalé sl&mhi koncentrace jédu v krmivech
a produktech hospottkych zvfat nadale aktualni, mimo jiné ivzhledem k rostouci

informacim o rizicich jeho nezadoucihtjmu.

Cilem pedlozené disertai prace bylo posoudit vliv dlouhodobého nadbgé&ho
piijmu jédu na aktivitu Stitné Zlazy a vybrané intani hematologické a biochemické

parametry v krvi bahnic a jejich jaat.
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2. LITERARNI P REHLED

2.1 Vyznam a vyskyt jédu

Jod je esenciadlnim prvkem ve vy&ivzvitat a c¢lovéka vzhledem Kk jeho
nepostradatelnosti pro tvorbu hornfostitné Zlazy tyroxinu a trijodtyroninu (Heyland
a Moroz, 2005; Sutija a Joss, 2006; Anke a ArngeD8). Jeho nedostatek i nadbytelzm
byt pficinou poruch funkce s&titné zlazy (WHO, 2001). Nedtdm jodu trpi asi 35 %
obyvatel planety (WHO, 2004; Augustin a Dandar,600

Jod byl objeven francouzskym |ékarnikem Bernardamtdisem v roce 1811¢hem
vyroby stelného prachu pro Napoleonovu armadui fteré vystupovaly z popela
modrofialové pary kondenzujici v modesné krystaly dosud neznamého prvku. Tyto
krystaly gredstavovaly dosud neobjeveny prvek pojmenovanyce rb812 Gay-Lussacem
nazvem ,j6d“, ktery znamena ,fialovy* (GreenwoodEarnshaw, 1993). Vyskyt jodu byl
objeven ve Stitné Zlaze Eugenem Baumannem az vi8@® a psatkem 20. stoleti bylo
zjisténo, Ze podavanim malého mnozstvi jodu lze zameademické strum u dti
(Kvasnickova, 1998; Zimmermann, 2009).

Jod je svym vyskytem vifsodk, kromg prvku astatu, nejvyznany$im halogenem.
Zemska kra a hydrosféra ho obsahujhtizng 0,46 mgkg™” predevsim ve forth slousenin
jodida a jodénami a ve velmi malych koncentracich provazi gkniny chloru a bromu.
Zasobarnou j6du jsou rieké sedimenty, ffjpadré magma (Muramatsu et al., 2004). Ze
sedimeni je j6d vyplavovan ajeho nejtsim rezervoarem je mska voda (2-3 mgr).
NejvyznamrjSim prirozenym zdrojem jédu pro lidstvo jsou is&é produkty, najklad
moiské fasy rodu Laminaria aFucus obsahuji v susth az 0,45 hmotnostnich % jodu
(Hub&ek et al., 1988; Greenwood a Earnshaw, 1993). Mubjisdu v pidé a nésleda ve
vodé zavisi na vzdalenosti od e (Fuge, 2005; Anke, 2007). Se &ztajici vzdalenosti od
moie jeho obsah v klesd (Asie, USA, zein sttedni Afriky, Australie) a zejména
obyvatelé horskych oblasti (Alpy, Himaldje, Andy)each okoli trpi nedostatkem jodu
(Latham, 1997; Charlton a Skeaff, 2011). Podle MweBita (1992) a Underwooda a Suttla
(1999) se obsah j6du v pitné a napajeci évoeéfastji pohybuje vrozmezi 5-1Qugl™.

V horskych oblastecltR (Sumava a Jeseniky) zjistili Travek et al. (2013b) koncentraci
jodu niz&i nez 2g-I* vody. Pouze &které mineralni vody obsahuji vyrazmy$si koncentraci
jodu nap. Vincentka 6,77 mg I-kY(Dvorak, 2002).
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2.2 Jod a Stitna zlaza

2.2.1 Anatomie a fyziologie stitné zlazy

Stitna Zlaza p#t mezi nej¢tsi endokrinni Zlazy a u savce parovym organem.
Hmotnost Stitné Zlazy v doslpsti je u ovci 3,4-12,1 g (Kratochvil, 1998) akot 20-35 g
(Marvan et al., 1992). Stitn4 ?laza je umrist po stranach prvnich prsténpradudnice.
U skotu, ovci a koz je Stitna zlazaitepa d¢ma laloky spojenymi iistkem-istmem, ktery je
u ovci vazivovy. Délka laloku Stitné Zlazy u oveigodle Najbrta et al. (1973) 3-5 cm &kai
1-1,5 cm a podle Bhardwaiji et al. (2006) je délk&£25 cm a $ka 1,0-1,7 cm.

Histologicky se §titna zZlaza sklada Zitdi, které se &i na vaky (folikuly). Folikuly
jsou tvaeny jednouradou folikularnich buk (tyreocyfi), které do nitra folikulu produkuji
koloid (sekret) osahujici glykoprotein - tyreogléibu(obrazek 1). Vydej tyreoglobulinu do
dutiny folikulu se dje exocytdézou (Ganong, 2005; Grim et al., 2005;dRaet al., 2006).
Velikost folikularnich butk se néni v souvislosti s aktivitou Stitné zZlazy (Peksalet 2013)

a tyreocyty mohou byt ploché nebo az cylindrickér(@nova et al., 2006). Jejich vySka zavisi
predevSim na zasobeni jodem a stimulaci tyreostinuiinj hormonem (Ganong, 2005).
Funkci folikularnich buék je zajiSéni prijmu jodu, tvorba tyreoglobulinu, jeho sekrece
a hromadni v koloidu, uvohovani tyreoidalnich hormdn z tyreoglobulinu a jejich
vylu¢ovani do krevniho athu (Marvan, 1998; Reece, 1998; Adams, 2001i).fdtikulech

i v jejich s&én¢ se nachazi parafolikularni C4lky, které produkuji polypeptidovy hormon

kalcitonin, ktery se uplatje v metabolismu vapniku a fosforu (Jelinek, 2003)

Obrazek 1.Mikrofotografie Stitné Zlazy psa* - malé&seni (Cormack, 1987)

Burnky
folikularnino
epitelu

Koloid
(tyreoglobulin)

*Sipky oznauji parafolikularni biiky, ostatni biiky jsou folikularni
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2.2.2 Metabolismus jodu

Specifické hormony S&titné Zlazy (tyreoidalni hormyorse tvdi z aminokyseliny
tyrozinu a jejich charakteristickym rysem je obgadiu, ktery je fyziologicky aktivni teprve
po jeho ¥lenéni do hormon &titné Zlazy Cermék et al., 2000). Stitna ZlaZaveka deng
piijme asi 115ug jodidu, z ghoz se 75ug vyuZzije k tvorlk hormorii a nasledné skladovani
v tyreoglobulinu. Bebyt&ny jod se vraci z$i do extracelularni tekutiny. Zasoby jodu ve
Stitné Zlaze (@meérné 8-10 mg) st& na tvorbu tyreoidalnich horménna 100 dni. Jod
piijimany potravou se v Zaludkuémi na jodid. Z traviciho traktu a zejména z tenkétieva
(u prezvykava i z predzaludk) je jodid rychle vaebavan do krve a intenzigrvychytavan
piedevsim Stitnou Zzlazou (lllek, 2003; Ganong, 20Q®)d niize byt vsiebavan i kzi
(zejména poruSenou) a plicemi. Z organismu je j@dc¢ovan zejmeéna ledvinami, v mensi
miie slinami, potem, dechemyetni a Zaludéni ¥avou (Limanova et al, 1995; lllek, 2003)
a u laktujicich zvat se 8-10 %ifjatého jédu vylduje miékem (Bobek, 1998).

2.2.3 Hormony Stitné zlazy

2.2.3.1 Tvorba hormoni &titné Zlazy

Mezi specifické hormony Stitné Zlazy (jodované avkiyseliny) pati tyroxin (Ty),
trijodtyronin (T3) a biologicky netinny reverzni trijodtyronin (rj). Tvorba €chto hormoi
vyZzaduje dostatmé mnozstvi jodu, aktivni enzymatické systémy (pigldzy, dejodazy,
enzymovy systém NIS), dostatek energetickych adxojyreocytech a nezbytny je prvek
selen. Prvni fazi tvorby tyreoidalnich horndope vychytavani jodidu z krve folikularnimi
bunkami Stitné zlazy aktivnim transportem (NIS - natriiodide symporter neboli jodidova
pumpa). Tento proces je stimulovan tyreostimulojidiormonem (TSH), vyZaduje kyslik
aATP (Kaneko et al, 1997). Zaravee folikularnich bikach probihd tvorba
tyreoglobulinu, ktery je dale uvain do koloidu, kde se skladuje. Z tyreocytu je jodid
aktivnim transportem (pomoci aniontového transporfgendrinu) penesen do koloidu. Na
rozhrani tyreocytu a koloidu probih& oxidace jod{da katalytické spoluasti peroxidazy)
na molekularni jod. V koloiduje joéd navazan nagmove zbytky v molekule
tyreoglobulinu. Jodtyrozinové zbytky se v molekutgreoglobulinu spojuji a vznika
monojédtyrozin (MIT) a dijédtyrozin (DIT). Spojovén MIT a DIT vznika trijodtyronin,

tetrajodtyronin (tyroxinja malé mnozstvi 3,5°,3 -reverzniho trijédtyronididsobni formou
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jédtyroninm ve Stitné Zlaze je tyreoglobulin. Uveéhi hormori z koloidu z&ina endocytézou
(koloid vstupuje ve forma v&kt - fagozoni do burkk). Lysozomy, které obsahuji
proteolytické enzymy se spojuji s fagozémy a vzjiitek fagolysozémy. Ve fagolysozomech
probih& hydrolyza tyreoglobulinufigkteré se odéli MIT (23 %), DIT (33 %), & (7 %), Ty
(35 %) a stopova mnozstvi g;Tpeptidovych fragmefita aminokyselin. Hormonyzla T, se
uvolni do cirkulace, monojédtyrozin a dijédtyrozigou dejodovany a uvainy jodid

a tyrozin se vyuziva k syntéze noveého tyreoglohulfhimanova et al., 1995; Greenspan,
2003; Ganong, 2005). Tyreocyty Stitné Zlélyweka za den vyprodukuji 90g tyroxinu, 5-8
ug trijodtyroninu a 1-2ug reverzniho trijédtyroninu. Reverzni trijodtyronuznika hlavi
dejodaci tyroxinu v tkanich (Greenspan, 2003). ®&jalky polatas odbourdvani 4Tv krevni
plaznt je 6-7 dri,, T3 1 den a r¥jen 0,2 dne (Jelinek, 2003; Trojan, 2003).

2.2.3.1.1 Tyroxin a trijodtyronin

Tyroxin (3,5,3',5'-tetrajodtyronin) je prioritni hmon, ktery se tvid a vylwuje Stitnou
Zldzou (vice nez 80 %), a v s@asnosti je ozngvan jako prohormon. Ve tkdnich sq@ T
pienenuje periferni konverzi na 3T prostednictvim dejodaz. Trijodtyroninu (3,5,3-
trijodtyroninu) vlastniho &inného hormonu vznika ve stitné Zlaze smeaz 20 %.

Malé mnoZstvi tyreoidalnich hormorcirkuluje v krvi ve volné, biologicky aktivni
form¢ v mnozstvi 0,1-0,3 % volného trijodtyroninu -3f{T,free” T3) a 0,02-0,05 % volného
tyroxinu - T4 (,free” T4). VétSina tyreoidalnich hormanpo opu&ini Stitné zZlazy cirkuluje
v krvi ve vazle na transportni bilkoviny (biologicky inaktivni fma). Koncentrace tyroxinu
a trijodtyroninu v krvi zavisi kromhtyreoidalni sekrece na periferni konverzinh T; a na
obsahu a afinit plazmatickych bilkovin. Koncentraci transportnigitkovin v krvi ovliviuji
vngjSi faktory - dysproteinémie, nefroticky syndrompemocrni jater, Wezost, |éba
estrogeny nebo androgeny a dalSi (BlahoS et aQ6;2Murray et al., 2013). Proto séip
laboratornim hodnoceni stavu Stitné Zlazy vyuZzikiaginoty tyroxinu (pedevsSim f1), které
odrazi skutény funkeni stav metabolismu S§titné Zlazy (Vavrejnova a Zeaihr 2003;
Sarapatkové, 2006).

Patologicky sniZzena koncentrace tyroxinu a trijéaltynu v krvi je charakteristicka pro
hypotyredzu. Snizeni obsahu tyreoidalnich (TH) hamimmaze byt nalezeno i uekterych
vaznych chorob nesouvisejicich s onendoém Stitné Zlazy (poruchy funkce jater, ledvin,
srdce, hyperadrenokorticismus, ketdzy, dlouhodolédwni, nadory, Urazy a dalSézka

akutni a chronickd onema#m). Vyznamnou fi¢inou vzniku hypotyreézy je dlouhodoby
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nutri¢éni nedostatek jodu. Obdobmize nadbytek jodu Zgsobit vznik hypotyredzy (Jialal et
al., 1999; Murray et al., 2013).

Zvyseni koncentrace tyroxinu a trijodtyroninu v ikrpoukazuje na hypertyreézu
vyvolanou nadory, zaty, autoimunitnimi poruchami Stitné zZlazytigmdre nadbyt€nym
piijmem jodu (Meurisse et al., 2000; Jiskra, 2010).

Fyziologicky se vySSi hodnoty TH hormomyskytuji v Fezosti, v dob tije a u sajicich
mladat a mladych zvat (von Bock und Polach, 1994; Kraft a Durr, 2001).

Fyziologick& koncentrace trijodtyroninu v krevniapire ovci je 1,5 nmol™® (Décke,
1994), u jehiat 1,5 nmol™ (Vodouri et al., 2003), u skotu 1,2-2,3 ndibl(Kraft a Drr,
2001). U berana se strumou zjistili Bire et 89@d) obsah 71,66 + 0,72 nmal™.

Koncentrace tyroxinu v krevni plaznzdravych ovci je 102 nmof-(Décke, 1994), 49-
103 nmoll™* (Kraft a Dirr, 2001), u bahnic 4. tyden laktace MAol™ (Symonds et al.,
1990), u jehat 98 nmol™ (Vodouri et al., 2003), u dojnic 55,1-64,9 nribla u telat v 6
tydnech ¥ku 73,5 nmol™ (Kroupové, 1996). Bire$ et al. (1993) zjistili erbna se strumou

obsah T pouze 4,5 nmdI* krevni plazmy.

2.2.3.2 Transport hormoni Stitné zlazy krvi

Tyreoidalni hormony uvokné ze Stitné Zlazy se v krvi pevwazou (tzv. celkovy
JLfotal T3 aTy) na transportni bilkoviny (99,95 %), atdedevSim na globulin vazajici
tyroxin (Thyroxin Binding Globulin -TBG) 75 %, mérpak na albumin (Thyroxin Binding
Albumin — TBA) 15 % a na prealbumin (transtyretii FR) 10 %. Zbylé hormony cirkuluji
v krvi ve volné fornd. MnoZzstvi volné frakce horménje 0,03 % z celkového obsahu T
vséru a0,3 % zcelkovéhoz TPod nazvem celkovy sTa celkovy T se rozumi sotet
koncentraci vazané avolné formyigtusného hormonu (Sterzl et al., 2006). Konceetrac
volného trijodtyroninu v plazghje udrZzovana nezavisle na &mach koncentrace vazebnych
bilkovin. Z transportnich bilkovin mé& nejvysSsi kajpa vazat T, albumin a nejnizsi ma TBG,
ktery se vSak vyzriaje zn&nou afinitou k & a Ty, VEtSi k T4 (10-20 krét silgjSi nez k ),

a proto se uvalje k buikam vice E nez T, (Reece, 1998; Kraft a Durr, 2001; Silbernag|
a Lang, 2001). Koncentrace TBG je fyziologicky zi&ina hladiaé estrogen v krvi. Se
stoupajici koncentraci estrogew gravidi€ se lineart zvySuje i koncentrace TBG a naslédn
i troveil celkového tyroxinu v plazéy koncentrace ff se v3ak neemi (Cap, 2008).

Patologicky se koncentrace TBG atim i 4TEvySuje pi chorobach jater a ledvin
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a fyziologicky je Uurové TBG zvySena u mtéat. Poléas rozpadu TBG je 5 dni a albuminu
13 dni (Ganong, 2005).

2.2.3.3 Metabolismus hormoi Stitné zlazy

Hlavnim produktem &titné Zlazy je hormon tyroxiterk byl pokladan aZ do roku 1952
za jedinou latku produkovanou Stitnou zlazou (Gspan, 2003). V s@asnosti je povazovan
za zasobni prohormon pro tvorbu vlastnihngého hormonu trijédtyroninu (3 az 8x
acinngjSiho nez T). Ve S&titné Zlaze se tiiopouze 20 % trijodtyroninu a 80 % se itvo
v perifernich tk&nich (zejména v jatrech, ledvinaaghsvalech) v zavislosti na pebs
organismu dejodaci tyroxinu (Reece, 1998). Dejodauniho kruhu T (5’ dejodace) vznika
T3 adejodaci vnihiho kruhu T, (5 dejodace) vznika metabolicky r@iny reverzni
trijodtyronin (Bianco a Kim, 2006). Dejodaci se many Stitné Zlazy postuprdejoduji na
monojbdtyrozin, dijédtyrozin a naposled na tyrozidejodaci TH hormoin katalyzuji fi
dejodazy (dejodaza I, Il a lll). Dejodaci, ha T zaji¥uje enzym monodejodaza (dejodaza
typu I), ktery obsahuje ve své molekule selenoaysti nedostatku selenu se sniZuje tvorba
této dejodazy v jatrech, ledvinach a svalech a d@pictkk geruSeni pemeény T, na T
(Greenspan, 2003; Larsen a Zavacki, 2012; Dentiad.,e2013). Dejodaza typu I, ktera se
nachazi v centralni nervové soustavypofyze, tukové tkani a placéntajif’uje premenu Ty
na rT3. Pfeménu tyroxinu na r§ a T3 na dijédtyronin katalyzuje selen obsahujici dej@daz
typu Ill, ktera se vyskytuje selektiwrv bunkach neuroglie, placehta epiteliadlnich tkanich
plodu (Langer, 1998; Bianco et al., 2002). Tyi® dejodazy roviz dejoduji & na
monojodtyroniny a dijédtyroniny. Tim je zajit rovnovazny stav zasobni formy hormonu
Vv organismu.

DalSim enzymem nezbytnym préinnost Stitné Zzlazy je selen-dependentni GSh-
peroxidaza (glutathion peroxidaza). Tento selenepmochrani tyreocyt fied oxidativnim
rozkladem peroxidem vodiku. Odbouravani horinétitné zlazy z organismu se uskitige
prostednictvim dejodace (t& 80 % T, je dejodovano) (Greenspan, 2003), konjugace na
glukuronidy nebo sulfaty, oxidativni deaminace (kzkyseliny trijodoctove) a speni

éterické vazby mezi @¢wma fenolovymi jadry (Langer, 1998; Trojan, 2003).
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2.2.3.4 Winky hormoni $titné zlazy

U¢inky hormori §titné Zlazy T a T4 jsou mnohostranné a v organismu ofiji
zakladni procesy jako metabolismusstra diferenciace tkani (Sokkar et al., 2000; Fotha,
2013). Volné formy TH horman vstupuji do bu#k aktivnhim transportem a védZzou se na
specificky receptor v j&e, ktery je pibuzny receptdrm nag. pro steroidni hormony nebo
vitaminy A a D. Po vazbna receptor dochazi k produkdieposové ribonukleové kyseliny
(mMRNA), kterd katalyzuje aktivitutznych enzymatickych metabolickych systémebo

pusobi gimo na mitochondrie (Limanova et al., 1995).

A

1) metabolicky efekt - TH hormony zvySuji bazalni metabolismus ve vSedmith
a organech s vyjimkou mozku, varlaglahy, lymfatickych uzlin, adenohypofyzy
a sleziny, podili se na intermedialnim metaboliswaestupu spéeby kysliku, tvorb
bilkovin a enzym, retenci dusiku, stimulaci jaterni glykogenolyzyukoneogenezi
a vstebavani glukozy, metabolismu cholesterolu, stimuldkterych enzym a dalSi
(Ganong, 2005),

2) kardiovaskularni efekt - zvySuji srdéni frekvencia zwtSuji intenzitu kontrakci
myokardu,

3) u¢inek na CNS -jsou nezbytné pro vyvoj a diferenciaci nervovessauy organismu,
piedevsim CNS dhem intrauterinniho vyvoje, po narozeni i v prvnietech Zivota,
v pozdjSim wku zvysuji rychlost vedeni vzruchu a drazdivost,

4) dalSi &inky - stimuluji krvetvorbu zvySenim sgeby kysliku, maji kalorigenni
ucinek u teplokrevnych Zivacht, vazodilaténi efekt na cévy a krevni viasece,
Ucastni se pigmentaceike a koznich derivat zesiluji gisobeni jinych horman
(nap. kortisolu), stimuluji tvorbu mléka a zvySuji obsanl&ného tuku, ovliviuji
metabolismus &kterych vitamid a podporuji st a vyvoj skeletu (US Food and
Nutrition Board, 2001; Blahos et al., 2006).
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2.2.4Rizeni&innosti §titné Zlazy

Cinnost &titné Zlazy (biosyntéza tyreoidalnich hamtoje tizena hypotalamo-
hypofyzarnim systémern(Braverman a Roti, 1996Hypotalamus produkuje neurosekre
hormon tyreoliberin (Thyrotropin Releasing HormonTRH), ktery podporuje syntézu
tyreostimulujiciho hormonu v adenohypofyze (Kovac®jeda, 2012). Syntéza a sekrece
tyreostimulujiciho hormonu (TSH) jéizena negativnim znovazebnym &nkem TH
hormoni. Uvoliovani TSH je regulovano vzestupem nebo poklesemndrpremény T, na
T3 v tyreoptropnich hikach hypofyzy fisobenim dejodazy Il (Kreze et al., 1993). Ktom
mechanismu negativni &mé vazby mohodinnost &titné Zlazy ovliovat dalSi faktory nap
vysoka koncentrace jodu v krevni plagnktera jejicinnost snizuje nebo naopak nedostatek
j6du, ktery aktivitu Stitné zlazy zvysuje (Kovac®Opeda, 2012)Dale hormonsomatostatin
(produkovany hypotalamem) stimuluje tvorbu TH honitno glukokortikoidy a dopamin
snizuji tvorbu TSH a estrogeny ji naopak zvySugibf v chladu progednictvim hypotalamu

zvysuje sekreci TSH, teplo a stres sekreci sniRgece, 1998; Jelinek, 2003).

2.2.4.1 Tyreostimulujici hormon

Tyreotropin (TSH, tyreostimulujici hormon) je glykoteinovy hormon sloZeny z 201
aminokyselin produkovany tyreotropnimi ikami pedniho laloku hypofyzy. Vedle
tyreoliberinu je TSH hlavnim faktorem v regulacotkly TH hormoii. TSH stimuluje st
tyreocyt: a tvorbu a sekreci hormortitné Zlazy na drovni vSech fazi jodového meiabal
(Limanova et al., 1995; Kaneko et al., 1997). Symté sekrece TSH je inhibovana vysokym
obsahem 7T a T, v krvi a naopak stimulovana jejich nizkym obsahégaritmicko-linearni
vztah vyjaduje souvislost mezi obsahem,f@ produkci TSH, kdy pokles fTha polovinu
zpisobi vzestup tvorby tyreostimulujiciho hormonu 16{aho$ et al., 2006; Kovacs
a Ojeda, 2012).

Patologické snizeni koncentrace TSH v krvi je ckimréstické pedevSim pro
hypertyre6zu a five doprovazetadu dalSich poruch napnemocsini jater, ledvin a srd@i
slabost. Obsah TSH v krvi se fyziologicky zvySupe fyzické ndmaze. Patologické zvySeni
TSH provazi hypotyredézu a nadbytek jodui &agnostice poruch funkce Stitné Zzlazy je
stanoveni tyreostimulujiciho hormonu v krvi nejvgemejSim ukazatelem (Jacobs et al.,
1994; Jialal et al., 1999; Racek et al., 2006).
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Primérna koncentrace TSH v krevnim sérutjehje 1,12 ngnl™ (1,12x1,9 = 2,13
mIU-™) (Vodouri et al., 2003), v krevni plaznovci 0,5 ngnl™ (McNatty et al., 1994)
a podle Badieiho et al. (2009) v krevnim séru d¥&5 ngml™. Al-Damegh (2012) zjistili
u 3-5 nesiénich jemat v Saudské Arabii koncentraci tyreostimulujictiarmonu v krevni
plazmé v rozmezi 2,64-2,93 ngl™. Podle Hopkinse et al. (1975) je obsah TSH v kirevn
plazmé skotu vrozmezi 2-5 nml™. U lidi se za fyziologické referéni rozmezi TSH
povaZuji hodnoty 0,32-4,20 mild (0,17-2,21 ngnl™) (Kalvachové, 2009).

2.2.5 Faktory ovliviiujici vyuziti jodu Stitnou zlazou

2.2.5.1 Strumigenni latky
Strumigeny (goitrogeny) séadi mezi antinutéini latky, které nejiznivé ovliviuji
¢innost §titné Zlazy.

Strumigeny nMizeme rozdlit na:

1) strumigeny |. ¥adu - chloristany, chlor&any, chlornany, jodistany, jaghany,
dusitany a dugnany (Pisélkova et al., 1996), produkty &teni glukosinolat
(thiokyanaty) zabngujici vychytavani joédu Stitnou Zldzou (Zhao et &al994),
antityreoidalni fsobeni &chto latek Ize snizit dosta@eym prijmem jédu v diet
(McDowell, 1992),

2) strumigeny Il. ¥adu - zabrawuji tvorké TH hormorii a pg'enosu jodu ve Stitné Zlaze,
do této skupiny pét derivaty thiomgoviny a thiouracilu, thiazoly, thiazoliny,
thiooxazolidony, jodované thiouracily, merkaptogtgtiny a merkaptoimidazoliny,
produkty hydrolyzy glukosinolat - isothiokyanaty a 2-oxazolidinethion (goitrin),
které navic zasahuji do sekrece tyroxinu Stitn@zatl (Chubb, 1982; Zhao et al.,
1994),

3) strumigeny lll. ¥adu - nag. nektera antibiotika maji silny inhibni vliv na proces {b
némz je j6d zabudovavan do molekuly tyrozinu nebostymu,

4) strumigeny IV. fadu - analoga tyroninu s bromem, chlorem nebo fluorem
kompetitivre vytésiuji T4 a inhibuji sekreci tyreoliberinu (Murray et alQ13),

5) dalSi faktory - strumigeng mohou isobit dalSiinitelé ovliviujici tvorbu a gsobeni
TH hormoni nag. nadbytek lithia (Limanova et al., 1995), Kortitpj pesticidy,
polychlorované bifenyly, produkty bakterialniho zis&ni vod, ftalatové estery,
testosteron, progesteron, salicylatyékterd sedativa, aromatické steminy
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(Underwood a Suttle, 1999), huminové kyseliny (Huagtgal., 1994), Ppadré
nedostatek h@iku, zinku nebo selenfunderwood a Suttle, 1999).

Pasobenim strumigenu hospodiskych zvfat se zabyvali Schone et al. (1993, 1994),
ktefi zjistili, Ze suplementace j6du sniZuje antitycgni pisobeni glukosinolét pii jejich
koncentraci v krmivu niz&i neZ 0,7 mma*. Suchy et al. (2007) poukazuji na sniZzeni
hmotnostnich prastki a riziko poskozeni Stitné Zlazy, jater a ledvinogpodéskych zviat
pii vysokém obsahu glukosinotatv krmivu. Glukosinolaty jsou obsaZen&egevSim
v rostlinachceledi brukvovitych (nap fepka, hiice, tuin, zeli) a za fsobeni enzymu
myrosindzy se 8pi naftadu strumigennich atoxickych latek (Lynn et alDO@; Nashar
a Almurshed, 2008). Mezi produktyepeni pati zejména thiokyanaty blokujici vychytavani
j6du Stitnou Zlazou (Spitzweg a Morris, 20@;h6ne a Rajendram, 2009; Verkerk et al.,
2009) a isothiokyanaty, které zatwi zabudovani jodu do prekurzoru hormonu tyroxinu
a zasahuji do jeho sekrece Stithou zlazou (Chu@®?;1Rao a Laksmy, 1995; Krsek, 2011).
Jiz v 50. letech 20. stoleti bylo zpg&b negativni ovliviini akumulace jodu ve stitné Zlaze
dusinany, které se redukuji enzymem nitratreduktdzownelzezpeéné dusitany (Robson,
2007).

2.2.5.2 Mineralni latky

Procinnost Stitné Zlazy je kro#rjodu nepostradatelné Zelezo, zinek a selent(faiva
a Némec, 1988; Triggiani et al., 2009)ti medostatku Zeleza se snizuje koncentraca T3
a naopak zvySuje uUroieTSH v krevnim obhu. Nedostatek Zeleza ttre byt roviz
provazen nedostatkem jodu (Zimmermann a Kohrle2R200

Pro spravnou funkci Stitné Zlazy je dale nezbytelers (Kohrle et al., 2005), ktery je
sourasti nejméd 25 selenoenzyins antioxid&nimi, protizastlivymi a chemoprotektivnimi
vlastnostmi (Pappas et al., 2008). Birmost Stitné Zlazy je vyznamny zejména selenoenzym
peroxidaza, ktery se podili na zneSkodani peroxid pasobicich destruktivhna tyreocyty.
Nedostatek selenutippiva ke sniZzené tvatbdejodazy | v jatrech, ledvinach a svalech
a k celkovému sniZeni metabolismu tyroxinu (Burkaét 2003; Beckett a Arthur, 2005;
Berry, 2005). Wichtel et al. (1996) uvgdvysSi odezvu tyreoidalnich hormbma TRH i
suplementaci selenu.fiPsowtasném nedostatku selenu a jodu dochazi podle Aat&aés
(2001) ke vzniku myxedématického kreténismu. Opltiingiijem selenu vyznangnpiispiva

k ochrarg Stitné Zlazy ped toxickym msobenim nadbyt@ého gijmu jédu (Zimmermann
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a Kohrle, 2002; Schomburg, 2009). Ré¥madbytek selenu zvySuje pozadavky Stitné Zlazy
na jéd anaopak nutmi nadbytek jodu snizuje koncentraci selenu v kaviaktivitu
glutathionperoxidazy (Pavlata, 2009).

Mezi dalSi prvky, které zvySuji petu jodu, nizeme z#adit arzen, fluor, kobalt,
mangan (Pavlata, 2009), chlor (Brownstein, 20089fdr, vapnik (Nehasilova, 2005) a brom
(Pavelka, 2004; Du Toit a Casey, 2010).

2.3 Obsah jodu v organismu

Jod se vyskytuje v organismu ve vSechikach, tkanich a tekutindch v rozdilnych
koncentracich, wte dosglého ¢loveka je giblizné 50 mg jédu. Nejvice j6du se nachazi ve
Stitné Zlaze, ato tém 80 % z celkového mnoZstvi jodu &ld a dalSich 10-15 % obsahuje
svalovina (lllek, 2003). Obsah j6du v organismuigégiedevsim na jehoifimu (Cermak et
al., 2000). Ukazatelem saturace organismu jodejehie obsah v mo a u laktujicich zvat
také jeho obsah v mléce (Anke, 2004).dise vylikuje 40 % pijatého jodu (u nelaktujicich
piezvykava@ az 90 %), vykaly 30 % a u laktujicichegvykavé mlékem 8-10 % (Berg et al.,
1988; Lamberg, 1993; Hedayati et al., 2011§ldveéka se podle Hayse (2001) vice nez 97 %
prijatého jodu vylodi maei a dalsi 1-2 % stolici. Obsah jodu v mléce &inkoreluje s jeho
koncentraci v krevni plazin(Anke, 2004). B dostaténém zasobeni dojnic jodem je jeho
obsah v mléce (m®) 50-100 pgl™, mirny nedostatek j6du v mléce (dijocharakterizuiji
hodnoty 20-5Qug-* a vyrazny nedostatek s rizikem vyskytu zdravotmiotuch ¥etns strum
se vyskytuje fi koncentraci jodu niz$i nez 2@1™ (Herzig et al., 1995).

2.3.1 Obsah jodu v krevni plazni

Urovei obsahu jodu se podle Berga et al. (1988) a Maaak €989) v krevni plazin
pohybuje v rozmezi 50-100g!™ a podle Bobka (1998) koncentrace j6du v krevnzmia
preZvykavé pod 100ugl™ ukazuje na jeho nedostatek v krmné davce. Na korag jédu
v krevni plaznd ma pozitivni vliv jeho obsah v krmivu (Schultz Rj#r, 2012). Korekani
koeficient mezi obsahem jodu v krmivu a jeho koniasi v krevni plazm je 0,81 (Maas et
al. 1989). Rov&Z Travnéek et al. (2010) zjistili u ovci, jejichz krmné dé@v(KD) obsahovala
0,15 mg kg susiny koncentraci j6du v krevni plazn83,1 + 9,6ugl™ a @i navyseni

suplementace na 1,3 méd’ susiny KD vzrostla koncentrace jédu na 123,9 97@yl™
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krevni plazmy. Vliv suplementace jodu na jeho kaotici v krevni plazm u vybranych
hospodéskych zvfat je znazorén v tabulce 1.

Tabulka 1. Vliv suplementace jodu na jeho koncentraci v krgpazn® u ovci, koz a dojnic

Druh Prijem jé_flu Obsa,h jodu
vivete (rvn_g-kg v krevni pllazmé Autor
susiny KD) (ngl™)
Ovee 0,35-0,43 40,0+ 7,7 Anke (2004)
bez suplementace* 38,1-141,7 Talebian Masoudi et al. (2010)
Koza |bez suplementace* 59,9-115,6 Herzig et al. (2003)
0,91 83,13 + 44,24 Vitkova (2012)
Dojnice 0,06 10 McCoy et al. (1997)
1,4 55-60 McCoy et al. (1997)

* KD obsahovala pouze jodipozert se vyskytujici v krmivu

2.3.2 Obsah jodu v méi

Stanoveni koncentrace jodu v éngjodurie) se u lidi i zviat pouziva jako spolehlivy
indikator jeho pijmu z potravy nebo wjSiho prostedi (Polinkova a Nmec, 1988; Herzig et
al., 1996) vzhledem k tomu, Ze 80-90 #jgtého j6du se u nelaktujicich ta&f vylowi maoci
(Greenspan, 2003). Vyovani j6du mai je vSak v porovnani s exkreci jodu mlékem vice
ovlivnéno individualitou jedince, ktera je podmdima termoregulaci organismu, sfaiitou
susiny v krmné davce a rozdily ¥ijmu vody podle vySe nadoje (Travek et al.,, 2011).
Mezi koncentraci jodu v mléce av tmobyl zjiSten pozitivni korel&ni koeficient 0,39
(Pechova et al., 2013). Rasn Urover vylucovani jodu moi koreluje s jeho obsahem
v krevni plaznd (Hemken, 1980).

Optimalni obsah | v m# laktujicich bahnic je podle Ferri et al. (2003)01150pug™
a podle Travrika et al. (2011) 150-298g-™. Vliv suplementace j6du na jeho koncentraci

v mci ovci, koz a dojnic je znadzo¥n v tabulce 2.
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Tabulka 2. Vliv suplementace jédu na jeho koncentraci Whawci, koz a dojnic

Druh Piijem jodu Obsah jodu
zviete (mgkg™ V MoK Autor
susiny KD) (gl
Ovce 1,3 278,6 +126,5| Travek et al. (2010)
bez suplementace* 28,6 £17,2 Pechova et al. (2013)
Koza 2%* 54,6 + 24,2 Pechova et al. (2013
6** 73,0 £ 25,7 Pechova et al. (2013
bez suplementace* 44 +8,3 Herzig et al. (1999)
Dojnice 0,8 321 + 88,3 Herzig et al. (1999)
0,91 221,20 +137,65 Vitkova (2012)

* KD obsahovala pouze jodipzere se vyskytujici v krmivu
*mg I/kus/den

2.3.3 Obsah jodu v mléce

Obsah jédu v mléce se vyzfuge vysokou variabilitou ajeho koncentrace v mléce
stoupa linearé spolu se zvysujicim se obsahem jodu v krmné dékmupova et al., 2001;
Franke et al., 2009; Schone, 2013). Tuto zavigiastrzuje i korelani koeficient, kteryje
podle Travnika et al. (2011) 0,6-0,7, podle Rozenské et all32M,92 a podle Niedobové
(2013) 0,88. Mezi dalSi faktory ovhwujici obsah jédu v mléce gatplemeno, individualita
jedince, forma suplementovaného jodu, systém krraeldjeni, zdravotni stav &ky sezonni
zmeny, pdadi a faze laktace, Zivotni podminky, technolodievtl zvfat, zpracovani miéka,
piitomnost strumigeinv krmivu (Dahl et al., 2003; Trawsk et al., 2006b; Flachowsky et al.,
2014), zpracovani krmiva (Herzig a Suchy, 1996}adsklizié krmiva (Travnéek et al.,
2004) a pouzivani dezinf&kich pgipravka s jodem (Herzig et al., 1999; Flachowsky et al.,
2007).

Vyrazré se na obsahu jédu v mléce uplge vliv sezony. Dahl et al. (2003) zjistili
v zimnim obdobi v mléce dojnic v Norsku dvojnasobnéozstvi jodu (127pgl™)

v porovnani s létem (pouze 6@1™). Nizsi obsah j6du v mléce v letnichssicich souvisi
s nizSi koncentraci jédu v letnich krmnych davkdsbSenim a konzervovanim rostlinné
hmoty se zvySuje koncentrace jodu) (Herzig a Sudi®@6). Vliv pgadi laktace na obsah
j6du zji¥ovali Berg et al. (1988), kieuvadji, Ze prvotelky maji vyssi hodnoty obsahu jodu
v mléce nez dojnice na dalSich laktacich. Fazeataktaké vyznamgnovliviiuje obsah jodu
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v mléce. Miller et al. (1975) zjistili zvySujici $encentraci | v mléce v pokibejSim stadiu
laktace souvisejici s nizsi produkci mléka.

Vliv obsahu jodu v krmné davce na jeho obsah v elgc stale pedmétem mnoha
studii. Nap. Nudda et al. (2009) zjistilifpdenni suplementaci jodidu draselného v mnozstvi
0, 0,45 a 0,9 mg pmérnou koncentraci j6du v mléce koz 60 + 51, 79 +a5E30 + 62ug-™.
Travnicek et al. (2010) zaznamenalitpieérnou koncentraci jédu v mléce bahnic 724-886
ugl™ po 60 denni suplementaci 0,7 migl* susiny KD a Kursa et al. (2000a) uvfd
u bahnic pi suplementaci 0,25 mgkig! obsah jodu v mléce 198 + 831, Herzig et al.
(1999) zjistili pfimérnou koncentraci jodu v mléce dojnic 173 + 3agd™ pri obsahu 0,8 mg
I kg™ susiny KD. Variabilita obsahu j6du v mléce kraszla ovci je znézoena v tabulce 3.

Pro obyvatelstva’R je mléko nejdleZitjSim expozinim zdrojem jodu (Kursa et al.,
2007; Kavik et al., 2010). V ostatnich evropskych stateckifjeace obdobna. V dsecku
kryje spoteba mléka a mténych produkii 1/3 denniho fijmu jodu (Schone, 2013). Hnikova
et al. (2005) doporwji k zajistni dostatku jodu whotenstvi u Zen \CR konzumaci 250 ml
kravského mléka degn

Z hlediska zasobeni lidské populace jodem a zdraitht je optimalni obsah jodu
v mléce 200ug!™ (Stransky a RySava, 1997; EFSA, 2005). U bahnikdmycentrace jodu
v mléce nendla klesnout pod 79g1™ a u koz pod 621g1™ (Groppel et al., 1991). Rovh
Underwood a Suttle (1999) udavaji mezni hodnoty ckatrace jodu v asm miléce
v rozmezi 70-10Qug™. Naopak hodnoty nad 500 pdji*i mléka signalizuji nejen nadbytek
jodu v krmné davceipzvykavd, ale i riziko nadbyteného @ijmu jédu u konzumeitmléka
a ml&nych produki (Kursa et al., 2005). Na jizZ nezadouci zvySeniabhsjédu v krmnych
davkach a naslednv mléce poukazuji i Travéék et al. (2006a), kie zjistili zvySeni jeho
obsahu v mléce z 31-54g!™ v letech 1988-1996 na 44&y!™ v roce 2006. V roce 2010
pramérné hodnoty obsahu jédu v mléce vzrostly na g§1*. Od roku 2011 nasleduje mirny
pokles koncentrace jédu v mléce na 4@2™ v roce 2011 a 36/g!™ v roce 2012 (Traviiek
et al., 2013a).
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Tabulka 3. Variabilita obsahu jédu v kravském, kozim &iow mléce

Laktujici | Obsah jodu Autor
zviFata | v mléce ugl™)
24-170 Cardenas Quintana et al. (2003)

148-314 Shakerian (2014)

Dojnice 117-259 Soriguer et al. (2011)
35-605 Hejtmankova et al. (2006)
76-192 Brzdoska et al. (2009)

393-584 Rozenska et al. (2013)

Kozy 60-130 Nudda et al. (2009)
48-89 Paulikova et al. (2008)
4-393 Travniek a Kursa (2001)
79-1831 Azuolas a Caple (1984)
Bahnice 17-437 Travniek a Kursa (2001)

39-577 Rozenska et al. (2011)
56-668 Paulikova et al. (2008)

2.4 Nutriéni potreba jodu

Jod je nepostradatelnym stopovym prvkem @iavéka a hospodéka zvfata stejg
jako pro ostatni obratlovce a jeho f@iiu podle Kaneka et al. (1997) owlije druh zfat,
plemeno, ¥k, pohlavi, uZzitkovost, podminky prosti a fyziologicky stav organismu.
Zvysenou pdebu jodu vykazuji jedinci v obdobiastu, pohlavniho dospivani,idzosti,
laktace (Mandiki et al., 2002),fipptijmu strumigennich latek (viz kap. 2.2.5.1) fap
nadbyténém gijmu nékterych mineralnich latek (viz kap. 2.2.5.2).

Pfirozena saturace hospdsi@ych zviat jédem zvlast brezich a laktujicich samic
z rostlinnych krmiv je vzhledem k jeho nizkému dibsa pidé a vod na &tSing izemiCR
nedostaténa (Kroupova et al., 2001). #zeni j6dem obohacenych mineralnich krmnych
piisad do krmnych davek je vzhledem k z&ji$tzdravi vSech hospottkych zvfat afeSeni
nedostatku jodu u lidi prastdnictvim jejich produkt (mléko, maso a vejce) nezbytnou
nutnosti. v mineralnich krmnychipadach je j6d obsazen &a$tji v anorganické forr (K,
KlO3, Cal(®). Nestabilni jodid draselny je&asto nahrazovan stabijgim jodicnanem

draselnym a vapenatym (Miskiniene et al., 2010ks0Wasné dob se vyuZivaji organické
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formy jédu nap. etylendiamindihydrojodid (EDDI), jodované estemyastnych kyselin
(Herzig et al., 2001) a na j6d bohaasy roduchlorella (Kotrb&ek et al., 2004).

Denni poteba jodu pro laktujicifiezvykavce je uvedena v tabulce 4. Nazory nagbot
j6du se v pibéhu doby méni predevSim vlivem novych vyzkumnych poznatkPodle
piedpisi Evropské unie (EU, 2005) je stanoveno maximalnoistvi jodu pro ovce na 10
mgkgt 88% susiny krmné davky. Sommer et al. (1994) prdnpinky vCeské republice
viak udavéa denni pebu jodu pro kezi bahnice pouze 0,3 a pro laktujici bahnice Q&g
susiny KD. Evropskou legislativou (EU, 2005) povaemaximalni davky jodu pro zeita
uréend k produkci potravin jsou uvedeny v tabulce 5.

V sowasnosti je WCeské republice dopotany denni Hjem jodu pro dosgého
¢loveéka 150ug a proghotné Zeny 250 pg (Haték et al., 2013). Mezi nejvyznajai zdroje
jodu vCR v lidské vyzi pati jodizovana 8l s obsahem 27,0 + 7,0 méd™ ve forms jodidu
draselného (Zamrazil, 2013), mléko a &nié vyrobky, vejce, migké ryby a miské plody
(Lichovnikova et al., 2003; Trawsk et al., 2006a,b; DuSova et al., 2012).

Tabulka 4. Denni poteba jodu pro laktujici bahnice, kozy a kravy

Laktujici | Denni potreba jodu Autor
zvitata | (mgkg™ susiny KD)
0,2-0,5 Slanina a Sokol (1991)
0,8 McDowell (1992)
Bahnice 0,8 Groppel (1993)
0,4 Sommer et al. (1994)
0,1-0,8 Pandav a Rao (1997)
0,4 Anke (2004)
0,3 Jeroch et al. (2006)
Kozy 0,8 NRC (2007)
0,8 Sommer et al. (1994)
0,4-0,5 NRC (2001)
Dojnice 0,5 GfE (2001, 2004)
0,3-0,8 Anke (2004)
0,5 Jeroch et al. (2006)
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Tabulka 5. Maximalni povolené davky jodu pro #ata utena k produkci

potravin v Evropské unii (EU, 2005)

mg kg™
Druh zvirete| 88 % susiny
krmiva
Prasata 4
Dojnice S
Nosnice 5
Ostatni 10
Ryby 20

2.5 Rizika neun&rného prijmu jédu

2.5.1 Nedostatek jodu

Nedostatkem jédu trpi podle WHO (2004) aZ polowbgvatelstva Evropy aiplizné
2 miliardy obyvatel planety. V minulosti (j@Sposatkem 20. stolet)) se u lidi Ceské
republice vyskytovaly zavazné projevy nedostatkdujocetre endemického kreténismu.
K postupné uprayjeho nedostatku doSlo po roce 1947, kdy byla zewadlosSna jodizace
soli. u hospod&kych zvfat a gedevSim pezvykavd. AvSak v 80. a 90. letech 20. stoleti
nebyl jest vyjimecny vyskyt endemickych strum a dalSich prdéjeleficitu jodu (Kursa et al.,
1996; Zamrazil et al., 2010). Vyvolavajicim faktordyl nedostatek jodu vipé souvisejici
s geologickym sloZenim a geografickou polohou (€fiivsova, 1997), ktery se podili na
nizkém obsahu jédu v krmivech, napdjeci ¥aainasledé v produktech hospotgkych
zvirat. DalSim faktorem bylo zvySovani podilu strumigieh krmiv fepka a jeji produkty)
v krmnych davkachiigzvykavdé a asporna opgni v pouzivani mineralnich krmnychigad
s obsahem jodu pro hospasiéa zviata (Travniek, 2000).

Nedostatek jodu se projevuje u lidi i hospie#tgich zviat ve zn&né struktury a funkce
Stitné zlazy (Limanova et al.,, 2006; Zamrazil ef 2010; Kalvachova, 2013). Nasledkem
toho dochazi ke z¥Seni Stitné ZzZlazy-struina ke zmdné koncentraci cirkulujicich
tyreoidalnich hormoin (Beckett et al., 1993; Maier et al., 2007). Tytoémy jsou sodasti

kompenzaniho mechanismu S§titné Zlazy. &8enim S§titné Zlazy se zvySuje kapacita pro
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tvorbu jejich hormof. Zmeény v koncentracich TH horménzahrnuji pedevSim pokles
obsahu volného tyroxinu (Vanderpas, 2006). Klinigkéubklinické manifestace jodového
deficitu se souhrnhoznauji zkratkou IDD (lodine Deficiency Disorders) aezauji Skalu
Klinickych piiznaka charakteristickych pro nedostatek jédu (vznik hypedzy) ifadu
nespecifickych fiznalki z oblasti reprodukce a produkceiati(Pandav a Rao, 1997).

Specifické a nespecifickéiignaky charakteristické pro nedostatek j6du a \mnik
hypotyredzu u hospotigkych zvfat zahrnuji snizeni produkce mléka (Nehasilova,5200
vajec a viny, zpomaleniistu a snizeni dennicltipistki, zvySeni embryonalni a neonatalni
amrtnosti, poruchytije, snizeni libida a ferlitity, zhorSeni kvalityny, prodlouzeni doby
biezosti, poruchy vyvoje nervové soustavy, snizéiinp potravy, vyskyt strumy, zakrslost,
svalovy tes (Ferri et al, 2003; Flachowsky, 2003), zvySenachylnost k infekcim ziovodu
snizeni imunity (Kroupova et al., 2003ipos et al., 2004) a dalsi. Podle Simka a Zemanové
(2003) jiz malé zvySenitfsunu jodu pozitivé ovliviiuje plodnost zvat a v gravidi se jeho
potreba zvySuje (Zoeller et al., 2002). U prasat selgp@Vobody (2004) nedostatek jodu
projevuje nejasgji u prasnic, ktera rodi neostsf selata se ztldbu edematdzni ki
v oblasti hlavy, krku aramen. Selata, kter&Zgi, rostou velmi pomalu a vyz&gi se
ochablosti kotetin zpisobenou slabosti vaa klouhi.

K zamezeni nezadoucich dopadhedostatku jodu vznikla @R vroce 1995
Meziresortni komise preéeseni jédového deficituipSZU Praha. Na zaklghavrhi komise
se zvysil limit pro obsah jodu v kuchiské soli VCR a k jejimu jodovani se &al pouzivat
stabilni jodénan draselny a krmné ggi (KS) pro hospodaka zvfata se ploshobohatily
0 j6d. Ekonomickou f®dnosti obohacovani KS jodem je v oblastech s mnatttesn j6du
odstrarni zdravotnich a prodghkich disledki jeho nedostatku (Kursa et al., 2000b, 2005)
pii zvySeni efektivity Ziveisné vyroby (Hetzel, 2002). V seasnosti je WCeské republice
zasobeni obyvatelstva jodem dostate a dle kritérii WHO/ICCIDD (World Health
Organization/International Council for the Contofllodine Deficiency Disordergg jédovy
deficit vCR povazovan za zvladnuty (Zamrazil, 2013). Na zékiadaji o klesajici jodurii
u lidi (Svycarsko, Rakousko), je nutnénevat stalou a systematickou pozornost sledovani

stavu zasobeni jodem v lidské populaci i u hosfgid@h zviat (RySava a Kz, 2013).

28



2.5.2 Nadbytek jodu

Nadbytek jodu je proclovéka ihospodéska zvfata nezadouci stgjnjako jeho
nedostatek (Delange et al., 2002), protoze zaljeaprocesu tvorby a uvvani hormon
Stitné Zlazy. Hjem jodu stejs jako ostatnich mikropruk by mel byt udrZzovéan v ufitém
rozmezi. Uéeni horni hranicefgmu jodu je vSak problematické, protoze citlivost jeho
vysoké davky se lisi v zavislosti na druhuiat;i wku, pohlavi, individualit jedince a jeho
aktualnim fyzickém i psychickém stavu (Fish a Sweand.982; Herzig a Suchy, 1996). Podle
Zeedana et al. (2010) je maximaltiigustna davku | pro skot 50 rkg™ susiny krmiva a pro
telata 10 még™ sudiny krmiva (Jenkins a Hidiroglou, 1990). Olsorale (1984) povaZuje za
toxickou denni davku | pro dojnice 68 mg a pro tela0 mg. Uvedenyifjem pekratuje
mnohonéasobh doporeny fijem jédu pro dojnice 5 mkg™ 88 % susiny krmiva (EU,
2005). Prasata jsoui#i nadbytku jodu odoljSi. U selat se jako toxicka denni davka projevil
piijem prekratujici 400 mg jédu (Newton et al., 1974; Radostitale1994).

Dlouhodoby nadbytey prijem jodu ntize naruSit funkci Stitné Zlazy avest ke
vzniku hypotyre6zy (Stanbury et al., 1998; NNT, 20Baker, 2004; Burgi, 2010; Teng et al.,
2011; Zamrazil, 2013)detreé subklinické hypotyredzy (Konno et al., 1994; Zanila2007)
nebo naopak hypertyredzy (Nagataki, 1987; Delad@98; Burgi, 2010; Jiskra, 2010).
Doprovodnym piznakem obou poruch jgasto struma (Xu et al., 2006; Yang et al., 2006;
Franke et al., 2008). Nadbytek j6du ré¥nzvysSuje riziko vzniku autoimunitnich poruch
et al., 2012; Potlukov4, 2013) a nadorovych onerwicstitné zlazy nap papilarni karcinom
(Knobel a Medeiros-Neto, 2007; Guan et al., 20BH§iny vzniku autoimunitniho procesu ve
Stitné Zlaze i» nadbytku jédu se davaji do souvislosti se zvysargntigennimi vlastnostmi
tyreoglobulinu po jeho zvy3Sené jodaci (ZamrazilD20 Haggard et al. (1980) zjistili u telat
pii dennim pijmu 50 mg jodu inhibici fagocytarni aktivity a dek p@tu leukocyt
a Hillman a Curtis (1980) zaznamenali u kraki gennim pijmu 164 mg joédu zvySeni
zastoupeni neutrofilnich granulo@ya eosinofil v krvi na ukor lymfocyi.

NejzavazijSim disledkem pijmu nadnérnych déavek jédu je chronicka otrava jodem
(jodismus), ktera se u skotu a ovci projevujeastji slzenim, sliknim, rymou, otoky &,
hrtanu a plic, kaSlem, nechutenstvim, hubnutim,es@kti, dermatitidami, poruchami
plodnosti, poklesem produkce mléka, hida, gipadré uhynem (Paulikova et al., 2002). Ke

vzniku jodismu u hospodgkych zvfat prispiva nespravnd manipulace s mineralnimi
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krmnymi dophky (Cermak et al., 2000). Wlovéka je gicinou jodismu pedavkovani
jédovymi preparaty napkontrastnimi latkami agkterymi léky (Simon, 2007).

Zvla¥ nezadouci je nadbytek jo6du (stejjako jeho nedostatek) v graviditktera
klade na organismus zfr& nutréni naroky. Na zvySené spebd jodu v tomto obdobi
(Delange, 2004; Zimmermann a Delange, 2004) selipadySena tvorba TH hormdn
zmeny koncentrace vazebnych bilkovin a zvySené dg#dni | m@i organismem matky.
Vyvijejici se plod zp&atku vyuziva TH hormony z organismu matky a nasledmziva jod
k tvorbé vlastnich TH hormoin (u ¢lovéka od 12.-14. tydne gravidity). U Zen se proto
doporwuje v thotenstvi suplementace jédu v mnoZstvi 100 pg ma (@amrazil, 2013).
VysS8i davky jodu v graviditvSak mohou negati¥novlivnit vyvoj plodu a u matek vést ke
vzniku autoimunitnich poruch stitné zZlazy, hypesdz a poruch funkce ledvin (Zhou a Yin,
1996; Pearce, 2012).

U hospod#skych zvfat vykazuje nadbytek jodu obdobné negatiwtinky jako u lidi
a v poslednich letech se strumigenniémkiim jeho nadbytku &nuje oggt velkd pozornost
(Teng et al., 2006). Néaixlad Boland et al. (2008) zjistili u jghat do 72 hodin po narozeni,
jejichz matky gijimaly 3 tydny ged porodem jéd v mnoZzstvi 26,6 mg/den, nizSi kotmaen
trijodtyroninu a imunoglobulinu G v krevni plazmv porovnani se skupinou bez
suplementace jodu. Venturi a Venturi (2009) zazmatieegativni vliv nadbytsého pijmu
j6du nacinnost brzliku vimunitnim systému. Rose et al.020uvadji u jemat jejichz
matky gijimaly 5,5-21 mg kg™ susiny KD, rov&Z niz&i koncentraci IgG, ale vy33i hodnoty
Tz a T4 v krevni plazmd v porovnani s jaeimty matek bez suplementace j6du. V zamu
zajiseni dostaténého mnozstvi imunoglobulinG v krevni plazra jehiat po narozeni by
nentl denni gijem jédu u bahnic i@sahovat podle zji&i Bolanda et al. (2008) 20 mg na
kus a den a podle Rose et al. (2007) pouze 9 nkgsa den.

Nadbytek jodu neni u lidi i hospasg&ych zvfat tak¢astym jevem, jako byl v minulosti
a stéle petrvava jeho nedostatekgulevSim v rizikovych oblastech #kterych socialnich
spolg&enstvich. V sotasnosti se vSak v souvislosti se zvySenou suplemienbédu do
krmnych davek fpedevSim pezvykavdé, ale idfbeze aprasat zvySuje riziko jeho
nadbyténého @ijmu nejen u zvat, ale i u spdebitel jejich produkéi predevSim mléeka
(Bader et al., 2005; Trawek et al., 2011), ale i vaje€épuliené et al., 2008) a masa (Franke
et al., 2008). Evropskyiad pro bezpmost potravin (EFSA, 2013) proto navrhl v roce 2013

snizeni maximalni koncentrace jédu u dojnic z 2 magkg™ 88% susiny krmné davky.
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Kromé specifickych a nespecifickych natez krvi doprovazejicich potenciondln
vzniklou hypotyreézu nebo hypertyredzutize nutréni nadbytek jodu zjsobit znény
imunitnich parametr v krvi a to zejménapokles paitu leukocyti (Haggard et al., 1980),
fyziologicky paset leukocyt v krvi ovci je 4-12 G (Jago$ a Bouda, 1981; von Bock und
Polach, 1994), 13 G' (Koudela a Jilek, 1996), 6-10-G (Travniek a Kroupova, 2003)
a podle Horéka et al. (2004) 4-1416 krve; sniZzeni koncentrace imunoglobulinu G
(Boland et al., 2004; Crosby et al., 2004; Rosalet2007), normalni hodnoty koncentrace
imunoglobulinu G (IgG) v krevnim séru dabjch ovci jsou v rozmezi 20,95-30,52 mndj*
(Bérta, 1993) a 7,6-40,0 rmyl™* (Alpha Diagnostic Intl., 2013). U telat star§iclmdsice ma
byt koncentrace IgG vy3si nez 4 mi' krevniho séra (Toman et al., 200%piZzeni
koncentrace celkové bilkoviny(Hofirek et al., 2009; Murray et al., 2013), fyzigicka
koncentrace celkové bilkoviny v krevni plaziovci je 64 ™ (Koudela a Jilek, 1996), 60-79
gl™ (Kaneko et al., 1997), 60-90°§ (Doubek et al., 2007) a podle Horaka et al. (2@BY5
g™, ujehat ve &ku 2-32 dni zjistili Loste et al. (2008) konceniraelkové bilkoviny
v rozmezi 43,1-59,34' a Pechova et al. (2012) uidpramérny obsah celkové bilkoviny
v krevni plazns kizlat 66,6 + 3,3 ¢*; pokles zastoupeni bilkovinnych frakci v krevnim
séru (Brunova, 2008b; Chen et al., 2007)albuminu, fyziologické zastoupeni albuminu
v krevni séru ovci je 42 %JagosS a Bouda, 1981, Koudela a Jilek, 1996) gnicd61-59 %
(Kraft a Durr, 2001) @-1-globulina, zastoupeni-1-globulini v krevnim séru ovci je 8,1 %
(Travnicek a Kroupova, 2003) a 18 % podle JagoSe a BougBA{la Koudely a Jilka (1996),
B-globulinia, zastoupenp-globulini v krevnim séru ovci je 9 % (Jago$ a Bouda, 19810 a
% (Koudela a Jilek, 1996), u skotu se zastoufegiiobulint pohybuje v rozmezi 3-4 %
(Kraft a Dirr, 2001)y-globulinid, procentualni zastoupepiglobuling krevni séru ovci je 31
(Jago$ a Bouda, 1981) a podle Koudely a Jilka (1906u ovci a koz optimalni koncentrace

y-globulind v krevnim séru fesahuje 5 4" a u skotu 7 ¢* (Toman et al., 2009).
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2.6 Projevy neunérného prijmu jédu

2.6.1 Hypotyreoza

Hypotyre6za (snizend funkce Stitné Zlazy, hypoigismus) je charakteristicka
snizenou (nedostateou) tvorbou hormain Stitné zlazy. Hciny i priznaky hypotyredzy se
u ¢loveéka a zviat vyrazi nelisi. Mezi piciny vzniku primarni (periferni) hypotyre6zy pat
nedostatek jodu, zéty a autoimunitni poSkozeni §titné Zlazy (ZamrazMemec, 2000),
piijem strumigennich latekcetre vysokych davek jodu (Jiskra, 2011), chirurgick&toaieni
Stitné zlazy, l&ba radioaktivnim jodem a nadory stitné zlazy.sekundarni (centralni) forn
hypotyredzy je v tisledku poruchy funkce hypofyzy sniZzena tvorba TS gerciarni forng
je vlivem onemocé#ni hypotalamu sniZzena produkce TRH (Starka el 887).

Klinicky obraz hypofunkce Stitné zlazy v intrauterim a raném postnatalnim vyvoji
¢lovéka zahrnuje poruchu vyvoje CNS (endemicky kretéosm vyssi riziko vyskytu
vrozenych vyvojovych vad (srdce, mozku a ledvimryehy fistu, velky jazyk a studenou
suchou kZi (Limanova et al., 1995; Glinoer, 2003). V p&&in wku projevy
hypotyreoidismu vyplyvaji ze zpomaleného bazalnimetabolismu (spavost a snizena
aktivita, zacpa, snizena teplotdegitlivélost na chlad, zvySeni hmotnosti, studena sudtié k
s otoky-myxedém, snizZeni libida a poruchy reproduke zvfat vypadavani srsti, lysiny,
suché a matné chlupyJastym giznakem je vznik strumy (Kreze et al., 1993; Red®88:
Jelinek, 2003).

V krvi se @i periferni forné¢ hypotyredzy zjiguji nasledkem negativni &gmeé vazby
zvySené koncentrace TSH a sniZzené koncentrad@sTnormalni i snizené).fPsekundarni
a terciarni formt hypotyredzy je v krvi koncentrace TH horntiosniZzen& a koncentrace TSH
v krvi miZe byt pod hranici stanovitelnosti nebo pouze srdzale i zcela normalni (Brunova
a Bruna, 2009; Steffen et al., 2010g&k, 2010). V sokasnosti je ¥novana velka pozornost
subklinické forn¢ hypotyre6zy (poinajici hypotyredza), ip niz je koncentrace TSH v krvi
zvySena, zatimco hodnoty horniofi; a T, jsou v referetnich mezich (Zamrazil, 2004;
Jiskra, 2011; Drbalova et al., 2012).

Snizen&tinnost Stitné zlazy je charakteristicka dalSimi¢mami krevnich parameir
zahrnujicichpokles paitu erytrocyta (Vavrejnova a Zamrazil, 2003; Brunova, 2008apo
naopakvzestup jejich pdtu (Payer a Hruzikova, 2007)efererni rozmezi p&tu erytrocyti
v krvi u ovci je 8-16 T (Jago$ a Bouda, 1981), 9-T8™ (von Bock und Polach, 1994;

Kramer, 2000), 8-13 T* (Koudela a Jilek, 1996Y-11 TI™ (Travntek a Kroupovéa, 2003)
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a podle Horadka et al. (2007) 7-15If sniZeni koncentrace hemoglobinuVavrejnova
a Zamrazil, 2003; Brunov4a, 2008a¢bo naopakvyseni koncentrace hemoglobinPayer
a Hrlzikova, 2007)refererni rozmezi koncentrace hemoglobinu v krvi ovci (e1®0 g™
(Jago$ a Bouda, 1981), 90-150"gvon Bock und Polach 1994; Horak et al., 2007))-180
gl (Koudela a Jilek, 1996) a podle Traskd a Kroupové (2003) 70-1201§ snizeni
hodnot hematokritu (Vavrejnova a Zamrazil, 2003; Brunova, 2008a) refereni rozmezi
hodnot hematokritu je 0,28-0,4@% (von Bock und Polach, 1994), 0,30-0,3B" |(Kraft
a Diirr, 2001) a podle Horaka et al. (2007) 0,2%0;4"; zvySeni koncentrace m&oviny
(Sosnar a Cienciala, 2000; Ra, 2007) normalni koncentrace mioviny v krevni plazm
ovci se pohybuje v rozmezi 2,9-7,1 meib(Kaneko et al., 1997; Doubek et al., 2007), 3,3-
5,0 mmoll™ (Kraft a Diirr, 2001) a podle Trawhia a Kroupové (2003) je u ovci 7,1 mntidl
Pechova et al., (2006) zjistili fgmérny obsah meéoviny v krevni plazm u krav 5,9 =+ 0,9
mmoll™. P hypotyre6ze je zaznamenana hypercholesterolémiperglykémie, vzestup
triglyceridi, alaninaminotransferazy, aspartataminotransfer&yreatinkinazy v Kkrvi
(Brunova, 2008a).

2.6.2 Hypertyredza

Hypertyre6za (zvySen&innost Stitné Zlazy, hypertyreoidismus) je staverktje
charakteristicky zvySenou sekreci hormogtitné zlazy a s@asré zvySenou odpadi
perifernich tkani na tuto sekreci (Brunova a Bru2@)9; Starka et al., 2005). Pouze zvySena
koncentrace TH hormdnv krvi neni proto znamkou hypertyreézy (Limano2802). Mezi
piiciny vzniku periferni hypertyredzy patGravesova-Basedowova choroba (vznik protilatek
proti TSH receptam tzv. TRAK stimulujici tyreoideu k tvotbhormori), zargty Stitne
Zlazy, tyreoidalni uzly, nadbytek joduiéalevsim po jehoipdchozim nedostatku) &kieré
léky (amiodaron, cytokiny). Centrélni hypertyreéeanika i adenomu hypofyzy afip
rezistenci na tyreoidalni hormony.

Klinické priznaky @i vSech formach hypertyreézy vyplyvaji ze zrychlemé
metabolismu (nervozita, Unava, hlagest poceni, gimy, hubnuti, exoftalmus, zrychleni
srdeni frekvence aitesné teploty) &asto vznikd struma (Reece, 1998). Nel& nebo
nediagnostikovana hypertyre6za seizm vyvinout (postihuje az 10 % lidi trpicich
hypertyreoidismem) v akutni, Zivot ohrozujici tyt@akozu (vystugiovana hypertyredza -
hodnoty TH hormof jsou extrém# vysoke) projevujici se hatkou, zvracenim, mmy,

slabosti, pocenim, hyperglykémii, dehydrataci, lemou srdéni frekvenci az srdaim
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selh&nim (Marinella, 2007). Zamrazil (2013) uvath,ve vyjime&nych gipadech mZe byt
piicinou vzniku hypertyredzy také nedostatek jodu (j@dtyreotoxikoza).

V krvi se @i periferni hypertyredze zji§iji nasledkem negativni &mé vazby snizené
koncentrace TSH a koncentraced T3 zvySené. B sekundarni hypertyre6ze (vzacna forma)
jsou hodnoty TSH normalni nebo vySsi a koncentlace Tz jsou zvySené (Jialal et al., 1999;
Racek et al., 2006; Jiskra, 2011). R&m hypertyredzy se vyskytuje jeji subklinicka fam
ktera je charakteristicka snizenou koncentraci BStérmalnimi hodnotamisTa T, (VIcek,
2010; Jiskra, 2011; Drbalova et al., 2012).

Hyperfunkci Stitné Zlazy e doprovazetada dalSich zem v krevnich parametrech
nag. zvysena aktivita alkalické fosfatazy(Racek et al., 2006; Brunovéa, 2008b), aktivita
alkalické fosfatazy (ALP) v krevni plazme mimaadre nestabilni, podle Krafta a Durra
(2001) se aktivita ALP v krevni plaznpohybuje u ovci do 1,67 a u jeit do 4,18ukat!™
Jago$ a Bouda (1981) zjistili u ovci hodnotu ALRip®0,134-0,768 a Trawek a Kroupova
(2003) uvadji pramérnou hodnotu ALP u ovci v rozmezi 0,5-3Ratl™ a u skotu 0,5-8,0
pkat!™.

DalSi laboratorni nalezy v krvi mohou zahrnovaty3ené hodnoty transminaz,
hyperbilirubinemii, zvySenou koncentraci vapnikwizené hodnoty vitamin A a D
a rekterych vitamiti skupiny B (Racek et al., 2006)ii Piypertyredze je zaznamenan pokles
(Doubek et al., 2007; Brunova, 2008b) nebo naopadstup potu erytrocyti a leukocyh
(von Bock und Polach, 1994; Lipnerova, 2002), smizencentrace hemoglobinu a hodnot
hematokritu v krvi (Brunova, 2008b).
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3. CIL PRACE

Cilem pedlozené disertai prace bylo posoudit vliv dlouhodobého nadbgé&ho
piijmu jédu na aktivitu Stitné Zzlazy a vybrané imuohithematologické a biochemické

parametry v krvi bahnic a jejich jaat.

Hypotéza:
na zaklad literarnich udaj u lidi, I1ze gedpokladat, Ze i u ovci nadbyteg piijem jodu

ovlivni funkci Stitné Zlazy a naslegldalSi metabolické parametry.

PredloZzena disert&ni prace vznikla v ramciieSeni projeki:

- NAZV - QH 81 105: Patofyziologické dsledky alimentarnihoigbytku jodu u skotu a ovci

- GAJU 022/2010/Z: Vyuziti genetickych a biotechnologickych posiupti upeviovani
zdravi zvfat

- GAJU 011/2013/Z: Zdravi hospodi&kych zvfat a zdravotni bezpeost potravin -

genetické, parazitarni a nuini aspekty
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4. MATERIAL A METODIKA

4.1 Charateristika pokusu na ovcich

Pokus probihal v obdobi od srpna 2009 do Unora 284Skolnim zerdélském
podniku Zenddélské fakulty JU wCeskych Budjovicich v experimentalni staji akreditované
pro pokusné &ely (Cislo akreditace 1020/788/A/00) a byl proveden padlead Komise na
ochranu zwat proti tyrani ZF JU ¥eskych Budjovicich.

Do pokusu byly z&azeny klinicky zdravé ilezi bahnice plemene Sumavska ovce a po
obahrni i jejich narozena jetata (tabulka 6). Dva #&sice ged zahajenim pokusu byly
bahnice rozéleny do dvou samostatnych skupin po Sesti a ustdjerdvou boxech, kdy na 1
bahnici gipadalo 1,6 r ustajovaci plochy a 380 mm krmného Zlabu. Skupir{ontrolnf)
byla sloZzena ze 6 bahnic a po obatirbyla roz&ena o 7 narozenych jeht (3 jehnéky a 4
beranci), skupinu B (pokusnou) o 6 bahnic a po obakni i 6 jemat (4 jehnéky a 2
beranci). V tabulce 6 je uvedena hmotnost # diahnic na z&tku pokusu a dale pet

a hmotnost narozenych jidt.

Tabulka 6. Primérnd Zivd hmotnost a¢k bahnic, péet narozenych jatat na bahnici

a hmotnost narozenych jedt

Pramérny Prumérna ziva Potet Pramérna ziva
Skupina| vék (mésice)*| hmotnost (kg) | narozenych jeltat | hmotnost (kg)
bahnic* na bahnici jehiat**
A 76+ 4 53,2+45 1,2 4,8+0,7
B 75+3 56,3+4,8 1 47+0,6

*na za&atku pokusu
**1. den po narozeni

Suplementace j6du do krmné davky bahnic byla zabajepftbchu 1.-2. ndsice
biezosti a ukotena 60. den po porodu.élBem experimentu kontrolni skupina bahnic -
A ptijimala v krmné davce 3,1 mekt* a pokusné skupina - B 5,1 mgd™ susiny (tabulka
7). J6d byl do KD dopkn v podok jodicnanu vapenatého. Krmna davka krylaipbu Zivin
bahnic (Sommer et al., 1994, Stanton a LeValley,02@e 100-110 %. SloZeni krmné davky

je uvedeno v tabulce 8.
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Jehata byla zgazena do pokusu od 1. do 60. dne po narozeni. Yot@okusném
obdobi byla jehata skupiny A (narozen& bahnicim skupiny A) aiggh skupiny B (narozen&
bahnicim skupiny B) ustdjena se svymi matkamfijnpala jejich mléko a postugnlu¢ni
seno. Nabidka vody byla pro vSechny ovce neomezBéldem pokusu nebyly u bahnic

a jemat pozorovany klinickéfjiznaky souvisejici s nadbytkem jédu.

Tabulka 7. Obsah jodu v krmné davce bahnic kontrolni a poksga@iny

pred pokusem adhem pokusu

Skupina Pred pokusem Béhem pokusu
A, B A, B A B

" I susina| | susina I I
SloZeni krmné davky ko) | (ma)| (ka) mg) | (mg)
Objemné krmivo a jadro 1,30 0,10, 1,60 0,1 0,16
Mineralni dopln &k 0 0 0,009 | 4,80 8,00
Celkovy obsah jodu - 0,10 - 4,99 8,16
Obsah j6du (mgkg*susiny KD) - 0,10 - 3,10 | 5,10

Tabulka 8. SloZzeni krmné davky bahnic kontrolni a pokusné skupchem pokusu

SloZzky krmné davky Hmotnost
lucni seno 1500 g
ovesna krupice 270 ¢
vojtéSka granule 240 g
mineraini doplak® 9¢g

PsloZeni mineralniho dojtku na kg susiny krmné davkg;0 mg | ve skupiié A, 5,0 mg | ve skupir B, pro
oh¢ skupiny -20,0 mg Co, 6 000 mg Zn, 30,0 mg Se,@®§ Cu, 5 100 mg Mn, 900 000 I.U. vitaminu A, 110
000 I.U. vitaminu D3, 1 500 mg vitaminu E
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4.2 Odbér a zpracovani vzorki

Kontrolni odkgry krve u bahnic byly provedeny 30. a 60. dé¢adpzahajenim pokusu
(1.-2. mesic ezosti bahnic). Bhem pokusného obdobi byla krev odebrana u bahni&@®0
den gred porodem a 1., 10., 30. a 60. den po poroduebnat 1., 3., 10., 30. a 60. den po
narozeni. Obsah jédu v krevni plazimahnic byl stanoven pouze dvakrat, a to zodi30.-
50. den ped porodem a 10.-20. den po porodu.

Odker krve bahnic i jehat byl proveden mezi 07.00 a 09.00 hodinou (1-2imog@o
rannim krmeni) xena jugularisdo zkumavky s heparinem pro ziskani krevni plazrbgza
heparinu pro ziskani krevniho séra. Hematologickéampetry byly stanoveny ihned po
odkeru krve. Pro stanoveni dalSich parametrkrevnim séru a plaznse odebrana krev
odsted’ovala (3000 ot./min.) po dobu 10 minut. Krevni plaza sérum byly uchovany ve
sterilnich zkumavkéach ip -20°C. Red analyzami byl obsah zkumavek ponechan do
rozmrazeni P pokojoveé teplat a promichan.

Mo¢ pro stanoveni koncentrace jodu u bahnic obou skioya Ehem pokusu odebrana
tiikrat katetrizaci méového néchyre, a to 30.-50. deniepd porodem a 10.-20. a 40.-60. den
po porodu. Déle byla ndouchovavana ve sterilnich zkumavkach {20°C. Red vlastni
analyzou v laboratobyly zkumavky s méi rozmrazeny $ pokojové teplat a promichany.

Stanoveni koncentrace jédu v mléce bahnic obou iskuppribéhu laktace bylo
provedeno dvakrat v obdobi 10.-20. a 40.-60. depgrodu. MIéko bylo od bahnic odebrano
ruénim dojenim po odsknuti prvnich 2-3 s$tki. Vzorky mléka byly aplikovany do sterilnich
zkumavek a uchovanytip-20°C do provedeni analyzid®l laboratornim stanovenim obsahu

j6du v mléce byly zkumavky pozvolna rozmrazetiygokojove teplat a promichany.

4.3 Sledované parametry a jejich laboratorni analyyg

VSechny hematologické a biochemické analyzy krvenlraa jeliiat Wetné stanoveni
obsahu jodu v krevni plazm mati a mléce bahnic byly provedeny v hematologické
a biochemické laboratiokatedry veterinarnich disciplin a kvality prodakZF JU vCeskych
Budgjovicich.

Kontrola hmotnosti bahnic byla provedena n&atieu pokusu a poté byla sledovana
Zivd hmotnost narozenych jegit od 1. do 60. dne po narozeni. Vazeningthprobihalo
v rannich hodinach bezprostire po odkru krve na analogové decimalni vaze.
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4.3.1 Laboratorni analyzy vzorki a pouZzité metody

Hormony Stitné Zlazy v krevni plazm

Pro stanoveni koncentrace celkového tyroxinugf Tl cxelkového trijodtyroninu (T3}

v nmoH™ krevni plazmy a volného tyroxinu (fl a volného trijédtyroninu (fJ) v pmoH™
krevni plazmy ovci byly pouzity soupravy pro radimoinologické (RIA) stanoveni
tyreoidalnich hormoin v lidském séru a plazinvyrobené firmou Beckman Coultéfeska
republika, s. r. o.

RIA metoda je zaloZena na principu st@ zngeného antigenu a nezmsmého
antigenu vzorku o omezeny q& molekul protilatky. B vyuZiti souprav se hezndmé vzorky
a standardy inkubuji spolu'&l-tyroxinem nebo**3-trijédtyroninem jako radioindikatory ve
zkumavkach potazenych protilatkou. Po inkubaci bsab zkumavek odsaje a navazana
aktivita se zmii gamaegitatem. Na kalibrani kiivce standardnich roztéklze vyhledat

koncentrace neznamych vzéarkormoni Stitné zlazy v krevni plazim

Tyreostimulujici hormon v krevnim séru

Koncentrace tyreostimulujiciho hormonu (TSH) vmig' krevniho séra byla stanovena
imunoenzymatickou metodou (ELISA) s vyuZitim sowpfeimy Elisa Development, s.r.o.
Tato spolénost vyrobila specifickou soupravu pro stanovenHT®skotu a ovci v rdmci
projektu NAZV QH 81105 (Patofyziologické&isledky alimentarnihotpbytku jodu u skotu
a ovci) feSeného na katsal veterinarnich disciplin a kvality prodiktMetoda ELISA je

zaloZena na vysoce specifické vazebné reakci nméigiemem a protilatkou.

Imunoglobulin G v krevnim séru

Obsah imunoglobulinu G v mgl™ krevniho séra byl stanoven metodou ELISA
(Enzyme-linked immunosorbent assay) s vyuzitim saufirmy ELISA Development, s.r.o.
Tuto soupravu vytvdla firma ELISA Development, s.r.o. ve spolupracikasedrou

veterinarnich disciplin a kvality produikt

Bilkovinné frakce v krevnim séru

Procentualni zastoupeni albuminuo;1-globulini, a-2-globulini, B-globulind ay-

globulind v krevnim séru bylo stanoveno elektroforeticky prauziti souprav francouzske
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firmy Sebia. Elektroforéza (ELFO) je zaloZena wkedi latek v elektrickém poli podle jejich
relativni elektroforetické pohyblivosti. K roZléni bilkovin v krevnim séru na frakce podle
jejich ndboje g daném pH byl pouzit kit HYDRAGEL PROTEIN k 20.

Hematokrit, hemoglobin, erytrocyty a leukocyty wi kr

Hodnota hematokritu viI*, koncentrace hemoglobinu vi'§ patet leukocyd v GI™
a paset erytrocyl v T1™ krve byla stanovena v analyzatoru Alvet 2000 firbiglab spol.

S.r.0.

Alkalicka fosfataza, movina a celkova bilkovina v krevni plazm

Ke stanoveni aktivity alkalické fosfatazypkat!™, koncentrace mmviny v mmoll™
a koncentrace celkové bilkoviny wvitkrevni plaznd byl pouZit biochemicky analyzator

Ellipse firmy Dialab spol. s.r.o.

Jod v krevni plazeéh ma’i a mléce

Koncentrace jodu vugl™ krevni plazmy, mléka nebo m® byla stanovena
spektrofotometrickou metodou podle Sandell-Kolthoffato metoda je zaloZzena na redukci
Ce"" na Cé&" v prostedi kyseliny sirové za dasti AS* a katalytického &nku jodu (I).
Mineralizace probiha spalovanim (suchou cestou) lkaliekém prostedi @i 600°C.

Stanovuje se j6d anorganicky i j6d vazany na bilkpv
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4.4 Zpracovani a statistické vyhodnoceni dat

Ke zpracovani dosazenych analytickych vystegiace byl pouzit program Excel 2003.
Pro statistické vyhodnoceni zgtych dat byl pouZzit program Statistika 6.0 Cz fir@tat Soft
a vyuzita analyza rozptylu (ANOVA) Tukéy HSD test. Hodnoty p<0,05 a nizSi byly

povazovany za vyznamne.

Pro zjiSéni zavislosti mezi vybranymi parametry byla vyuzkarel&ni a regresni
analyza. Stupe statistické zavislosti (tabulka 9) byl vyhodnogeodle hodnot koretaich
koeficienti (ry,) pro biologické ¥dy (Cermakova a $e¢lesek, 1995) vypsétenych ze viech

analyz.

Tabulka 9. Stupre statistické zavislosti dle hodnot kor&héch koeficieni
(Cermékova a $¢lesek, 1995)

Korel&ni koeficient (ryy)*

Stupei statistické zavislosti

-0,3<kgy 0,3>ky nizky
-0,3>r,>-0,5 0,3>r1,y,>0,5 mirny
-0,5>r1y>-0,7 0,551,y >0,7 stedni
-0,7>ry>-0,9 0,2r,,>0,9 vysoky
-0,9>r,,>-1,0 0,9%>ry>10 velmi vysoky

vy =-1,0 ky=1,0 matematicka zavislost

* kladna hodnota =ifima linearni zavislost (rostouci), zaporna hodroteima linearni zavislost (klesajici)
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5. VYSLEDKY A DISKUZE

5.1 Vliv nadbyteéného pFijmu jédu na ukazatele aktivity Stitné Zlazy

v krvi ovci

Koncentrace hormdnstitné zlazy a TSH v krvi hospadéilych zvfat ic¢lovéka jsou
povazovany za vyznamny indikator jeji funkce (Undaod, 1977; Kelly, 2000) v rozdilnych
nutricnich a environmentélnich podminkach (Riis a Madd&85). K jejich posouzeni se
vyuziva fredevsSim stanoveni volného trijodtyroninu a volnéyimxinu vzhledem Kk jejich
biologické aktivit (Todini, 2007).

Koncentrace hormanstitné Zlazy a TSH se v krvi hospasidych zvifat 1iSi v zavislosti
na druhu, ¥ku, pohlavi, plemennych, prodifkich a environmentalnich faktorech (Kaneko et
al., 1997; Todini et al., 2006) a analytickych pp&ich (Eshratkhah et al., 2010). Vedle jodu
se z nutnich faktofi na koncentraci trijédtyroninu a tyroxinu v krvilapuje piijem selenu
(Blahos et al., 2006; Sewerynek et al., 2006).

Posouzeni vlivu jédu na Urovéoncentrace tyreoidalnich hormow krvi je dle Todini
et al. (2007) slozité vzhledem k rozsahlé pEnhvosti jejich hodnot.

5.1.1 Ukazatelé aktivity Stitné zlazy bahnic

5.1.1.1 Ukazatelé aktivity stitné Zlazy v krvi bahit pred pokusem

Pred pokusem nebyl mezi skupinami bahnic A a B vyamamozdil v Udrovni
sledovanych ukazatelaktivity stitné Zlazy v krvi (tabulka 10). Hodnotglkového tyroxinu
se shodovaly s Udaji v literaw (Kraft a Dirr, 2001), GroweTTs se pohybovalagsné nad
hranici refereénich hodnot uvathou McDonaldem a Pinedou (1989) a hodnoty TSH byly
vySSi v porovnani s udaji McNattyho et al. (1994)alnic. Referemi Udaje o hodnotach

volnych forem tyroxinu a trijodtyroninu nebyly dagné.
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Tabulka 10. Ukazatelé aktivity Stitné Zlazy bahnic kontrolmakusné skupiny
pred pokusem (X ¥

Parametr Pred pokusem*
n A n B
TSH? 12| 055+0,13 | 12 0,91 + 0,46
TT4? 12 24+0,3 12 24+0,2
TT 42 12| 756+146 | 12 69,2+ 9,2
T3 12 47+07 12 42+0,6
T3 12| 136+33 | 12 125+3,1

'ng:ml™* krevniho séranmol™ krevni plazmypmol™ krevni plazmy
* pramér ze dvou odért - 30. a 60. denipd pokusem

TSH - tyreostimulujici hormon

TT3- celkovy trijodtyronin

TT,4 - celkovy tyroxin

fT3- volny trijédtyronin

T, - celkovy tyroxin

5.1.1.2 Ukazatelé aktivity stitné Zlazy v krvi bahitc béhem pokusu

5.1.1.2.1 Koncentrace tyreostimulujiciho hormonu krevnim séru

Primérnd koncentrace TSHébem pokusu (fed porodem ipo porodu) byla vyssi
u skupiny bahnic B s vyznamnym rozdilem mezi skapin (p<0,05) 1. den po porodu
(tabulka 11). Skupina B &a 1. den po porodu vysSi hodnoty TSH o0 39 % neipisia A.
Nejvyssi paimérny obsah TSH byl 10. den po porodu (0,99 + 0,39ntd u skupiny B
anejnizsi 1. den po porodu u skupiny A pouze 58,12 ngml™. Narozdil od Gddi
v tabulce 11 zjistili McNatty et al. (1994), Badet al. (2010) a Paulikové et al. (2011) nizSi
obsah TSH u ovci bez suplementace j6du v porovedm@hnicemi naSich skupin. Naopak
Borger a Davis (1974) u ovci a Guyot et al. (200F11) u krav bez udajo suplementaci
j6du uvadji vyssi uroveé TSH.

VysSi koncentrace TSH u skupiny B upazage na snizeni aktivity Stitné Zlazy
(Burikhanov a Matsuzaki 2000; Steffen et al., 200piijmu 5,1 mg kg’ susiny KD, ktery
presahuje vice ne? desetinasdimdsobi potebu | pro laktujici bahnice (0,4 méd* KD)

udavanou Sommerem et al. (1994).
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5.1.1.2.2 Koncentrace hormot Stitné zZlazy bahnic v krevni plazng

Celkovy trijodtyronin

V prabéhu experimentu se fomérna koncentrace celkoveho trijédtyroninu (tabulka 1
pohybovala na inad horni hranici refeneich hodnot u ovci (0,97-2,31 nrddl krevni
plazmy) publikovanych McDonaldem a Pinedou (1989).

Pramérn& koncentrace celkového trijédtyroninu v krevidzp® se mezi skupinami
bahnic A a B vyznamhneliSila a pohybovala se v rozmezi 2,0-2,5 nhiall skupiny A a
u skupiny B 2,0-2,8 nmél* (tabulka 11). Radetti et al. (2006) u¥ficheuplatini vysokého
piijmu jodu v gravidié na koncentraci trijodtyroninu v krvi. Rovh Aumont et al. (1989)
nezjistili v prabéhu laktace vyznamné rozdily v koncentracis irbahnic suplementovanych
0,26 aZ 1,94 mgkg*susiny KD.

Praimérny obsah T7 v krevni plazmd bahnic hem pokusu (tabulka 11) odpovidal
hodnotam zji&nym Travnékem et al. (2001) u bahni¢ipuplementaci 0,25 mg jodu na kus
a den. Nazifi et al. (2008) u ovci a Qin et al. (2D u koz bez udajo suplementaci jédu
uvackji obdobnou urove TT3 v krvi. Naopak vySSi UroweT T3 u ovci bez suplementace jodu
zaznamenali Bekeova et al. (1995), Badiei et &11(Q2, Eshratkhah (2012) a u krav Guyot et
al. (2011). 60. den laktace zjistili Antunévet al. (2011b) u bahnic vysSi a Pechova et al.
(2006) u dojnic obdobnou koncentraci slj@ko u bahnic obou skupin 60. den po porodu.
Naopak nizSi koncentraci T bahnic po porodu bez suplementace jodu gjvadansur et
al. (2002) a Colodel et al. (2010).

Celkovy tyroxin

Primérna koncentrace celkového tyroxinu v krevni plazoahnic (tabulka 11) byla
bshem pokusu v referénim rozmezi 49-103 nméf krevni plazmy u ovci (Kraft a Drr,
2001). Hodnoty celkového tyroxinu se pohybovaljkugny B v rozmezi 62,0-92,0 nmist
krevni plazmy. U bahnic skupiny B bylagonérna koncentrace T,T1. den po porodu
signifikantre (p<0,01) vySSi (0 63 %) nez u skupiny A (tabulkg.1v dalSich dnech nebyl
rozdil mezi skupinami vyznamny. RasinPattanaik et al. (2011) uv@dvyznamné zvySeni
obsahu T7 v krvi koz @i suplementaci 0,1 mg jodu na den. V obdobi 30. pogorodu
doSlo u obou skupin bahnic k vzestupu obsahy Wkrevni plazm a 60. den po porodu
nasledoval pokles (p<0,05) naepchozi hodnoty. Vy3Si obsah celkového tyroxinu (s

vyjimkou 30. dne po porodu) v porovnani s bahnicemsich skupin zjistili Nazifi et al.
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(2008) u ovci bez suplementace j6du (91,60 + 2rB6l4i%). Koncentrace celkového tyroxinu
v krevni plazmd bahnic naSich skupin 30. den po porodevgSovala hodnoty udavané
Badieim et al. (2008) a Bekeovou et al. (1995) ci dez suplementace jodu a Traskam et
al. (2001) pi suplementaci 0,25 mg I/kus/den. Pechova et alOGR zjistili ujédem
nesuplementovanych dojnic na konci druhéhdsice laktace obdobnou koncentraci
celkového tyroxinu v krevnim séru jako u bahnicmhy A a B 60. den po porodu.

Na polyfaktorialni ovlivini obsahu T7 v krevni plazn a relativié nizkou vypovidaci
schopnost tohoto parametru poukazuji vysledky Bladiet al. (2010) a Eshratkhaha (2012),
ktefi zjistili ve srovnani s nasSimi vysledky vySSi kentraci TT, u dosglych ovci bez

suplementace jodu.

Volny trijédtyronin

Praimérny obsah volného trijédtyroninu (tabulka 11) byD.3den po porodu
signifikantre (p<0,05) niZSi (0 17 %) u bahnic B v porovnanskepinou A a v dalSich dnech
po porodu nebyla nizsi GrowdT 3 u skupiny B vyznamna. V porovnani s 30. dnem pogo
se koncentrace §160. den po porodu signifikarirsnizila (p<0,01) u obou skupin bahnic.
Aghwan et al. (2013) nezjistili ovliemi Grovre fTs u koz @i suplementaci 0,6 mgkig*
susiny KD.

Trvale vysSi koncentrace §Tv krevni plazmi ovci (bez suplementace jodu) v Iranu
(Nazifi et al., 2008; Badiei et al., 2009, 2010;hEskhah et al., 2010) v porovnani
s hodnotami bahnic A a B plemen chovanydfieské republice, poukazuje na potencionalni
vliv teploty prostedi (Gordon et al., 2000), ¥mZ se pokusy uskutgovaly, a kterd
ovliviiuje vyhodnoceni vysledk k objektivnimu posouzeni aktivity Stitné Zlazytznych

pokusech je dlezita standardizace teploty priesdi, v #mz se sledovani provadi.

Volny tyroxin

Skupina bahnic B ifa béhem experimentu niZsi koncentraci volného tyroxinaevni
plazne s vyjimkou 1. dne po porodu, kdy skupina BlanvySsi obsah fJo 9 % v porovnani
se skupinou A (tabulka 11). Obsah,f§e pohyboval ve skupinA a B v rozmezi 9,9-13,8
pmoll™ krevni plazmy. Urowve fT4 v krevni plazm obou skupin bahnic (tabulka 11) byla
nizsi nez zjistili Nazifi et al. (2008), Badiei &t (2009, 2010) u jalovych ovci a Eshratkhah et
al. (2010) u ovci v Iranu. Neovligni Grovré fT4 u koz i suplementaci 0,6 mgkig* susiny
KD uvadtji Aghwan et al. (2013).
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5.1.1.2.2.1 Vliv l¥Fezosti a laktace na hormony §titné Zlazy bahnic

Koncentrace celkového ivolného tyroxinu a trij@dtyinu v krevni plazrg bahnic
nasich skupin fed porodem (tabulka 11) byla nizSi ngeg pokusem - v géitku kFezosti
(tabulka 10). Row& Yildiz et al. (2005) a Colodel et al. (2010) uwjdi bahnic nejvyssi
Zjisténo snizeni koncentrace 714 dni ged porodem, 10 dni po porodu a v dalastavu
selat (Baoch et al., 2011). SniZeni obsahw, VIpribéhu krezosti pozorovali row¥ Aumont
et al. (1989) u bahnic. Manalu et al. (1997) a Bergshi et al. (2002) vy&tluji snizeni
koncentrace tyreoidalnich hormom krvi béhem lezosti vyuzitim jodu pro tvorbu hormin
Stithou Zlazou plodu. Pethes et al. (1985) a Ridadsen (1985) i@dpokladaji uplatni
nedostatku energie na snizeni urotyroxinu v krvi kthem l¥ezosti.

Z hlediska metabolickych narbklze u bahnic fedpokladat vyrazny vliv zahgjeni
laktace po porodu na koncentraci tyreoidélnich lmimv krevni plazn. Z tabulky 11 je
patrné, Ze koncentrace 7@ TT,; u bahnic byla nejnizSi 1. den po porodu u skupina
postup® se zvySovala v souvislosti s metabolickou taosti laktace. K obdobnym
poznatkim dosgli Bekeova et al. (1991), Huszenica et al. (200Bn&unovi et al. (2004)
u bahnic. Nakst TT, pretrvaval u bahnic do 30. dne po porodu u obou ska@0. den po
porodu nasledoval pokles (p<0,05). Hodnoty volng&hédtyroninu v porovnani s hodnotami
pied porodem se po porodu zvySovaly u obou skupinibahod 10. dne postupklesaly na
minimum 3,0 pmol™ ve skupii a a 2,7 pmal* krevni plazmy 60. den po porodu ve skupin
B. RovreZz Benjaminsen (1981) a Riis a Madsen (1985) upagbma pokles koncentrace
tyreoidalnich hormoi v urtitych fazich laktace, ktery je reakci na zvySenérgetické

pozadavky organismu.
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Tabulka 11 Ukazatelé aktivity Stitné Zlazy bahnic kontrolrpakusné skupinydhem pokusu (X 3

Den po porodu

Hed porodem*

Parametr 1. 10. 30. 60.

A B A B A B A B A B

TSH' |0,59+0,13| 0,88+0,27| 0,540,12| 0,750,183 | 0,58+0,03) 0,99+0,39| 0,64+0,22| 0,64+0,09 0,680,19,77+0,25

TT4 2,2+0,3 2,3+0,4 2,0£0%1| 2,841,2 2,503 | 2,4+0,7 2,31+0,3 2,31+0,2 2,2+0,1 2,040,

TT/ |56,6+11,8/ 62,1+12,1| 47,8+6,8 | 78,2+11,7 | 61,7+7,4 | 64,7+13,7| 94,7+20,4 | 91,0+17,5| 54,1+7,6 | 62,0+9,8

T4 3,810,4 3,5+0,4 4,4+0,3 4,2+1 .1 4,0+0,5 3,6£0,3 0.3 | 3,610, | 3,00, | 2,7+0,3

T, 13,4+35| 12,2429 12,0#1,8 13,1+1,6 10,9+2,8| 9,9+07| 13,8#1,8| 13,6+1/3| 12,3x1,5| 11,9+0%4

e:g; :'m; n:o; r's; t:up<0 05.c:d; e:f; hi; nip; jik; o:qp<0 01

ng'ml™* krevniho séragnmol™ krevni plazmypmol™ krevni plazmy
*30.-50. den ped porodem

skupina A-n= 6, dennitflem joédu 3,1 mekg™ susiny KD

skupina B-n= 6, dennitfflem j6du 5,1 mekg™ susiny KD

TSH - tyreostimulujici hormon

TT3- celkovy trijodtyronin

TT, - celkovy tyroxin

fT3- volny trijédtyronin

T, - celkovy tyroxin

a7
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5.1.1.2.3 Korel#&ni zavislost mezi ukazateli aktivity Stitné zlazy ahnic

Zjistené korel@ni koeficienty mezi hormony §titné Zlazy a tyrewstiujicim hormonem
u bahnic byly negativni, ale nedosahly mirné karélazavislosti (tabulka 12). Nejvyssi
zaporny koreleni koeficient (-0,27) byl zji$h mezi TSH a f]. Mezi celkovymi a volnymi
formami hormoi Stitné Zlazy byl nalezen mirny stup@ozitivni korel&ni zavislosti.
Nejvyssi kladny korekani koeficient 0,48 byl mezi Tjla T,

Tabulka 12. Korelani koeficienty (xyy mezi ukazateli aktivity Stitné zlazy bahni¢hlem

pokusu
TSH TT3 TT, T3 T,
TSH -0,14 | -0,12 -0,24 -0,27
TT3 -0,14 0,39 0,45 0,34
TT, -0,12 | 0,39 0,41 0,48
T3 -0,24 | 0,45 0,41 0,40
T, -0,27 | 0,34 0,48 0,40

TSH - tyreostimulujici hormon
TT3- celkovy trijodtyronin

TT, - celkovy tyroxin

fT3- volny trijédtyronin

T4 - celkovy tyroxin

5.1.2 Ukazatelé aktivity Stitné Zlazy jehat

5.1.2.1 Koncentrace tyreostimulujiciho hormonu v kevnim séru

V prabéhu experimentu 1. a 3. den po narozeni (graf 1 yjehiat skupiny B nizsi
(p<0,05) pimérna koncentrace tyreostimulujiciho hormonu v kravrséru v porovnani
s jematy skupiny A. VySSi urove TSH (graf 1) do 3. dne po narozeni uiahskupiny
A (jehiata matek sifimem jédu 3,1 mdg™ susiny KD) odpovidala paradoxméaleZim i
nedostateném gijmu jodu (Zamrazil et al., 1996)iéstoze vzhledem k nutrii poteke j6du
(Sommer et al., 1994) byla jedita zatizena jiz prenatéln postnatald jeho nadbytéenym
piijmem, zvlast ve skupig B.
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V obdobi od 10. do 60. dne po narozeni byl obsah V8 skupig jehnat B vysSi
(p<0,01) v porovnéni s jaaty skupiny A (graf 1). Ve skupinjehnat B byl v porovnéni
s jematy skupiny A obsah TSH 10. den po narozeni vy33i%, ve 30. dnu o0 78 % a v 60.
dnu po narozeni 0 139 %. Zvy3eni TSH wmatek s imem 5,1 mg kg™ susiny KD je
spojeno podle Tenga et al. (2009) a Sanga et @l2)2se sniZzenou aktivitou Stitné Zlazy.
Uvedené statisticky vyznamné rozdily v koncentr@8H poukazuji na rizika prenatélni
i postnatalni z&Fe jehat i nadbyténém gijmu jodu u jejich matek dhem krezosti
a laktace. Na dosud zcela neobfsmu problematiku nezadouciho upkathvysokych davek
jodu v obdobi Eezosti na potomstvo poukazuji i prace Roseho €i2807), Bolanda et al.
(2008) a Guyota et al. (2011). Podle Utigera (20@6hadbytény piijem jodu doprovazen
snizenim koncentrace TSH v krvi, zatimco jeho zayfev souladu s jeho nedostatkem.

Graf 1. Praimérna koncentrace tyreostimulujiciho hormonu v kravséru jehat

béhem pokusu

1.4 - O skupina A B skupina B

j

1,2

1,0

0,8

0,6

ngeml!™

0,4

0,2+

1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

ab; eif; h:chp<0 Ol.j:a,b,c,d,e,h,ip<0 001.j:f,ch; c:d; ch:e,b,d; f:b,dp<0 05

skupina A - n= 7, denniiflem j6du u matek 3,1 mkg* susiny KD
skupina B - n= 6, dennifjem j6du u matek 5,1 mig™ susiny KD
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5.1.2.2 Koncentrace hormoi Stitné zlazy jehat v krevni plazmé

Celkovy trijodtyronin

Primérnd koncentrace celkového trijédtyroninu u tjah skupiny B (graf 2) byla
vyznamré vysSi (p<0,05) 3. den po narozeni (0 47 %) a Eh pgo narozeni (0 26 %)
v porovnani s jelmty skupiny A. Urové TTs; ujehiat skupiny A a B byla vy33i nez
publikoval napiklad Kegeci (2003) u jefat bez suplementace jodu u matek. R@Aechova
et al. (2012) uvagi v krevnim sérutimésicnich kizlat vyssi koncentraci LTv porovnani
s naSimi jehaty 60. den po narozeni.

Vlivem zvySeného fiimu jédu u bahnic (26,6 mg/kus/den) po dobu 3 idyghied
porodem na obsah §¥ krevnim séru u jejich jetat 1. den po narozeni se zabyvali Boland et
al. (2008). Tito auth zjistili v porovnani s jefiaty naSich skupin 1. den po narozeni nizsi
koncentraci TE. Naopak Kursa et al. (2000b) uvfidve srovnani s jataty skupiny A a B
vySSi obsah TFu jemat, jejichz matky byly suplementované 0,25 mg jaédikus a den.

Graf 2. Praimérna koncentrace celkoveho trijodtyroninu v kreviaizpre jehnat

béhem pokusu

O skupina A B skupina B
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1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

a:g; b:h; cid, e:fp<0,05

skupina A - n= 7, denniiflem jédu u matek 3,1 mkg™ susiny KD
skupina B - n= 6, dennitfjem j6du u matek 5,1 mkg* susiny KD
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Celkovy tyroxin

Skupina jehat B ntla 3. den po narozeni signifikagt{p<0,01) vyssi (0 74 %)
praimérnou koncentraci celkového tyroxinu (graf 3) v kméplazng v porovnani s jekaty
skupiny A. Ve skupitt jehiat B se obsah TiTpohyboval v rozmezi 88,5-144,6 nnidla ve
skupirt A vrozmezi 73,2-154,8 nmbf krevni plazmy. V porovnani sobsahem ,TT
v experimentu publikovaném Kececim (2003) uigghbez suplementace jédu u matek, byl
obsah TF u naSich jetiat vysSi. Naopak Soliman et al. (2012) zjistili $tiobsah TT
u jemat bez suplementace jédu v porovnani s nasintiajigh Nicmér Kumar et al. (2008)
zaznamenali u beradkbez udaj o prijmu jodu) ve st 8-9 mesiai obdobnou koncentraci
TT,4 jako byla u jehat naSich skupin 60. den po narozetii tiftydenni nutitni suplementaci
26,6 mg I/kus/den bahnicintgd porodem zjistili Boland et al. (2008) u jejiajat 1. den
po narozeni vysSi koncentraci JiF krevnim séru v porovnani s jedty skupiny A a B 1. den

po narozeni.

Graf 3. Pramérna koncentrace celkového tyroxinu v krevni plajetmat bihem pokusu

O skupina A B skupina B
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a:c, c:dp<0’01;c:b, b:e, a:e,fp<o,os

skupina A - n= 7, denniiflem j6du u matek 3,1 mkg* susiny KD
skupina B - n= 6, dennitflem jodu u matek 5,1 migg™ susiny KD
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Volny trijédtyronin

Skupina jehiat B nmeéla 1. den po narozeni signifikagtr(p<0,05) nizSi (0 15 %)
praimérnou koncentraci volného trijédtyroninu v krevniapie (graf 4) v porovnéni se
skupinou jefiat A. Od 3. dne po narozeni hodnoty ffnasSich jefiat kolisaly a rozdily mezi
skupinami nebyly vyznamné. Ve skupifehiat A se koncentrace flpohybovala v rozmezi
5,0-17,2 pmol™ a u jetiat skupiny B v rozmezi 5,6-15,0 pmdl krevni plazmy. Rmérna
koncentrace f (graf 4) u jefiat v pfibéhu experimentu vykazovala vysSi hodnoty
v porovnani s koncentracifv krevni plazn¢ v pokusu publikovaném Kececim (2003)
a Eshratkhahem et al. (2010) uijahbez Uddi o suplementaci jodu. Nicmé&mBoland et al.
(2008) zjistili u jelat 1. den po narozeni, jejichz matky byly supleroeané 26,6 mg jodu
na kus a den po dobu 3 tyidpred porodem, obdobnou koncentraci fTkrevnim séru jako
u jemat skupiny A 1. den po narozeni. Tito dutdale upozatuji na vyznamné snizeni
obsahu volného trijédtyroninu v krevni plazmn jodem suplementovanych jett v porovnani

S nesuplementovanymi jidty.

Graf 4. Pramérna koncentrace volného trijoédtyroninu v krevnizphg jehnat bihem pokusu
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Den po narozeni
a:e,f p<0,01;azb,c,d, bep<0’05

skupina A - n= 7, denniiflem j6du u matek 3,1 mkg* susiny KD
skupina B - n= 6, dennitflem jodu u matek 5,1 migg™ susiny KD
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Volny tyroxin

Praimérna koncentrace volného tyroxinu byla ve skdpgiehnat B 1. den po narozeni
signifikantre niz8i (p<0,05) 0 59 % v porovnani se skupinowg. V dalSich dnech po
narozeni nebyly rozdily mezi skupinamijah vyznamné a obsahf$e pohyboval v rozmezi
17,5-28,0 pmol™ krevni plazmy. Kececi (2003) uvadi u el 1. den po narozeni bez tidaj
o suplementaci jédu obdobnou koncentragi jelko u jeliiat skupiny B 1. den po narozeni.
Naopak nizSi arove fT4 v krevnim séru zjistili Boland et al. (2008) uijelh 1. den po
narozeni, jejichz matky byly suplementované 26,6lfkgs/den, v porovnani s jgaty naSich

skupin 1. den po narozeni.

Graf 5. Pamérna koncentrace volného tyroxinu v krevni plazehnat kthem pokusu
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&b n<0,01#°p<0,05;:*? p<0,001

skupina A - n= 7, denniiflem j6du u matek 3,1 mkg* susiny KD
skupina B - n= 6, dennitflem jodu u matek 5,1 migg™ susiny KD
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5.1.2.2.1 Vliv ¥ku na hormony S§titné Zlazy jethat

Tendence fyziologického trvalého poklesu celkovahmIného trijodtyroninu (graf 1,3)
a celkového a volného tyroxinu (graf 2,4) od 1. @0@. dne po narozeni odpovidala
ontogenetickym zgnam latkového metabolismu bez oviimi nadbyténym pijmem jodu
z mléka jejich matek jedevsSim ve skupinB (Pavlata et al., 2005; Gopfert et al., 2005;
Todini et al. 2006).

5.1.2.3 Korel&ni zavislost mezi ukazateli aktivity Stitné Zlazyehnat

U jehnat po narozeni byly zji&hy 4 negativni korelai zavislosti mezi TSH a hormony
Stitné Zlazy (tabulka 13Mirna negativni korelai zavislost byla nalezena mezi TSH aTT
a TT, a stedni negativni koretmi zavislost mezi TSH a §T(-0,51) a fT, (-0,53). Dalsi
korelatni zavislosti byly pozitivni a mirna korélai zavislost byla zji$ha mezi TEaTT,
(0,45), Tk afT3(0,39), T, a fT4(0,42) a roviz mezi fT3 a fT, (0,39).

Tabulka 13. Korelani koeficienty (x,) mezi ukazateli aktivity Stitné zlazy
jehnat kthem pokusu

TSH TT3 TT4 fTs fTy4
TSH -0,33 -0,36 -0,51 -0,53
TT3 -0,33 0,45 0,39 0,27
TT4 -0,36 0,45 0,26 0,42
T3 -0,51 0,39 | 0,26 0,39
fT4 -0,53 | 0,27 0,42 0,39

TSH - tyreostimulujici hormon
TTs- celkovy trijodtyronin

TT, - celkovy tyroxin

fT3- volny trijédtyronin

fT, - celkovy tyroxin
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5.2 Vliv nadbytetného @Fijmu jodu na vybrané imunitni parametry

v krvi ovci

Rozvoj biochemickych metod pro stanoveni paraietrunity (Toman et al., 2009)
umoziuje podrobné vymezeni rizik nadbymeho @ijmu jodu (Paulikova et al., 2002). V
provoznich podminkach chovu hospisidch zviat dochazelo v minulosti pouze k nahodile
vyvolanému nadbytku jodu (Hillman a Curtis, 198Bjesto byly v souvislosti se zvySenim
dietarni nabidky tznych forem joédu pro skot a ovce publikovany infaga
o imunologickém dopadu nadbyteho jodu pedevsim na obsah leukogw krvi (Haggard,
1978; Hillman a Curtis, 1980). V poslednim desttile uplatani strumigenniho efektu
nadbyténého gijmu jédu na imunitni parametry (zejména IgG, leuky) vénuje ot
zvySena pozornost (Boland et al., 2005a,b, 2008gRtb al., 2007).

5.2.1 Imunitni parametry bahnic

5.2.1.1 Imunitni parametry v krvi bahnic pired pokusem

Sledované imunitni parametry bahnic (tabulka 14)pgsky A a B se ped zahajenim
pokusu (ped zahajenim definovanéhdijmu jodu) neliSily. Hodnoty imunoglobulinu G,
leukocyti a celkové bilkoviny v krvi se pohybovaly v ramgeiologického rozmezi (Jagos
a Bouda, 1981; Doubek et al., 2007; Alpha Diagmofstil., 2013) a hodnoty frakci bilkovin
v krevnim séru se nachazely mimo reférdrrozmezi (Jago$ a Bouda, 1981; Koudela a Jilek,
1996). Spolehlivych udajo hodnotach frakci bilkovin v krevnim séru ovcivigak velmi

malo a uvadné hodnoty se mezi jednotlivymi autory vyznanhsi.
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Tabulka 14. Imunitni parametry bahnic kontrolni a pokusné skymired pokusem (x %

Parametr Ped pokusem*
n A n B
IgG* 12| 18,2+5,0 12 19,6+3)9
WBC? 12 53+0,6 12 55+0,6
cB® 12| 71,4+32 | 12 689%57

Albumin* 12| 636+15 | 12 64,6+1,6
a-1-globuliny* | 12| 42+03 |12 46+0/4

a-2-globuliny* |12| 94+04 | 12 9.3+03

B-globuliny* [12| 47+06 | 12 51+06

y-globuliny* |12| 17,2+33 | 12 16,8+3,0

*pramér ze dvou odéra -30. a 60. denipd pokusem
Y19gG-imunoglobulin G-mgml™* krevniho séra
AWBC-white blood cell (leukocyty)-&* krve

3CB- celkova bilkovina - ¢* krevni plazmy

% v krevnim séru

5.2.1.2 Imunitni parametry v krvi bahnic béhem pokusu

5.2.1.2.1 Obsah imunoglobulii G v krevnim séru

Béhem experimentu byl pmérny obsah imunoglobulinu G (IgG) u bahnic skupinysB
vySSim pijmem jodu) statisticky nevyznardmizsi (tabulka 15) v porovnani se skupinou
bahnic A. U obou skupin bahnic se hodnoty 1gG palvgy v rozgti 9,8-16,7 mgnl™
a odpovidaly referemimu rozmezi 7,6-40,0 magl™ krevniho séra u ovci (Alpha Diagnostic
Intl., 2013).

V obdobi laktace se postupmbsah IgG u obou skupin sniZzoval, statisticky ¢gso
vyznamré (p<0,01) u skupiny B z 15,8 nmgl™ pred porodem na 13,0 nmyl* 1.-30. den po
porodu ana 9,8 mgl™ v 60. dni po porodu (tabulka 15). Obdobné sniZprD,05) bylo
pozorovano u skupiny bahnic A. Fyziologické snizeb$ahu IgG po porodu souvisi s jeho
piestupem do kolostra (Toman et al., 2009). U skuBin(g vysSim fijmem jédu) vSak bylo
snizeni 1gG po porodu vyragBi nez u skupiny A. Podobny pokles Ig@ wysokém pijmu

| u bahnic zaznamenali i Boland et al. (2006, 2008ose et al. (2007). Na negativiinky
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zvySeného fijmu jodu upozatuji i dalSi experimentalni prace Bolanda et al.0&4)b)
a Rodinové et al. (2008), kiezjistili u j6dem nesuplementovanych bahnic pooglor vysSi
koncentraci IgG v porovnani s obsahem IgG u baskupiny A a B v naSem experimentu.

5.2.1.2.2 P&et leukocyti v krvi

Pramérny paiet leukocyt (WBC) v krvi bahnic naSich skupin (tabulka 15)&#em
pokusu (kroms obdobi 1.-30. den po porodu 6,1-7,9°% pohyboval na spodni hranici
fyziologického rozmezi 5-11 G (Scott et al., 2006) iEemz u skupiny B (s vy3Sinfipmem
jodu) byl ptimérny pacet WBC ve srovnani se skupinou A (s niZSitipnpem jodu) ve ¥tSing
piipadi nizSi. Rechodné zvyseni (p<0,05) qto leukocyti ve skupig A a B nastalo 1.-30.
den po porodu a 60. den po porodu klesighaVBC na hodnotyfed porodem. Obdobnou
poporodni dynamiku gitu WBC zaznamenali Pisek et al. (2008) u bahnic.

VySSi p@et leukocyd v porovnani s nasimi vysledky, ale vzdy pizSim @ijmu jédu,
zjistili napriklad u koz Faldyna et al. (1999) a Abba et al.1@0 u buvol Zeedan et al.
(2010) a u bahnic Trawkdk et al. (2001) a Antunaviet al. (2011a). Naproti tomu Pisek et al.
(2008) zjistili v krvi bahnic obdobny get leukocyi.

5.2.1.2.3 Obsah celkové bilkoviny v krevni plazé

Praimérna koncentrace celkové bilkoviny (CB) v krevnizohé bahnic (tabulka 15) se
v obdobi experimentu pohybovala bez vyznamnych itbzghezi skupinami bahnic A a B
v rozmezi 65,1-69,1 " a byla v souladu s referarimi hodnotami CB u ovci 60-7919
(Kaneko et al., 1997). Obdobné hodnoty bez widaprijmu jédu uvadji Taghipour et al.
(2010) u ovci, Janket al. (2011) u koz a Boudebze et al. (2014) wlwahNaproti tomu
Mahmoud et al(1999), Antunow et al. (2011a) a Bonev et al. (2012) zjistili w@enani
s naSimi vysledky u laktujicich bahnic uréveB vySsi.

Literarni udaje o vlivu suplementace j6du na obsalkové bilkoviny vesis popisuji
efekty vyraz®g nizSich dopikovych @ijmu joédu, nez které jsme pouzili v naSem experimentu.
Napiklad Rajendran et al. (2001) nezaznamenali vliplementace jodu v mnozstvi 0,407
mgkg® susiny KD na obsah CB u koz. Naproti tomu Tréekiet al.(2001) zjistili g
suplementaci jodu 0,25 mg/kus/den u bahnic nizSabkCB a Zeedan et al. (2010) naopak
vy8i CB pi pifjmu 0,5 mg kg susiny KD u buvdl.
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5.2.1.2.4 Zastoupeni bilkovinnych frakci v krevninséru

Albumin

Urovei albumini v krevnim séru (tabulka 15) se mezi skupinami @A B v obdobi
experimentu neliSila a byla vysSi nez wjatessabi a Lamnaouer (1981) u ovci. V souladu
s vysledky Antunovde et al. (2004) u bahnic bylo nejvysSamgrné procentualni zastoupeni
albumini zjiSttno v obdobi 1.-30. dne po porodu (64,2-69,9 %) wuokkupin bahnic.
Rodinova (2008) ve svém experimentu u ovci (beZesupntace joédu) zjistila podobné
zastoupeni albuminu jako u naSich bahnic. Utioaeuminu byla v pibéhu pokusu u nasich
bahnic vyssi, nez je refer@r hodnota 42 % uvé&da Koudelou a Jilkem (1996) u ovci.
ZvysSené hodnoty albuminu v d&hu experimentu mohly byt #Zpobeny nafklad
stoupajicimi naroky na energii pro tvorbu mlékgnema v zaatcich laktace (Bremmer et al.,
2000).

a-1-globuliny

Praimérné procentualni zastoupemil-globulini v krevnim séru (tabulka 15) bylo po
celé obdobi experimentu signifikaitnizSi u bahnic skupiny B fpd porodem o 20 %, 1.-30.
den po porodu o 25 %, p<0,01 a 60. den po porobt® %, p<0,05) v porovnani s bahnicemi
skupiny A. Naopak Rodinové (2008) uvadi vyssi hagnale u ovci bez suplementace jédu.

a-2-globuliny

Skupina bahnic B #fa béhem pokusu (krogh 60. dne po porodu) vyznakhmizsi
(p<0,05) procentualni zastoupeni2-globulimi v krevnim séru (v pfiméru o 11 %)
v porovnani se skupinou A (tabulka 15). Ve skgnse hodnotyi-2-globulini pohybovaly
v rozmezi 8,9-10,4 % a ve skupiA v rozmezi 10,4-11,1 %. V porovnani s literarnindaji
Kessabiho a Lamnaouera (1981) byly naSe vysledi§Sivea naopak nizSi ve srovnani

s hodnotami uvashymi Rodinovou (2008) u ovci bez suplementace jodu.
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S-globuliny

U bahnic skupiny B bylo imérné procentudlni zastoupgiglobulini v krevnim séru
v pribéhu experimentu nizsi (v méru o témér 10 %) v porovnani se skupinou bahnic
A (tabulka 15). Nejvyssi urovieB-globulini byla u bahnic skupiny A 1.-30. den po porodu
(5,1 %) ve srovnani se skupinou B (p<0,05) poude%., Obdobné zastoupepHglobulini
jako ve skupit A zjistila Rodinova (2008) u ovci bez suplementjgci.

v-globuliny

Praimérné procentualni zastoupenglobulind v krevnim séru bahnic pokusné skupiny
B behem pokusu bylo nizSi v porovnani se skupinou Auliea 15). Po porodu byl tento
rozdil vyznamny 1.-30. den (p<0,01, o 21 %) a &h (<0,05, 0 34 %). Rodinova (2008)
zjistila podobnou urovey-globulind u ovci bez suplementace jodu jako ve sk&igirbéhem
experimentu.

Ve skupiré bahnic B se Urovey-globulina sniZila (p<0,01) z 16,1 %@d porodem na
12,7 % 1.-30. den po porodu a 60. den po porodlil;a %. Podstatnym nalezem je, Ze ve
skupire A se urové y-globulind snizila nevyznamhpouze v obdobi 1.-30. dne po porodu,
60. dni po porodu se zvySila na hodnotied porodem. Poporodnitgchodny pokles
zastoupeniy-globulin v krevnim séru u skupiny A je v souladu s experitemr Rodinové
(2008) u bahnic, Jarfiket al. (2011) a Kutlkové (2013) u koz. D&asné snizenj-globulini
po porodu souvisi s jejichigstupem do kolostra (Murray et al., 1998; Jaekal., 2011).
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Tabulka 15. Imunitni parametry bahnic kontrolni a pokusné skygithem pokusu (x +.3

Béhem pokusu
Parametr Pired porodem* 1.-30. den po porodu** 60. den po porag
A B A B A B
IgG* 16,7 + 4,2 15,8 + 3,9 14,7 +5.8 13,0 +5,3 11,4+29 9,8+3,8
WBC* 6,0+0,9 57+1,0 79+21 6,1+14 59+1,1 55+0,6
CcB® 68,4 +2,3 69,6 +1,7 67,1+2,8 66,1 +2,5 65,164, 69,1+5,4
Albumin * 64,1+2,6 67,1+2,6 64,2+2,1 69,9+25 630& 69,8 +2,5
a-1-globuliny® 4,0+0,2 32+0,3 4,004 3,0+0,3 44+0,4 3,6 +0,4
a-2-globuliny* 10,4 + 0,4 8,9+0,3 11,1+0,4 10,4 + 0,4 10,7+ 0,3 10,6 0,4
B-globuliny* 4,9+0,9 4,6+0,2 51+06 41+0,9 4,7+0,9 4,6+0,6
y-globuliny® 16,5+2.8 16,1+3% | 157+15 12,7+28 17,2+ 1,8 11,3+1,68"

b:d,§; e:i; fik; h:g; w:v; n:o; u:g,rb<0 Ol.a,é:c;l:m; z:q; Xy; p:r;s:tp<o 05
L 1 1

*A,B n=6, **A,B n=18 (pramer ze i odbkera 1., 10. a 30. den po porodu)
skupina A-denni ifiem jodu 3,1 mekg™ susiny KD

skupina B-denniiffiem jédu 5,1 megsusiny KD

1IgG-imunoglobulin G-mgnl-1 krevniho séra

WBC-white blood cell (leukocyty)-&* krve

CB- celkova bilkovina - ¢* krevni plazmy

“9% v krevnim séru
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5.2.1.2.5 Korel&ni zavislost mezi imunitnimi parametry bahnic

Korelaini koeficienty (tabulka 16) v pbéhu experimentu zji§hé mezi sledovanymi
imunitnimi  parametry bahnic (s vyjimkou dvou parames nizkym stupgm negimé
korelani zavislosti) byly pozitivni. Korelmi koeficient 0,41 byl nalezen mezi IgGy-a
globuliny, 0,33 mezi CB a-globuliny, mezia-2-globuliny aa-1-globuliny 0,42, meziy-
globuliny aa-1-globuliny 0,39 a 0,32 mez+globuliny aa-2-globuliny. Negativni korelace
byla mezi I9G au-2-globuliny (-0,05) a mezi CB @& 1-globuliny (-0,14).

Tabulka 16. Korelaini koeficienty (k) mezi imunitnimi parametry bahniéheem pokusu

lgG (WBC| CB | Alb a-1- o -2- B- Y-
globuliny | globuliny | globuliny | globuliny

IgG 0,07| 0,19| 0,17 0,16 -0,05 0,12 0,41
WBC 0,07 0,18/ 0,14 0,09 0,11 0,17 0,18
CB 0,19 | 0,18 0,15 -0,14 0,19 0,12 0,33
Albumin 0,17 | 0,16| 0,15 0,08 0,07 0,12 0,16
a-1-globuliny | 0,16 | 0,09| -0,14 0,08 0,42 0,25 0,39
a-2-globuliny | -0,05| 0,11 | 0,19| 0,07 0,42 0,20 0,32
B-globuliny 0,12} 0,127 0,12 0,12 0,25 0,20 0,12
y-globuliny 0,41)0,13| 0,33] 0,16| 0,39 0,32 0,12

Alb-albumin

CB- celkova bilkovina
IgG-imunoglobulin G

WBC-white blood cell (leukocyty)
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5.2.2 Imunitni parametry v krvi jehiat béhem pokusu

5.2.2.1 Obsah imunoglobulid G v krevnim séru

Sledovéni vlivu nuttiniho nadbyténého pijmu jodu u bahnic na ukazatele imunity
u narozenych jetat je vyznamné nejen z hlediska jejich budoucihawzatniho stavu, ale
upozonuje i ha potencialni riziko vysokéhdipnu jodu procloveéka. Jak uvadfada autak
pozornost vyZaduje ipdevsSim negativni vztah mezi nadbytkem | a obsalggdn v krvi
(Boland et al., 2005; 2008; Crosby et al. 2004;eRetsal., 2007).

Praimérnd koncentrace IgG v krevnim séru (graf 6) bylsn{p<0,01, v prméru o 54
%) ve skupid jehnat B v obdobi 1.-30. dne po narozeni v porovngehisaty skupiny A. Na
konci pokusu 60. den po narozeni se UrowgG u jehat téngi vyrovnala. Obdobnou
postnatalni dynamiku obsahu IgG v krevnim sérutilzjiRodriguez et al. (2009) uiklat,
Maden et al. (2003, 2004) a Rodinova et al. (2Q0@mat.

Na obsah IgG v krevnim séru jeit ma nejetsSi vliv piijem kolostra obsahujiciho
znané mnozstvi 1gG, poté jeho koncentrace v krevnimu ggostupg klesa (Barrington
a Parish, 2001; Mansur et al., 2002; Rodinova e2@08) s maximem ve 3. a 4. dnu po
narozeni (Skvanova et al., 1984). Nejvyssitgmnsrna koncentrace 19gG (22,6 mg™) byla
u jehiat skupiny A (jekata matek sifimem jodu 3,1 még™ susiny KD) rovisz 3. den po
narozeni, zatimco u jeat skupiny B (jehata matek siimem jodu 5,1 mdg™ susiny KD)
byla v tento den pouze 4,1 + 0,8 mg’. Naproti tomu i nejvy3si hodnota obsahu IgG
v krevnim séru jefmt (22,6 mgnl™ u skupiny A) byla niz&i nez uv&d Mansur et al. (2002),
Maden et al. (2003), Schultz et al. (2003), Massinat al. (2006) a Loste et al. (2008)
u jemat bez suplementace j6du a vysSi v porovnani s Bdajy (1993). Naopak Boland et
al. (2005) a Rodinovéa et al. (2008) zjistili u jddenesuplementovanych jedt 3. den po
narozeni obdobnou koncentraci IgG jako ve sk@ighinat A rovreéZ 3. den po narozeni.

Dosazené vysledky ujeht skupiny A a B p nadbyténém gijmu jodu
prostednictvim mléka jejich matek jsou v souladu seémavmnoha studii, které dokladaji
negativni vliv | na koncentraci imunoglobulitc v krevnim séru jatat (Boland et al., 2004;
Crosby et al., 2004; Guinan et al., 2005). V experitu provedeném Rose et al. (2007) po
pifjmu vysokych davek jédu (5,5-21 rkg™ susiny KD) bahnicemi byl u jejich jaat po
narozeni pozorovan vyznamny pokles IgG v krvi. ptedpokladat, Ze nadbyiey nutricni
piijem jodu u bezich bahnic sniZuje u jejich jidt koncentraci IgG v krevnim séru (Boland

et al., 2005b, 2008). Tyto poznatky jsou vyznamuahledem k tomu, Ze U&fna absorpce
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IgG z kolostra ve $¢vech je nezbytnd pro Zivotaschopnosti@hrodicich se bez vytiené
imunity, protoZe placentarpzvykavaé zabrauje pfichodu imunoglobuliéh (Brambell, 1970;
Campbell et al., 1997; Biswas et al., 2002). Neatesté vstebavani imunoglobulin ze
streva souvisi se zvySenym vyskytem zaépglic, sepsi, pijmt a miZe vést az ke zvySené

amrtnosti narozenychiezvykava (Christley et al., 2003).

Graf 6. Pramérna koncentrace imunoglobulirc v krevnim séru jatat bihem pokusu
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5.2.2.2 Pdet leukocyti v krvi

Pramérny pacet leukocyl (WBC) v krvi jehat skupiny B (graf 7) byl v porovnani
s jematy skupiny A nizSi po celé obdobi pokusu a siakétvyznamnosti (p<0,01) dosahl
pouze 1. den po narozeni (pokles 0 24 %). Nej\yyd&t leukocyt v krvi jehnat byl zjiSén

s

skupiny B (4,2 + 1,4 &%). Soliman et al. (2012) zjistili uje&ht po narozeni (bez

suplementace j6du u matek) vySSi¢@oleukocylt v porovnani s jamty nasSich skupin.

Uvedena dynamika gtu WBC (graf 7) u jehat skupiny Aa B do 60. dne po narozeni
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odpovida dynamice @tu leukocyfi v experimentu provedeném Piskem et al. (2012hitaje
do 60. dne &ku (bez suplementace joédu).

NizSi paet leukocyid u jemat matek s vySSimigpmem jodu je v souladu se sledovanim
Haggarda et al. (1980) u teldi piijmu 1250 jédu denhpo dobu 6 résial.

Graf 7. Pramérny patet leukocyt v krvi jehnat bthem pokusu
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5.2.2.3 Obsah celkové bilkoviny v krevni plazin

Primérna koncentrace celkové bilkoviny (CB) v krevnizoig byla ve skupit jehnat

A 1.-10. den po narozeni vySSi (p<0,01, tmp¥ru o 34 %) nez ve skupirB (graf 8). 30. den
po narozeni nasledoval postupny pokles obsahu CBkupirt jehnat A na Urové hodnot
skupiny B. Koncentrace celkové bilkoviny u et matek fijimajicich 3,1 mg kg™ susiny
krmiva (A) do 10. dne po narozeni byla srovnatali@aji Eryavuze et al. (2003), Ouanese et
al. (2011), Aksu Elmaliho et al. (2011) a Ocalale{2013) u jehat. Obsah CB u jetat obou
skupin 30. a 60. den po narozeni se shodoval $ Kdajara et al. (2008) a Losteho et al.
(2008) u jelat, Podhorského (2011) a Pekcana et al. (2013xu Maproti tomu u &zlat po
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narozeni zjistili Chen et al. (1999) a Celi et(@2008) vysSi koncentraci CB v krevni plagm
v porovnani s jelaty obou skupin.

Graf 8. Primérny obsah celkové bilkoviny v krevni plazgehiat kthem pokusu

O skupina A B skupina E+

80 - a

=
HH®

70 +—

i

30
20
10

1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

ab, cd, e:fp<0’01

skupina A - n= 7, denniiflem j6du u matek 3,1 mkg™* susiny KD
skupina B - n= 6, dennitfjlem j6du u matek 5,1 mkg ™’ susiny KD

5.2.2.4 Zastoupeni bilkovinnych frakci v krevnim s

Albumin

V prabéhu experimentu byla uUrosiealbumini v krevnim séru (graf 9) u jaéht skupiny
B vy38Si v porovnani s jélty skupiny A. Statisticky vyznamny rozdil (p<0,08)ezi
skupinami A a B byl pouze 1. den po narozeni (vepsk B vySSi o 51 %) a 3. den po
narozeni (vysSi o 30 %). 60. den po narozeni sedtgdalbuminu u obou skupin jgat
vyrovnaly. Loste et al. (2008) a Rodinova (20085st#j u jehnat bez suplementace joédu
podobné zastoupeni albuminu v krevnim séru jakskupire jehiat B. Naopak Fernandez et
al. (2006) a Rodriguez et al. (2009) zaznamenk&fizlat vySSi arovie albumini v porovnani
s jematy skupiny B (graf 4).
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Graf 9. Pramérné zastoupeni albumirv krevnim séru jeiat bthem pokusu
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a-1-globuliny

V prabéhu experimentu nebyl zj&t statisticky vyznamny rozdil v gmérném
procentualnim zastoupesHl-globulini v krevnim séru mezi skupinami jedt A a B.

NejvysSi pimérné zastoupeni-1-globulini (graf 10) bylo u jetiat skupiny B 3. den po
narozeni (8,1 = 1,6 %). Od 3. dne po narozeni daskd vyznamny pokles (p<0,05) Uravn
a-1-globulini u jemat naSich skupin az na 3,6 % u skupiny B 60. dengsozeni. Postnatalni
dynamika zastoupemni1-globulini v krevnim séru jelat odpovidala vysledin experimentu
Rodinové (2008) u jatat bez suplementace jédu.
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Graf 10. Primérné zastoupeni-1-globulini v krevnim séru jelat bchem pokusu
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a-2-globuliny

Primérné procentualni zastoupemi2-globulini v krevnim séru se po narozeni mezi

60.

skupinami jefiat A a B neliSilo s vyjimkou 10. dne (p<0,01) paameni (graf 11).

Od 1. do 30. dne po narozeni se zastougpenhglobulini v krevnim séru jefat skupiny
A a B zvySovalo (p<0,01). 60. den po narozeni tiav@-globulini klesla na arovie hodnot
1. den po narozeni. Rodinova (2008) zjistila wghl. den po narozeni vySSi Urdve2-
globulind v krevnim séru nez u naSich fel. Od 30. dne po narozeni se dynamika-
globulina u jemat skupiny A a B (graf 11) neliSila od uddrodinové (2008) u jetat ve 30.

a 60. dni po narozeni bez suplementace jodu.
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Graf 11. Praimérné zastoupeni-2-globulini v krevnim séru jelat bchem pokusu
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S-globuliny

Ve skupirt jehiat B bylo Bhem pokusu zjigho (kront 3. dne po narozeni) nizSi
pramérné procentualni zastoupghglobulint v krevnim séru (@meérné o 15 %) v porovnani
se skupinou jefat A (graf 12). Pouze 3. den po narozeni byla Gir@+globulini ve skupig
B vySSi 0 45 % (p<0,05) nez ve skupiA. Rodriguez et al. (2009) zjistili uiklat bez
suplementace jodu vysSi Ur@iMg globulind v porovnani s hodnotami jgat nasich skupin.

Postupné zvySovani aro¥f-globulina (p<0,05) u skupiny jatat A a B trvalo od 1. do
10. dne po narozeni. Od 30. do 60. dne po narazr&siedoval pokle$-globulind u obou
skupin jetihat. Procentualni zastoupdiglobulini v krevnim séru u skupiny jeat A a B od
10. dne po narozeni (graf 12) odpovidalo hodnotaedenym Rodinovou (2008) u jidit do
60. dne po narozeni bez suplementace jodu.
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Graf 12. Praimérné zastouperg-globulini v krevnim séru jekat bthem pokusu
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y-globuliny

Vliv zvySeného pijmu jodu na procentudlni zastoupenglobulind v krevnim séru
jehnat od 1. do 60. dne po narozeni je znagsomgrafu 13. Dynamika-globulind u jehmat
(graf 13) odpovidala dynamice 1gG (graf GegevsSim u skupiny jelat B.

Jehiata skupiny B, jejichz matkyifiimaly 5,1 mg kg™ susiny KD, vykazovala nizsi
(p<0,01) zastoupeniglobulina v krevnim séru od 1. do 30. dne po narozeni V\p@D0i S
jehitaty skupiny A, jejichz matkyifjiimaly 3,1 mg kg' susiny KD. U jeliat skupiny A se
arovei y-globulind od narozeni postupnsnizovala do 60. dne (p<0,01) na Undveodnot
u skupiny B. Ve skupiB mg¢la postnatalni dynamikgaglobulind opanou tendenci.

Statisticky vyznamné nejvysSi zastoupemgilobulina (34,3 + 5,5 %) bylo nalezeno ve
skupire A 1. den po narozeni. Fernandez et al. (2006)dxiRaez et al. (2009) uiklat bez
suplementace jodu 1. a 3. den po narozeni zjigy§iSi Urové y-globulind v porovnani
s jematy skupiny B. Dynamika zastoupemiglobulind jehnat skupiny A se shodovala
s vysledky Losteho et al. (2008) a Rodinove (200§Mmat bez suplementace jodu. Od 10.
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dne po narozeni se Urave-globulind ve skupig jehnat A pohybovala ve fyziologickém
rozmezi u dosflych ovci udavaném Irfanem (1967).

Graf 13. Pramérné zastoupeni-globuling v krevnim séru jaeimat kthem pokusu
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5.2.2.5 Korel&ni zavislost mezi imunitnimi parametry jehiat

U jehiat bylo zjiSéno 10 negativnich korataich zavislosti, ale vSechny byly nizké
s vyjimkou mirné zaporné korelai zavislosti -0,4Inezi albuminem a-2-globuliny (tabulka
17). Stedni pozitivni zavislost (0,65) analyza prokazakzim-globuliny a imunoglobulinem
G neba IgG tvai nejwtSi podil frakcey-globulind (Murray et al., 1998; Trojan et al., 2003;
Toman et al., 2009).
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Tabulka 17.Korelaini koeficienty (k) mezi imunitnimi parametry jéiat bthem pokusu

lgG |wBC| CB Alb a-1- a-2- B- Y-
globuliny | globuliny | globuliny | globuliny

19G 0,07 0,28| -0,17 0,02 -0,09 0,12 0,65
WBC 0,07 0,18| 0,16 0,09 0,11 0,17 0,18
CB 0,28 | 0,18 0,17 -0,13| -0,17 0,19 0,29
Albumin -0,17| 0,16] 0,17 0,18 0,27 0,02 -0,41
a-1-globuliny | 0,02 | 0,09] -0,13 0,18 -0,01 -0,11 -0,1p
a-2-globuliny | -0,09| 0,11| -0,17| 0,27 -0,01 -0,05 -0,07
B-globuliny 0,12 | 0,17 0,19 0,07 -0,11 -0,05 0,19
y-globuliny 0,65|0,13| 0,29, -0,41| -0,12 -0,07 0,19
Alb-albumin

CB- celkova bilkovina
IgG-imunoglobulin G
WBC-white blood cell (leukocyty)

5.3 Vliv nadbyteéného prijmu jodu na vybrané hematologické a

biochemické parametry v krvi ovci

Hematologické a biochemické parametry v krvi hoggeld/ch zviat jsou ovlivieny
obdobnymi faktory (viz. kap. 5.1) jako ukazateléidky Stitné Zlazy (Balikci et al., 2007,
Tripathi 2008).
a hospodéskych zvfat mize byt vznik hypertyreoidismu nebo naopak hypotghsmu,

et al., Vyslednym efektem nezadbacigijmu joédu u clovéka
odrazejiciho se vyznarimejen na znach koncentraci hormorstitné zlazy a TSH, ale i na
zmenach hematologickych a biochemickych paratetrkrvi (Kirschmann a Kirschmann,

1996; Kaneko et al., 1997; Limanova et al., 2008).
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5.3.1 Hematologické a biochemické parametry bahnic

5.3.1.1 Hematologické a biochemické parametry v kibahnic pied pokusem

Mezi skupinami bahnic A a B nebytgdl pokusem (30. a 60. den) signifikantni rozdil
v arovni sledovanych hematologickych a biochemitkygaramett v krvi (tabulka 18).
Zjistené hodnoty dchto parametr se shodovaly s Gdaji udavanymi v litetatuKramer,
2000; Jelinek, 2003; Doubek et al., 2007).

Tabulka 18. Hematologické a biochemické parametry bahnic kdmitieo pokusné

skupiny ged pokusem (X 3

Parametr Pred pokusem*
n A n B
Hematokrit' |12| 0,38 +0,02| 12 0,35+ 0,06
RBC? 12| 94+04 120 9,2+1.2

Hemoglobin® | 12| 133,0+8,4| 12 127,5+235
Mocovina* |12| 7,0+04 | 12 6,9+0,3
ALP® 12| 1,24+0,15| 12 1,45+0,26

Yot krve; 2T krve; °g-l ™t krve; *mmol™ krevni plazmy?ukat!|™ krevni plazmy
*pramer ze dvou odérd -30.a 60. denied pokusem

RBC-red blood cell (erytrocyty)

ALP-alkalicka fosfataza

5.3.1.2 Hematologické a biochemické parametry v kibahnic béhem pokusu

5.3.1.2.1 Hodnota hematokritu v krvi

V hodnot hematokritu nebyl mezi skupinami At{jem jédu 3,1 még’ susiny KD)
a B (pijem jodu 5,1 mé&g™ susiny KD) ped porodem a po porodu vyznamny rozdil (tabulka
19) a ptimérna hematokritova hodnota séhlem pokusu pohybovala v refetafich mezich
u ovci 0,3-0,51™ krve (Doubek et al., 2007).

NejvysSi hodnota hematokritu byla 10. den po porodbou skupin bahnic (0,38 a 0,39
11I"Y) a nejnizsi 30. den po porodu u skupiny A (0,82)la u skupiny B 60. den po porodu
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(0,33 HY) (tabulka 19). Urovie hematokritu byla u bahnic skupiny A a B niz&i, ristili
u ovci bez uddjo suplementaci j6du Antunavet al. (2011b) a Herselman (2011).

5.3.1.2.2 Obsah hemoglobinu v Kkrvi

Mezi skupinami bahnic A a B nebyted porodem zjigh vyznamny rozdil v gimérné
koncentraci hemoglobinu (Hb) a jeji hodnoty $edoporodem, ale i po porodu pohybovaly (s
vyjimkou 10. a 30. dne po porodu) v refefiefm rozmezi pro ovce (90-1509 udavaném
Kramerem (2000).

U obou skupin (tabulka 19) byl obsah Hieg porodem, ve srovnani s obdobited
zahajenim experimentu, niZsi (tabulka 18). Po pojeto koncentrace kolisala, u skupiny B
byla 1. a 10. den po porodu v porovnani se skupiAdtabulka 19) signifikanth vySsi
(p<0,01) a naopak 30. a 60. den po porodu stdystuyznamm u této skupiny poklesla
(p<0,05). Podle Jain (1993) a Azab a Abdel-Maks(L#D9) se obsah hemoglobinu snizuje
v pribéhu brezosti a gkolik tydni po porodu (Traviek et al. 2001; Soliman et al. 2012).

V porovnani s vysledky Travwka et al. (2001) zjighymi u ovci pi suplementaci 0,25
mg I/kus/den, ale i s vysledky Antunéeiet al. (2011b), Kirana et al. (2012) nebo Abbiaa e
al. (2013), kt& neudavaji mnozstvi dotovaného joédu ovcim, bylacemtrace Hb u nasSich
bahnic vy38i. Vlivem suplementace j6du v mnoZsty0® a 0,6 még™ susiny KD na
koncentraci hemoglobinu v krvi koz se zabyvali Rd@n et al. (2001) a Aghwan et al.
(2013). Tito autd nezjistili Zzadné vyznamné zmy v koncentraci hemoglobinu v krvi koz.
Naopak Kirschmann a Kirschmann (1996) zjistili nega dopad vysokéhoifjmu jédu na
obsah hemoglobinu v krvi, coZz se neshoduje 8stém koncentrace hemoglobinu (tabulka
19) ve skupig s vySSim gijmem jédu (B).

5.3.1.2.3 P&et erytrocytu v Krvi

Patet erytrocyll v krvi obou skupin bahnic se v{i@hu experimentu pohyboval na
spodni hranici referéniho rozmezi (7-11 T%) udavaného Travidkem a Kroupovou (2003).
V porovnani s obdobimied pokusem - v 1.-2. gnici krezosti (tabulka 18) @et erytrocyl
béhem pokusu (fed porodem a po porodu) klesl u obou skupin bafiaulka 19). Obdobny
fyziologicky pokles pétu erytrocyti v pribéhu krezosti zjistili Arab a Abdel-Maksoud
(1999) aAL-Eissa a Alkahtani (2012) u koz.
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Mezi skupinami A a B &em pokusu (fed porodem ipo porodu) nebyl z§ist
den po porodu u skupiny B (6,7 + 0,6 a nejvyssi 10. den po porodu rézru skupiny B
(7,8 + 0,4 T™Y). Vpribshu experimentu byl gt erytrocyt v krvi skupiny A a B
srovnatelny s Udaji Mahmouda et al. (1999) u awi&$i v porovnani s hodnotami Antunéwi
et al. (2011b) u bahnic a naopak vySSi v porovrgndédnotami Solimana et al. (2012)
u laktujicich bahnic bez zaznéra suplementaci jodu.

Vlivem suplementace jo6du v mnozstvi 0,5 mgyl sudiny KD na Urove erytrocyf
v krvi buvoli se zabyvali Zeedan et al. (2010) a zjistili zvyJsuitu erytrocyfi v souvislosti
s jeho suplementaci. Naopak Aghwan et al. (201Bahnic zaznamenali obdobné vysledky

pfi suplementaci 0,6 mgkig™ susiny KD jako u nasich bahnic.

5.3.1.2.4 Koncentrace méoviny v krevni plazmé

Béhem pokusu aipdevSim 10. den po porodu bylaupgrna koncentrace ndoviny
v krevni plazng bahnic skupiny B vyssi (p<0,01) v porovnani sepskou A (tabulka 19).
Pechova et al. (2006) u dojnic, Taghipour et &01(® a Deghnouche et al. (2013) u bahnic
bez Udaj o suplementaci jédu zjistili niZSi koncentraci ¢oviny v porovnani s bahnicemi
skupiny A a B v pitbéhu laktace (tabulka 19). Ro¥h Grovei mocoviny (s vyjimkou 30. dne
u skupiny aa 60. dne u naSich skupin po porodekrpiovala referetni meze obsahu
mogoviny v krevni plazns (2,9-7,1 mmol*) u ovci (Kaneko et al., 1997). Obda@bfravnisek
et al. (2001) zjistili u bahnicippiijmu pouze 0,25 mg I/kus/den nizSi koncentractovmny
v porovnani s bahnicemi skupiny A a Bjimajicimi 3,1 a 5,1 mgkg™® susiny krmné davky.

Vzestup obsahu ndoviny v krevni plazmd bahnic s vy§Simifjmem jodu upozatuje
v souvislosti s nadlezem vysSiho obsahu TSH u téipisy na sniZzenotinnost stitné zlazy.

Ke stejnym vysledkm dosgl i Sosnar a Cienciala (2000).

5.3.1.2.5 Aktivita alkalické fosfatazy v krevni plamé

Pramérna aktivita alkalické fosfatazy (ALP) byla ve skapbahnic B s fijmem joédu
5,1 mgkg® sudiny KD Khem experimentu vy$si (p<0,01) v porovnani se siawpi
A s pijmem 3,1 mg kg™ susiny KD (tabulka 19). Nejvyssi aktivita ALP bylalezena 60.
den po porodu u skupiny B (2,81+0,8&atl™). V porovnani s daji Waziri et al. (2010),
Ouanes et al. (2011) a Gwaze et al. (2012) u bdbedczaznaiin o suplementaci jédu byla
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aktivita ALP u skupiny A a B vy33i. UroieALP ve skupid B se shodovala s hodnotami
Badieiho et al. (2008) u jodem nesuplementovanyati. /e srovnani s hodnotami Doubka
et al. (2007) se aktivita ALP u bahnic pohybovaéa spodni hranici referéniho rozmezi
u ovci (1,1-6,5:kat!™).

Rajendran et al. (2001) se zabyvali u koz odiim aktivity ALP v krevni plazm@
suplementaci 0,407 ma™* susiny KD. Tito auti nezjistili vyznamny vliv j6du na aktivitu
alkalické fosfatazy. Vzhledem ktomu, Ze skupinahrda s vySSim fiimem jodu (B)
vykazovala signifikant& vySSi aktivitu ALP, coz dle Brunové (2008b) soinss zngnami
aktivity Stitné Zlazy, fedstavuje vzestup uUro¥nalkalické fosfatazy u bahnic s vySSim
piijmem jodu patebu novat zvySenou pozornost fuftkm rizikim nadbyténého gijmu

j6du.
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Tabulka 19. Hematologické a biochemické parametry bahnic kdmitieo pokusné skupiny¢hem pokusu (x +,3

Den po porodu

03

Parametr H-ed porodem* 1. 10. 30. 60.
A B A B A B A B A B
Hematokrit® | 0,35+0,02| 0,35+0,06 0,37+0,03 0,34+0,04 0,38+0,0139£0,01| 0,32+0,03 0,37#0,01 0,35+0,01 0,330
Hemoglobir?| 120,3+9,5| 126,5+23,5129,3+5,7|142,849,% | 151,3+,6,9| 177,5+7,8 | 157,8+11,3151,3+11,1 139,0+,9,5 135,5+19%
RBC? 6,840,6 | 75+1,2| 7,2+05| 6,840,7 74407  7,8%0/4 2+05 | 75+#05| 7,1+0,6 6,7+0,6
Mocovina® | 7,6+0,6 | 8,7+1,F | 7,4+1,7 | 89+1,6" | 86+1,3 | 98+21 | 6,1+1,.%3 | 7,8#1,6 | 57+1,3 | 7,0+18
ALP®  |0,97+0,12|1,360,29 | 0,92+0,11 | 1,62+0,18| 1,28+0,19 | 2,09+0,1%| 1,52+0,28 | 2,75+0,24 | 1,48+0,11 | 2,81+0,36

D

ab; f:g; hich; iij; kil; men; o:p; q:r; s:t; uiwy:x p<0’01;c:d; d:e; |,J:mp<0’05

Yt krve; 2T 17 krve; g™ krve; “mmol™ krevni plazmy?ukat!™ krevni plazmy
*30.-50. den ped porodem
skupina A-n= 6, denniiflem jodu 3,1 mekg™ susiny KD
skupina B-n= 6, denniiflem jédu 5,1 mekg™ susiny KD
RBC - red blood cell (erytrocyty)
ALP - alkalicka fosfataza

76



5.3.2 Hematologické a biochemické parametry v kryehiat béhem pokusu

5.3.2.1 Hodnota hematokritu v krvi

Pramérna Urové hematokritu v krvi jehat bthem pokusu 1. - 60. den po narozeni se
mezi skupinami A a B signifikanénneliSila (graf 14). Ke zvySeni hodnoty hematokritu
(p<0,05) u obou skupin doSlo 30. den po narozendndty hematokritu se pohybovaly u
skupiny jetiiat A v rozmezi0,27-0,38 |} a u skupiny jehat B mezi 0,29-0,39 lkrve.

Srovnatelné hodnoty hematokritu ujeh bez suplementace jodu pozorovali Bornez et
al. (2009) a Lipecka et al. (2010). Podle Sarwal.et2011) Ize pedpokladat v nasledujicich
mesicich pokles hematokritové hodnoty.

Graf 14. Pramérna hodnota hematokritu v krvi jgait bthem pokusu

0,5~ Oskupina A B skupina B
f

e

1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

a,b:c,d,g p< 0,05

skupina A - n= 7, denniiflem jédu u matek 3,1 mkg™ susiny KD
skupina B - n= 6, dennifjem j6du u matek 5,1 mkg* susiny KD
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5.3.2.2 Obsah hemoglobinu v krvi

Mezi skupinami jehat Aa B byl po narozeni signifikantni rozdil vupwrné
koncentraci hemoglobinu (Hb) pouze 1. den po narioZely skupina B @a vyssi (p<0,05)
obsah hemoglobinu v krvi o 20 % nez skupinanghA (graf 15). K nérstu koncentrace
hemoglobinu (p<0,01 — v porovnani s 10. dnem) dog&imat naSich skupin 30. a 60. den po
narozeni. Obdobnou postnatalni dynamiku hemoglobirkivi jehiat po narozeni (bez
suplementace 1) zjistili Egbe-Nwiyi et al. (2000)pastnatalni dynamika hemoglobinu (graf
15) odpovidala dynamice hematokritu (graf 14) w@masich skupin. Urovichemoglobinu
se pohybovala u skupiny ji#t A v rozmezi 111,0-150,4 g-h u skupiny jeftat B v rozmezi
116,3-157,0 g1. Nour EI-Din et al. (2009),ipecka et al. (2010) a Ocal et al. (2013) ugjad
ujemat po narozeni (bez suplementace jodu) nizSi kdramn hemoglobinu v krvi

Vv porovnani s jelmaty naSich skupin.

Graf 15. Pimérna koncentrace hemoglobinu v krvi feth bihem pokusu

‘ O skupina A B skupina $
180 - h
160 - b e | g
140 -
120
100 +—
80 1
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40 +—

gel*

1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

a:bp<0,05;c,d:e,f,g,hp<0’01

skupina A - n= 7, denniiflem jédu u matek 3,1 mkg™ susiny KD
skupina B - n= 6, dennifjem jédu u matek 5,1 mkg* susiny KD
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5.3.2.3 Pdet erytrocyta v Kkrvi

Praimeérny paiet erytrocyl v krvi jehiat naSich skupin byl do 10. den po narozeni nizSi
(p<0,05) v porovnani se 30. a 60. dnem po naraoggaf 16). Mezi skupinami jetat A a B
nebyl Ehem pokusu vyznamny rozdil v jejich go. Hodnoty erytrocyt se pohybovaly u
skupiny jeliiat A v rozmezi 5,05-8,37-I* a u skupiny jehiat B v rozmezi 5,58-8,38 T:I
krve. Postnatéalni dynamika RBC (graf 16) odpoviddimamice hematokritu (graf 14)
a hemoglobinu (graf 15) u jehat skupiny A a B.

Obdobné vysledky pou RBC u jeltat bez suplementace jodu jako urjath naSich
skupin uvadji Faixova et al. (2007). Naproti tomu Lipecka &t @010), Soliman et al.
(2012) a Ocal et al. (2013) zjistili vy3Si qad erytrocyt u jemat bez suplementace jodu

VvV porovnani se skupinou A a B.

Graf 16. Pimérny paset erytrocyt v krvi jehnat bshem pokusu

12,0 ‘ OskupinaA B skupinaﬁ

10,0

8.0 h ch

6,0 | c

Tel™

4,0

2,0+

1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

abedelhehiy () 05

skupina A - n= 7, denniiflem jédu u matek 3,1 mkg™ susiny KD
skupina B - n= 6, dennifjem j6du u matek 5,1 mkg* susiny KD
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5.3.2.4 Koncentrace mdoviny v krevni plazmé

Skupina jehat B matek sifljmem 5,1 mg kg’ susiny KD n#la po celé sledované
obdobi po narozeni vysSigonérnou koncentraci mmviny v krevni plazmy v porovnani
s jehaty skupiny A matek sifimem 3,1 mg kg™ susiny KD (graf 17). Vyznamny (p<0,01)
byl tento rozdil pouze 1. den po narozeni, kdy bbeatoviny dosahl nejvysSi Uro¥rea celé
obdobi pokusu - 11,40 mmist u skupiny B (u skupiny A v tento den pouze 7,65ahi).
Poté nasledoval vyznamny pokles u obou skupimgehNejvySSi koncentraci mioviny
u jemat 1. den po narozeni pozorovali régnCeli et al. (2008) uidkzlat. Nalez zvySené
arovné macoviny u jehat skupiny B odpovida, v souladu s nalezem vy&SingrTSH u této
skupiny, snizenéc¢innosti Stitné Zzlazy, kdy k obdobnym vyslédk dosgl i Sosnar
a Cienciala (2000) a B@ (2007).

V porovnani s Udaji Kecgeciho (2003), Nour El-Dirtak (2009) a Ouanese et al. (2011)
u jemat bez uddi o suplementaci jodu byla koncentraceémony u jelat skupiny A a B

e

al. (2009).

Graf 17. Pimérna koncentrace ndoviny v krevni plazmi jehiat bthem pokusu
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1. 3. 10. 30. 60.
Den po narozeni

a:b;c,d,e,f,h,ch,i,jp<0 05.b:c,d,e,f,h,ch,i,jp< 0.01
skupina A - n= 7, denniiflem jodu u matek 3,1 mkg™ susiny KD

skupina B - n= 6, dennifjem jédu u matek 5,1 mkg™ susiny KD
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5.3.2.5 Aktivita alkalické fosfatazy v krevni plazng

Pramérna aktivita alkalické fosfatazy v krevni plagnbyla u skupiny jehat B

piedevsim do 10. dne po narozeni vysSi v porovnaskigeinou jehat A (graf 18). Ficemz
statisticky vyznamny (p<0,05) byl tento rozdil peuk a 3. den po narozeki obou skupin
jehiiat klesala aktivita ALP postupra? do 60. dne po narozeni na hodnotu Geat!™
(p<0,05) u skupiny A. Obdobny postnatalni pokldsaitké fosfatazy u jatat po narozeni

publikovali u Maden et al. (2004).

V porovnani s Udaji o aktivitALP u jemat matek bez suplementace jodu (Faixova et
al., 2007; Ocal et al., 2013) byla uravBLP u jelat naSich skupin vysSi.

Graf 18. Pramérna aktivita alkalické fosfatazy v krevni plagpehnat

30 ‘ OskupinaA = skupinalj

1. 3. 10. 30.

Den po narozeni

ab,cd,e,f; c;d,e,fp< 0,05

skupina A - n= 7, denniiflem j6du u matek 3,1 mkg* susiny KD
skupina B - n= 6, dennifjem j6du u matek 5,1 mkg* susiny KD
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5.4 Vliv nadbytetného prijmu jodu na jeho obsah v €lnich tekutinach

bahnic

5.4.1 Koncentrace jodu v krevni plazni bahnic

Praimérna koncentrace jodu v krevni plazimahnic khem pokusu (tabulka 20) kolisala
v rozmezi 102,7-354,7 g a po celou dobuipsahovala hodnoty zjité Herzigem et al.
(2003) u koz a Ankem (2004) a Travkém et al. (2010) u bahnic.

Zvyseny nutini piijem jédu byl provazen jeho zvySenou koncentradélnich
tekutinach, coz dokladala nizSi (p<0,01) koncemtrimdu (tabulka 20) v krevni plazm
bahnic skupiny A (fed porodem niZsi 0 46 % a po porodu o0 54 %) v p@pise skupinou
B (s vySSim fijmem jodu). Fimou linearni zavislost mezi obsahem jodu v krmaecd
a jeho koncentraci v krevni plaZmotvrzuje roviz Kursa et al. (2000a) u krav, Schone et al.
(2006) u prasat, Kerslake (2010) a Tr&eki et al. (2010) u ovci a Aghwan et al. (2013)
u koz.

Po porodu se koncentrace jodu v krevni pkazibahnic obou skupin v porovnani
s obdobim ped porodem vyznann(p<0,01) snizila (v @méru o 58 %). SniZzeni obsahu
| v krevni plazmd bahnic po porodu souvisi s vychytavanim joédu émdél Zldzou a jeho
naslednym festupem do mléka (Anke, 2004). Zjisé pamérné koncentrace jodu v krevni

plazme poukazuji na nadbytek jodu v KRewevSim bahnic skupiny B.

5.4.2 Koncentrace jodu v m&i bahnic

Obsah jodu v mé (Herzig et al., 1996; Anke, 2004) je ovliém nejen individualitou
jedince (gijem tekutin, termoregulace, spelba suSiny v KD), ale zejméndijmem jodu
z krmiva (r=0,81) a wSiho prostedi (Berg et al., 1988).

Praimérna koncentrace jodu v riobahnic se &hem pokusu pohybovala v rozmezi
350,7-1714,5 p4' avyznaovala se vysokou individuélni variabilitou (tabulk20).
V porovnani s bahnicemi skupiny A a B zjistili Tratek a Kursa (2001) u bahnic a Herzig et
al. (2003) u dojnic vysSi hodnoty obsahu jodu in@teré gesahovaly az gtinasobr
optimalni hodnoty jeho obsahu v th@iezvykavé dopordené Travnikem et al. (2011).
Primérna koncentrace jédu v miopoukazuje na nadbytek jodu v krmné davéedevsim

bahnic skupiny B.
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Koncentrace jodu v mid skupiny bahnic B byla dhem pokusu vysSSi (p<0,05,
Vv priméru 0 65 %) v porovnani se skupinou A, coz poukakowua vyssi fijem jodu krmnou
davkou skupinou B a jeho nasledné zvySenédoylani mai. VysSi koncentrace jodu v @o
bahnic gijimajicich jeho vySSi mnozstvi v krmné davce odpdala vysledikm
experimentalnich praci Aumonta et al. (1989) a ah2001) u bahnic, Herziga et al. (2001)
u prasat a Pechové et al. (2013) u koz.

Pred porodem byla koncentrace jodu vdne obou skupinach bahnic vysSi (p<0,001,
nez po porodu, kdy seifty jod vylucoval i do mléka (tabulka 20). Koncentrace jédu Wimo
obou skupin bahnic 10.-20. den po porodu byla n{ps0,01) nez ve 40.-60. dnech po
porodu, ale jegtnedosahla hodnotigd porodem. Postupné zvySeni obsahu jodu & pm
porodu souvisi s postupujici laktaci a naslednymSujicim se vylgovanim jédu moi
(Travnicek et al., 2010). Koretami zavislost mezi koncentraci | v faa jeho koncentraci

v mléce byla rovéZ zaporna (tabulka 21).

5.4.3 Koncentrace jodu v mléce bahnic

Obsah jodu v mléce je ovlign stejnymi faktory jako jeho obsah v tmaebo krevni
plazne. Grace (1995) vSak uvadi, Ze exkrece jodu mlékepormovnani s jeho obsahem
v mcSi vyrazreji zavisi na jeho fijmu. Zavislost mezi obsahem | v krmivu a mléceadjje
korelani koeficient 0,66 (Maas et al., 1989).

Primérna koncentrace jodu v mléce bahnic skupiny A &5B,8-2156,4 pdj* (tabulka
20) ukazovala na nadbytek jodu v jejich KD ragahovala aZtyrnasob® maximalni
doporwenou koncentraci jédu v mléce 500-itgKursa et al., 2005). Bm&rna koncentrace
jodu v mléce bahnic skupiny Bélhem sledovaného obdobi laktace byla vySSi (p<0,01,
Vv priméru 0 75 %) v porovnani se skupinou A (tabulka 2Q)8Si obsah jodu v mléce bahnic
prijimajicich vySSi mnozstvi j6du v KD odpovidal wdkim Azuolase a Capla (1984),
Travnicka a Kursy (2001) u bahnic, Nuddy et al. (2009)oa,kMoschiniho et al. (2010)
a Travnéka et al. (2011) u dojnic. 10.-20. den po porodudingah jédu v mléce bahnic obou
skupin vyssi (p<0,01) nez 40.-60. den po poroduddbhou dynamiku obsahu jodu v mléce
bahnic zaznamenali i Traviek et al. (2010).
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Tabulka 20.Obsah jédu vdnich tekutinach bahnic kontrolni a pokusné skugiétyem pokusu (X +.3

Material

Koncentrace jodu*

Pied porodem**

10.-20. den po porodu

40.-60. den p@mdu

A B

A B

A B

Krevni plazma

164,0+256 | 354,7+796

102,7 +12.5 189,8 + 24,7

Mat

835,0 +230,8 | 1714,5 + 3965

350,7+94,83 | 498,5+97,6

459,8+99.8 | 698,5+1535

Mléko

1220,5 + 309%| 2156,4 + 653,8

754,8 + 1374 | 1385,2 + 3288

a:c,d,g,h; b:c,d,g,rb<0 Ooie:f; i:j; el fij; c:g;d:h;k:m,l;m:n;I:m,np<0 Ol.a:b;c:d; gh p<O 05

g™

*+30.-50. den fed porodem
skupina A-n= 6, dennififlem jodu 3,1 mekg™* susiny KD
skupina B-n= 6, denniiflem jédu 5,1 mekg™ susiny KD
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5.4.4 Korelani zavislost mezi obsahy jodu vélnich tekutinach bahnic

Prima linearni zavislost ({=0,29) byla zji®na mezi obsahem jodu v krevni
plazme ajeho obsahem v miio (tabulka 21). Nefima linearni zavislost byla mezi
obsahem j6du v miba jeho obsahem v mléce (-0,18).

Tabulka 21. Korelatni koeficienty (k) mezi obsahy jodu lnich tekutinach bahnic

Obsah | Obsah | Obsah |
v krevni plazmé v moci v mléce
Obsah | v krevni plazmg 0,29 -
Obsah | v mdi 0,29 -0,18
Obsah | v mléce - -0,18

5.5 Vliv nadbyte¢ného prijmu jédu na Zivou hmotnost jehiat

Zivd hmotnost jetiat byla sledovana od 1. do 60. dne po narozeniSwre
rozdily v ptimérné Zivé hmotnosti mezi skupinami A a B nebylyistatky vyznamné
(tabulka 22). NevyznaminvyssSi hmotnost jafat skupiny A Bhem pokusu byla
ovlivnéna WwtSim pa@tem berank ve skupig. Intenzita fistu se u obou skupin jgat
pohybovala Bhem pokusu na arovni intenzity udavané Ochodnickymoltarskym
(2003) a Horakem et al. (2007). Obdobné vysledkgouvislosti se suplementaci
vySSich davek jodu bahnicim publikovali Kursa et(2D00b), Boland et al. (2005b),
Pavlata et al. (2005), Kerslake (2010) a Tréekiet al. (2010). PodobrvysSi davka
j6du v krmné davce prasnic neovlivnil&inistky jejich selat (Schone et al., 2006).
Snizeni pirastki hmotnosti u telat zjistili Fish a Swanson (198Jeakins a Hidiroglou
(1990) teprve aZippiijmu 174 a 200 mg I-khsusiny krmné davky. Naopak Sultana et
al. (2006) uvadi zvySeni pirastki hmotnosti u masného skotui psuplementaci

krmiva 25 mg jédu.
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Tabulka 22. Primérna Ziva hmotnost jetat bthem pokusu

Den po Hmotnost*
narozeni [ n A n B
1. 7 48+0,7 6 4,7+0,6
3. 7 55+0,5 6 53+0,7
10. 7 6,7+0,9 6 6,5+0,7
30. 7 12,7+1,3 6 125+0,9
60. 7 16,1+15 6 158+1,2
*kg

skupina A - denniiffiem j6du u matek 3,1 kg™ susiny KD
skupina B - denniifiem j6du u matek 3,1 mkg™” susiny KD
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6. ZAVER

Cilem geedlozené disertai prace bylo posoudit viiv dlouhodobého nadbgého
piijmu jodu na aktivitu Stitné Zlazy a vybrané imanithematologické a biochemicke
parametry v krvi bahnic a jejich jght. V piibéhu pokusu byla vyhodnocena
i koncentrace jodu v krevni plazmmaii a mléce bahnic a hmotnost fe. U bahnic

a jemat nebyly pozorovéany klinickérfznaky souvisejici s nadbytkem jédu.

Ukazatelé aktivity Stitné zlazy u ovci

U pokusné skupiny bahnic gjmem 5,1 mgkg* susiny KD v porovnani s kontrolni
skupinou s fijmem jédu 3,1 mghg* susiny KD byla prokazéna:

- vy8Si koncentrace tyreostimulujiciho hormonuevkim séru

- niZ8i koncentrace volného trijédtyroninu a volodyroxinu v krevni plazm

U jehiat matek s fijmem 5,1 mg-kg* susiny KD v porovnani s kontrolni skupinou

jehviat byla prokazana:

- signifikantré vySSi koncentrace tyreostimulujiciho hormonu wkfen séru od 10. dne
po narozeni
- signifikantreé nizsi koncentrace volného trijodtyroninu a voln&roxinu v krevni
plaznE 1. den po narozeni
» naSe vysledky upoziuji na riziko sniZzeni aktivity Stitné Zlazy u batni

a pedevsim u jejich jatat zatizenych vysSSintipmem jodu

Imunitni parametry u ovci

U pokusné skupiny bahnic &jmem 5,1 mgkg* susiny KD v porovnani s kontrolni

skupinou s fijmem jodu 3,1 mgHkg™ susiny KD bylo prokazano:

- signifikantré niZsi zastoupentglobulind v obdobi po porodu

- niZz8i hodnoty IgG, leukoc§t a-1-globulini, a-2-globulini a B-globulind

V pribéhu experimentu nebyl prokdzan statisticky vyznamingnadbyte&ného pijmu
jodu na arove celkové bilkoviny a albuminu u bahnic.
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U jehiat matek s fijmem 5,1 mg-kg* susiny KD v porovnani s kontrolni skupinou
jehviat byly prokazany:

- signifikantré nizsi hodnoty imunoglobulinu Gyaglobulind do 30. dne po narozeni
- nizSi hodnoty celkové bilkoviny a leukogystatisticky vyznam&v polovirg odkeri)
Béhem pokusu nebyl prokazan statisticky vyznamny mhdbyténého gijmu jédu na
hodnoty albuminug-1-globulini, a-2-globulini a B-globuling u jeMmat.

» pokles 1gG a-globulind u bahnic a fedevSim u jejich jatat s vysSim fijmem

jodu ukazuje na negativni vliv nadb§tetho pijmu jodu na humoralni imunitu

Hematologické a biochemické parametry u bahnic a Jaiat

U pokusné skupiny bahnic #jmem 5,1 mg kg' susiny KD a jejich jetat
v porovnani s kontrolni skupinou bahnic gfjppem jédu 3,1 mg-Kg* susiny krmné

davky a jejich jehat byla prokazana:

- signifikantré vysSi koncentrace nmioviny a aktivita alkalické fosfatazy v krevni
plazne u bahnic, zréiny hodnot meoviny a ALP u jeliat byly podobné, ale nebyly

statisticky vyznamné pro celé postnatalni obdobi

Nebyl prokazan statisticky vyznamny vliv nadkytého @ijmu jodu na hodnoty

hematokritu, hemoglobinu a erytrogyt krvi bahnic a jejich jeimat.

» vysSi Urové matoviny odpovida nalezu vysSSich hodnot tyreostimalbp
hormonu u bahnic a jéat s vySSim fjmem jodu @i snizenécinnosti Stitné

Zlazy

Koncentrace jodu v krevni plazmg, moci a mléce bahnic

U pokusné skupiny bahnic jmem 5,1 mg-kg* susiny KD v porovnani s kontrolni

skupinou s fijmem jodu 3,1 mgHkg™ susiny KD byla prokazana:

- statisticky vyznam&vyssi koncentrace jodu v krevni plagmrmati a mléce bahnic,
coz potvrdilo jeho vySSiiflem krmnou davkou a jeho nasledné wgvani mai

a mlékem
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Zivad hmotnost jehiiat

- béhem pokusu nebyl prokazan vyznamny vliv nadéyédo gijmu jédu u bahnic na
piirastky hmotnosti jejich jelat

Doporuéeni pro dalsi sledovani:

Z predlozenych vysledk této prace vyplyva nutnost dalSiho sledovani
predevSim ukazatél aktivity Stitné Zlazy a imunitnich paramietu ovci. Vzhledem
k tomu, Ze jéd fjimaji hospodéska zvfata zejména pragtdnictvim mineralnich
krmnych dopiku, je nezbytna optimalizace a kontrola jeligrpu. Za je&k bezpény

maximalni pijem jédu u ovci mZeme povaZovat 3 gy susiny krmné davky.
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7. SOUHRN

Cilem disertani prace bylo posoudit vliv dlouhodobého nadbgého ijmu
j6du na aktivitu Stitné zlazy a na vybrané imunithématologické a biochemické
parametry v krvi bahnic a jejich jaat.

Experiment se uskutril v obdobi od srpna 2009 do Unora 2010 v expertéaiai
staji Zengdelské fakulty JU WCeskych Budjovicich. Do pokusu byly zazeny bahnice
plemene Sumavska ovce a jejich narozenégh Skupina A (kontrolni) byla sloZzena
ze 6 bahnic a po obaém byla roz&iena o 7 narozenych jgat, skupina B (pokusnd) ze
6 bahnic a 6 jelmat.

Jehmata byla zgazena do pokusu od 1. do 60. dne po narozeiijimg@la jod
v mléce svych matek. Suplementace jodu do krmn&ydaahnic byla zahajenahem
1.-2. ntsice Wezosti a ukotena 60. den po porodu.cBem pokusu skupina bahnic
A piijimala 3,1 mg askupina B 5,1 mg jédu na kg sudinyné davky ve foréh
jodiénanu vapenatého.

Béhem pokusu se pravidelrodebirala krev bahnic igd porodem a 1., 10., 30.
a 60. den po porodu) a jedt (1., 3., 10., 30. a 60. den po narozeni) procseni
koncentrace tyreostimulujiciho hormonu a imunoglimiou G (metodou ELISA)
v krevnim séru, tyreoidalnich hormoiiRIA), celkové bilkoviny, m&oviny a aktivity
alkalické fosfatdzy v krevni plazm(biochemicky analyzator), obsahu hemoglobinu,
poctu leukocyfi, erytrocyfi a hodnoty hematokritu v krvi (hematologicky analir),
procentualniho zastoupeni albuminul-globulini, a-2-globulini, B-globulind ay-
globulini v krevnim séru (elektroforeticky) a obsahu jodkrevni plaznd, mci
amléce bahnic (kolorimetrickou metodou SandelltKaoifa). Bchem experimentu
nebyly pozorovany u bahnic a jedt klinické gFiznaky souvisejici s nadbyigym
piijmem jodu.

U pokusné skupiny bahnic &jmem jédu 5,1 md-kg” susiny krmné davky byly
nalezeny vysSi hodnoty tyreostimulujiciho hormonniz8i hodnoty volného
trijodtyroninu, volného tyroxinu, IgG, leukoadyt a-1-globulinmi, o-2-globulini ap-
globuling, vyznamré nizSi hodnotyy-globulind v obdobi po porodu, vyznamrvyssi
hodnoty md@oviny a aktivity alkalické fosfatdzy. Obsah jodikrevni plaznd, mléce

a mai bahnic se zvySoval vifmé zavislosti na jeho koncentraci v krmné davce.
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U jehiat matek s fjmem jédu 5,1 mg-kg™* sudiny krmné davky byly vyznarn
vySSi hodnoty tyreostimulujiciho hormonu od 10. gheenarozeni, signifikan&nizsi
hodnoty volného trijédtyroninu a volného tyroxinuden po narozeni, imunoglobulinu
G ay-globulind do 30. dne po narozeni, nizsi (statisticky vyznampolovind odkera)
hodnoty celkové bilkoviny a leukodyta vysSi hodnoty mmviny a aktivity alkalické
fosfatazy. Birastky hmotnosti u jelat nebyly suplementaci jodu vyznagoviivnény.

Uvedené vysledky u bahnic &jmem jodu 5,1 még’ susiny krmné davky
a predevsSim u jejich jatat upozofiuji na riziko snizeni aktivity Stitné Zlazy a negai

ovlivnéni ukazatal humoralni imunity pedevsim IgG a-globulina.

Kli ¢ova slova:nadbytek jodu, TSH, tyreoidalni hormony, 1gG, jodin vapenaty,
bahnice, jedita
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8. SUMMARY

The aim of this work was to assess the long-terfacefof excessive iodine
intake on thyroid activity and selected immunolagjitiaematological and biochemical
parameters in blood of ewes and their lambs.

The experiment was conducted from August 2009 tbrdggy 2010 in an
experimental barn of Faculty of Agriculture, Unisity of South Bohemia i eské
Budjovice. Into the experiment were used Sumava sheepd ewes and their born
lambs. Group A (control) consisted of 6 ewes affenbing was extended to 7 born
lambs, group B (experimental) 6 of 6 ewes and lambs

Lambs were put into the experiment from the 14¢h®o60th day after birth and
received iodine in the milk of their mothers. loglisupplementation to the diet of ewes
was launched during the first to second monthsre§mancy and finished 60 days after
birth. During the experiment, a group of ewes Aereed 3,1 and group B 5,1 mg iodine
per kg of dietary dry matter in the form of calciumdate.

During the experiment was regularly collected bladdewes (before lambing
and 1st, 10th, 30th and 60th day after birth) ardbs (1st, 3rd, 10th, 30th and 60th
day after birth) to determine the concentrationttofroid stimulating hormone and
immunoglobulin G (ELISA) in blood serum, thyroid rmmones (RIA), total protein,
urea and alkaline phosphatase activity in the blpgladma (biochemical analyser), the
content of haemoglobin, white blood cell’s and Ipkmbd cell’s counts and haematocrit
values in blood (haematological analyser), perggniaf albumin,a-1-globulins,a-2-
globulins,B-globulins, andy-globulins in blood serum (electrophoresis) anddbetent
of iodine in the blood plasma, urine and milk ofema(colorimetric method Sandell-
Kolthoff). During the experiment were not observed ewes and lambs clinical
symptoms associated with an excessive intake afiéod

In experimental group of ewes with iodine intakd Bng/kg of dietary dry
matter were found higher values of thyroid stimualgthormone, lower values of free
triiodothyronine, free thyroxine, IgG, white blogdlls, a-1-globulins,a-2-globulin and
B-globulin, significantly lower values of-globulins after parturition, significantly
higher values of urea and alkaline phosphataseitgctirhe iodine content in blood
plasma, milk and urine of ewes is increased inctlipeoportion to its concentration in
diet.
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Lambs of mothers with iodine intake of 5,1 mg/kgdiétary dry matter were
significantly higher values of thyroid stimulatihgrmone from the 10th day after birth,
significantly lower values of free triiodothyronirend free thyroxine first day after
birth, immunoglobulin G andg-globulins in 30th day after birth, lower (stattstily
significant in middle samples) values of total pintand white blood cells, higher
values of urea and alkaline phosphatase activitye Weight gains of lambs were not
significantly affected by iodine supplementation.

These results in ewes with iodine intake of 5,1 kggdietary dry matter and
especially their lambs drawn to risk of reduce ale@vity of the thyroid gland and the

negative impact of parameters of humoral immumtgjnly IgG andy-globulins.

Key words: excess of iodine, TSH, thyroid hormones, 1gG, icaficiodate, ewes, lambs
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