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Souhrn

Teoreticka Cast bakalaiské prace se zabyva popisem hormond §titné zlazy —
tyroxin, trijodtyronin a jejich aktivni (volné) formy v krevni plazmé&. Je zde popsana
Stitnd zlaza, ve které se tyto hormony tvofi, tvorba samotnych hormonti a jejich
pusobeni na organismus.

Prakticka c¢ast sleduje a vyhodnocuje vzajemné vztahy a dynamiku tyroidnich
hormoni ovci v jejich krevné plazmé v zavislosti na zvySeném piijmu jodu

a ménicim se piijmu selenu. Vysledky jsou zpracovany statisticky.

Klicova slova: §titna zlaza, ovce, tyroxin, trijodtyronin, jod, selen,

Summary

The theoretical part of the thesis is dealing with description of the thyroidal
hormones — thyroxine, triiodthironine and their active (unbound) variants in the
blood plasma. Thyroid gland, where the hormones are produced, production of very
hormones and their effect on whole organism is described here.

The practical part tracks and analyzes mutual relations and dynamics of thyroid
hormones of sheep in their plasma depending on upraised uptake of iodine and

changing uptake of selenium. The results are processed statistically.

Keywords: thyroid gland, sheep, thyroxine, triiodthyronine, iodone, selenium.
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1. Uvod

Za ,,otce moderni endokrinologie” se povazuje gottingensky anatom Berthold,
ktery vroce 1849 experimentalné dokézal, ze nésledky kastrace kohoutii se daji
odstranit vracenim varlat do jejich téIni dutiny. V roce 1902 angli¢ti filosofové sir W.
M. Bayliss a E. Starling prokazali hormonalni G¢inky sekretinu a poprvé pouzili
nové oznaceni hormon pro chemické posly pfenosu informaci.

O stitnou Zlazu se zajimali ¢inSti 1ékafi, kteti ji popsali uz ve 2. tisicileti pf. n. 1.
V 17. stoleti se 0 ni zajimal alchymista, astrolog a lékat Paracelus, ten pfirovnaval
kretenismus k porucham stitné zlazy.

Sledovani koncentrace hormont $titné zlazy ovci je dilezité jednak z hlediska
zdravi ovci samotnych, a jednak z pohledu vlivu na zdravi lidské. Mléko a mlécné
vyrobky jsou totiz, krom¢ motskych vyrobkii a jodované soli, jednim
z nejdtlezitéjsich zdroju jodu ve vyzivée lidi.

Ceska republika ma nepiiznivou geografickou a geologickou charakteristiku,
které jsou pfi¢inou nedostatku jodu v piirozenych zdrojich potravy. Zavedenim
jodace soli (jiz pied 2. svétovou valkou) se zdalo, ze je u nas problém vyieSen.
Na nedostatek jodu v endemickych oblastech se soustiedily vyzkumy v 19. stoleti.
Po zavedeni radioizotopnich metod se vyzkum fungovani i poruch §titné zlazy zacal
provadeét dukladnéji. Preslo se ze zvifat na lidi a to 1 v prenatdlnim obdobi.
Piesnéj$imi méfenimi na za¢. 90 let, se prokazalo, ze obohacovani kuchynské soli
neni dostatecnd a nepokryva §irsi vefejnost.

V roce 1990 se za CR piihlasil prezident Vaclav Havel k feseni nedostatku jodu
na Svétovém summitu. Vznikla Mezindrodni koordinacni komise pro feSeni poruch
z nedostatku jodu (ICCIDD), ktera je poradni instituci WHO (Svétova zdravotnicka
organizace). Pfi Statnim zdravotnim ustavu (SZU) v Praze zaala pracovat
Meziresortni komise pro feSeni jodového deficitu (MKJD). Diky opatfenim
v uplynulych 12 letech, zasobeni jodem byl na zakladé vyhodnoceni platnych kriterii
WHO komisi experti WHO/ICCIDD (2000-2002) piivod jodu v CR pokladan
za dostate¢ny a jodovy deficit za zvladnuty (RySava, 2010).



Monitoringu jodu v mléce a mlécnych vyrobkl je vénovana zvySena pozornost,
v CR bé&Zi vyzkum na toto téma napf. na Jihoteské univerzité (Rehdikova et al,
2010). V soucasné dobé je zadouci pokles koncentrace jodu v mléce a dulezita je
také ,,stabilita® rozdilnych hodnot, jelikoz pfi jednorazovém vysokém piivodu jodu
do organismu by mohly vzniknout problémy se Stitnou zlazou (Kavitik et al, 2010).
Jak déle uvadi Rehaikova (2010), je tieba dal tento problém sledovat, a to hlavné
u lidi na individudlni trovni. Jod se v mléce secernuje z hormonil §titné zlazy,
proto je sledovani tyreoidnich hormonti v krevni plazmé dtlezité.

Hlavni funkei $titné zlazy je syntéza, skladovani a sekrece hormonti tyroxinu (T4)
a trijodtyroninu (T3), které jsou nutné pro spravny prabéh vSech zivotnich funkci,
tj. optimélni fungovani metabolismu v tkanich, ristu a vyvoje. Stitna Zlaza je Zivotné
dalezita 7zlaza, jeji hormony maji vztah k metabolismu lipid, sacharidi
a mineralnich latek, stimuluji potiebu kysliku ve vétSin€ bunck téla, ovliviiuji rist
jedince, rist kosti, ale i celkového vyvoje téla. Cinnost §titné zlazy #idi
adenohypofyza (Popesko, 1992). Nedostatecna produkce hormoni §titné Zlazy muze
byt projevem nedostatecného piijmu jodu, protoze jod je zakladni slozkou hormont
Stitné zlazy, nebo jinou poruchou v fizeni §titné zlazy. Dusledkem nedostatecné
funkce S§titné Zzlazy (tzv. hypofunkce) je zpomaleni metabolismu. Ale také
nedostate¢ny télesny i duSevni vyvoj. Mezi tzv. poruchy zptsobené nedostatkem

jodu patii struma, mrtvé narozend mlad’ata a potraty.



2. Cil prace

Cilem préace bylo zpracovani literarniho ptrehledu o tvorbé a vyznamu hormont
Stitné zlazy tyroxinu (T4) a trijodtyroninu (T3) ptfedevS§im u ovci. Dale popsani
stavby a fungovani stitné zlazy. V praci jsem shrnula poznatky o vlivu jodu, selenu
a dalSich faktord zpiisobujici zmény obsahu hormoni Stitné zlazy v krevni plazmé.

V praktické casti jsem se zabyvala shromazdénim a vyhodnocenim informaci
z pokusu, provedeného v letech 2008 — 2009 na bahnicich ve Skolnim zemédélském
podniku pii Zemédglské fakultd Jihogeské univerzity v Ceskych Budgjovicich. Tento
pokus spoc¢ival v podavani stejného mnozstvi jodu a tfi riznych davek selenu
bahnicim po porodu. Zkoumani vlivu téchto davek na dynamiku koncentraci
trijodtyroninu (T3) a tyroxinu (T4), a vyhodnoceni jejich vzijemnych vztaht

vV krevni plazmé ovci.
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3. Literarni prehled

3.1 Stitna Zlaza

Stitna zlaza (glandula thyroidea) je Zlaza s vnitini sekreci. Je tvofena dvéma
laloky spojenymi uzkym mistkem. Je umisténa na krku v oblasti §titné chrupavky.
Histologicky je patrna folikularni struktura, v centru folikulti je hlenovitd hmota
(tyreoglobulin), ve které se shromazduji prekurzory hormont §titné zlazy (Vokurka
a Hugo, 2004). Bunky stitné zlazy zajistuji piijem jodu, syntézu tyreoglobulinu
a jeho sekreci do koloidu, ale také odstépuji hormony z tyreoglobulinu a secernuji je
do krevniho ob&hu (Popesko, 1992).

Epitel stitné zlazy tvofi dva druhy bun€k - folikularni bunky vylucuji tyroxin

a parafolikularni buiiky vylucuji hormon kalcitonin (Cerveny, 1999).
3, 5,3, 5, - L — tetrajédtyroninu = tyroxinu (T4), 3, 5, 3" — L — trijodtyroninu (T3)
a tyreokalcitoninu (Krabacova, 2002). Hormony S§titné zlazy tyroxin a trijodtyronin
obsahuji jod (Vokurka a Hugo, 2004). Tyto hormony zasahuji pfimo nebo nepiimo
do vSech pochodu latkové vymény (Kresal et al, 1979; Najbrt, 1980; Vokurka
a Hugo, 2004).

Mimo tyroxinu a trijédtyroninu se v parafolikularnich bunkéch stitné zlazy tvoti
hormon Kkalcitonin, ktery ovliviluje hospodafeni organismu s vapnikem (Vokurka
a Hugo, 2004).

Stitna zlaza je jedinou endokrinni Zlazou, ktera sviij sekre¢ni produkt ve velkém
mnoZstvi schraiiuje, a to v mnozstvi dokonce aZ sto dennich potfebnych davek. Stitna
zlaza ma vysoky obsah jodu, minimalné¢ 20% veskerého jodu v celém téle, a to
piesto, Ze jeji primérnd hmotnost dosahuje pouze 0,02 — 0,05 % Zivé hmotnosti.
Ptiblizné 90% jodu je biologicky vazanych, zbyvajici 10% podil se vyskytuje
v anorganické formé, nejcastéji jako jodidy (Jelinek et al, 2003). Velikost §titné zlazy
ovliviwyji jak fyziologické procesy v organismu, tak uroven vyzivy, obsahu jodu
v krmivu i pitné vodg, teplotni podminky, ro¢ni obdobi, pohlavi, vék aj (Jelinek et al,

2003). Regulace stitné zlazy je vice popsana v kapitole 3.2.3 Regulace stitné zlazy.
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Stitna Zlaza je nejvétsi endokrinni Zlazou, nachazi se u viech obratlovcil (Jelinek
et al, 2003). Vznikd zesilenim endodermu spodiny primitivniho hltanu, zaklad
zustava néjaky Cas spojeny s Ustni dutinou. Pozdé€ji se vyviji i jeji koncové Casti,
ostatni ¢asti zanikaji a vytvofi se typicka endokrinni zlaza bez vyvodu (Popesko,
1992). Z hlediska fylogenetického hlediska ji 1ze srovnat S endostylem plasténci a
bezlebe¢nych (Ogasawara et al, 1999).

V okoli §titné zlazy mohou byt u vSech druht hospodaiskych zvifat piidavné

Stitné Zlazy (glandulae thyroideae accessoriae) (Popesko, 1992).

3.1.2 Makroskopicka stavba Stitné Zlazy

Stitna 7laza je zlaza s endokrinni sekreci, ktera patii mezi ventralni krajiny krku.
Topograficky se nachazi mezi hrtanem a pridusnici (Cerny, 2002). Kresan (1979)
uvadi, Ze lezi na dorzoventralni ploSe prudusnice, popiipadé na S§titné chrupavce
hrtanu, odkud dostala své pojmenovani.

Stitna 7ldza ma lalo¢natou stavbu. Tvoii ji pravy a levy lalok (lobus dexter et
lobus sinister) (Cerny, 2002). U prasete vytvaii kompaktni atvar na spodiné a po
stranach pradusnice (Reece, 1998). Laloky maji ovalny, protdhle ovalny az
trojuhelnikovy tvar, jejich povrch je hladky az lalo¢naty (Cerveny, 1999). Stitna
7l4za ma tmavé Servenou az fialovou barvu (Cerny, 2002).

Oba laloky jsou u né¢kterych druhii ventralné spojeny zuzenou ¢asti, oznacovanou
jako mustek (istmus) (Popesko, 1992). Mustek se podle charakteru déli na zlaznaty
a vazivovy. Zlaznaty mistek je u Selem a skotu, naopak u ovce, kozy a koné spojuje
oba laloky §titné lazy mustek vazivovy (Cerny, 2002). U koni je tento mistek méné
vyvinuty (Reece, 1998), ptipadné muize i chybét (Popesko, 1992), jako u psa nebo
kocky (Reece, 1998). U skotu probihd mustek pies 2. trachealni prstenec. (Cerny,
2002). Stitnd zlaza je krytd svétlym vazivovym pouzdrem (capsula fibroza)
(Cerveny, 1999), ze kterého se dovnité Zlazy oditépuji jemné vazivové prehradky
rozdelujici zlazovy parenchym na neuplné lalucky (folliculi) (Marvan et al, 1998).
Ve vazivovych ptihradkach probihaji cévy a leZi v nich nervy a lymfatické buiky
(Popesko, 1992).
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Krevni zésobeni §titné zlazy je neobycejné bohaté (jen nadledviny maji bohatsi

krveni), napft. Stitnou zlazou projde vSechna krev asi za hodinu. Inervace je také
mohutnd. Parasympatickd a sympaticka vlakna konci v bezprostfedni blizkosti
folikularniho epitelu, coZz napomaha nervovym regulacim cinnosti Stitné Zzlazy.
Pfipousti se i moznost sekretorickych vlaken (Jelinek et al, 2003).
Pravy lalok skotu je v&tsi a pokryva témdf dvé tetiny hrtanu (Cerny, 2002).
Hmotnost $titné zlazy dospélého skotu se pohybuje v rozmezi 20-35 g (Marvan et al,,
1998; Kresan, 1979; Popesko, 1992). Ferenc¢ik (2000) vsak udava hmotnost 10-15 g.
Podle pokusu Peksy et.al, (2011) se hmotnost §titné zlazy jate¢ného skotu
pohybovala od 16.4+4.2 g u telat a do 47.2423.3 g u krav. Byly také zjistény
vyznamné rozdily mezi hmotnosti §titné zlazy krav a bykili a byla prokazana pozitivni
korelace mezi v€kem zvifat a hmotnosti §titné Zlazy.

U prasete vytvari §titna zlaza kompaktni utvar oznacovany jako lobus pyramidalis
(Popesko, 1992). Je wulozena oboustranné kaudalné za hrtanem na Grovni
4. - 6. kréniho obratle (Cerny, 2002). Ferendik (2000) udava hodnotu hmotnosti
7 - 8 g, podle Popeska (1992) vazi 10 — 14 g. U kon¢ se nachazi levy lalok na Grovni
2. - 4. pradusnicového prstence, vpravo na arovni 1. - 3. prstence. Stitnou Zlazu psa
tvofi dva ploché laloky epileptického tvaru, lezici kaudaln€¢ za hrtanem v urovni
5. - 8. Trachealniho prstence (Cerny, 2002).

Za §titnou zlazou je ulozZena piistitna zlaza, u hospodarskych zvirat vazi 0,3 g

a je velka 1,3 — 5 mm (Vokurka a Hugo, 2004).

3.1.2.1 Stitna 7l4za ovci

U ovce i kozy je stitna zlaza stavéna obdobné jako u skotu. Mustek vsak byva
zpravidla vazivovy. Laloky jsou dlouhé 3 - 5 cm, Siroké 1 - 1,5 cm a tlusté
asi 0,5 — 0,8 cm (Najbrt et al, 1980).

Hmotnost §titné zlazy u ovei uvadi Ferenc¢ik (2000) v rozmezi 4-5g. Podle
Sovy et al, (1990) vazi mezi 4-7 g. Dle Kratochvila (1998) je rozsah hmotnosti §titné
zlazy bahnic Sir§i. V zavislosti na zivé hmotnosti se tento rozsah pohybuje mezi

3,4 az 12,1g . Krabacova (2002) uvadi hmotnost §titné¢ Zlazy u jehnat v rozmezi

0,9az4,4 g.
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3.1.3 Mikroskopicka stavba §titné Zlazy

S ¢innosti z1az bez vyvodul uzce souvisi i jejich mikroskopicka stavba, umoziujici
tésny styk endokrinnich bunék s krevnimi cévami (Marvan et al, 1998).
Zakladni jednotku zlazového parenchymu tvoti folikuly s dutinami, folikuly maji
podobu uzavienych vackl, vystlanych jednou vrstvou zpravidla kubickych
epitelovych bun¢k (Marvan et al,, 1998). Vnitiek folikulti vypliuje koloid, ktery ma
podobu homogenni viskézni tekutiny a jeho hlavni slozku tvofi bilkovina
tyreoglobulin. Tento tyreoglobulin obsahuje jodové aminokyseliny, které jsou
prekurzory hormonti $titné zlazy — trijédtyronin ( T3) a tyroxin (T4) (Kresan, 1979;
Marvan, 1998).

Obr. ¢. 1 — Mikroskopicka stavba Stitné zlazy (Peksa, 2009)

Koloid

Folikularni
epitelové bunky

Parafolikularni
bufiky

(barveni hematoxylin-eosin (HE), zvétseni objektivu 200x)

Histologicky se §titna zlaza vétSiny obratlovet sklada z folikuli o priméru

0,05 az 0,1 mm (Jelinek et al,, 2003).
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Folikularni epitelové buiiky

Folikularni epitelové bunky tvoii 90% parenchymu §titné zlazy (Marvan et al.,
1998). Tyto bunky mohou koncentrovat jod ve vysokych davkach a vychytavat ho
zkrve, kde je ve velmi malém mnozstvi. Nejvetsi ¢ast se resorbuje a hromadi
ve folikularnich epitelovych butnikach (Schenck, Kolb, 1991). Kromé toho zajist'uji
syntézu tyreoglobulinu a jeho sekreci i hromadéni v koloidu, ale také odStépuji
hormony T3 a T4 =ztyreoglobulinu a secernuji je do krevniho ob¢hu
(Marvan et al, 1998). Podrobnéjsi fyziologie folikularnich epitelovych bunék je
popsana v kapitole 3.2 Hormony §titné zlazy.

Vyska epitelu 1 velikost folikuli uzce zavisi na funkénim stavu $titné zlazy.
Velké folikuly s obvykle nizkym epitelem maji niz$i aktivitu, zatimco malé folikuly
maji vysoky epitel a jsou aktivni (Marvan et al, 1998; Jelinek et al, 2003). Aby se
umoznilo lepsi syntéze T3 a T4 v orgénech a jejich predani do krevnich vlase¢nic,
epitel folikula se zvétSuje a pocet mikroklkd zmnozuje. Vytvaii se velké plochy pro
metabolické pochody mezi butikami a koloidem (Marvan et al, 1998).

Cinnost folikulii je cyklickd a parenchym §titné Zlazy podléha zménam po cely
zivot (Popesko, 1992). Parenchym je velmi aktivni u mlad’at, potom se jeho aktivita
snizuje a v puberté se znovu zvysuje. V obdobi pohlavni dospélosti je aktivita slaba
a zvySuje se opét ve staii (Kresan, 1979).

Pti nadmérném ptijmu jodu se snizuje sekrece TSH, coz vede ke snizeni vysky
tyreocytli a sekrece hormonu Stitné zlazy, zarovenn dochdzi k hromadéni koloidu
uvnitt folikula a tim k jejich zvétSovani. S tim souvisi 1 nartist hmotnosti Stitné zlazy
(Ma et al, 1982). Inaktivni $titna Zlaza ma proto vysoky obsah koloidu. (Kresan,
1979).

Marvan et al., (1998) a Kresan (1979) uvadéji, ze epitel folikulu naseda na tenkou
bazalni membranu, zatimco podle Jelinka et al, (2003) epitel folikulu bazalni
membranu postradd. Epitelarni folikularni bunky se tak dotykaji pfimo koloidu,
druhou stranou pak fidkého vaziva. Folikuly $titné Zlazy jsou bohaté obetkané
krevnimi vlase¢nicemi a dale také retikularnimi vlakny, siti miznich vldsec¢nic
a sympatickymi nervovymi vldkny, které kon¢i na arteriolach, vlasecnicich

a v blizkosti epitelovych bunék (Marvan et al, 1998).
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Parafolikularni epitelové buiiky

Parafolikularni epitelové buniky, neboli také C — buiky, jsou druhym typem
parenchymu $titné zlazy, maji odliSné vlastnosti i skladbu. Jsou to svétlé bunky, vetsi
nez folikularni bunky, nachédzeji se samostatné nebo v malych skupinach mezi bazi
folikularnich bun¢k a bazalni membranou. U nékterych zvifat maji podobu pruhi
nachazejicich se mezi folikuly $titné zlazy (Marvan et al., 1998). Parafolikularni

buniky secernuji hormon kalcitonin (Cerveny, 1999).

3.2 Hormony §titné Zlazy

Hormony byly definovany jako chemické substance, produkovany
specializovanymi Zlazami bez vyvodu, které jsou uvoliiovany do krve a maji
specifické regulacni ¢innosti (Reece, 1998). Nazev hormony vznikl diky navrhu
Baylisse a Starlinga od feckého hormao - povzbuzovani (Ferenéik, 2000).

Ve §titné zlaze se secernuji celkem tfi zdkladni hormony: tyroxin (T4),
trijodtyronin (T3) a kalcitonin (tyreokalcitonin) (Jelinek et al,, 2003).

Tyroxin a trijodtyroni nalezi do skupiny aminovych hormoni, protoZe jsou
odvozeny od aminokyseliny tyrozinu. Tyto hormony obsahuji ve svych molekulach
atomy jodu (Javorka et al, 2006). J6d mtZze byt vazan organicky ve Ctyfech formach
— monojodtyrozin (MIT), dijodtyrozin (DIT), trijodtyronin (T3) a tyroxin (T4)
(Reece, 1998).

3.2.1 Tvorba hormonii Stitné zlazy

Epitelarni bunky folikult §titné Zlazy aktivné vychytavaji z krve jodidové ionty.
Utinkem peroxidazy se jodid méni na molekularni jod, stiva se souéasti zasobni
molekuly tyreoglobulinu a hromadi se ve $titné zlaze (Vrzgula et al, 1990; Schenck,
Kolb, 1991; Ferenéik, 2000; Jelinek et al, 2003; Jiskra 2011).

Tyreoglobulin je velka glykoproteinova molekula, secernovana do folikulu
bunkami epitelu. Jeji molekulova hmotnost je okolo 680 kilodaltoni. Obsahuje
mnoho tyrozinovych molekul (Reece, 1998). Atomy jodu se hned piipojuji
jodaci k tyrozinovym zbytkiim v molekulach tyreoglobulinu, kde se vyskytuji ve
vysoké koncentraci. Na jednu molekulu ptipada az 120 tyrozinovych molekul. Timto
vznika monojotyrozin a dijodtyrozin (Schenck, Kolb, 1991).
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Spojenim monojoétyrozinu a dijédtyrozinu vznika 3, 5, 3'trijodtyronin. Slou¢enim
dvou molekul dijodtyrozinu vznikne tyroxin. V obou pftipadech vznika také
aminokyselinovy zbytek (Reece, 1998).

Aminokyselinovy (Alaninovy) zbytek, téz jodovany tyrozinovy zbytek se ve
folikularnich epitelovych bunkach nachazeji v mnozstvi asi 10% tyroxinu
a 80 — 85% monotyrozin a dijodtyrozin (Schenck, Kolb, 1991). Tyrozinové
molekuly zlstavaji spolu ve vazbé¢, epiteové buiky folikulu produkuji enzymy,
potifebné pro spojeni molekul a tvorbu T3 a T4. Spojené tyroziny, pfipojené
k molekule  tyreoglobulinu, jsou po syntéze skladovany ve folikulu.
Zatimco tyrozinové zbytky jsou pfipojeny k tyreoglobulinovym molekulam. (Reece,
1998). Z jédovanych tyroxinovych zbytkd se ¢ast jodu ucinkem dejodaz neustale
uvolnuje, pfitom se tvofici jodid oxidaci znovu zabudovava. Je to neustaly cyklus
tvorby a rozkladu téchto hormonii vdzanych na bilkoviny (Schenck, Kolb, 1991).
Tento proces vyzaduje zna¢né mnozstvi kysliku a energie (Jelinek et al, 2003).
Reece (1998), pise, ze 90% uvolnéného tyreoidniho hormonu ptedstavuje T4.

Pavlata (2009) tvrdi, ze z aktivné vychytavané¢ho jodu ve Stitné zlaze se nasledné
tvofi dijodtyrozin ( T2) a z jeho dvou molekul fyziologicky neaktivni transportni
forma hormonu §titné zlazy tetrajotyronin (T4).

Ve stitné zlaze dochazi kromé tvorby thyreotropnich hormont, také k rozpadu
vytvofenych hormonti = dejodaci, a to ve vSech tkanich (Bod’a et al, 1990). Dejodaci
se oznacuje odstranéni jodu (Vokurka a Hugo, 2004). Probiha dejodace T4 na T3,
coz vede ke vzniku biologicky uc¢innéjsi latky (T3 je 5-10 krat ucinnéjsi nez T4)

(Bod’a et al, 1990).

3.2.2 Prenos hormonii §titné Zlazy v krevni plazmé a jejich premény
Molekuly tyreoglobulinu s navazanymi T3 a T4 nevstupuji pfimo do krve.
Uvolnéni hormonii do krve probiha tak, Zze z koloidu, ktery je obklopen a uzavien
folikularnimi bunikami se pomoci proteolytickych enzymii oddéli T3 a T4
z tyreoglobulinu. Tim je umoznéna jejich resorbce z bazi bunék (Schenck a Kolb

1991; Reece, 1998).
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Hormony S§titné zlazy jsou ptrenaSeny krvi ve vazbé na specidlni transportni
proteiny (Schenck a Kolb, 1991; Narayanan, Weigel, 2004). Zejména (az 75%) na
TBG (vazebni globulin), zbytek pak na transtyretin (10%) a tyroxin vazajici aloumin
(15%) (Reece, 1998). TBG se syntetizuje Vv jatrech a podminuje celkovou
plazmatickou koncentraci T4, uroven FT4 se vSak neméni (Blumhart, Scoot, 1996).

O tyroxinu se dlouho piedpokladalo, ze je jedinym hormonem S§titné zlazy.
Pozdéji se zjistilo, ze T3 ma vétsi aktivitu nez T4. Nekteti odbornici §li tak daleko,
ze T4 prisoudili funkci prohormonu a zisobniho zdroje uc€inné latky T3.
Pro endokrinology bylo velkym zjiSténim, Ze T3 vznika pfevazné dejodaci T4, a to
témet ve vSech perifernich tkénich (Ferencik, 2000).

Utinnost tyroxinu je men$i ne trijodtyroninu, jeho uéinek trva kratsi dobu
(Schenck, Kolb, 1991). Tyroxin je vesmés povazovan za prekurzor trojodtyroninu,
protoze u savcl se na bunécné urovni vaze trijodtyronin 10x snadnéji nez tyroxin
(Kalac¢, 1997). Dle Vrzguly et al, (1990) se tyroxin vaze asi z 99,95 % na bilkoviny
plazmy. T3 se vdze na stejné bilkoviny jako T4, ale jeho vazba je mnohem slabsi a
T4 ho vytésnuje. Presto, Zze je koncentrace T3 v krvi nizsi, je uCinngjSi nez T4,
protoZze rychleji piechazi do tkani a snadnéji se preménuje (Schenck, Kolb, 1991). To
je dasledkem toho, Ze aktivita T3 dosahuje aktivity T4, 1 kdyz se T3 v krvi nachazi
Vv tak nepatrném mnozstvi (Vrzgula et al, 1990).

Pro zmény ve vazebnich proteinech je proto presné¢jsi pro odhad stavu §titné zlazy
stanoveni FT3 a FT4 (Blumhart, Scoot, 1996).

Vazba na proteiny je dalsi zasobni formou tyreohormont a je v rovnovaze s FT3 a
FT4. T3 a prohormon T4 se z vazebnych proteini uvoliuji a dopliuji hladinu

volnych hormont podle potteby organismu (Blumhart, Scoot, 1996).

Pfeména T4 na T3 v tkanich je regulovéna Urovni metabolismu. Podle potieby se
tyroxin méni na uéinny T3 nebo pfi piebytku tyreohormonti v krvi na metabolicky
netéinny reverzni trijodtyronin (rT3) (Blumhart, Scoot, 1996). Jodaci je
metabolizovano 80% tyroxinu, z toho 35% na T3 a 45% na rT3 (Limanova, 2005).
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Sekrece tyroxinu a trojotyroninu zalezi na mife vykonavané prace, klimatickych
podminkach, vyzivé a dalSich faktorech jako je laktace, gravidita aj. (Schenck, Kolb,
1991). Kaktivaci T3 na T4 dochazi prostiednictvim dejodaz, které patii mezi
selenoproteiny a jejichz aktivita je zavisld na ptitomnosti dostate¢ného mnozstvi
selenu v organismu. Az vice nez 80% T3 vznika extratyroidalné, predevs§im v jatrech
a ledvinach, ale také v kiazi. U novorozenych piezvykavcu je velmi vyznamna
aktivita v hnédé tukové tkani, ktera slouzi jako zdroj T3 pro ostatni tkané (Pavlata,
2009).

FT3aFT4

VétsSina hormonti §titné Zlazy cirkulujicich je v krvi vazéna na transportni
bilkoviny (thyroxin vazajici globulin - TBG, prealbumin, albumin) a tudiZ jsou
biologicky neaktivni. Biologickou aktivitu vykazuje jen mala cast hormontl, kterd se
v krvi vyskytuje ve volné formé — volny trijodtyronin (FT3) a volny thyroxin (FT4)
(Kotacova, 2012).

Naptiklad T4 cirkuluje v krvi ve dvou formach (The American Thyroid
Association, 2005):
1. T4 - vazany na proteiny, které zabranuji jeho vstupu do tkéani
2. FT4 - | volny*“ T4, ktery vstupuje piimo do cilovych tkéni, které¢ ovliviiuje. Tento
hormon je dulezity k posouzeni stavu §titné zlazy.

Vzhledem k tomu, ze koncentrace FT4 a FT3 jsou nezéavislé na zménach hladin
vazebnych proteinli, odrazeji koncentrace FT3 a FT4 skutecny stav Cinnosti $titné
zlazy. Jejich hladiny jsou zvySeny pouze u osob se zvysSenou funkci Stitné zlazy,

nizké hladiny naopak svéd¢i pro snizenou funkci §titné Zlazy (Kotacova, 2012).
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3.2.3 Regulace tvorby hormonii $titné Zlazy

Principem této regulace je tzv. negativni zpétnd vazba (Jiskra, 2011).
Tvorba hormont §titné zlazy je regulovana Cinnosti hypotalamu (¢ast mezimozku)
a hypofyzou (podvéskem mozkovym). Kdyz hladiny T4 a T3 v krvi klesnou
pod urcitou uroven, hypotalamus uvolni hormon thyreoliberin (TRH), ktery stimuluje
hypofyzu k vylouceni thyreotropinu (TSH). TSH pak podnécuje Stitnou zlazu
k tvorbé vétsitho mnozstvi hormont. Jakmile jsou koncentrace T4, T3 v krvi zvyseny,
dalsi uvoliiovani TRH a tim i TSH je zpétnovazebné tlumeno. Naopak pokud je
hladina hormont S§titné zlazy vysoka, sekrece TSH a TRH klesa (Jiskra, 2011;
Kotacova, 2012).

Blumbhart a Scoot (1996) pisi, Ze hlavnim zpétnovazebnym faktorem je T3.

TSH ovliviiuje rast S§titné zlazy a tvorbu T3 i T4 (Blumhart, Scoot, 1996;
Jelinek et al, 2003; Jiskra, 2011). Po zvySeném pusobeni TSH dochazi k
morfologickym zméndm na folikularnich bunkach — zvétSuje se epitel folikulu
(Marvan et al., 1998). Jelinek et al., (2003) povazuje zpétné vazby regulace v
hypotalamohypofyzarnim systému a perifernich endokrinnich Zzldzdch za jedny
a T4 poticba TSH, ale i dostatek jodu a aktivita pfisluSnych bunéénych organel

a folikularnich bunék.

3.3 Funkce hormonii $titné zlazy

Hormony S§titné zlazy jsou dulezité pro fizeni a regulaci velkého mnozstvi
fyziologickych procesii, véetné vyvoje, metabolismu a rozmnozovani (Narayanan,
Weigel, 2004). Vykonavaji regula¢ni ¢innosti, které ziejme nepiimo ovliviuji funkce
témét vSech organti a hlavnich funkci téla. Ve vSech cilovych tkénich byly
v buné¢ném jadie identifikovany specialni receptory (Lissitzky, 1990).

Pavlata (2009) a dalsi autofi upfednostiiuji vyrazny vliv trijodtyroninu na
celkovy metabolismus, jeho rist a vyvoj. Hormony maji mistné i ¢asové omezeny
ucinek, to znamena, Ze ovliviiuji jen urCity orgdn a po urcité dob& se rozpadne

a vyplavi z organismu (Ferencik, 2000).
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dvou skupin
Vliv na rist a vyvoj Metabolické efekty
Zrani mozku Vliv na metabolismus cukri, tukd a
bilkovin
Rist chrupavek Mineralni rovnovaha
Zrani plic Spotteba kysliku a energie

) ) Stejné nebo protichlidné funkce jako
Vyvoj endokrinni soustavy ' ) )
dal$i hormony (inzulin, steroidy,
(hormonalni ristova regulace) )
katecholaminy)

Vliv na rist a vyvoj

Dostatek hormoni §titné Zlazy je dulezity béhem fetalniho vyvoje i po porodu
(Lissitzky, 1990; Jiskra, 2011). Pii nedostatku vede k zaostalému vyvoji mozku,
malému poctu neurontt v mozkové kife a myelinizaci (nedostatecnému vytvaieni
nervovych oballl nervovych spoji) (Lissitzky, 1990).

Hormony §titné zlazy jsou dilezité pro vyvoj a diferenciaci centralni nervové
soustavy (Lissitzky, 1990). Zrychluji reflexni odpovédi (Jelinek et al., 2003).
Centralni nervova soustava (CNS) je nejvySe postavenym fidicim a spojovacim
systémem organismu. Ridi nebo alespoii zasahuje do funkce vSech organi a
koordinuje jejich ¢innost a vzajemné vztahy tak, aby odpovidaly potfebam celého
organismu. Spolecn¢ s humoralni soustavou tvoii funkéni celek, podilejici se na
regulaci organismu (Trojan et al, 1994).

Spravna funkce §titné Zlazy ma také zasadni vyznam pro mineralizaci a silu kosti
(Springer, 2010). Tyreoidalni hormony vyrazné stimuluji linedrni rist a vyvoj kosti.
T3 stimuluje ptimo aktivitu a zrani chondrocytd. Zaroven urychluje jejich rtst
prostiednictvim stimulace sekrece rastového hormonu (Barne a Levy, 1990).
Hypertyreoza vede k osteoresorbci a osteopordze (Travnicek, 2000).

Tyroxin a trijédtyronin se vazi na receptory a pienaseji se do buné¢ného jadra,

tam podporuji syntézu RNA a bilkovin (Schenck a Kolb, 1991).

21



Metabolické efekty

Hormony stitné zlazy vyznamné ovliviiuji metabolismus cukrt, tuki a bilkovin
(Jiskra, 2011). Krom¢ toho maji i vliv na metabolismus vody, mineralnich prvka a
dusiku (Lissitzky, 1990). Proto je jejich pfiméfené mnozstvi nutné pro spravnou
funkci vSech organt a tkdni organismu po cely zivot (Jiskra, 2011).

Hormony stitné zlazy zvySuji bazalni metabolismus ve vSech tkanich a orgénech
s vyjimkou mozku, sleziny a varlat, které postradaji receptory pro inzulin (Limanova
et al, 1995). K témto neovlivnénym organt ptidava Reece (1998) jesté plice a sitnici.

Velmi vyznamnou funkci hormont §titné Zlazy je jejich schopnost zvySovat
spotiebu kysliku a produkovat teplo. Jelikoz se 90% spotieby kysliku se odehrava
Vv mitochondriich, byly tyto organely povazovany za pravdépodobny cil tyroidnich
hormont. Produkce tepla je spojovana s bunéénym dychanim, a tim 1 oxidaci latek
ziskanych z potravy. Mnozstvi energie pii jejich oxidaci je uvolilovano postupné a
kontrolované (Lissitzky, 1990).

Stimuluji tvorbu enzym intermedidlniho metabolismu (Travnicek, 2000).
Zrychluji vstiebavani glukdzy a metabolismus tukti. ZvySuji produkei volnych
mastnych kyselin, ale také jejich oxidaci, a to jak v jatrech, tak v perifernich tkanich
(Limanova et al, 1995). Ovlivnénim jaternich receptorti maji vliv i na metabolismus
cholesterolu (Travnicek, 2000). Maji také vliv na oxidacni poméry a syntézu
proteintim ve vSech bunikach (Pavlata, 2009). Dale ptisobi stimula¢né i1 na respiracni
centrum, na erytropoézu (zvySeni sekrece erytropoetinu z ledvin) a motilitu stieva
(priymy pfii hypertyredze) (Travnicek, 2000).

Maji i kardiovaskularni u¢inek. Zesiluji kontrakci srdce, jeho silu a frekvenci
(Tréavnicek, 2000). Podili se na vzniku drobnych cév a krevnich vldse¢nic (Lissitzky,
1990; Jelinek et al., 2003). Zvysenim potieby kysliku se nasledné stimuluje
krvetvorba (Jelinek et al., 2003).

Piasobi na ¢innost jinych hormont (Jelinek et al., 2003). Ovliviiuji metabolismus
hormonti nadledvinek, zkracuji nebo prodluzuji délku trvani U¢inku kortizolu
(Travnicek, 2000). Ma vliv i na tvorbu somatostatinu, ktery tlumi uvoliovani
ristového hormonu. Podili se na pigmentaci kiize a koznich derivatt (Jelinek et al.,
2003). Stitna 7laza méa nesporny vliv i na laktaci, stimuluje tvorbu mléka a zvy3uje

obsah mlé¢ného tuku (Jelinek et al,, 2003).
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Parafolikularni buiiky §titné zlazy neboli C- buiiky produkuji hormon kalcitonin
(tyreokalcitonin, TC), ktery je zapojeny do soustavy hospodafeni organismu
s vapnikem (Schneiderk, 2000). Tento hormon snizuje obsah vapniku v krvi a je
antagonistou paratyrinu — parathormonu (Marvan et al, 1998).

Hlavni funkci kalcitoninu neni udrzovani normalni hladiny krevniho vapniku, ale
dlouhodobé udrzovani homeostazy vapniku v kosterni soustavé, chrani napiiklad
kostru matky proti nadmérné resorpci vapniku (Feren¢ik, 2000). Kalcitonin inhibuje
resorpci vapniku z kosti, snizuje tak hladinu vapniku v krevni plazmé (Reece, 1998).
Cim je v krvi vice vapniku, tim je i v&tsi sekrece kalcitoninu. Ptisobi také na ledviny,
protoze zvysuje sekreci sodiku, drasliku, vapniku, hot¢iku a fosfatd, ovliviiuje také

metabolismus vitaminu D (Ferencik, 2000).

3.4. Vyznam Krve pro prenos hormoni §titné zlazy

Jak jiz bylo uvedeno v kapitole 3.2.2 Pfenos hormoni §titné zlazy v krevni plazmé
a jejich pfemény, Krev hraje vyznamnou roli v pfenaseni hormonu $titné zlazy. Pro
lepsi ptiblizeni zde uvadim charakteristiku krve a krevniho plazma.

Krev je zivotn¢ dulezitd télesnd tekutina cirkulujici v uzavieném systému.
Spoluvytvaii vnitini prostiedi organismu. Hlavni funkce krve jsou transportni,
regulani a ochranna (Doubek et al, 2003). Krev je vyznamna piedevSim pii
transportu zivin, kysliku, oxidu uhli¢itého, odpadnich produkti, tepla, protilatek a
dalezitych hormonii. Krevni obéh udrzuje také rovnovahu télnich tekutin a
acidobazickou rovnovahu v téle. Krev se skladd z bun¢k (krevnich elementll) a
z krevni plazmy. Krevnimi buiiky jsou erytrocyty (¢ervené krvinky), leukocyty (bilé
krvinky) a trombocyty (krevni desticky) (Reece, 1998).

Dospélé ovce maji 55 — 65 ml krve / kg Z. hm. U mladych zvifat je objem krve na
jednotku vétsi (Doubek et al, 2003).
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Krevni plazma

Krevni plazma (plasma saguinis) je zlutava, priahledna, mirné alkalicka
intravaskularni  kapalina.  Z fyziologického hlediska  pfedstavuje plazma
nejpodstatnéjsi ¢ast vnitiniho prostiedi organismu. Obsahuje 80 — 90% vody, dale
pak anorganické a organické latky v relativné stalych koncentracich (Doubek et al,
2003). V krevni plazmé jsou suspendovany formované krevni elementy, jsou v ni
obsazeny i koloidni latky a rozpusténé prepravované latky (Reece, 1998). V krevni

plazmé jsou pfitomny rovnéz hormony, vitaminy i enzymy (Doubek et al, 2003).

3.5 Vliv jodu a selenu na funkci $titné Zlazy

Jod a selen jsou prokazané esencidlni mikroprvky, které vyzaduji zvlastni
pozornost, protoZe jejich pfirozeny obsah v krmivech neni vZdy postacujici (Jeroch,
2006).

3.5.1 Jod

Nazev jodu je odvozen z feckého ,,iodes” = fialovy. Tento prvek byl objeven
vroce 1811 pii zpracovani popela motskych fas francouzskym chemikem B.
Courtoisem. Jod je nekovovy prvek, halogen, Sedoc¢ervené kovové barvy (Vokurka a
Hugo, 2004). Zakladni a velmi dilezitou funkci jodu je jeho ucast na syntéze
hormonu $titné zlazy (Musil et al, 2010; Pavlata, 2009; Jelinek et al, 2003).

V organismu je ho jen nepatrné mnozstvi ve formé jodidu
(Vokurka a Hugo, 2004). Jeho koncentrace v téle zvitat ¢ini 50 az 200 pg na 1 kg
zivé hmotnosti. S ptibyvajicim vékem se jeho koncentrace snizuje. V organismu je
jod obsaZen ve vSech bunikach, tkanich a tekutinich organismu ve znaéné rozdilnych
koncentracich (lllek, 2003). Nejvétsi mnozstvi tohoto prvku je obsazeno ve §titné
zlaze. Podle Ferenéika (2000) obsahuje asi 50% z celkového mnozstvi jodu
v organismu, Jelinek et al,, (2003) a Pavlata (2009) uvadéji az 80%. 10 - 15% je
obsazeno ve svaloving, zbytek pak v kuzi, skeletu a ostatnich organech. V krvi je
koncentrace jodu velmi nizkd a tvofi ji pfevazné¢ hormony §titné Zlazy vazané na
bilkoviny. Anorganicka forma jodu Vv krevni plazmé je velmi rychle vychytdvana

Stitnou zlazou a vazana na bilkoviny krevni plazmy (Illek, 2003).
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Jod se uklada jako zasoba ve formé tyreoglobulinu, ze kterého se T4 uvolnuje
v ptipadé¢ nedostatecného piijmu jodu (Popesko, 1992). Obsah jodu je vazan na
obsah tuku, odtucnéné mléko ma tudiz nizsi koncentrace jodu (Pavlata, 2009).

Zdrojem jodu pro hospodaiska zvitata je pitnd voda, krmiva a minerdlni smési.
Koncentrace jodu ve vodé a krmivech je znaéné rozdilna podle obsahu jodu v pudé
(Illek, 2003). Celé uzemi Ceské republiky patii mezi strumigenni oblasti, protoze ma
nepatrny obsah jodu v pudé (Suchy et al, 2009). Podoba a Langer (1993) zduraziuji,
7e uzemi s nedostatkem jodu jsou hlavnd oblasti Ceskomoravské vysoéiny, Sumavy
a Jizerskych hor.

Pro kontrolu dosazené nutri¢ni saturace zvirat jodem se vyuZziva stanoveni jeho
koncentrace v moci, u laktujicich zvifat v mléce, u nosnic ve vaje¢ném zloutku

(Travnicek et al, 2006)

Metabolismus jédu

Jod je stejné jako dal$i anionty velmi u¢inné absorbovan z gastrointestindlniho
traktu a jeho vyuziti u prezvykavci stoupa také diky ucinnému opakovanému
vyluéovani jodu do slezu (Pavlata, 2009). Jod se vstiebava i kuzi a plicemi (lllek,
2003). Absorbovany jod je transportovan krevnim fecistém ve volné vazbé na
plazmatické proteiny a je aktivné vychytavan Stitnou Zlazou (az 90% jodu, ktery
timto organem projde) (Pavlata, 2009). Uroveti resorbce jodu je ovlivnéna
pusobenim fady latek, tzv. strumigent, ke kterym ndlezi dusi¢nany, dusitany,
glukosinolaty, kyanogenni glykosidy, huminové latky a izoflavony. Resorpci jodu
snizuje také nadbytek vapniku a drasliku v krmné dévce i nékteré tézké kovy.
(Jelinek et al, 2003). Mira vyuziti resorbovaného jodu se u savcli pohybuje mezi 30 —
70%, u dribeze mezi 4 — 8% (Schenck, Kolb, 1991).

Exkrece jodu probiha prostfednictvim ledvin, v mens$i mife pak slinami, zluci,
zalude¢ni a stfevni §tdvou. Mald ¢éast jodu se vylucuje potem. Relativné znacné
mnozstvi jodu je vylu¢ovano mlékem a kolostrem. (Jelinek et al, 2003).

Pti dostatecném piijmu jodu se asi 50 — 70% vylucuje ledvinami (Schenck, Kolb,
1991).
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Potieba jodu

Pro vétSinu zvifat ¢ini potieba jodu 0,3 mg/kg susiny krmné davky. U mlad’at je
potieba vyssi nez u zvitat dospélych. Vyssi potieba jodu je také béhem gravidity a
pti vysoké laktaci (Illek, 2003).

Podle Grahama (1991) by se denni pfijem jodu u dojnic pii jeho obsahu
0,2 — 2,0 mg na kg suSiny krmiva a primérném piijmu 13 kg suSiny mél pohybovat
od 2 — 27 mg na kravu. Pavlata (2009), udava orientacni spotiebu jodu v naSich
podminkach od 0,4 mg/kg susiny pro telata do 1,0 mg/kg suSiny u jalovic do chovu.
Pozadavky I na dojnice je 0,5 mg/kg susSiny (Reidl a Horvath, 1980).

K pokryti potieby stopovych prvki u ovei by 1 kg suSiny mél obsahovat
0,3 mg I’kg suSiny. U rostoucich ovci jsou pozadavky o néco niz8i, odpovidaji
0,2 mg I/ kg suSiny (Jeroch, 2006). Slanina (1991) uvadi denni potiebu jédu pro ovce

0,2 — 0,5 mg na kilogram susiny krmiva.

Tab. ¢. 2 Potteba jodu pro bahnice podle Labudy et al, (1982)

Bahnice leh¢i typ (z.hm. 45 kg) | Téz8i typ (z. hm. 55 kg)
jalové 0,14 mg 0,17 mg
prvni dva mes. biezosti 0,17 mg 0,20 mg
posledni tfi més. biezosti | 0,20 mg 0,23 mg
1 jehné 0,22 mg 0,24 mg
2 jehnata 0,24 mg 0,26 mg

Vysledky pokusii informuji o nizkém obsahu jodu v prostiedi jihoceskych okrest,
kladou diiraz na systematické obohacovani krmnych dévek ovci a koz jédem a
indikuji dal$i vyzkum. Koncentrace jodu byla stanovena v mléce 60 ovci z deseti
lokalit 7 jiho¢eskych okresii a 94 koz a 64 rtiznych majiteli z 8 jihoceskych lokalit.
(Travnicek, Kursa, 2001).

Z dlouhodobého sledovani obsahu jodu v mléce a moci, je patrné, ze ani
Vv soudasnosti neni zajistény dostate¢ny piijem jodu v celé horské oblasti Sumava,

vzhledem K jeho nizkému obsahu v travnich porostech (Kroupova et al, 2000)
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K zakladnim metodam prevence nebo Iéfeni poruch metabolismu jodu z jeho
deficitu nebo plisobenim nitrogennich kyanogennich latek, zvySujici pottebu jodu,
patii trvala dotace jodu prostiednictvim jodizovanych solnych lizi nebo mineralnich
pramic s obsahem tohoto prvku (Pavlata, 2009). V poslednich letech se nabidka
mineralnich krmiv obohacenych jodem a jejich pouzivani znacné rozsitila. Obsah
jodu v nejpouzivanéjsich mineralnich krmnych piisadach se pohyboval v rozmezi
50 -110 mg/kg (Kroupova et al, 2000).

K trvané dotaci jodu se nejastéji vyuziva jodid draselny nebo jodi¢nan vapenaty.
K dal§im pouzivanym slouceninam patii jodid méd’naty nebo jodistan vapenaty.
Pokud neni nutna trvala dotace jodu a v urCitych obdobich je potieba zajistit jeho
aplikaci. Pouzivaji se jednorazové nebo opakované peroralni aplikace vyssich davek
jodidu nebo jodi¢nanu draselného, napf. v obdobi gravidity (Pavlata, 2009). Od
mineralnich doplnka obsahujici jodid draselny producenti ustupuji pro jeho $patnou
stabilitu a vazbu s n¢kterymi substraty (Thér, 2001). U ovci jsou zakonem povoleny
davky jodidu draselného (62% jodu) v samotnych krmnych smésich (88% susiny) do
10mg/kg (Jeroch et al, 2006).

V piipad¢, Ze se jednd o sekundarni poruchy metabolismu jodu, pak musi byt
preventivni terapeuticka opatieni zamétena na odstranéni téchto priin (napt. dotace
selenu a specialni Gpravy krmiv, aplikace Cu pro eliminaci nitrogennich latek)

(Pavlata, 2009).

Nedostatek jodu

Nedostatek  jodu vorganismu se odborn¢  nazyva  jodopenie
(Vokurka a Hugo, 2004). Soucasné znalosti ukazuji, ze dusledky deficitu jodu jsou
mnohem §ir$i, nez se predpokladalo diive (Zamrazil, 1995). K zakladnim pfiznakiim
deficitu jodu patiti morfologické, histologické a biochemické zmény $titné zlazy
(Pavlata, 2009). Vyrazny nedostatek vede ke zvétSeni §titné zlazy (strumy) a
ptipadné k poruse jeji funkce (Vokurka a Hugo, 2004). Vyuziti a potiebu jodu
ovliviiuji strumigenni latky v krmivech, tj. dusi¢nany, dusitany, huminové latky
obsazené ve vod¢, nékteré 1éky a dalsi slozky krmiva. (Suchy et al, 2009). V kapitole
3.6.2 Hypotyrebza, jsou disledky nedostatku jodu popsany podrobnéji.
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Nedostatek jodu lze zjistit vySetfenim S§titné zlazy, zda se zvétSila. Vyuziva
se také biochemickych zmén, pii které se stanovi koncentrace jodu vylu¢ovaného
moc¢i a mlékem a také diagnostika stanoveni koncentrace hormont S§titné Zzlazy.
Pfi nedostatku jodu je také pozitivni odezva organismu na zvySenou dotaci tohoto
prvku (Pavlata, 2009).

Pfi deficitu jodu dochazi ke zménam poméru T3 : T4 Klesa koncentrace T4
a zvySuje se tvorba T3. Pfi interpretaci vysledkil vysetieni vSak musime respektovat
skuteCnost, Ze metabolismus hormont §titné zlazy je vyrazné ovliviiovan
také metabolismem selenu (ktery prostfednictvym DI ovlivituje konverzi T4 na Ts)
a také plisobenim nitrogennich latek. Pti takovychto sekundérnich dysfunkei Stitné

zlazy byva napt. vylucovani jodu moci vysoké (Pavlata, 2009).

Nadbytek jodu

Pokud se jod vyskytuje v prostiedi v silném piebytku, rostlinam Skodi, rust
se zpomaluje, rostlina chiadne a ptipadné hyne, ale jeho hladina v bunétné staveé
se podstatné nezvysuje a k otravam dobytka vétSinou nedochazi (Mika, 1997)

Otravy jodem (jodismus) v naSich podminkach pfichazeji teoreticky v tivahu
vzhledem k tomu, Ze jod je pouzivan k suplementaci krmnych davek a navic jsou
rizné sloucCeniny jodu pouzivany jako soucast dezinfekénich pripravka.
Otravy vSak hrozi pfedevSim pii dlouhodobéjsim podavani vysokych davek jodu.
K hlavnim pfiznaktim otravy se fadi slzeni, salivace, vytoky z nosu, suchy kasel,
sucha a Supinatda kuze (hlava, krk, hibet), nechutenstvi, tachykardie a aborty.
Chronické otravy se vSak mohou projevovat jako struma a sniZzeni imunitnich funkci
(Pavlata, 2009)

Vzhledem k tomu, Ze ptijaty jod se snadno vylucuje moci, je jeho nadbytek dobie
tolerovan (Illek, 2003). Vysoky piijem jodu zpisobuje hypertyredzu §titné zlazy, toto

onemocnéni je popsano v kapitole 3.6.1 Hypertyredza.
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3.5.2 Selen

Selen byl objeveny vr. 1817 Berseliusem, nazev tohoto prvku vznikl podle
bohyné¢ mésice Selene (Ferencik, 2000). Byl znamy piedevsim jako prvek
s toxickymi vlastnostmi. V dobach Marco Pola byly totiz znamy otravy selenem
koni. Schwartz a Folz vSak zkoumali selen podrobnéji a po 140 letech, v roce 1957,
objevili dulezité fyziologické ucinky selenu a jeho biologicky vyznam pro rust a
zdravi zvirat i lidi (Travnicek et al, 2004).

Selen je biogenni prvek, ktery je obsazen ve vSech bunkach, tkanich a tekutinach
zivocicht. Je nezbytny pro mnoho biochemickych funkci v organismu a nemtize byt
nahrazen jinymi prvky (lllek, 2003) Selen je polokov, ktery se svymi chemickymi
vlastnostmi podoba sife (Ferencik, 2000; Pavlata, 2009).

Selen je popisovan jako prvek s nejriznéjSimi funkcemi (Pavlata, 2009).
V soucasnosti se selen povazuje za klicovy prvek pro funkci imunitniho systému
(Ferencik, 2000). ZvySuje produkci protilatek, a to i v kolostru (lllek, 2003). Ma
vysokou antioxida¢ni aktivitu a Stimuluje aktivitu glutathioperoxidazy (GSH-PX),
které je dalezita pro prevenci oxidace bunécnych stén (Masopust, 1997). Vyznamné
omezuje toxické ucCinky kadmia, arsenu, rtuti, olova a nékterych organickych
slouc¢enin. Kromé ochrany bunék pted plsobenim volnych kyslikovych radikala,
chrani také DNA. Selen ovliviluje 1 metabolismus prostaglandinti a esencidlnich
mastnych kyselin. Vyrazné ptisobi na plodnost samic 1 samci. Selen snadno
prostupuje pies placentu a je nezbytny pro optimalni intrauterinni vyvoj (Illek, 2003).

Selen je dulezity pro Cinnost §titné zlazy. V téle se nachazi ve slouceninach —
selenoproteinech, které maji enzymatickou aktivitu. Udajné existuje asi 50 rtiznych
selenoproteinti. Na $titnou Zlazu a jeji hormony pisobi selen pomoci jodtyronin — 5-
dejodazy, ktera reguluje syntézu a degradaci trijodtyroninu (Pavlata, 2009) a také ma
vliv na termoregulaci (lllek, 2003). Dejodazy jsou selenoproteiny regulujici konverzi
tyroxinu (T4) na biologicky aktivni formu trijodtyroninu (T3) nebo reverzni hormon
Stitné zlazy trijodtyronin (r'T3), ktery je neaktivni (Pavlata, 2009). V tabulce €. 3 jsou

vypsany rizné typy dejodinaz a jejich uptfednostiiovany substrat.
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Tab. ¢. 3 Tti typy dejodinaz a jejich preference (Reffetoff a Nicoloff, 1995):

Typ | Typ Il Typ I

Preference substratu rT3>T4>T3 T4>rT3>T3 T4>rT3

V téle zvifat je obsah selenu velmi nizky, pti¢emz nejveétsi mnozstvi selenu je ve
svalové tkani. Koncentrace selenu v organismu zvifat se pohybuje v rozmezi 10 az
15 pg/kg zivé hmotnosti. NejvysSi obsah je v ledvinach, jatrech a pankreatu,
relativné vysoka koncentrace je v myokardu a v kosterni svaloviné (lllek, 2003).
Selen se vyskytuje i v polynukleotidové c¢asti tRNA (Ferenéik, 2000). Nejnizsi
koncentraci selenu ma tukova tkan. Mnozstvi selenu v jednotlivych organech
a tkanich je zavisla na pfijmu selenu potravou a chemické formé selenu (Illek, 2003).

Resorbce selenu probiha aktivnim zpisobem v tenkém stfeveé, prevazné
v duodenu, v mensi mife i v tlustém stievé. Mira resorbce u monogastrickych zvifat
je veétsi nez u prezvykavci, protoze v predzaludku dochdzi k tvorbé redukovanych
sloucenin selenu, které se Spatné vsttebavaji. Resorbce je ovlivnéna 1 vékem zvirat
a predevs§im chemickou formou a rozpustnosti chemickych sloucenin. Selen je
vyluéovan moci, vykaly, mlékem a dychanim. Potteba selenu je ovlivnéna vékem
zvifat, intenzitou rastu, produkci, graviditou a také ptijmem vitaminu E (lllek, 2003).

Piedpokladem dostate¢ného zasobeni organismu zvifat selenem je jeho dostate¢na
piitomnost v piidé, kde neni rovnomérné rozdélen (Pavlata, 2009). Ceskou republiku
Ize zafadit mezi zemé s velmi nizkym piijmem selenu. Proto je nutné sledovani
tohoto prvku a pfipadné¢ ho suplementovat do krmnych davek (Travnicek et al,
2004). Organicka forma selenu je pro zvifata dostupnéj$i a podstatné u¢inngjsi
nez forma anorganicka (Suchy et al, 2009). Organicka forma selenu je i méné toxicka
(IMek, 2003). V soucasné dob¢ se vyuzivaji dopliiky s organicky vazanym selenem

(kvasinky, laktaty) a injek¢ni aplikace selenovitaminovych preparata (Pavlata, 2009).
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Doporucené davky selenu jsou ve svété znacné rozdilné, u nds se doporucuji
davky pro skot 0,3 mg selenu/kg susSiny a pro ovce 0,2 — 0,3 mg selenu/ kg suSiny
(Pavlata, 2009). Aby byla pokryta potieba selenu u ovci, mél by 1 kg suSiny
obsahovat 0,15 mg Se (Jeroch, 2006). Z vysledki Kroupové et al, (2007) bylo
potvrzeno, ze pii urcovani dostatecné davky selenu je nutné dbat i na mnozstvi
antioxidacnich faktord. Mnozstvi pfijatého a vyuzitého selenu zdvisi na formé

a koncentrace selenu v Zivotnim prostiedi a na druhu organismu (Ferencik, 2000).

Nedostatek selenu

Nedostatek selenu zpusobuje mnoho zdravotnich poruch.
Velmi ¢asto byvaji postizena mlad’ata (Illek, 2003). U savct i jinych zvifat nastavaji
degeneracni zmény nékterych organi (napt. degenerace jater, svalova dystrofie) a
snizuje se u€innost imunitniho systému (Ferenc¢ik, 2000). Znadmkou deficitu selenu u
telat je hlavné nutricni svalovd dystrofie, ktera Casto zpusobuje neschopnost sat
mléko a tele pak rychle hyne. Dal§imi pfiznaky u telat jsou celkova slabost, slaba
imunita, snizeni chladové rezistence, strnulost a degenerace svalt (Pavlata, 2009).
U dospélych ovci zpsobuje onemocnéni mlééné zlazy, snizeni imunity a pokles
produkce rustu a kvality viny. U ovci jsou také popisovany poruchy reprodukce —
embryonalni mortalita, ovarialni dysfunkce, hypertrofie plodi a malo jehnat ve vrhu
(Travnicek et al, 2004). U skotu je ¢astym problémem zadrZeni lizka (Pavlata,
2009). U prasat je Casty vyskyt nekrozy jater (Flachowsky, 2003, Illek, 2003).
Jeho nedostatek u lidi ¢asto zplisobuje kardiovaskularni onemocnéni, nebo 1 vznik
nadorti (Masopust, 1997).

Deficitem selenu na plazmatické hormony byva zplsoben pokles aktivity DI
Vv perifernich tkénich, doprovdzenym rychlym vzestupem koncentrace T4 a malym

poklesem T3. Pii jeho nedostatku se zvySuje potieba vit. E (Pavlata, 2009).

31



Nadbytek selenu

Nékteré rostliny selen v pudé vyzaduji pro svij rust a vyvoj a mohou ho
kumulovat v pomérné¢ velkych koncentracich (az 1%) (Ferencik, 2000).
Pfi  vysS§i koncentraci jsou slouceniny selenu toxické (Pavlata, 2009).
Pti predavkovani vznikd tzv. alkalickd choroba, kterd zpasobuje ztratu chuti,
nekoordinovany pohyb, kolikové bolesti az uhyn zvifete. Chronickym nadbytkem
selenu dochazi k patologickym zménam na myokardu, ledvinach, jatrech, rohoviné

paznehtti a kopyt, apatie, vypadavani srsti, hubnuti az thyn (Illek, 2003).

3.6 Poruchy funkce §titné Zlazy

Poruchy funkce §titné Zlazy se projevuji bud’ jeji snizenou funkci, kdy se netvoti
dostatek hormond, nazyvanou hypotyredza. Nebo naopak zvysena ¢innost Stitné
zlazy, kdy se tvoii nadprodukce hormonti, se nazyva hypertyredza nebo téz
tyreotoxikoza.

Zvysené 1 snizené mnozstvi hormont §titné zlazy neni dlouhodobé slucitelné se
zivotem. Hypotyredza i hypertyre6za mohou byt zplisobeny fadou riznych piicin.
Jiskra (2011) uvadi, ze nejcastéjsi pti¢inou poruchy §titné zlazy je autoimunitni zanét
- neinfek¢éni zanét zplisobeny poruchou imunity. Kromé toho miize byt Stitna zlaza
postizena 1 jinymi zanéty, uzly a nadory.

Poruchy stitné zlazy mtzeme rozdélit podle lokalizace. Pfi primarni poruse je
problém pifimo ve S§titné zlaze. Jestlize je porucha na tUrovni hypofyzy,
jedna se o sekundarni. Pokud je porucha v hypotalamické sekreci TRH,
jde o poruchu tercialni (Blumhart, Scoot, 1996).

Dusledky neumérného piijmu jodu Ize podle Peksy et al, (2011) posuzovat podle
morfologickych parametrt a histologické struktury $titné zlazy. Podle Jiskry (2011)
pojem struma (vole) oznaCuje zvétSeni §titné zlazy z jakékoliv pficiny a nesouvisi s
jeji funkei. Struma mulze byt spojena s hypotyre6zou, hypertyredzou i s normalni
funkci s$titné Zlazy. Pisafikova (1994) uvadi, Ze vznikla struma je projevem
nedostatku jodu v krmné davce, ale i pusobenim strumigennich latek, napfiklad
vysokym obsahem dusi¢nanti v krmivech a v napajecich vodach. Podle Kursy (1994)
se na vzniku strumy podili pfedev§im zkrmovanim vysokych davek brukvovitych

rostlin, ale i stresujici faktory.
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Ozafeni §titné zlazy y-paprsky vede k poklesu T3, zvysi se ale hladina rT3, ten je
sice hormonalné neucinny, ale jako antioxidant je U¢inn¢jsi nez vit. E (Masopust,

1997).

3.6.1 Hypertyreoza

Hypertyre6za (tyreotoxikdza) je onemocnéni zptisobené vysokymi hladinami
hormont s§titné zldzy. Hypertyredzu muzeme délit na primarni, kdy je pfic¢innou
autoimunitni reakce (Gravesova — Basedowa nemoc) a sekundarni, vznikla
nadprodukci TSH. U lidi je to druhé nejcastéjSi onemocnéni Zlaz po diabetu

(Vokurka a Hugo, 2004).

Graves — Basedowa choroba

Nefyziologicky vysokou sekreci tyroxinu popsal poprvé I€kai Basedow (Schenck,
Kolb et al, 1991). Jedna se o autoimunitni onemocnéni, kdy se tvofi protilatky proti
receptorim hormonu fidici ¢innost S§titné zlazy, TSH, na bunkéach §titné zlazy,
s naslednym zvySenym vyluCovanim hormonua S§titné zlazy (T4, T3) (Kotacova
[2012]). Hlavnimi pfiznaky jsou zvySeni bazalniho metabolismu, vzestup srde¢ni
frekvence, rychlé dychani, zimomiivost, nervovy neklid a typicky je exoftalmus
(vybouleni oc¢i) (Schenck, Kol bet al, 1991; Jelinek et al,, 2003). ZvySenym
bazalnim metabolismem organismus ztraci télesnou hmotnost (Ferencik, 2000).
Stitna Zlaza je zvétiena, v t&zsich ptipadech se objevuje myxedém (Vokurka a Hugo,
2004). Myxedémem se oznacuji specifické otoky, kdy se v podkozkovém vazivu
hromadi tekutina (Schenck, Kolb, 1991). Graves - Basedovou chorobu trpi lidé,
skot, ovce i psi (Jelinek et al,, 2003).
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3.6.2 Hypotyreoza

Hypotyre6za je onemocnéni zplisobené¢ snizenou funkei §titné zlazy,
a tim i snizenou tvorbou nebo G¢inkem jejich hormont (Vokurka a Hugo, 2004).

Nedostatecna sekrece tyroxinu zpusobuje zpomaleni bazalniho metabolismu,
naruSenou preménu energie, snizeni plodnosti, embryondlni Umrtnost nebo
vypadavani srsti (Flachovsky, 2003). Jeho deficit v organismu zpisobuje fadu
onemocnéni ovliviiujici pfedev§im rust a vyvoj organismu (Musil et al, 2010).
Nepiiznivé ovlivituje kojeneckou a novorozeneckou tmrtnost, fertilitu a fyzickou
a psychickou kvalitu postizené populace (Zamrazil, 1995). Disledkem hypotyred6zy
je potlaceni télesného 1 dusevniho vyvoje (Ferencik, 2000). Tento stav se oznacuje
jako kretenismus (cretino — hlupak). U dospélych zvitat se v téz8ich pfipadech tvofi
také myxedém (Schenck a Kolb, 1991).

Pfi nedostateném piijmu jodu Sstitnd zldza nestaci produkovat dostatecné
mnozstvi hormonli pro organismus, proto se snazi vyieSit nepiiznivou situaci
zvétSenim se (struma). Timto kompenza¢nim mechanizmem se snazi jod lépe vyuZit
(Ferencik, 2000; Vokurka a Hugo, 2004; Pavlata, 2009).

Hypoprodukce hormonii mize byt zapfi¢inéna nedostatkem jodu v potravé
(Ferenc¢ik, 2000). Pii vzniku a rozvoji primarni jodopenie se neuplatiiuje jen
nedostatek jodu, ale také nckteré zvlaStnosti kolobéhu jodu a jeho vyuziti
ogranismem (Starka, 1995).

Vznik jodopenie je uvadén do souvislosti se zkrmovanim objemnych krmiv
a obilnych Srotii vyhradné mistni provenience bez obohacovani jodem. Karenci jodu
prohlubovali vys§i obsahy dusi¢nanti v krmivech a v pitnych vodach a pfitomnost
brukvovitych rostlin v krmnych davkach (Herzig et al.,1995). Strumigeny jsou vice
popsany v kapitole 3.6.3 Strumigeny.
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3.6.3 Strumigeny

Strumigen je latka zpisobujici vznik strumy, piipadné snizeni funkce Stitné z14zy.
Ovliviiyje totiz vychytavani a zpracovani jodu, a ma vliv na tvorbu a uvoliiovani
tyroxinu (Vokurka a Hugo, 2004).

Z prirozenych latek v rostlinnych krmivech maji tyto ucinky napt. produkty
Stépeni glukosinolatdi, kyanogenni glykosidy, fenoly a lektiny. Déle jsou to fenoly
S riznym poctem funkcnich skupin, které mohou interferovat s jodem pii syntéze
tyroxinu na biologicky neudinné artefakty (Mika, 1997). Tyto latky se ptirozené
vyskytuji v nekterych rostlinach (predev§im brukvovitych), a maji fungicidni a
insekticidni vlastnosti. U zvifat negativné ovliviuji vyuziti jodu v organismu, a proto
je dnes snaha péstovat jako krmiva odridy rostlin, které maji nizké obsahy téchto
latek (Pavlata, 2009). Dusikaté latky reaguji s aminokyselinami a oligopeptidy v
Krevnim fecCiSti. Navazou se na né a vytvoii tim velké molekuly, které neprojdou z
krve na misto ur€eni a nemohou se vyuzit (Tvrznik, 2008). Pro omezeni
strumigenich latek byly zavedeny limity pro podavani fepkového extrahované¢ho
Srotu bahnicim do 15% Vv doplikovém krmivu a jehnatim do 20% v kompletnim
krmivu. Pro fepkovy Srot plati, Zze se smi podavat bahnicim do 10% dopliikkovém
krmivu a jehnatim do 15% v kompletnim krmivu. Bahnicim mize byt podavano
max. 0,27 kg/suiny/den (na 100kg ZH) (Jeroch et al, 2006).

Strumigenni G¢inky maji také néktera farmaka (napf. derivaty thiouracilu)
(Podoba a Langer, 1993). Zvysena potieba jodu je popisovana také pii zvySeném
mnozstvi arzenu, fluoru, kobaltu, ale 1 selenu (Pavlata, 2009). Z kontaminujicich
latek ptisobi strumigenné zejména polychlorované bifenyly, polycyklické aromatické
uhlovodiky, insekticidy ( DDT), pesticidy a v neposledni fadé tézZ PVC (Podoba,
Langer, 1993).

Glukosinolaty

Glukosinolaty jsou vyznamnymi skodlivymi slozkami krmiv (Kala¢, 1997).
Jsou to glykosidy, které ve své molekule obsahuji siru. Toxické nejsou samy
glukosinolaty, ale jejich Stépné produkty. Hlavnimi S$tépnymi produkty jsou
thiokyanaty, isothiokyanaty a goitrin (Ticha, Vyzinova, 2006).
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Glukosinolaty jsou glukosidy bézné se vyskytujici v mnoha druzich rostlin ¢eledi
brukvovité, kaprovité, rezedovité a n¢kt. dalsich (Kala¢, 1997). Glukosinolaty jsou
obsazeny v zeli, fepce, fepce olejce a jejich kfizencich (Jeroch et al,, 2006). Z
vyzivaiského hlediska je rozhodujici vyskyt v rostlinaich celedi brukvovitych.
V soucasné dob¢ je znamo asi 120 glukosinolati (Kala¢, 1997). V semeni fepky se
jich vyskytuje asi 10 druhd (Ticha, Vyzinova, 2006). Muze se zdat, ze péstovanim
odrad fepky s nizkymi a velmi nizkymi obsahy glukosinolatti byly Skodlivé ucinky
piekonany. Byly sice vyrazné sniZeny, ale nebyly vylouceny. U tzv. dvounulovych
odrad se celkovy obsah glukosinolatti snizil pod 25 pmol/g. Pti vice nez 40 pmol/g
se jiz odriida poklada za vysokoglukosinolatovou (Kalac, 1997).

Utinky glukosinolatd a jejich $tdpnnych produkti na hospodaiska zvifata jsou

nejvice proveéfeny u fepkovych Srotli, pfedevSim extrahohovanych a dalSich
bilkovinnych krmiv (Kala¢, 1997). Vyvoldvaji vjemy palCivosti nebo hoikosti
a zhorsuji chutnost i k poklesu pfijmu krmiva, ptipadné mohou prochazet do mléka
nebo vajec (Ticha, Vyzinova, 2006).
Glukosinolaty mohou mit strumigenni u€inky pro savce i ptaky. Pfi zvySeném piijmu
glukosinolatt kleséa podil jodu zachyceného Stitnou zlazou. Klesne hladina hormont
trijodtyroninu  a tyroxinu, coz vede ke zvySené stimulaci Stitné Zlazy,
a to Kk jeji hypertrofii. Ptidavek jodu do krmiva tyto u¢inky nezmirni. Dals§i zdvazny
ucinek je poskozeni jater, které se projevuje jejich krvécivosti. Ohrozend je hlavné
driibez, Kkteré mize dojit az k thynu. U hospodaiskych zvifat mize dochazet také
k poklesu plodnosti (Ticha, Vyzinova, 2006).

Rozsah zmén zavisi na celkovém piijmu glukosinolatl, jejich slozeni a na dalce
doby, po kterou je zvite piijimalo (Kala¢, 1997). Vétsi pozornost je tieba vénovat
telatim a jehnatiim, ktera maji vyssi potfebu hormont §titné Zlazy a jen omezenou
schopnost detoxikovat thiokyndty, protoze jesSt¢ nemaji vyvinuty bachor.
Ke zhorSeni plodnosti krav i bahnic by mohlo dojit pfi zkrmovani fepkovych Srot
jako jediného bilkovinného jadrného krmiva (Kalac, 1997).

U jehnat pokusné davky do 12% vysokoglukosinolatovych fepkovych Sroti
Z jadernych krmiv nezpomalily rlst, pfi vy$§im zastoupeni vSak uZitkovost klesala

(Kalag, 1997).
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Kyanogenni glykosidy

Kyanogenni glykosidy jsou nejvyznamnéj$imi prekurzory slouceninin, které
mohou uvolnovat toxicky kyanovodik. Na ovcich se u¢inky kyanogennich glykosida
zkoumaly nejvice. Pfi lehké otravé se dostavuje nechutenstvi, dale pak kiece
a strnulost (Kala¢,1997). ZvySeny pfijem kyanogennich glykosidi nepiiznivé
ovlivityje hladinu selenu v krvi ovci (Gutzwiller, 1993). Oralni letalni davka volného
HCN u ovei je 2,0 — 2,4 mg/kg z.hm. Pfi pomalém pfijmu kyanogennich rostlin,
snaseji ovce 15 — 20 mg/kg z.hm (Kalac,1997)

Lektiny

Zavazny je vyskyt lektinli v semenech luskovin. Kromé jinych poruch omezuji
resorbci jodu pfi entero- hepatické cirkulaci tyroxinu, ¢imZ zvySuji jeho ztraty
ve vykalech. Timto zasahem do hormonalniho systému se zpomaluje rist a klesa
télesna hmotnost. Orélni letadlni davky pro ovce jsou 1000 — 2000 mg/kg z.hm
(Kalac,1997).

Fenoly

Fenoly se vyskytuji v bobovitych rostlinach, problematicky je vyskyt v semenech
fepky ( 15 — 18 g/kg extrahovaného $rotu v susin€). Otravy se projevuji zvétSenim
Stitné Zlazy, snizenim plodnosti samic, ubytkem hmotnosti a vypadavanim srsti

(Kalag,1997)
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4. Material a metodika

Koncentrace hormonti $titné zlazy v krevni plazmé ovci byla sledovana v pokusu
s odliSnym nutricnim pfijmem selenu pii stabilnim pfijmu jodu. Pokus probihal
v roce 2009 a analyzy biologického materialu byly dokonceny v roce 2010.

Do pokusu bylo zafazeno 15 bahnic plemene Sumavskd ovce v obdobi po
porodu. Pokusnd zvifata byla ustijena V akreditované stdji pro pokusné ucely
Skolntho  zemédélského podniku  Jihodeské univerzity (Gislo  akreditace
1020/788/A/00). Ovce byly umistnény v samostatnych kotcich s hlubokou
podestylkou, kotce mély rozméry 2 x 4 m. Kazdy kotec mél k dispozici samostatny
vstup do venkovniho vybéhu.

Bahnice byly rozdéleny do tii skupin (B1, B2, B3) po péti kusech. Kazdé skupiné
byly podavany pfedem urcené davky jodu a selenu podle tabulky ¢. 4. Selen i jod

byly soucasti mineralniho dopliku, ktery byl zamichan do jadrné krmné smési.

Tab. €. 4 Rozd¢leni bahnic do skupin

Skupina ovci

Jod (mg/ kg suSiny)

Selen (mg/ kg susiny)

Bl

0,7

0,2

B2 0,7 0,4
B3 0,7 1,3
Odbér vzorku

Krev byla odebirdna pokusnym zvitatim z hrdelni Zzily (vena jugularis) do
heparinizované zkumavky a ndsledné¢ uloZena do prostfedi se stabilni teplotou.
Krevni parametry byly stanoveny do 4 hodin po odbéru. Krevni plazma byla ziskana
odstfedénim krve do 6 hodin po odbéru a skladovand pii -15 °C. Koncentrace
jednotlivych hormont byly stanoveny v laboratoti Katedry veterinarnich disciplin a

kvality produktii Zemédélské fakulty Jihoceské univerzity v Ceskych Bud&jovicich.

wewr
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Sledované hormony: TT4 (celkové mnozstvi tyroxinu), TT3 (celkové mnozstvi
trijodtyroninu), FT4 (volna frakce tyroxinu), FT3 (volna frakce trijodtyroninu).
Vzorky krve se bahnicim odebiraly v den porodu, 10., 30., 60. a 80. den po porodu.
Koncentrace hormonti §titné zldzy v krevni plazmé se stanovila pomoci
radioimunologické metody, pomoci RIA testl. Radioimunologické metody se

vyznacuji pfedevsim vysokou citlivosti, ta je v fadech nanomoli az pikomoli.

Ke zpracovani a naslednému vyhodnoceni vysledkii byly pouzity programy
Micrsoft Office Word 2007 a Microsoft Office Excel 2007.

39



5. Vysledky

5.1 Koncentrace hormoni $titné zlazy u jednotlivych skupin bahnic

Tab. ¢. 5 Koncentrace hormonti u 1. skupiny bahnic

Bahnice 1 den porodu 10 dni 30 dnu 80 dnii
TT4 X 79,38 81,04 58,72 74,52
(nmol/l) SX 13,58 9,79 9,67 7,76
TT3 X 5,93 6,85 3,81 4,25
(nmol/l) SX 1,04 4,79 0,58 0,11
FT4 X 15,14 14,16 12,48 12,23
(pmol/l) SX 1,66 2,13 2,19 2,10
FT3 X 3,20 2,84 2,54 2,77
(pmol/l) SX 0,60 0,41 0,51 0,75
Tab. ¢. 6 Koncentrace hormonti u 2. skupiny bahnic
Bahnice 2 den porodu 10 dnu 30 dni 80 dnu
TT4 X 71,37 86,06 73,68 81,18
(nmol/l) SX 24,70 21,59 13,21 4,18
TT3 X 5,745 5,24 5,29 4,39
(nmol/l) SX 1,07 0,39 1,73 0,15
FT4 X 12,53 14,03 12,80 14,22
(pmol/l) X 2,79 4,46 3,23 1,12
FT3 X 3,33 3,03 3,06 2,6
(pmol/l) X 0,92 0,22 0,81 0,63
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Tab. ¢. 7 Koncentrace hormonti u 3. skupiny bahnic

Bahnice 3 den porodu 10 dni 30 dnu 80 dnu
TT4 X 77,54 81,33 76,12 81,40
(nmol/l) SX 18,51 10,90 17,32 14,17
TT3 X 6,13 4,93 4,05 4,47
(nmol/l) SX 1,14 0,31 0,54 0,27
FT4 X 14,72 14,04 13,62 15,50
(pmol/l) SX 3,76 2,12 2,40 1,52
FT3 X 3,33 2,53 2,69 2,54
(pmol/l) SX 0,59 0,40 0,58 0,43
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5.2. Koncentrace jednotlivych hormoni u riiznych skupin zvirat

Tab. ¢. 8 Koncentrace hormonu TT4 v krevni plazmé bahnic

den
10. den 30. den 60. den 80. den
porodu
prameér 79,38 81,04 58,72 72,72 74,52
sm. odch. 13,58 9,79 9,67 16,13 7,76
Bl median 77,20 78,90 57,60 63,30 73,10
prameér 71,37 86,06 73,68 68,27 81,18
B2 sm. odch. 24,70 21,59 13,21 13,82 418
median 66,9 83,6 75 59 81
prameér 77,54 81,325 76,12 75,76 81,4
B3 sm. odch. 18,51 10,90 17,32 10,89 14,17
median 81,7 81,25 68 72,3 78,2
Graf ¢. 1 Koncentrace hormonu TT4 v krevni plazmé bahnic
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Tab. ¢. 9 Koncentrace hormonu FT4 v krevni plazmée bahnic

bahnice den porodu 10. den 30. den 80. den
pramér 15,14 14,16 12,48 12,20
Bl sm. odch. 1,66 2,13 2,19 2,10
median 14,6 15,3 11 13,1
pramér 12,53 14,03 12,80 14,22
B2 sm. odch. 2,79 4,46 3,23 1,12
median 14,3 12,1 11,1 14,2
pramér 14,72 14,04 13,62 15,5
B3 sm. odch. 3,76 2,12 2,40 1,52
median 14,2 12,9 13,1 15,7
Graf ¢. 2 Koncentrace hormonu FT4 v krevni plazmé bahnic
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Tab. €. 10 Koncentrace hormonu TT3 v krevni plazmé bahnic

) den po
bahnice 10. den 30. den 80. den
porodu
pramér 5,93 4,47 3,81 4,25
B1 sm. odch. 1,04 1,09 0,58 0,11
median 6,4 3,88 3,76 4,28
prameér 5,75 5,24 4,78 4,39
B2 sm. odch. 1,07 0,39 1,32 0,15
median 5,93 5,42 4,93 4,31
prameér 6,13 4,93 4,05 4,47
B3 sm. odch. 1,14 0,31 0,54 0,27
median 6,57 4,78 3,79 4.6
Graf ¢. 3 Koncentrace hormonu TT3 v krevni plazmé bahnic
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Tab. ¢. 11 Koncentrace hormonu FT3 v krevni plazm¢ bahnic

den
10. den 30. den 60. den 80.den
porodu
pramér 3,20 2,84 2,54 2,25 2,77
Bl sm. odch. 0,60 0,41 0,51 0,51 0,75
median 2,85 2,94 2,42 2,38 2,9
prameér 3,33 3,03 3,06 1,95 2,6
B2 sm. odch. 0,92 0,22 0,81 0,20 0,63
median 3,35 2,97 3,04 1,98 2,65
prameér 3,33 2,53 2,69 1,84 2,54
B3 sm. odch. 0,59 0,40 0,58 0,26 0,43
median 3,55 2,67 2,49 1,68 2,52
Graf ¢. 4 Koncentrace hormonu FT3 v krevni plazmé bahnic
3,5
w
-— 3 1T
=
g 2,5 --"'*-__‘__\ A
o
: N
I; ——B1
gl° —=—B2
o
S 1 B3
S
0,5
O T T T T T T T 1
0 10 20 30 50 60 70 80 90

Dny po porodu

45




6. Diskuze

Sledovani obsahu hormont $titné zlazy v krevni plazmé a jejich dynamiky
probihalo u bahnic pii vyS$i saturaci bahnic jodem v mnozstvi 0,7 mg jodu v kg
susiny KD, doporu¢ovanym mnozstvim je totiz pro laktujici bahnice 0,4 mg jodu/kg
susiny KD (Sommer et al., 1994), a nestejného piijmu selenu. Jako doporuceny
piijem selenu je u ovei uvadéno mnozstvi 0,2 mg v 1 kg susiny KD nebo krmiva
(Pavlata, 2009). Uvedenému doporucovanému obsahu odpovidalo mnozstvi selenu
v KD skupiny bahnic Bl, u skupiny B2 byl téméf 2krat vysSi a u skupiny B3
az 6krat vyssi. NejvysSi obsah selenu (1,3 mg/kg suSiny KD, skupina B3)
vSak zdaleka nedosahoval mnozZstvi 1-5 mg na 1 kg Zivé hmotnosti, které lze
povazovat za toxické (Svobodova et al., 2008).

Pramérny obsah celkového mnozstvi tyroxinu (TT4) se u vSech tfi skupin, jak
pied pokusem, tak po celou dobu pokusu, nachazel spiSe v horni poloviné
fyziologického rozmezi, které je podle Greca a Stabenfeldta (2007)
45,38 - 94,61 nmol/l. U vsech tii skupin se v souvislosti s pfijmem diety obohacené

o jod zvysil obsah TT4 10. den po porodu, rovnéz u vSech skupin dosSlo mezi

cwwvr

vwvr

vV uvedeném obdobi pravdépodobné souvisi s vy$§imi naroky organizmu na hormony
Stitné zlazy v souvislosti s laktaci, pii které je funkce hormont $titné Zlazy spojovana
se stimulaci mlééné zlazy pii tvorbé mléka a mlééného tuku (Jelinek et al., 2003).
Priimérné hodnoty obsahu celkového trijodtyroninu (TT3) byly ve srovnani
s referen¢ni hodnotou 0,97-2,3 nmol/l (Greco a Stabenfeldt, 2007) u vSech tii skupin
vy$si a pohybovaly se v rozmezi 4,15 (skup. B1) az 4,97 (skup. B2). Obdobné jako
Vv pfipadé TT4, doslo v prubéhu laktace (jiz od 10.) k poklesu koncentrace TT3
(graf ¢. 3). Vyssi hodnoty byly zjistény u skupin s vy$§im piijmem selenu. Zvysené

hodnoty TT3 lze dat do souvislosti se zvySenou zatézi po porodu, ale i pfed porodem.
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Volné formy hormonid (FT3 a FT4) jsou uUCinnymi frakcemi nevazanymi
na transportni bilkoviny. Jejich hladina v krevni plazmé souvisi s potfebami
organizmu. Primérny obsah FT4 (graf ¢. 2) se pohyboval v obdobi po porodu
v rozmezi 12,48 -15,88 pmol/l. Mirny pokles byl zaznamenan u vsech skupin opét
kolem30. dne laktace a k nasledujicimu vzestupu, opét u vSech skupin, doslo
ke konci experimentu. Rozdily nejsou vSak natolik vyznamné. Ve srovnani
s literarnimi udaji 19,53+0,9 pmol/l (Nazifi et al., 2008), jsou nase vysledky o néco
nizsi.

Volna frakce FT3 (graf ¢. 4) vykazuje mnohem vétsi vykyvy nez frakce FT4.
V obdobi po porodu byl zfetelny pokles a vzestup, vyrazny u skupiny B1. Vzhledem
Kk niz§imu obsahu celkového trijodtyroninu u této skupiny, lze vzestup volné frakce
dat do souvislosti s potfebou zvySeni u¢innéjsi formy trijodtyroninu. Ve srovnani
sreferenénimi  hodnotami  4,89+0,21 pmol/l  (Nazifi et al, 2008)
nebo 3,224+0,37 pmol/l (Badiei et al., 2009) vsak ani u jedné ze skupin nepievysuji
primérné hodnoty FT3 uvedené literarni udaje. Odborné literatury 0 koncentraci
volnych hormona $titné Zlazy, vcetné objasnéni zmén jejich obsahu v krvi bahnic
v§ak neni mnoho.

V obsahu hormonti mezi skupinami existuji jen drobné rozdily, které signalizuji
zvySeni hladiny zejména TT4, TT3 a FT4 u skupin s vyS$im piijmem selenu.
Pro vSechny skupiny existuji spolecné znaky: vysSi obsah tyroxinu (TT4),
1 trijodtyroninu (TT3) a spiSe normalni hodnoty volnych frakci FT4 a FT3. Uvedené
2006). Mirnou hypertyredzu lze dat do souvislosti s vyS§im pifjmem jodu
V minerdlnim dopliku, ktery byl soucasti jadrného krmiva.

Komplexni posouzeni aktivity S§titné zldzy, zejména objektivni definovani
hypotyredzy, hypertyred6zy a poruch regulace S§titné Zzlazy vyzaduje stanoveni
tyreotropinu (TSH), hormonu adenohypofyzy, ktery reguluje tvorbu T4 a T3.
Koncentrace TSH je tak zavisla na aktivité $titné zlazy (Racek et al., 2006).

Stanoveni TSH by mélo v nasledujicim obdobi praci rozsitit.
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7. Zavér

Vliv ptijmu selenu v mnozstvi 0,2, 0,4 a 1,3 mg/kg susiny krmné davky bahnic po
porodu pfi zvySeném piijmu jodu VvV mnozstvi 0,7 mg/kg susiny krmné davky se
odrazil ve vyss8i aktivité Stitné zlazy. Vyssi hodnoty TT3 aTT4 signalizuji stav
zvySené aktivity $titné zlazy (mirna forma hypertyredzy). U bahnic s vy$$im piijmem
selenu (0,4-1,3mg/kg suSiny KD) byly zaznamenany zvySené hodnoty hormont
§titné Zlazy (kromé volné formy FT3). V souvislosti s laktacni zatézi se snizily
v obdobi 10-60 dni po porodu koncentrace vSech sledovanych hormonti §titné Zlazy
V krevni plazmé&. Komplexni posouzeni aktivity Stitné Zlazy vyzaduje stanoveni
tyreotropinu (TSH), hormonu regulujici tvorbu tyroxinu a trijodtyroninu ve $titné

zlaze.

Doporuceni pro dalsi vyzkumnou praci:

1. Doplnit vySetfeni hormont §titné zlazy, vcetné jejich volnych forem a TSH u
narozenych jehnat sledovanych bahnic.

2. Zhodnotit vliv zvySené aktivity §titné¢ zlazy bahnic a jehnat na hematologické a
biochemické parametry.

3. Objektivné vyhodnotit vliv deklarovaného piijmu jodu a selenu podle jeho obsahu

V télnich tekutinach.
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