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Hypofunkce $titné Zlazy u psi

Souhrn

Hypofunkce Stitné zlazy nebo také hypotyredza patii k nejcastéjSim porucham
endokrinniho systému. Ani u psu se tedy nejedna o neobvyklé onemocnéni. Je to onemocnéni,
pii kterém §titna zlaza neprodukuje dostatecné mnozstvi hormont.

Podle pfi¢iny vzniku délime hypotyreézu na periferni (primarni) a centralni
(sekundarni a terciarni). U primarni se problém tyka piimo Sstitné zlazy, centralni zahrnuje
poskozeni hypofyzy ¢i hypotalamu.

Diagnostika hypofunkce $titné zlazy je slozity proces z toho divodu, Ze onemocnéni
vykazuje Siroké spektrum symptomd.

Lécba je provadéna doplnénim (suplementaci) chybé&jiciho hormonu - tyroxinu.

Prognéza u tohoto onemocnéni je velmi dobra, vétSina zalééenych pacientii se doziva
vysokého véku, bez znateln&jSich obtizi.

Zpisob prevence hypotyredzy u psi neni znamy. Doporucuje se vSak podévat
dostatecné mnozstvi jodu, ktery velmi vyznamné ovliviiuje funkci $titné zlazy a tvorbu jejich
hormond, v krmivu. Pro tento Gcel jsou vhodna komeréni krmiva, neni vyhovujici zkrmovat
vyluéné masitou stravu.

Soucasti této prace jsou i vysledky dotaznikového prizkumu. Posledni dvé otdzky
dotazniku byly zaméfené na problematiku vyuziti takto postizenych psi pii aktivitach, terapii,
vzdélavani a krizové intervenci za pomoci psa. Podle 80 % dotazovanych neni problém
zalécen¢ho psa zapojit do canisterapeutického tymu. VZdy je tieba brat zietel na aktualni

zdravotni stav jedince.

Klic¢ova slova: pes, §titna Zlaza, hormony §titné zlazy, hypofunkce §titné zlazy, metabolismus,
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Hypothyroidism in dogs

Summary

Hypofunction of thyroid gland also more commonly known as hypothyroidism is
one of the most usual endocrine disorder. It is not suprising then that you can find it in dogs
aswell as other mammals. This disease causes thyroid gland to produce insufficient amounts
of hormones.

Depending on the cause of the disease it can be divided into these categories. Periferal
(primary) and central (secondary and terciary). Primary concerns thyroid gland itself, central
concerns damage of pituitary gland and hypothalamus.

Diagnosis of hypothyroidism is a complicated process because the disease exhibits a wide
spectrum of symptoms.

Treatment is provided by suplementation of missing thyroxine.

Prognosis in this kind of illness is very positive, most of treated patients are able
to live long life without noticable complications.

There is no way to prevent hypothyroidism in dogs, but it is recommended
to administer iodine in food, which significantly influences function of thyroid gland
and creation of its hormones. Commercial feed is fit for this purpose, meat rich diet
is not satisfactory.

Part of this work are results of a questionaire research. Last two questions
in questionaire were focused on the problematic of using hypothyroidism affected dogs
in activities, therapies, education and crisis interventions including dogs. According to 80 %
of people questioned there should not be aproblem to include dogs with suppressed
symptoms into canistherapy teams. It is always important to have an actual health condition

of the dog in mind

Keywords: the dog, the thyroid gland, thyroid hormones, hypothyroidism, metabolism,

healing
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1 Uvod

Interakce psa s ¢lovékem se datuje az do pravéku. Ukolem psa bylo chranit majetek
arodinu svého pana, pomahat mu lovit a hlidat stdda pied predatory. Pievazné behem
20. stoleti se postaveni clovéka a psa vyrazné zmeénilo. V dneSni dobé je pes spise
spole¢nikem c¢loveka.

Pes je v soucasnosti bran jako plnohodnotny ¢len rodiny a partner, sdili s ¢lovékem rizné
aktivity, a v mnoha piipadech i domacnost. Vzhledem Kk ¢astému vyskytu zoon6z neboli
nemoci pfenosnych ze zvifete na ¢lovéka, je dbano na perfektni zdravotni stav zvifete.

Tzv. civilizaéni choroby nejsou jen neduhem lidi, ale ¢im dal castéji postihuji i domaci
zvitata, v¢etné psu. Rizikové faktory pro vznik ne¢kterého z onemocnéni jsou napt. nedostatek
pohybu, nespravna dieta, ale i plemenitba nevhodnych jedinci. Mezi takovato onemocnéni

spadaji i poruchy zlaz s vnitini sekreci a prave 1 hypofunkce §titné Zlazy — hypotyredza.



2 Cil prace

Cilem bakalatské prace je zpracovat téma hypofunkce stitné zlazy upst a tuto
problematiku pfiblizit Siroké chovatelské vefejnosti. Kromé zpracovani dostupné literatury
bude soucasti prace i dotaznikovy pruzkum na veterinarnich klinikach a ordinacich
veterinarnich 1€kafii o Cetnosti vyskytu tohoto onemocnéni a zjisténi u kterych plemen psu

se toto onemocnéni vyskytuje nejcastéji.



3 Prehled literatury

3.1 Endokrinni soustava

Slovo endokrinni ma svij puvod v feétiné u slova endokrinien, vyznam slova endon je
,uvniti a krinien znamena ,,oddéleny* (Henry and Norman, 2014, Evans and de Lahunta,
2013). Endokrinni systém se od jinych télesnych systému lisi tim, Ze jeho jednotlivé Casti
na sebe pfimo nenavazuji, jsou umisténé po celém téle, strukturdlni vlastnosti se mohou
U jednotlivych zlaz lisit, i kdyZ jsou nékteré morfologické podobnosti mozné (Evans and
de Lahunta, 2013). Hlavni doménou endokrinologie je studium toho, jak mezi sebou
jednotlivé bunky komunikuji pomoci vysilani chemickych posli — hormont (Henry and
Norman, 2014). Jako média pro pfenos informaci pomoci hormonli v ramci endokrinniho
systému slouzi humordlni latky neboli télni tekutiny (Reece, 2009). Jednotlivé casti
endokrinniho systému jsou funkéné propojené obéhovym systémem: krevnimi cévami,
lymfatickymi cévami a tkanovou tekutinou (Evans and de Lahunta, 2013).

Psi stali pti vzniku endokrinologie jako oboru. T ermin ,,hormon® vznikl roku 1902,
kdy ho pouzili Bayliss a Starling (1902) pfi pozorovani mechanismii sekrece slinivky bfisni u
psa. Pes byl také pouzit jako pokusné zvite pro demonstraci sekretinu (Evans and de Lahunta,
2013).

3.1.1 Hormony

Slovo hormon pochazi zfectiny a znamend ,néco podnécovat® nebo ,,ddvat
do pohybu“ (Henry and Norman, 2014).

Hormon je podle Svobody a Doubka (1998) latka produkovana specializovanou zlazou
a je transportovana krvi, ma cileny uc¢inek, tedy ptisobi na urcité tkané — cilové tkané, existuji
ale 1 dal$i zplsoby prenosu hormont. Squires (2003) uvadi pfenos pomoci krevniho ob&hu
v klasické definici hormonu, nicméné ptipousti, Ze existuji i dalsi zplisoby pfenosu hormonil
po téle. Toto potvrzuje Reece (2009), podle kterého uz teorie, kterd uznava, Ze jedinym
zpusobem pienosu hormont je pomoci cirkulujici krve, neplati a uvadi dalsi zpisoby pfenosu:

e Epikrinni pfenos

e Neurokrinni pfenos

e Parakrinni pfenos

e Endokrinni pfenos

e Exokrinni pfenos
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Soubor téchto zpiisobil vylu¢ovani hormont tvoii systém vnitini sekrece (Svobod a Doubek,
1998).
Hormon se chova jako chemicky posel, ktery koordinuje aktivitu jinych bunck
vV mnohobunécnych organizmech (Squires, 2003). Hormony jsou raznorodé ve velikostech
svych molekul, chemickych vlastnostech, zptisobech vzniku a latek, od kterych jsou odvozené
(Henry and Norman, 2014). Hormony dle Svobody a Doubka (1998) spadaji do skupin:
e Proteinti
e Peptidi
e Steroidl
e Amint ¢i aminokyselin
e Oxida
e Derivatt kyseliny arachidonové
Jsou to specifické latky, tzn. jejich ucinek nelze nahradit jinou piirozenou latkou.
Avsak ucinky hormont jedné zlazy s druhou se mohou do uréité miry piekryvat, a tim padem
dopliovat nebo dokonce vzajemné nahrazovat (Svoboda a Doubek, 1998). Maji za ukol
udrzovat homeostazu téla, fidit rozmanité fyziologické déje, jsou zapojené do odpoveédi
organismu na vn¢j$i stimuly (napf. chovani typu Gték nebo Utok) a fidi cyklické a vyvojové
pochody (Squires, 2003).
Utinky hormontl Ize sefadit do skupin (Svoboda a Doubek, 1998):
e Utinky na rust a diferenciaci tkani
e Kardiovaskularni efekty
e Ovlivnéni digestivnich funkci
e Metabolické u€inky
e Utinky na kostni tkaii
e Ovliviiovani funkce nervového systému
e VIliv na reprodukci
e Imunomodulaéni efekty
Svoboda a Doubek (1998) déli cestu hormont na uréité funkéni oddily:
1. Produk¢ni — endokrinni utvar produkuje hormon, vysila signél, extruze se d¢je difuzi
nebo exocytozou.
2. Transportni (metabolizacni, eliminacni) — transport Vv transportnim médiu (krevni

plazma, intersticialni tekutina, lymfa bez bunéénych elementit), dréha signalu.
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3. Cilovy — cilové buiiky prostiednictvim receptori (vybavenost buniky receptorem

se nazyva receptivita) provadeji specifické interakce s hormonem, piijimac signalu.

3.1.1.1 Receptory hormoni

Nemadlo dutlezit¢ pro funkci hormont jsou receptory v bunce cilové tkané. Jejich
biochemické usporadani je velmi rozmanité, ale struktura kazdého receptoru je organizovana

tak, Ze receptor rozpozna a vzajemné pusobi pouze s urc¢itym hormonem (Henry and Norman,

2014).

3.1.2 Diagnostika endokrinnich onemocnéni

Endokrinni testy jsou jak velmi naro¢né na persondl, vybaveni laboratote, tak
I finanéné¢ nakladné (Svoboda a Doubek, 1998).

Spravné diferencialné diagnostikovat endokrinopatii je zkomplikovano predevsim tim,
ze jeji projevy jsou velmi rizné (Svoboda a Doubek, 1998). Svymi ptiznaky jsou podobné
porucham vylucovaci soustavy, pohlavni soustavy, traviciho ustroji, dychaciho systému,
nervového systému a mohou se projevit i kozni projevy. Endokrinni onemocnéni se také mtize
projevit oftalmologickym nebo stomatologickym problémem, onemocnéni miize zasahnout
i gynekologickou ¢i andragogickou stranku (Svoboda a Doubek, 1998). Nejbézné&jsimi
symptomy jsou nespecifické ptiznaky ukazujici na celkové onemocnéni, jako je inava, apatie,
odpor se hybat, nechutenstvi, horecka, celkova slabost, dehydratace, projevy sSoku, kéma aj.
(Feldman and Nelson, 2004).

Mezi klinické ptfiznaky svéd¢ici o pfitomnosti endokrinniho onemocnéni patii
polyurie, polydipsie, polyfagie a alopecie, ktera je nejcastéji bilatelarné asymetricka (Svoboda
a Doubek, 1998).

3.2 Stitna 7l4za

Stitna zldza neboli Glandula thyroidea patii mezi Zldzy s vnitini (nebo také
endokrinni) sekreci (Cerny, 2004). Komérek a kol. (1999) fadi §titnou Zlazu mezi samostatné
zlazy s vyluéné endokrinni funkci. Evans a Christensen (1979) v tomto s Komarkem a kol.
(1999) souhlasi a dale upfesiiuji, ze se jednd o nejvétsi samostatnou zldzu s vyluéné
endokrinni funkei.

Stitna zlaza byla studovéana spole¢né se slinivkou bfisni a se Zlazami pohlavnimi jako

jedna z prvnich zlaz v pocatcich endokrinologie (Henry and Norman, 2014)
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Konig a Liebich (2003) uvade¢ji, ze u domacich savcll neni oznaceni §titnd zlaza
pfesné, toto oznaceni se da pouzit pouze u Cloveka, kde §titna zlaza nased4 pfimo na Stitnou
chrupavku (cartilago thyroidea), zatimco u domacich savct je uloZena kaudalnéji.

Blizky topograficky vztah se Stitnou zlazou maji pfistitna téliska (glandulae
parathyroidea externa et interna), ktera u vétsiny pst lezi na postranni plose piedni poloviny
obou lalokii §titné Zlazy a jsou zahrnuta do vlastni funkéni tkang §titné zlazy (Cerny, 2004,
Evans and de Lahunta, 2013). Hloubka jejich uloZeni je zna¢né variabilni (Evans and
de Lahuna, 2013). Jsou mensich rozmért nez samotna $titnd zlaza (Evans and Christensen,
1979). Pristitna téliska se Stitnou zldzou funkéné nesouvisi (Henry and Norman, 2014).

Evans a de Lahunta (2013) popisuji u psi dopliikovou tkan stitné zlazy (glandula
thyroidea accesoria), ktera se Casto nachazi podél prudusnice pii vstupu do hrudniku. Tato

tkan se nachdzi jak u téméf vSech embryi tak u poloviny vSech testovanych dospélc.

3.2.1 Popis Stitné Zlazy

Stitna zlaza se u vétdiny domécich savci, s vyjimkou prasete, skladd z pravého
a levého laloku, které jsou na kaudalnim pdélu spojeny vazivovym mistkem (Konig a Liebich,
2002). Evans a Christensen (1979) tvrdi, ze v pripad¢ stitné zlazy se vlastné jedna o par zlaz,
pii¢emz ty jsou nazyvany laloky. Tyto laloky jsou eliptického tvaru (Cerny, 2004). Rozméry
Stitné zlazy jsou zavislé na velikosti pfislusného plemene a konkrétniho jedince. Dale
dopliuji, Ze u dospélych pst stiedné velkého plemene je zldza ptiblizn€ 5 cm dlouha a 1,5 cm
Siroka.

U psa se pohybuje fyziologicka hmotnost §titné Zlazy v rozmezi 1,0 az 1,6 g a neni
nebo je jen velmi obtizné¢ hmatatelna (Svoboda a Doubek, 1998), Evans a de Lahunta (2013)
s timto poznatkem nesouhlasi, podle nich je vzhledem k velikosti a pozici dobfe hmatatelna
a to zejmeéna v pripad¢ jejiho zvétseni.

Reece (2009) stitnou zlazu lokalizuje u vétSiny savcl na prudusnici kaudalné
za hrtanem. Laloky stitné zlazy se oznacuji jako lalok levy a pravy, nebo také lobus dexter
et sinister (Cerny, 2004). U psa se laloky nachazeji po obou stranach priidusnice v rozsahu
prvnich osmi prstenci trachey (Svoboda a Doubek, 1998). Najbrt a kol. (1982) toto potvrzuje
a dale upfesnuje, Ze u psa lezi laloky §titné Zlazy latelarné na prvnich péti az osmi prstencich
pradusnice. Dle Evanse a de Lahunty (2013) nejsou rozdilné velikosti ani tvarem, jen
Vv lokalizaci je drobny rozdil. Pravy lalok se nachazi od prstencové chrupavky hrtanu po paty
trachedlni prstenec, levy lalok Stitné zlazy je oproti svému pravému protéjSku posunut

kaudéln€ji a sahd od trettho az po osmy trachedlni prstenec. Laloky Stitné Zlazy tvofi
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podlouhlé utvary se zaoblenymi konci, oba jsou u velkych psl spojeny az 1 cm silnym
mustkem (isthmus), u malych pst je mistek vazivovy a Casto zcela zmizi (Najbrt a kol., 1982,
Evans and de Lahunta, 2013). Tento mustek se mize u psa, zvlasté u vétsich plemen, skladat
také ze Zlaznaté tkané (Konig a Liebich, 2002). Doubek a Svoboda (1998) uvadgji, ze se
zlaznaty mustek zvany isthmus nachazi jako spojeni mezi dvéma laloky pouze sporadicky.
Cerny (2004) piipisuje zlaznaty mistek viem $elmam, piestoZe v piipadé psa se vyskytuje
velmi ziidka a je patrny vétSinou jen v prenatalnim obdobi. Dle Reece (2009) u psa tento
zlaznaty mustek zcela chybi. Komarek a kol. (1999) uvadi, Ze je isthmus psu pfitomen asi ve
treting pfipadt a obtaci priiduSnici z ventralni strany. Dle Evanse a de Lahunti (2013) se
isthmus c¢astéji vyskytuje u brachycefalickych plemen.

Komaérek a kol. (1999) dale popisuji Stitnou zlazu jako zldzu tmavocervené barvy,
kterd je kryta svétlym vazivovym pouzdrem, jeji povrch je v ptipad€ psa hladky. Z ventralni
strany je $titnd zlaza piekryta dvéma svaly, m. sternohyoideus (stahovaé jazylky), ktery
odstupuje na manubrium sterni, zde srista se druhym svalem m. sternothyroideus (stahovaé
hrtanu) a v poloving krku se tyto dva svaly rozdéluji. M. sternohyoideus se upina na processus
lingualis basihyoidei, m. sternothyroideus na lamina thyroidea (Doubek a Svoboda, 1998,
Najbrt a kol., 1982).

Zakladni funk¢ni jednotkou §titné zlazy je duty prostor bunék, které se nazyvaji
tyrocyty (Henry and Norman, 2014), obklopeny bazalni membranou (Feldman and Nelson,
2004). Rist zakladnich stavebnich jednotek S§titné zlazy — folikuld je ovliviiovan tfadou
faktorti — IGF, EGF, TGF, IFN, TNF aj (Svoboda a Doubek, 1998).

Parenchym S§titné zlazy obsahuje sekre¢ni bunky dvojiho typu: folikularni buiky
vylu€ujici hormon tyroxin a parafolikularni buniky, které jsou dle Evanse a Christensena
(1979) vétsi a svétlejsi nez bunky folikularni a jejich funkci je vylucovani hormonu
kalcitoninu (Komarek a kol., 1999, Evans and de Lahunta, 2013). Parafolikularni bunky
ziskaly sviij nazev podle své pozice blizké buiikam folikuldrnim a jsou také nazyvany ,,C*
buiiky (Evans and Christensen, 1979). N&které parafolikularni bunky tvoti ostriivky, které
davaji vzniknout novym folikulim (Evans and de Lahunta, 2013). Kromé& parafolikularnich
bunék se v prostorech mezi folikuly nachazeji vazivova vlakna, nervy, krevni a lymfatické
cévy (Svoboda a Doubek, 1998).

Folikuly jsou kulovité utvary podle Svobody a Doubka (1998) velké 30 — 300 um,
podle Evanse a Christensena (1979) mohou dosahovat rozméri od 50 do 900 um. Reece
(2009) uvadi, ze folikuly jsou vystlany jednoduchymi epitelovymi bunkami a naplnény
koloidem, ktery dle Svobody a Doubka (1998) obsahuje tyreoglobulin (TG). Tyreoglobulin je
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velky glykoproteinovy dimér obsahujici jodtyrosin a slouzi jako prekursor pro syntézu
hormoni §titné zlazy (Fieldman and Nelson, 2004). Dle Svobody a Doubka (1998) je sténa
folikulti tvofena jednovrstevnym kubickym epitelem. Dle Feldmana a Nelsona (2004)
se jedna o kubicky epitel v ptipadé€, ze je Stitna zlaza v klidovém stadiu, pokud je Zlaza
aktivni, méni se v epitel cylindricky. Reece (2009) dopliiuje ze volny povrch jednoduchych
epitelovych bunék je zvétSen mikroklky vybihajicimi do dutiny folikulu.

Vnéj$i neboli bazalni membréna folikulu komunikuje s krevnimi lymfatickymi
cévami, dutinu folikulu ohraniuje vnitini membrana. Tato membrana je nazyvana apikalni
(Svoboda a Doubek, 1998).

Hormony §titné zlazy jsou syntetizovany zlaznatym epitelem, a uvoliiovany zldzou
do krevniho ob¢hu (Evans a Christensen, 1979).

Stitna zlaza je dobie prokrvena z arteria thyreoidea (Cerny, 2004), ktera je funkéné
rozdélena na dva celky arteria thyroidea cranialis a arteria thyroidea caudalis (Evans
and Christensen, 1979). Kranialni ¢ast této tepny vychazi jako prvni vétev z arteria carotis,
kaudalni ¢ast odstupuje od hlavopazniho kmene aorty (Evans and Christensen, 1979). Podle
Henryové a Normana (2014) se tyto tepny dale déli na arterioly a nakonec na kapilary, ty
obklopuji kazdy folikul.

Inervaci §titné zlazy zajist'uje nervus laryngeus superior, ktery vychazi z nervus vagus
(Evans and de Lahunta, 2013).

3.2.2 Funkce §titné zlazy

Dle Najbrta a kol. (1982) se jedna o Zlazu s vnitini sekreci vytvafejici hormon
kalcitonin a tyroxin, ktery se podili pfimo ¢i nepiimo na vSech pochodech latkové vymény
téla. Evans a Christensen (1979) se s Najbrtem a kol. (1982) shoduji, ze §titna Zlaza vykonava
majoritni kontrolu nad metabolickymi procesy v téle a ovliviiuje vétSinu télesnych systémi.

Cunningham a Klein (2007) uvadi, Ze Stitna zlaza je nejdilezitéjsi zlaza s vnitini
sekreci pro fizeni metabolismu téla. Hormony stitné zlazy ovliviiuji rust a diferenciaci tkani,
maji kardiovaskuldrni uc¢inky, maji vliv na metabolismus, na reprodukci a imunitu (Svoboda

a Doubek, 1998).

3.2.3 Rizeni §titné Zlazy

Feldman a Nelson (2004) uvadégji, Zze syntéza a sekrece teroidalnich hormont je fizena
mechanismy jak piimo ze Stitné Zlazy (autoregulace) tak z jejiho wvnéjSiho prostiedi

(tyreotropin).
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Tyreotropin (TSH) je hlavni modulator aktivity Stitné zlazy, zpisobuje zvySeni
sekrece jejich hormont (Feldman and Nelson, 2004) a je nejdilezitéjsim fyziologickym
faktorem ovliviujici vychytavani jodidu ve §titné zlaze (Henry and Norman, 2014). Sekrece
tyreotropinu z adenohypofyzy je regulovana na zakladé mechanismu negativni zpétné vazby
(Feldman and Nelson, 2004). Sekreci TSH zpomaluje stres (akutni infekce, horko aj.)
a hladovéni, produkce je podpoiena chladem (Svoboda a Doubek, 1998).

Zpétna vazba (feedback) je hlavni charakteristikou principu endokrinnich regulaci, tzn. ze
regulovany zpétn¢ plisobi na regulator. Zpétna vazba se skladd z negativni a pozitivni ¢asti.
Negativni zpétnd vazba znamena, ze zvySené mnozstvi produktu tlumi Cinnost. Naopak
pozitivni zpétnd vazba znamend, Ze snizené mnozstvi produktu podnécuje ¢innost. Negativni
zpétna vazba vede ke stabilizaci nového stavu (steady state), zatimco pozitivni zpétna vazba
zapfiCifluje nestabilitu. Zpétnd vazba obvykle selhavd pii zméndch sekrece hormonti
zpusobenych postizenim zlazy patologickym procesem. (Svoboda a Doubek, 1998).
(Cunningham and Klein, 2007), kterd se uplatiiuje i v ptipadé¢ Stitné zldzy (Feldman and
Nelson, 2004), kdy pfi zvySeni koncentrace hormonii zarovenn poklesne jejich produkce,
obvykle pomoci interakce s hypofyzou ¢i hypotalamem (Cunningham and Klein, 2007).

V ptipadé stitné zlazy se dle Svobody a Doubka (1998) uplatiiuje slozitd zpétnd vazba
takto:

o 7Zlaza: §titna zlaza

e Regulator: TRH (Tyeotropin uvoliujici hormon) — TSH (Tyreotropin)

e Regulovana veli¢ina: T4 (Tyroxin)

Pro vliv sekrece specifického hormonu hormonem jinym se pouziva pojem endokrinni
osa. Tyreoidalni osa probihd takto: Hypotalamus: TRH — adenohypofyza: TSH — Stitna
zlaza: T4, T3 (Svoboda a Doubek, 1998).

K sebetizeni endokrinnich funkei dochazi také piimo ve §titné Zlaze, bez zasahu TSH
a to stimulaci nebo blokadou peroxidazy, kterd napomaha vazbé jodu na tyreoglobulin
(Svoboda a Doubek, 1998) a umoziuje ho tak vyuzivat ke tvorbé tyroxinu (Kolevska
a Kohout, 2001).

rrrrr

L-tyroxin a L-trijodtyronin vznikaji odvozenim od aminokyseliny tyrozinu,
resp. tyroninu (Svoboda a Doubek, 1998, Henry and Norman, 2014). Hormony S§titné Zlazy

jsou syntetizovany z dvou spojenych tyrosinovych molekul, které jsou ulozeny ve folikulu
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zlazy navazané na tyreoglobulin (Cunningham and Klein, 2007). Tyrosinové molekuly béhem
jodace davaji vzniku monojoédtyrozinu a dijodtyrozinu (Reece, 2009). Je mozné, Ze molekuly
jodtyrozinu jsou béznou soucasti biologickych membran obratlovct (Hulbert, 2000).
Glykoprotein tyreoglobulin vyskytujici se ve folikulech §titné zlazy ve formé koloidu je
prekurzorem pro vznik hormont $titné zlazy (Squires, 2003). Tyto hormony jsou velmi
hydrofobni (Hulbert, 2000). Syntéza tyreoidalnich hormont je stimulovana TSH, ktery
se uvoliuje z predni hypofyzy (Squires, 2003).

Kazda epitelialni bunka folikulu S$titné zlazy je specializovana pro vSechny tyto

potiebné kroky pro syntézu a sekreci T3 a T4 (Henry and Norman, 2014):

e Aktivni transport jodidu do folikularnich bun€k stitné zlazy,

e Oxidace jodidu a jodace tyrozilovych zbytkt uvniti tyreoglobulinu,

e Pienos a parovani jodotyrozini uvnitt tyreoglobulinu za vzniku T3z a Ta,

e Skladovani tyreoglobulinu jako koloidniho roztoku v lumenu folikulu S$titné
71azy,

e Endocytéza koloidu zpét do epitelialnich bungk stitné zlazy,

e Proteolyza tyreoglobulinu se soucasnym uvolnénim Ts, T4, jodotyrozinu
a jodotyroninu,

e Vylucovani T3 aT4do krve,

e Dejodace jodotyrozinu ve folikularnich buiikéach §titné zlazy pro znovupouziti
jodu.

Rada organickych, ale i anorganickych latek miize blokovat biosyntézu tyreoidalnich
hormont, jedna se napf. o sulfonamidy, tiobarbituraty, nitraty, polychlorované bifenyly,
insekticidy na bazy DDT, pesticidy a thiokyanat (Svoboda a Doubek, 1998).

Adekvatni pfijem jodu je pifedpokladem pro normalni syntézu tyroidalnich hormonti
(Feldman and Nelson, 2004) a je ho potieba pravidelné a ve spravném mnozstvi podavat
V potravé 1 pro spravnou funkci §titné zlazy (Henry and Norman, 2014). Potieba jodu psa
0 hmotnosti 10 — 15 kg ¢ini 140 um na den (Svoboda a Doubek, 1998). Komer¢ni krmiva
obsahuji jeho dostatecnou davku (Kolevskd a Kohout, 2001). Jod je po pfijeti v téle
transformovan na jodid, ktery je vstfebavan ve stfevé do mimobunécné tekutiny (Svoboda
a Doubek, 1998). Odtud je jodidovou pumpou aktivné transportovan do bunck Sstitné zlazy,
kde je oxidovan pomoci tyroid peroxidazy na reaktivni meziprodukt, ktery je zakomponovan

do tyrosinovych zbytkd, primarné tyreoglobulinu (Feldman and Nelson, 2004, Henry and
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Norman, 2014). Jodid se dale do t¢la dostava prostrednictvim slinnych zlaz, ledvinami,
sliznici zaludku, mléénou zlazou, placentou a choroidnim plexem (Svoboda a Doubek, 1998).
e Wolffiv-Chaikoffuv efekt

Jedna se o jev, pfi kterém za stoupajicitho pfijmu jodu sekrece hormonti zdravou
Stitnou zlazou klesa a naopak. Ma za tlohu regulovat nasledky pifi nadmérné zatézi jédem.
Chorobn¢ zménéna zlaza neni timto zpiisobem schopna reagovat (Svoboda a Doubek, 1998).

Ve §titné zlaze jsou hormony L-tyroxin a L-trijodtyronin syntetizovany v poméru 4:1
ve prospéch L-tyroxinu (Svoboda a Doubek, 1998). Enzymy potiebné pro spojeni molekul
tyrozinu a tvorbu T4 a T3jsou produkovany epitelovymi buitkami folikulu $titné Zlazy (Reece,
2009).

Nejvice ovlivituje koncentraci tyreoidalnich hormonti v krevni plazmé vznik
vazebnych proteint, dale mize mit vliv vék, pohlavi, ptislusnost k plemeni a dal$i soucasné
onemocnéni s nimi souvisejici 1éky (Svoboda a Doubek, 1998). V krevni plazmé jsou
hormony S§titné Zlazy prevadzn€ vazany na tyroxin vazajici globulin (TBQ), tyroxid vazajici
prealbumin (TBPA), albumin a na urcité plasmatické lipoproteiny, jen mén¢ nez 1% tyroxinu
a trijodtyroninu cirkuluje v krevni plazmé volné¢ v nevazaném stavu (Feldman and Nelson,
2004, Svoboda a kol., 2012).
globulin, ktery ma vysokou afinitu pro T4, ackoliv ma malou kapacitu z divodu, ze
se vyskytuje v krvi v malé koncentraci (Cunningham and Klein, 2007). Jeho tkolem je
dopravit tyreoidalni hormony rovnomérné po celém téle (Hulbert, 2000). Cunningham a Klein
(2007) uvadi, ze TBG slouzi i jako dulezity nosi¢ pro Tz. Na rozdil od TBG ma albumin
nizkou afinitu pro oba hormony, nicméné ma velkou kapacitu z diivodu vysoké koncentrace
v krvi (Cunningham and Klein, 2007). Koncentrace TBG, a od toho se odvijejich tyreoidnich
hormonti, se méni v pribéhu Zzivota, je ovlivnéna jinymi hormony, napf. estrogeny,
glukokortikoidy, androgeny (Svoboda a Doubek, 1998).

Pouze volné hormony jsou v aktivni formé¢ a mohou interagovat s receptory
na buiikach cilové tkan¢ (Cunningham and Klein, 2007, Svoboda a kol., 2012). Receptory
pro rozpoznani aktivniho trijodtyroninu (TR) se vyskytuji t¢éméf ve vSech tkanich téla (Henry
and Norman, 2014).

Mezi cilové tkang, resp. organy, se fadi srdce, jatra, nervova tkan, organy respira¢niho
ustroji, ledviny, jiné endokrinni Zlazy, slinné Zlazy a tukova tkan (Svoboda a Doubek, 1998).

Hormony Stitné Zlazy reguluji spotfebu kysliku a bazalni metabolismus lipidd,
sacharidi a metabolismus bilkovin, maji zésadni vliv na nervovy systém jak u mlad’at tak
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I v dospélosti, dale fidi syntézu a degradaci mnoha bilkovin, véetné rustovych faktort
a hormonti, proto se jeho ucinky projevuji jako sekundarni vlivy na jiné endorinni cesty
(Henry and Norman, 2014, Doubek a Svoboda, 1998). Uginky tyreoidalnich hormoni lze
rozdé¢lit do dvou typu biologické reakce (Henry and Norman, 2014, Squires, 2003) :

e Utinky na bun&énou diferenciaci a rozvoj predev§im nervového systému,

e Utinky pii metabolickych procesech pomoci kterych t&lo vyuziva sacharidy,

lipidy a proteiny.
Degradace tyreoidalnich hormonti je zptisobena (Svoboda a Doubek, 1998):

e Dojodaci,

e Konjugaci,

e Oxidativni deaminaci,

e Stépenim vazby

3.24.1 T,—tyroxin (3, 3", 5, 5'-tetrajodtyronin)

Kompletni struktura tyroxinu byla definovana v roce 1926 (Henry and Norman, 2014).
Dle Hulberta (2000) byl tyroxin poprvé krystalizovan Kendallem v roce 1914. Tyroxin vznika
jako kombinace dvou molekul dijédtyrozinu (Reece, 2009).

Fyziologicka hodnota tyroxinu v krvi psa je dle Schreye (2005) 1,3 — 3,6 ug/dl (17 —
46 nmol/l). ZvySené hodnoty se vyskytuji pii hypertyredze, hyperestrogenismu,
hyperproestrogenismu, hyperinzulinismu a fyziologicky u mlad’at, snizené hodnoty byvaji
naméfené pii primarni hypotyredze, sekundarni hypotyredze, kongenitalni hypotyredza
(trpaslici rist), pfi uzivani nékterych 1€Civ  (napt. glukokortikoidd, antikonvulziv,
metamizolu/karbimazolu, propylthiouracilu nebo testosteronu) a vSeobecnych onemocnénich
Stitné Zlazy (Schrey, 2005). Fyziologicky niZz8i hodnoty tT4 jsou zjiStovany v porovnani
S béznou psi populaci u chrtil a jinych zavodnich plemen (Svoboda a kol., 2012).

Tyroxin se vaze na transproteiny v krevni plazmé (Hammerling, 2011). Jedna
se 0 prohormon a ztratou jodu se pfeménuje na biologicky aktivni T3 (Svoboda a Doubek,
1998). Pisobenim dejodazy na tyroxin vznikd v prostfedi mimo Stitnou zlazu biologicky

aktivni hormon trijodtyronin (Squires, 2003).

3.2.4.2 Tz—trijodtyronin (3, 5, 3’-trijodtyronin)

Trijodtyronin je hormonaln& aktivni hormon v télnich buiikdch vznikajici dejodaci
tyroxinu (Hammerling, 2011) nejéast&ji v jatrech, ledvinach a ve svalech (Svoboda
akol,2012) a je kombinaci jedné molekuly monojodtyrozinu s jednou molekulou
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dijodtyrozinu (Reece, 2009). Ve §titné zlaze pouze pétina z celkové produkce tyroidalnich
hormonti ptipada pro tento hormon, vétSina tohoto hormonu vznika z tyroxinu v perifernich

tkanich (Svoboda a Doubek, 1998).

3.2.4.3 Kalcitonin

Kalcitonin nebo také tyrokalcitonin je druhy typ hormonu syntetizovany
parafolikularnimi bunikami §titné zlazy a jeho hlavni funkci je snizovat hladinu vapniku v krvi
jeho navazovanim na kosti (Evans and Christensen, 1979). Jedna se o polypeptid slozeny
ze 32 aminokyselin (Reece, 2009). Povzbuzenim vylu¢ovani kalcitoninu dochéazi ke vzniku

hypokalcemie v men$im méfitku hypermagnezemie (Reece, 2009).

3.2.5 Poruchy §titné zlazy

Endokrinopatie je charakteristickym onemocnénim zvifat ve sttednim a vyssim véku,
S nejvysSim vyskytem ve druhé poloving Zivota, tj u psa po 6. roce zivota. Vzhledem
k pohlavi jsou k endokrinopatiim nachylngjsi feny nez psi (Svoboda a Doubek, 1998).

Pti¢ina poruchy endokrinni ¢innosti miize byt bud’ glanduldrni, pfimo v endokrinni
zlaze, a to: nedostatecnd produkce hormonu, nadprodukce hormonu nebo defektni produkce
hormonu, nebo extraglandularni, kdy se poruchy endokrinniho systému vyskytuji mimo zlazu
(Svoboda a Doubek, 1998). Strukturalni a funkéni poruchy $titné Zlazy mohou vést
k nedostatecné produkci jejich hormonti (Feldman and Nelson, 2004). Ptiznaky nej¢astéjSich
onemocnéni S§titné Zlazy jsou piimym disledkem pieruSeni zndmého plisobeni jejiho
hormonu, 1é¢ba téchto potizi pfimo zavisi na pochopeni mechanismi jeho syntézy a regulace
(Henry and Norman, 2014).

Mezi obecné piic¢iny funkénich poruch zlaz s vnitini sekreci lze zaradit (Svoboda
a Doubek, 1998):

e Nadory a hyperplazie

e Zanétlivé procesy

e Imunitni poruchy

e Cirkula¢ni poruchy

e Alimentarni pfi¢iny

e Infekce Ci parazitalni pficiny
e Genetické poruchy

e Vrozené anomalie

e Jatrogenni pfi¢iny
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e Nezndm¢ pfiCiny

Poruchy endokrinnich zldz jsou d€leny podle lokalizace jejich vzniku (Svoboda
a Doubek, 1998):

e Priméarni (periferni) — primarné je postizena periferni endokrinni zlaza. Mize se jednat
o poruchy jak hypofunk¢ni tak hyperfunkéni. Pii hypofunkci je nedostatek hormonu
perifeni endokrinni Zlazy a na zaklad¢ zpétné vazby dochazi ke zvysSeni mnozstvi
ptislusného tropniho hormonu. Pfi hyperfunkci je tomu naopak.

e Sekundéarni (centralni hypofyzarni) — prvotné je porusena adenohypofyza, druhotné
periferni endokrinni zldza. 1 zde muze dojit k obéma postizenim — hypofunkci
I hyperfunkci. Pti hypofunkci je snizené mnozstvi tropniho hormonu i hormonu
periferni endokrinni zladzy. Pfi hyperfunkci dochazi ke stavu opa¢nému, koncentrace
tropniho hormonu je zvySend a také sekrecni aktivita periferni endokrinni zlazy
je nadbytecna.

e Tercialni (centralni hypotalamové) — postizeni zasahuje hypotalamus a nasledkem
je zvySené ¢i snizené mnozstvi hormonu hypotalamu, s pfislusnou reakci v dalSich

zlazach.

3.3 Hypofunkce §titné Zlazy

vvvvvv

dochazi k nedostate¢né tvorb&é hormont stitné zlazy (Svoboda a Doubek, 1998). U jinych
druhti (koc¢ek, koni, velkych hospodarskych) se vyskytuje ziidka (Singh and Beigh, 2013).

Dle klinické studie Svobody (1993) je hypofunkce §titné Zlazy neboli hypotyredza
na druhém misté vyskytu mezi endokrinnimi onemocnénimi. Dle Franka (2006) se dokonce
jedna o nejcastéjsi endokrinopatii. Jsou ji postizeni zejména psi stiedniho véku (Svoboda
a Doubek, 1998), tedy 4 — 10 let stafi (Singh and Beigh, 2013). Pro vétsi plemena psu je
onemocni pozd¢ji (Svoboda a Doubek, 1998). Zvlaste ohrozeni jsou psi v rozmezi hmotnosti
20 — 30 kg. (Svoboda a Doubek, 1998). Prevalence tohoto onemocnéni je 0,2-0,6 % (Panciera,
1994).

Na vzniku onemocnéni se podili celd fada faktorti, soucasné je tieba dbat na odliSeni
mlad’at a dospélych postizenych touto chorobou. Je potvrzeno, Ze na vznik hypotyre6znich

stavii maji sviyj vliv i autoprotilatky jedince (Svoboda a Doubek, 1998).
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Charakteristickd forma nedostatku hormont §titné Zlazy vznika nedostatkem jodu, pti
kterém neni nésledn¢ zlaza schopna produkovat Tz a T4 (Reece, 2009). Deficience hormont
V krevnim ob¢hu zahaji mechanismum zpétné vazby, z toho diivodu je hypofyzou produkovan
ve folikulech (Reece, 2009). Vzhledem Kk témto rezervam je obtizné urcit fyziologické pocty
nebo procentudlni podily tyreoidnich hormonti a jejich zmény u jedince, abnormélni zmény
vedou ke vzniku nemoci nebo jsou nemoci zpusobeny, pii podezieni na hyper- nebo
hypofunkci §titné zlazy je tieba vysledky porovnavat s anamnézou, klinickymi ptiznaky
a testy produkce hormont (Evans and de Lahunta, 2013). Pfi hypofunkci se vyska epitelu
Stitné zlazy snizuje (Svoboda a Doubek, 1998).

Vedle hypotyredzy vzniklé spontdlné existuje 1 forma zpisobend iatrogennim

zpiisobem, jako dusledek 1écby hypertyredzy (Svoboda a Doubek, 1998).

3.3.1 Primarni hypotyredza

Hypotytedza je u 95 % nemocnych dospélych pst zpiisobena primérnim poSkozenim
Stitné Zlazy (Svoboda a kol., 2012). Primarni hypotyredza miiZe byt zpiisobena lymfocytarni
tyreoiditidou, chronickou tyreoiditidou, folikularni atrofii, karcinomem §titné zlazy,
nedostatkem jodu, oboustranou tyreoidektomii (Schrey, 2005), neoplastickou destruket,
tyreostatickymi 1éky, radia¢ni terapii nebo vrozenymi vadami, které se ale u pst nevyskytuji
moc Casto (Mooney and Peterson, 2012). Folikularni idiopatickd atrofie byva také nazyvana
,folikularni kolaps* (Singh and Beigh, 2013).

Lymfocytarni tyreoiditida je pfi¢inou vzniku piiblizné 50 % piipadi hypotyredzy
u dospélych (Mooney and Peterson, 2012). Obvykle vznik4 jako nasledek progresivniho
autoimunitniho priibéhu onemocnéni, které je provazeno lymfocytarni infiltraci a postupnym
mizenim folikull $titné zlazy (Svoboda a kol., 2012). Onemocnéni zpuisobené autoimunitni
reakci probihd velmi nenapadné a ke klinickym projeviim dochéazi az ve chvili, kdy jsou
poskozeny tfi Ctvrtiny folikuld S$titné zlazy, které jsou pozvolna nahrazovany fibrozni
a tukovou tkéni (Svoboda a kol., 2012). Tento proces miize trvat n€kolik mésicti az let
(Mooney and Peterson, 2012). Folikularni atrofie je finalnim stadiem lymfocytarni
tyreoiditidy (Kolevska a Kohout, 2001). Zanétlivé buiiky postupné mizi, jejich absence vede
ke ztraceni se protilatek proti tyreoglobulinu z ob&hu, navzdory tomu jsou latky zjistovany
azu poloviny psu s hypotyre6zou (Svoboda a kol., 2012, Mooney and Peterson, 2012).
V ptipadech, kdy nebylo zjiSténo zanétlivé poskozeni S§titné Zlazy, se vétSinou jedna

0 kone¢nou fazi pomalu probihajiciho autoimunitniho procesu (Svoboda a Doubek, 1998).

22



Lomfocytarni tyreoiditida prochazi dle studii nasledujicimi fazemi (Mooney and Peterson,
2012):
1. Ticha tyreoiditida — protilaitky pozitivni, vSechny tyreoidni hormony

Vv referencnich normach, eutyeroidni,

2. Subklinickd (kompenzacni) tyreoiditida — protilatky Tz a T4 pozitivni, Tz a Ts

Vv referen¢nich intervalech, vysoké koncentrace endogenniho TSH, eutyreoidni,
3. Klinické onemocnéni — protilatky pozitivni.

Autoimunitni onemocnéni Stitné zlazy u pst vznikd podobné jako u lidi kombinaci
nékolika genetickych a environmentéalnich faktori (Mooney and Peterson, 2012).

Idiopaticka atrofie $titné z1azy tvoii vétSinu zbyvajicich ptipadl primarni hypotyreozy,
pfi¢ina jejiho vzniku neni znama. Je charakterizovana degeneraci a zmenSenim folikularnich
bunck, ndhradou normalniho parenchymu tukovou tkani, ale je bez vyznamné zanétlivé
infiltrace. Histopatologicky se idiotapicka atrofie odliSuje od lymfocytarni tyreoiditidy, ¢asto
muze lymfocytarni tyreoiditida pfechazet v idiopatickou atrofii (Mooney and Peterson, 2012).

V nékterych piipadech dochazi k soucasnému vyskytu autoimunitni tyreopatie
v kombinaci s jinou endokrinopatii soucasti autoimunitniho polyglandularniho syndromu II.
a l11. typu (APS) (Sterzl a Zamrazil, 2003, Svoboda a Doubek, 1998, Anaya, 2013):

e [I typ APS (Schmidtiv syndrom)

Autoimunitni tyreoditida se v tomto pfipadé¢ kombinuje s poruchou c¢innosti

ktry nadledvin (Adissonova choroba),
e III typ APS (Carpenteriv syndrom)

Autoimunitni tyreoditida se v tomto ptipadé¢ kombinuje s poruchou c¢innosti
kury nadledvin a diabetes mellitus, dle Anafantakise et al. (2013) muze byt
ptitomen diabetes mellitus i syndromu II. typu.

Obecné nachylngjsi ke vzniku hypotyredzy jsou plemena stiedniho vzrustu, malokdy
dochazi k projevu onemocnéni u plemen miniaturnich (Singh and Beigh, 2013). Plemena
s vyrazné¢ vyS§im rizikem ke vzniku hypotyredzy vzhledem k ostatnim plemenim jsou
dobrman, zlaty retrivr (Panciera, 1994), rotvajler (Hess and Pullen, 2006), dale pak pincové,
irsky setr, knira¢, jezevCik, kokrSpanél, airedale teriér (Singh and Beigh, 2013), boxer, Seltie
ahovawart (Mooney and Peterson, 2012). V Ceské republice se, vzhledem k oblibenosti
téchto plemen, jednd hlavné o némeckého ovcaka, boxera, retvajlera, jezevciky,
francouzského buldocka ¢i kokrSpan€la (Svoboda a Doubek, 1998). Dédicnost hypotyredzy
byla prokazana u barzoje, dogy, bigl (Mooney and Peterson, 2012). Podle Dixona
etal. (1997) nema plemeno, rodokmen, pohlavi nebo kastrace vyznamny vliv na propuknuti
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hypotyredzy. Panciera (1994) shledal ve svém klinickém testu rizikovym faktorem pro vznik
hypotyredzy souvisejici s pohlavim jedince kastraci, kastrovany samec a samice maji
relativn€ vyssi riziko pro propuknuti onemocnéni nez sexualné neporuseni jedinci (Panciera,

1994).

3.3.2 Centralni hypotyreéza

Centralni nebo také sekundarni hypotyredza je souhrnny nazev v ptripadé, ze je pfic¢ina
hypotyredzy v adenohypofyze nebo vyjimecné Vv ptipad¢ tercialni hypotyredzy v hypotalamu
(Svoboda a kol., 2012, Feldman and Nelson, 2004). Je disledkem nedostatku tyreotropniho
hormonu vznikajiciho pravé v adenohypofyze (Svoboda a kol., 2012). Absence stimulace
Stitné Zlazy z hypofyzy ma za nasledek atrofické degenerace, charakterizované roztazenim
folikuli a zploSténim epitelu, toto poSkozeni je snadno odlisitelné od zmény typické
pro idiopatickou atrofii (Mooney and Peterson, 2012). Je jen velmi maly podil nemocnych
hypotyredzou, u kterych vznikla timto zpiisobem, jedna se asi o 5 % pacienti z celkového
mnozstvi nemocnych hypotyre6zou (Mooney and Peterson, 2012).

Nejcastéjsi pricinou sekundarni hypotyredzy je tumor postihujici hypofyzu. Nador
utlacuje tkan a v adenohypofyze dochazi ke snizeni sekrece tyreotropniho hormonu (Kolevska
a Kohout, 2001). Dale pak mutize byt zpiisobena spontannim hyperadrenocortismem, tento stav
je obvykle docasny a vratny, probiha 1é¢ba primarni pti¢iny vzniklého onemocnéni a doplnéni
hormoni §titné zlazy neni indikovano (Mooney and Peterson, 2012).

Sekundérni hypotyre6za mtize byt zpisobena vrozenym nedostatkem TSH nebo mtize
byt disledkem neoplazie hypofyzy (Mooney and Peterson, 2012).

Ptiznaky sekundarni hypotyre6zy mohou byt shodné se symptomy hypotyredzy
primarni nebo byt mén€ vyrazné, mohou se projevovat jako smés ptiznakll jinych
endokrinopatii, jelikoz postizeni hypofyzy mtize zptsobit dalsi endokrinni poruchy (Svoboda
a Doubek, 1998).

V ptipadé€ tercidlni hypofyzy je postizena sekrece tyreotropin stimulujiciho hormonu
(TRH) (Feldman and Nelson, 2004). Tercialni (centralni hypotalamové) hypotyredza se u pst
prakticky nevyskytuje, prestoze ji veterinarn¢ medicinskd literatura uvadi (Svoboda

a Doubek, 1998.

3.3.3 Symptomy hypofunkce §titné zlazy
Ptiznaky mohou byt nendpadné a casto zavadé¢jici, jelikoz Casto postihuji témét

vSechny orgénové soustavy, proto je v€asné a spravné diagnostikovani hypotyredzy velmi
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obtizné (Svoboda a kol., 2012). U hypotyredzy se setkdvame s Sirokou tadou klinickych
symptomu (Scott-Moncrieff, 2007). Jelikoz hormony $titné zlazy ovliviiuji Sirokou Skalu
organovych soustav, je 1 mnoZzstvi symptomi jejich nedostatku rozsdhlé (Mooney
and Peterson, 2012). N¢které projevy jako je apatie nebo obezita byvaji Casto chybné
pfipisovany stafi, jelikoz se toto onemocnéni Casto projevuje ve stiednim véku zvifete
(Svoboda a kol., 2012).

U nékterych psit se mize projevit jen jeden piiznak, zatimco u jinych onemocnéni
zpusobuje Siroké spektrum ptiznakti (Mooney and Peterson, 2012).

U dospélych pst ptiznaky postupné prichdzi a rozviji se v rozsahu n€kolika mésict,
projevuji se jako letargie, slabost, mentalni otupé€lost, neochota k pohybu, ptecitlivélosti
k chladu a rustem télesné hmotnosti (Svoboda a kol., 2012). V piipadé¢ posledniho
jmenované¢ho symptomu je tieba pfedem vyloudit z anamnézy v ptipadé, ze obezita vznikla

podavanim nadmérného mnozstvi krmiva (Svoboda a kol., 2012).

3.3.3.1 Celkovy metabolismus

Poruchy a pokles celkového metabolismu patii k nejcastéj$im projevim hypotyredzy
(Scott-Moncrieff, 2007). Dle Dixona et al. (1999) se takovéto manifestace nemoci projevuji
v 84 % ptipadt. U lidi postizenych hypotyre6zou miize poklesnout bazalni metabolismus az
040 %, pokles klidového energetického vydeje byl prokazan i u hypotyreoidickych psi
(Mooney and Peterson, 2012).

e Nartst hmotnosti

Obezita se projevuje u 41 % (Pancier, 1994) az 44 % (Dixon et kol., 1999) psi
postizenych hypofunkci $titné zlazy. Nartst hmotnosti vznika i pies normalni nebo lehce
snizenou chut K pfijmu potravy, mize byt zpusobena nechuti k pohybu (Mooney and
Peterson, 2012).

Neni mozné diagnostikovat hypotyre6zu pouze na zakladé narGstu hmotnosti,

Velké mnozstvi pfiin zplsobuje zvétSovani objemu bficha, jednd se o tzv.
centripetalni obezitu. Nejcastéji mezi tyto pficiny spadaji endokrinni onemocnéni (Svoboda
a Doubek, 1998).

e Hubnuti

K hubnuti mtaze behem hypotyredzy dojit sekundarné a to z disledku predavkovani

tyroxinem.
e Polyfagie
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Polyfagie je nejcastéji zplsobena nedostateCnym piijmem energie. V nékterych
individualné riiznorodd. Primérnd denni potieba energie psa kolisa od 270 do 360
kJ metabolizovatelné energie na kg z.h. (Svoboda a Doubek, 1998).

e Letargie, otup€lost
Letargie se projevuje u 20 % nemocnych (Panciera, 1994). V klinickém testu Dixona
et al. (1999) bylo letargickych dokonce 76 % nemocnych psti. Mooney a Peterson (2012)
uvadéji letargii u 80 % ptipada.

Postizeni psi se chovaji nevzrusené béhem veterinarniho vysetieni a mohou dokonce

Vv prub¢hu konzultace usnout (Mooney and Peterson, 2012).
e Intolerance zatéze

Po kratkém cviceni vyzaduje pes neimérné dlouho dobu odpocinku nebo

spanku(Mooney and Peterson, 2012)

e Nesnasenlivost chladu

3.3.3.2 Srdecéni ¢innost

Zpomaleni tepové Cinnosti neboli bradykardie se projevuje u 14 % psi s hypotyredzou

(Panciera, 1994). Pii méfeni EKG se projevilo nizké napéti u 58 % pst (Panciera, 1994).

3.3.3.3 Kuze

Postizeni kiize se projevuje jako jeden z nejcastéjSich a nejzietelnéjSich piiznakl
hypotyredzy (Scott-Moncrieff, 2007). Biopsii kize mize byt potvrzena endokrinopatie,
bohuzel pfi ni neni dosazeno konkrétni diagnozy (Svoboda a kol., 2012).

Tyreoidni hormony hraji vyznamnou roli pii 0drzbé zdravé klize (Mooney
and Peterson, 2012).

Z histologické hlediska se pii hypotyredze jednd o ndlezy jako epidermdlni atrofie,
folikularni keratoza, melandza, atrofie mazovych 714z, snizené mnozstvi elastickych vlaken
ve Skate apod. (Svoboda a Doubek, 2009).

V nékterych ptipadech miize dojit k opaénému ptipadu, kdy prvotni onemocnéni kiize
snizi naméfené¢ hodnoty vézaného tyroxinu i u psi eutyreoidnich, tedy s normalni funkci
Stitné zlazy (Soboda a kol., 2012).

e Hyperkeratéza

Hyperkerat6za se projevuje Supinaténim a odlupovanim kiize a nekvalitni srst, tyto
ptiznaky se projevuji nejéastéji v poc¢ateéni fazi onemocnéni (Mooney and Peterson, 2012).
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e Hypotrichoza a alopecie

Mezi typické diagnostické znaky poruch endokrinnich 7laz dozajista patii
hypotrichéza az alopecie, u které se jedna obvykle o bilaterdln¢ soumérny typ, zejména pokud
se soucasn¢ nejednd o projevy zéanétu (Svoboda a Doubek 1998) Objevuji v 60 — 80 %
piipadi hypotyredzy (Svoboda a kol., 2012).

Hypotrich6za je pojmenovani pro ztratu osrsténi, nebo také profidnuti srsti alopecie
je oznaceni pro casteCnou az Uplnou ztratu osrsténi v mistech, kde se chlupy obvykle
vyskytuji (Svoboda a Doubek, 1998).

Hormony stitné Zlazy jsou dulezité pro zahajeni anagenni faze rustu chlupu, jejich
absence zpusobuje pretrvani telogenni faze, chlupy snadno vypadavaji a vysledkem je
alopecie a selhavani rstu po stfihani srsti (Mooney and Peterson, 2012).

Alopecie se objevuje v mistech vétsiho opotfebeni kiize, napf. na krku v misté
nasazeni obojku (Frank, 2006, Mooney and Peterson, 2012). Dle Panciera (1994) se vyskytuje
u 26 % pst jim testovaného vzorku. Alopecie se §ifi smérem z hrudniku na hlavu, ocas,
distalni ¢asti koncetin (Svoboda a kol., 2012).

Alopecie (ztrata chlupl) dorsalni ¢asti ¢enichu je uvadéna hlavné u labradorskych
retrivrQ, ale miize vzniknout i u jinych plemen (Mooney and Peterson, 2012).

e Spatna kvalita srsti
Spatna kvalita srsti se projevuje téméf u tfetiny piipadi (Dixon et kol. 1999).
e Seborea (Frank, 2006, Svoboda a kol., 2012) (nadmérna tvorba kozniho mazu)
e Hyperpigmentace (nadmérné mnozstvi barviva)

Hyperpigmentace se objevuje u 20 % nemocnych pst (Dixon et kol. 1999).
o Otitis externa (zanét zevniho zvukovodu)

Casté jsou u hypotyreoidnich psii zanéty zevniho zvukovodu (Mooney and Peterson,

2012).
e Alopecie ocasu (ztrata chlupi na ohance)
U psi se objevuje tzv. krysi ocas (Svoboda a kol. 2012, Doubek a Svoboda, 1998).
e Pyodermie (hnisavé onemocnéni)
e Pruritus (svédéni)

Ke svédéni dochazi v diisledku sekundérni infekce kiize. Sebeposkozovéni a trauma
z davodu svédivost komplikuje klinické a histopatologické vysetieni (Mooney and Peterson,
2012).

e Facialni myxedém (napadné tuhy otok)
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Hromadénim mukosacharidii a kyseliny hyaluronové v podkoznim vazivu ma
za nasledek myxedém a ztlusténi kize. Nejvyraznéji se projevuje na hlavé, kde dava vzniku
typickému tragickému vyrazu hypotyreoidnich psi (Mooney and Peterson, 2012, Svoboda
a Doubek, 1998).

e Opakujici se infekce (Frank, 2006)

3.3.3.4 Neuromuskuldrni symptomy

Hypotyre6za zpiisobuje fadu neurologickych a svalovych poruch, u ¢lovéka jsou
hlaSeny az v 75 % ptipadi. (Mooney and Peterson, 2012). Ve své podstaté jsou neuropatie
doprovazejici hypotyre6zu nejspise poruchami metabolismu neuronti, které zptisobuji tipadek
schopnosti axontl, ¢astecnou demyelinizaci a také zmény Schwanovych bun€k (Svoboda
a Doubek, 1998).

Obecné neuromuskolarni symptomy souvisi se snizenim mnozstvi sodno-draselné
adenosintrifosfatazy. Nahromadénim myxedematické tekutiny v obalech nervii mize
vzniknout periferni neuropatie (Mooney and Peterson, 2012).

Existuji velmi silné dikazy pro prokdzani spojitosti mezi hypotyreézou a riznymi
neurologickymi abnormalitami a behavioralnimi poruchami, které jsou v§ak méné zavazné
(Scott-Moncrieff, 2007).

e Slabost
Slabost se vyskytuje u 21 % pst postizenych hypotyre6zou (Panciera, 1994).
e Grand mal zéchvaty

Dle Mooneyho a Petersona (2012) nemaji zachvaty s hypotyre6zou spojitost, nckteré

zdroje je vSak jako symptom uvadéji.
e Myopatie (onemocnéni svall)
e Onemocnéni niz§ich motoricky nervii

Projevuje se bud’ jen jako drobnd zmeéna v chizi, snizené reflexy, nebo se muze
vyvinout az v paraparézu nebo v quadruparézu (Mooney and Peterson, 2012).

e Megaesofagie (neurologické postizeni jicnu) , laryngealni palaryza (ochrnuti hrtanu),
dysfagie (porucha polykani)
e Paralyza facialnich svali (ochrnuti mimickych sval)

Nektera postizeni nervového systému mohou byt disledkem myxedému, ktery tlaci

na nerv probihajici kostnimi kanalky. Toto utlaéeni mtze zpusobit napt. paralyzy n. facialis.

(Svoboda a Doubek, 1998)
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e Periferni a centralni vestibularni onemocnéni
e Myxoedémni kéma
Jednda se o vzacnou komplikaci pokrocCilé nelécené hypotyredzy (Mooney
and Peterson, 2012). Zvitata se projevuji jako bezduchd, otupéla nebo dokonce komatdzni,
jsou podchlazend, je zjisténa brachykardie, hypotenze a hypoventilace (Mooney and Peterson,

2012).

3.3.3.5 Reprodukéni symptomy

Funkce stitné zlazy a reprodukcni funkce maji velké mnozstvi spoleénych interakci
a jejich rozsah a mechanismy nejsou stale zcela pochopeny. Poruchy §titné zlazy nemusi vzdy
vést k porucham reprodukce (Johnson, 1994). Piesto mohou byt k hypotyredze pridruzené
rizné reprodukéni disfunkce (Scott-Moncrieff, 2007).
e Perzistrujici anestrus

e Infertilita samcu

3.3.3.6 Gastrointestinalni symptomy

e Chronicka obstipace (zacpa)

3.3.3.7 Symptomy postihujici Stitnou Zlazu

e Struma

Dle Reece (2009) miize ke zvétSeni Stitné Zlazy dojit z pficiny hypofunkce (napf.
nedostatecnym mnozstvim jodu), nebo hyperfunkci (napt. vys§i potiebou tyroxinu,
nadorovym onemocnénim). Takovéto zvetSeni se nazyva struma nebo také vole
a je zptusobeno hromadénim koloidu ve §titné zlaze (Reece, 2009).

Struma mulZe vzniknout pfi zkrmovani vyluéné masité diety, kterd obsahuje
nedostate¢né mnozstvi jodu (Kolevské a Kohout, 2001).

Struma muaze byt zplsobena i pfirodnimi latkami tzv. strumigeny, které zptisobuji
zpomaleni cCinnosti §titné zlazy, u pst ale vétSinou nebyvaji problémem, protoze jsou

obsazeny prevazné ve stravé rostlinného ptivodu (Reece, 2009).

3.3.3.8 Symptomy postihujici oko

e Kornedlni lipidoza
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3.3.4 Juvenilni hypotyreoza

U mléad’at se jedna o onemocnéni vzniklé vétSinou v prenatalnim obdobi, tedy vrozené,
je vsak mozné se setkat s pfipadem, kdy je onemocnéni ziskané v postnatalnim obdobi
(Svoboda a Doubek, 1998). T¢zka hypotyredza je u $ténat a ostatnich mlad’at nazyvana
kretenismus (Feldman and Nelson, 2004), ale podle Svobody a Doubka (1998) je znam pouze
u lidi a $téiatim nehrozi.

Hypotyre6za u mlad’at vznikd pomémeé vzacné (Kolevska a Kohout, 2001). Je mozné,
ze skute¢né prevalence jsou vyssi, nez se uvadi, protoze mnoho §ténat umira diive, nez jsou
diagnostikovéana nebo je pfi¢ina smrti ur¢ena chybné (Mooney and Peterson, 2012). Miize byt
kongenitalni nebo ziskand, jako disledek nedostatecného mnozstvi jodu v krmivu (Kolevska
a Kohout, 2001). VétsSina ptipadd hypotyredzy u §ténat je zpisobena hypofunkci §titné zlazy,
u malého poctu pst, zahrnujiciho zejména plemeno velky knirac, byla popsana kongenitivni
centralni hypotyre6za (Mooney and Peterson, 2012).

Kongenitdlni hypofunkce §titné zldzy vznikd poruSenym vyvojem Zlazy
Vv embryondlnim obdobi nebo je vysledkem chybné syntézy tyreoidalnich hormont.
U kongenitalni hypofunkce vzniklé v embryondlnim obdobi je pozorovdna abnormalné
umisténd tyreoidalni tkan (Kolevska a Kohout). Svoboda a Doubek (1998) uvadi piicinu
poruch vyvoje §titné Zlazy u mladat takto: ,,Ve vétSiné ptfipadl je to duisledkem sestupu
promitivni tyroidalni tkané€ s aortdlnim vakem béhem embryondlniho vyvoje.“ V druhém
ptipadé se na poruSe syntézy hormont podileji dva faktory (Kolevska a Kohout, 2001):

1. Porucha peroxidazové aktivity (vznik strumy) — poSkozeni miize byt uplne,
¢astecné nebo se mize jednat o zménu lokalizace enzymu. Tento defekt je
vzacny a je diagostikovan castéji u kocek nezli u psi. MiZe se jednat
0 ¢asteny pokles c¢innosti nebo dokonce o abnormalni umisténi enzymu.
Poruchy v dejodaci a tedy v pfeméné tyroxinu na tyronin v perifernich tkanich
jsou znamé jen u ¢lovéka (Svoboda a Doubek, 1998).

2. Absence odpovédi Stitné zlazy na TSH.

Velmi zfidka se u §ténat mize vyskytnout i autoimunitni lymfocytarni tyreoiditida.

(Kolevské a Kohout, 2001).

3.3.4.1 Symptomy juvenilni hypotyredzy

Spoleénym znakem hypotyredz dospélych zvitfat 1 mlad’at je podstatny pokles ucinku

tyroidalnich hormonti na cilové tkan€. (Svoboda a Doubek, 1998).

30



Vzhledem kojedinélému onemocnéni ve vrhu Sténat je moznost srovnavani
S ostatnimi sourozenci (Svoboda a Doubek, 1998). U mladd’at postizenych hypotyredzou
je pozorovan disproporcialni, zpomaleny rist a kozni zmény (Kolevskd a Kohout, 2001).
Projevuje se dwarfismus zptisobeny nedostatkem ristového hormonu (Mooney and Peterson,
2012). V porovnani s trupem jsou shledavany nepfirozené kratké koncetiny (Svoboda
a Doubek, 1998). Zaostavani vyvoje je pozorovano i rentgenologickym vySetfenim
na snimcich kostry a patete, patologicky zkracené obratle mohou zplsobit utlaceni michy,
centra osifikace dlouhych kosti se objevuji pozdé€ji a rist v epifyzach je zpozdény. Navic
osifikace (Svoboda a Doubek, 1998).

PostiZend Sténata maji nepiimétené Sirokou lebku, abnormalné velky jazyk a opozdéné
se u nich profezavaji zuby (Mooney and Peterson, 2012, Svoboda a Doubek, 1998). Dale jsou
vykazovany ptiznaky podobné jak u primarni hypotyredzy dospélych (Mooney and Peterson,
2012). Byva obvykld porucha dusevni funkce, zejména v piipad€, ze byla 1écba zahajena
opozdéng, u odrostlych psi se projevuje chronicka artroza (Mooney and Peterson, 2012).

Pfi totdlni atyredze se prvni pfiznaky projevi u Sténat ve véku 2 — 3 mésict,
v nékterych piipadech i dfive. K témto prvotnim symptomtim patii poruchy sani matetského
mléka, omezena motoricka ¢innost, hypotermie, zvétSena dutina bfisni a neuzaviend fontanela

(ta by méla byt u pst zcela uzaviena okamzité po porodu) (Svoboda a Doubek, 1998).

3.3.5 Diagnostika hypofunkce $titné Zlazy

Hypofunkce §titné Zlazy je jedno z nejcastéji mylné diagnostikovanych onemocnéni
U pst, protoze mnoho chorob a potiZzi mize mit podobné symptomy, definitivni diagndze
proto musi pfedchazet peclivé zhodnoceni klinickych ptiznakd a vysledkd rutinnich
laboratornich testti (Peterson, 2013).

Zakladni diagnostika nemoci zacind hematologickym a biochemickym vySetienim
krve, moci, poptipadé dalSich té€lnich tekutin Paraklinickymi metodami je mozno endokrinni
onemocnéni diagnostikovat bud’ cilen€ nebo ndhodné a to rentgenologicky, ultrasonograficky,
za pomoci EKG nebo EEG. Pro pfesné stanoveni diagndzy se pouziva také magneticka
rezonance (MRI) a pocitatova tomografie (CTI) (Svoboda a Doubek, 1998).

Hormonalni testy se provadéji vétSinou pfimym testovanim krve na obsah hormont
nebo méfenim hormonovych metaboliti (Evans and de Lahunta, 2013). U psa je vyluovani
hormont §titné zlazy neménné, proto pii odbéru krve pro vysetfeni hormoni §titné Zlazy doba

odbéru nehraje roli (Svoboda a Doubek, 1998).
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Mezi prvoradé nalezy laboratornich vySetfeni fadime hyperglykémii, hypoglykémii,
hyperkalcémii, hypercholesterolémii, hyperkalémii, hyponatrémii, krajni zvySeni aktivity
alkalické fosfatazy, glykosurii a ketonurii (Svoboda a Doubek, 1998), dale pak pokles poctu
cervenych krvinek (Dixon et kol. 1999). Hodnoceni cholesterolu, kreatinkinazy,
aspartataminotransferdzy, gama glutamyltransferdzy a poctu ¢ervenych krvinek a neutrofilti
muze byt obzvlast uzitetné pro rozliSovani nemocnych zvifat od zdravych s podobnymi
klinickymi ptiznaky (Dixon et kol. 1999).

V nékterych ptipadech mohou vést k dalsim vySetienim, ktera prokazou hypotyredzu,
malé zmény ve vysledcich vysetfeni krve, napt. normocytarni, normochromni neregenerativni
anémie, které je zpusobeno nedostateCnou stimulaci kostni diené a sniZenou spotiebou
kysliku ve tkéanich, u 75 % se soucasn€ s hypotyre6zou pii odbérech nalacno prokaze
hypercholesterolemie a hypertriglyceridemie (Svoboda a kol., 2012, Kolevska a Kohout,
2001).

Za vysoky cholesterol povazujeme pokud jsou v plazmé psi naméfené hodnoty
nad 7,8 mmol/l. Chorobné hodnoty triacylglycerolii v plazmé jsou takové, které jsou vyssi
nez 3,9 mmol/l. Klinické pfiznaky se obvykle shoduji s prvotnim onemocnénim, jako je
Vv ptipadé hypotyredzy zména chovani (Svoboda a Doubek, 1998).

Dostupné testy na hypotyre6zu jsou pomerné malo specifické a senzitivni (Svoboda
akol.,, 2012). Existuje jen velmi tenka hranice mezi tim co je ve vysledcich
endokrinologickych testl fyziologické a co patologické (Mooney and Peterson, 2012).

VysSetfovani moc¢i neni pii hypotyreoze tteba, protoze je obvykle bez nalezu (Svoboda
a kol., 2012).

Ze zobrazovaci diagnostiky se K vySetfeni §tité zlazy pouziva ultrasonografie, u které
je ale vyklad nalezi obtizny, radiografie, a dale jsou vyuzivany sondy s vysokym rozliSenim
(Feldman and Nelson, 2004). Hojné pouzivana je scintigrafie, jedna se o metodu, pii které je
mozné posoudit funkci Zlazy podle aktivity radioktivni latky, konkrétné pertechnetatu
(gngCO4'), ve slinné a §titné Zlaze, kde se uklada (Svoboda a kol., 2012). Toto vySetieni je
bohuzel narocnéjsi jak pro zvife, diky anestezii, tak po finan¢ni strance. Ve veterinarni
medicing je mala dostupnost tohoto druhu vySetieni (Kolevska a Kohout, 2001).

Pfi urcovani presné diagnézy miize vyznamné pomoci biopsie §titné zlazy a nasledné
histopatologické zhodnoceni odebrané¢ho vzorku (Svoboda a kol. 2012). Biopsii se urcuje
napf. pfesna diagnodza lymfocytarni tyreoiditida (Mooney and Peterson, 2012).

V piipadé¢ podezieni na hypotyredzu bez Uspé€Sného prokazani onemocnéni vSemi
ostatnimi metodami je mozné zahdjit terapeuticky pokus zpétnou diagnostikou podavanim
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tyroxinu v uvodni davce, pokud dojde k vymizeni ptiznaki, je pokus pozitivni (Svoboda,
2012).

3.3.5.1 Specifické testy

3.3.5.1.1 Méreni celkového T4(tT,4) a T5 a volného T4 (fT4) a T3 (fT3)

Majoritni mnozstvi laboratornich setii urcuje mnozstvi tT4 jako sumu vazaného
tyroxinu s tyroxinem volnym, tim je nejlépe posouzena funkce stitné zlazy (Svoboda a kol.,
2012).

Dle Svobody a kol. (2012) byvaji snizené hodnoty téchto hormoni naméfeny
nejcastéji z divodu jiného onemocnéni, podavani 1€k, které snizuji produkci hormoni §titné
zlazy, nahodné vykyvy a vék (u pst ve véku 6 — 11 let jsou fyziologické hodnoty az
0 polovinu niz$i nez u §ténat), naopak na naméfené hodnoty nemd vliv pohlavi zvifete.
Rozmezi Ty, které je fyziologické, je celkem rozsahlé — obvykle 20 — 46 nmol/l (Svoboda
a Doubek, 1998).

Nichols, Melian a Peterson (1997) prokazali ve své klinické studii nizkou koncentraci
celkového tyroxinu u 89 % z 54 méfenych hypotyreodnich psi, u eutyreoidnich pst byla
takovato hodnota naméfena pouze u 18 %.

Nahodné vykyvy namétenych hodnot mohou ukazovat na jiné onemocnéni (Svoboda
akol., 2012). Pokles miize byt zptisoben selhavanim ledvin ¢i jater, srde¢nimi chorobami,
z diivodu sepse, autoimunitnim onemocnénim, hyperadrenokorticismem a dalsi pfi¢inou mize
byt diabetes mellitus (Svoboda a kol., 2012).

Pritomnost hypotyredzy nelze posuzovat pouze podle poklesu mnozstvi tTa, pfiblizné
u 10 % pst se v krvi nachazi protilatky anti-T,4, které vysledky zkresluji (Peterson, 2013,
Svoboda a kol. 2012).

Stanoveni hladiny Tz se vétSinou neprovadi z divodu, Ze vétSina aktudlniho
plazmatického hormonu nema pitvod ve §titné Zlaze, ale vznikd pfeménou z T4. Také je u Ts
znamé vetsi riziko ovlivnéni autoprotilatkami (Svoboda a Doubek, 1998). Neni tedy proto
bézné urcovat hodnoty trijodtyroninu, protoze obvykle pii hypotyredze ziistavaji oproti
normalu nezménéné, Nichols, Melidn a Peterson (1997) ve své studii naméfili sniZzené
hodnoty tohoto hormonu pouze u 10 % psi. Stanovovani celkového T3 se vyuziva zejména
u plemen, jako jsou chrti, protoze jejich fyziologicka hodnota tT4 je niz$i (Svoboda a kol.,
2012).

Volny tyroxin je meéfen pouze pomoci velmi technicky narocné piimé dialyzy

a dosdhnout presnych vysledkli je obtizné, v Ceské republice téméi neni vyuzivédn, ale
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Vv zahranici s touto metodou dosahuji skvélych vysledkd, pti kterych 1ze pomoci stanoveni T4
diagnostikovat hypotyredzu piesné (Svoboda a kol., 2012). Pouze méteni volného tyroxinu
pomoci dialyzy neni zkresleno pfitomnosti autoprotilatek tyreoidalnich hormont (Peterson,
2013).

Vysledky specifickych testi ukazuji, ze meéfeni koncentrace volného tyroxinu
a tyreotropinu jsou uzite¢né pro diagnostiku hypotyredzy u psii, piestoze asi Ctvrtina psi,
u kterych je hypotyredza potvrzena, maji zjistény koncentrace sérového TSH v referencnich

mezich (Nichols, Melian and Peterson, 1997).

3.3.5.1.2 Meéfeni protiladtek proti tyreoglobulinu (TgAA)

Protilatky tyreoglobulinu mohou byt zjistovany az u poloviny pst postizenych
hypotyredzou a jejich pfitomnost reflektuje stav autoimunitni tyreoiditidy, stanoveni téchto
protilatek mtize byt uzitecnd pomticka pro doplnéni diagnostiky hypotyredzy na zékladé
ostatnich testi a klinickych pfiznak (Peterson, 2013). Tyto protilatky vSak mohou byt
zjiStovany i u jinych endokrinopatii (Kolevska a Kohout, 2001).

Touto metodou Ize podchytit onemocnéni v raném stadiu, v pokro¢ilé fazi onemocnéni
jsou sledovany hodnoty normalni (Svoboda a kol., 2012).

Protilatky proti peroxidaze, které se bézné stanovuji v humanni mediciné u pacientt
s hypotyredzou, byly prokazany jen u velmi malého procenta postizenych psi (Mooney
and Peterson, 2012).

3.3.5.1.3 TSH a TRH stimulac¢ni testy
Podstata testu spociva v intraven6zni aplikaci TSH a sleduje se odpoveéd’ §titné zlazy

na podnét (Svoboda a Doubek, 1998). Hypotyredza se timto zpisobem zjiStuje na zdkladé
vysledku reakce na bovinni tyreotropin (Dixon et al., 1999) nebo druhové specificky psi
tyreotropin (Kolevska a Kohout, 2001). TSH stimula¢ni test ma pii stanoveni diagndzy
primarni hypotyreézy dle Kolevské a Kohouta (2001) nejvyssi vypovydajici hodnotu.
Nevyhodou pouziti bovinniho TSH je, Ze u velké ¢asti testovanych psti propuknou alergické
reakce (Kolevska a Kohout, 2001).

U zdravého zvifete je zjiSténo pii odberu krve po aplikaci TSH podstatné navyseni
hodnout T4. Reakce psl s primarni hypotyre6zou je nevyraznd a nedojde ke zvySeni hladin
T4 v krvi (Svoboda a Doubek, 1998).

Vysledky se ziskavaji vyuzitim bud chemiluminiscen¢ni imunoanalyzy nebo

radioimunologickym stanovenim (Kolevska a Kohout, 2001).
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Az u jedné Ctvrtiny hypotyredznich psit mohou byt naméfené hodnoty tyretropinu
normalni (Svoboda a kol., 2012).
Pti diagnostice sekundarni hypotyre6zy nemuze byt pouzity, také neni schopen

rozpoznat pocatecni stadia primarni hypotyre6zy (Svoboda a Doubek, 1998).

3.3.5.1.3.1 Postup TSH-stimulacniho testu

Tésné pied zapocetim testu je odebran vzorek krve za ucelem ziskani plasmy (EDTA
nebo heparin), intraven6zné je aplikovan TSH, po 4 hodinach opakujeme odebrani vzorku

krve (Svoboda a Doubek, 1998)

3.3.5.1.3.2 Vyhodnoceni TSH-stimula¢niho testu
T4 u zdravého jedince: 20 — 46 nmol/l, po 4 hodinach od aplikace TSH 39-80 nmol/I

(Svoboda a Doubek, 1998, Feldman and Nelson, 2004).

T4 u jedince stypickou primarni hypotyre6zou: <5-10 nmol/l , po 4 hodinach
od aplikace TSH nedojde k zadné nebo jen velmi malo vyrazné zméné (nardst mensi nez
5 nmol/l) (Svoboda a Doubek, 1998, Feldman and Nelson, 2004).

T4 u jedince se sekundarni hypotyredézou: pocatecni hodnoty jsou velmi nizké, po
4 hodinach od podani TSH dochézi ke zvySeni na Groven spodni hranice referen¢nich hodnot.

Pfi mirné primarni hypotyredze je tento test neprukazny (Svoboda a Doubek, 1998,
Feldman and Nelson, 2004).

TRH-stimula¢ni test probiha obdobnym zptisobem jako TSH stimulaéni test, jeho
vyhodou je, ze muze zachytit i sekundarni hypotyredzu (Svoboda a Doubek, 1998).

3.3.6 Terapie

Pii 1é¢be hypotyredzy se podava jen T, télo si tvoii takové mnozstvi L-trijodtyroninu,
jaké potiebuje pro svou funkci (Svoboda a Doubek, 1998). T, je pii primarni hypotyredze
podavan jak dospélym jedinclim, tak mlad’atim ve formé syntetického L-tyroxinu s lepsimi
vysledky ve dvou davkach z divodu 12 — 16 hodinového polocasu rozpadu (Svoboda a kol.,
2012). Na zacatku terapie je doporuCovana davka 10 — 15 v maximalni davce 80 pg/kg
dvakrat denné (Svoboda a kol., 2012). Lék je tfteba podavat vzdy na la¢ny Zaludek (Peterson,
2013). U pst postizenych srdeénim onemocnénim se doporucuje zacit terapii davkou 5 pg/kg
a postupné navySovat, aby nedoslo k selhdni srde¢niho svalu.

Pokud dojde k vyraznému piedavkovani hormony $titné zlazy, mize nastat nervozita,

ubytek na vaze, PU/PD, tachykardie, zvySeny krevni tlak. Hormony S§titné zlazy jsou velmi
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dobfte vylucitelné zluci a pii defekaci, proto k toxickému ucinku dochdzi velmi vzacné, pouze
pti zaméné medikace nebo mnohonasobném piedavkovani (Svoboda a Doubek, 1998)

Je mozné L-tyroxin podavat i intravenozn¢, pficemz byva znatelny rychlejsi nastup

zlepseni symptomu, dokonce v ramci nékolika hodin (Hess and Pullen, 2006).
(Peterson, 2013). Odpovéd’ organismu na terapii je vhodné hodnotit nejdiive po mésici
uzivani 1éku, v piipad¢ Ze je diagnoza a medikace spravna, jsou pfiznaky onemocnéni vratné
(Svoboda a kol., 2012). Télesna aktivita se muze zvySit do jednoho tydne, ostatni piiznaky
vymizi v rozmezi tiech az Ctyfech tydnt, alopetickd loziska jsou osrsténa nékolik mésict
po zahajeni terapie, dle Petersona (2013) po 1-2 mésicich, ke sniZzeni hmotnosti dochazi také
v ramci né€kolika mésict, jako posledni se ztraci neuromuskuldrni a pohlavni poruchy
(Svoboda a kol., 2012). Po vymizeni symptomu je mozné davku L-tyroxinu snizit (Svoboda
akol.,, 2012). Pokud nedojde ke zlepSeni pfiznakd vramci 4 az 6 tydni nebo dojde
K tyreotoxykdze, muze jit o chybnou diagnozu, slaba nebo zadna odpoveéd’ na 1é€bu mize byt
zapiic¢inéna nedostate¢nou davkou L-tyroxinu a frekvenci davek, vyskytem antityreoidalnich
protilatek v krvi, 1éky s proSlou dobou pouzitelnosti, vytvarenim vysledkl 1é¢by brzy po jejim
zahajeni nebo sniZzenim vstfebavanim v travici soustavé pacienta (Svoboda a kol., 2012,
Peterson, 2013). V takovémto piipadu je vhodné provést tzv. ,,post-pill testing®. Pii podavani
tyroxinu jedenkrat denné dosdhne koncentrace hormonu v séru lehce vysSich az vysSich-
normalnich hodnot po 4 — 6 hodinach od podéni 1éku a 24 hodin od podani 1éku by méla byt
niz§i-normalni az normalni (Peterson, 2013).

Pfi poklesu hormonti §titné zlazy zptsobeném cukrovkou (diabetes mellitus) z pocatku
probiha terapie inzulinem, teprve poté je tieba objektivné zhodnotit stav S§titné Zlazy,
pti hyperadrenokortismu se ocekavd vice vlivli zpiisobujicich onemocnéni, proto se 1&¢i
nejprve primarni onemocnéni, pokud pes na 1é¢bu nereaguje, je zahajena terapie L-tyroxinem
(Svoboda a kol., 2012). Pfi 1é¢bé soubéznych endokrinopatickych onemocnéni je lécba

Pfi juvenilni hypotyreoze zapiicenéné deficitem jodu v potravé se osvédCuje zména
krmiva a peroralni substitu¢ni 1écba jodem. Klinické pfiznaky se v takovémto ptipad¢é zmirni
nebo vymizi do n€kolika mésicii. V ptipad€ hypotyredzy Sténéte zpusobené jinym faktorem,
napt. peroxiddzovym defektem, absence reakce S§titné Zlazy na TSH nebo by se jednalo

0 hypotyredzu zpiisobenou autoimunitni reakei, je tfeba 1é¢it tyroxinem (Kolevska a Kohout,
2001).
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Lécba sekundarni hypotyreozy je provadéna feSenim primarniho problému v hypofyze
nebo Vv hypotolamu, suplementace tyroxinu neni vtomto piipadé¢ indikovana (Mooney
and Peterson, 2012).

Monitoringem pacienta postizeného hypotyre6zou rozumime sledovani vyvoje
klinickych pfiznaki a meéfeni koncentrace celkového tyroxinu (Svoboda a kol. 2012).
Ptiblizn¢ 3 mésice od zacatku terapie je vhodné provést kontrolni stanoveni celkového T4.
Pokud nejsou dosazeny kontrolni hodnoty (4 hodiny po podani ranni davky: vyssi nez 35 —
40 nmol/l, 8-10 hodin po posledni davce: okolo 20 — 40 nmol/l), je tieba navysit davku a opét
po 3 mésicich provést kontrolu a takto do doby, nez dojde k vymizeni klinickych ptiznakt a
jsou dosazeny kontrolni hodnoty (4 hodiny po podani ranni davky: vyssi nez 35 — 40 nmol/l,
8-10 hodin po posledni davce: okolo 20 — 40 nmol/l) (Svoboda a Doubek, 1998). Pokud je
pacient stabilizovany, je tfeba kontrolovat koncentrace sérového tyroxinu (s nebo bez

trijodtyroninu) jednou az dvakrat za rok (Peterson, 2013).

3.3.7 Prevence

Zpiisob predchazeni hypotyredze u pst neni zndmy. Je doporucovano nekrmit psa
vyhradné¢ masem a vnitfnostmi a ¢as od Casu zafadit krmivo s dostatkem jodu, vhodné

je témét kazdé komercni krmivo (Svoboda a Doubek, 1998).

3.3.8 Prognéza

Hypotyre6za je endokrinopatie, ktera nejlépe ze vSech odpovida na 1écbu a ma nejlepsi
progndézu, zvlast' je-li nemoc podchycena vcas, V ptipadé, Zze nemoc dojde az do stavu
myxoedémniho koma, je progndza vice opatrnd, ale agresivni 1écbou lze ocekavat zlepSeni
(Mooney and Peterson, 2012).

Témeét bez vyjimek je substitucni 1écba syntetickym tyroxinem nezbytnd po cely
zbytek Zivota zvitete (Peterson, 2013, Svoboda a Doubek, 1998).

Trvalé nasledky vrozené hypotyredzy mlad’at neni mozné vyloucit, proto je dilezité
zalit s terapii co mozna nejdiive (Svoboda a Doubek, 1998).

K uplnému uzdraveni dojde ve vice nez 90 % piipadech onemocnéni a vétSina psh
se doziva vysokého véku po prozitém plnohodnotném zivoté (Svoboda a Doubek, 1998).

Pii 1é¢bé podavani L-tyroxinu intravenozné je prognoéza velmi dobra, zlepSeni
Ize ocekavat v fadu nékolika hodin od podani 1éku, zvlasté u vcasne léCenych psi (Hess

and Pullen, 2006).
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V piipad€ centrdlni hypotyredzy zavisi odhady dalsiho vyvoje na rozsahu poskozeni

fidici zlazy, at’ uz hypotalamu nebo hypofyzy (Svoboda a Doubek, 1998).
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4 Metodika a vysledky dotazniku

V ramci své bakalatské prace jsem provedla dotaznikovy prizkum. Oslovila jsem 170
veterindrnich 1ékaiG. Dostalo se mi 50 odpoveédi.

Na otazku, zda se ve své praxi setkali s hypotyre6zou, odpovédélo kladné 90%
dotazovanych a 10 % respondentli zaporné, a to bud’ z diivodu, Ze jejich praxe je zatim velmi
kratka, anebo se sami domnivaji, Ze toto onemocnéni u pst je velice vzacné a vyskytuje
se ziidka.

U pripadi, kdy byla hypotyre6za diagnostikovana, jde predevsim z 63 % 0 psy
ve véku od 3 do 7 let, ve véku starSim 7 let jde o 31 % piipadd. V mladém véku pst
od 1 do 3 let véku jde spise o ojedinélé piipady, zde je vyskyt dle dotazovanych pouze 6 %
pstt s diagnostikovanou hypotyre6zou. Do jednoho roku véku se ve vzorku hypotyredza
nevyskytuje nebo nebyla prokazana.

K nejcastéjsim  davodum K pfistoupeni  k  diagnostikovani  hypotyredzy patii
jednoznacéné rtiznorodé kozni problémy. Na alopecii, a to nejcasteji symetrického charakteru
vyskytujici se na bocich, upozoriiuje 27 dotazovanych. Dale je zde zatfazovana hypotrichdza,
pruritis, pyodermie, dermatitidy, chronické kozni infekce, hyperpigmentace nebo Spatné
se hojici kozni 1éze.

U fen je vysoky vyskyt poruch pohlavniho cyklu a reprodukénich problémt spojenych
S hypotyredzou.

Velmi cCasty, ale méné napadny symptom je Unava aZ apatie, zimomfivost, polyurie
a polydipsie.

U takto postizenych psti se mnohdy setkavame s ndhlou nadvahou prechazejici
az k obezité, spojenou s polyfagii neboli chorobné zvySenou chuti k pfijmu potravy.

U jedinct starSich 7 let hypotyredzu vétSinou prokaze preventivni geriatricky test —
biochemické vystreni krve.

Vzdy jde o kombinaci vice faktorli, nelze diagnostikovat na zakladé¢ jednoho
symptomu, ale mize byt voditkem k dal§im naleziim a naslednému prokazani onemocnéni.

Dle nazoru 46 % oslovenych postihuje tato choroba ¢astéji psy Cistokrevnych plemen,
zbylych 54 % si mysli, Ze nehraje roli, zda se jednd o plemeno Cistokrevné ¢i o kiiZence.
Avsak nikdo si nemysli, Ze by k onemocnéni byli ndchylné;si kiizenci.

Déle m¢ zajimalo, zda se pes posiZzeny touto nemoci hodi k aktivitam s vyuzitim pst,
jako je: animal assisted activities, animal assisted crisis response, animal assisted education

a animal assisted therapy.

39



Veleminsky (2007) uvadi tyto definice:

»2Animal Assisted Activities (,AAA*, ,aktivity za pomoci zvifat, ,,spolecenska
¢innost®) — prirozeny kontakt ¢lovéka a zvifete zaméfeny na zlepSeni kvality Zivota klienta
nebo pfirozeny rozvoj jeho socialnich dovednosti.

Animal Assisted Therapy (,,AAT®, ,terapie za pomoci zvifat“, ,terapie”) — cileny
kontakt c¢loveka a zvifete, zaméfeny na zlepSeni psychického nebo fyzického stavu
klienta/pacienta.

Animal Assisted Education (,,AAE®, ,,vzdélavani za pomoci zvifat®, ,,vzdélavaci
¢innost®, ,,edukace®) — pfirozeny nebo cileny kontakt cloveéka a zvifete zaméteny na rozsireni
nebo zlepseni vychovy, vzdélavani nebo socialnich dovednosti klienta.

Animal Assisted Crisis Response (,,AACR®, ,krizova intervence za pomoci zvirat®,
K1) — ptirozeny kontakt zvitete a ¢loveka, ktery se ocitl v krizovém prosttedi, zaméteny
na odbouravani stresu a celkové zlepseni psychického nebo i fyzického stavu klienta.*

Bohuzel nevim, jak jsou respondenti obeznameni stouto problematikou,
ale odpovidali nasledovné: 80 % si mysli, Ze neni problém takto nemocného psa vyuzit
v zoorehabilitaci, zbylych 20 % tento nazor nesdili. Dle Veleminského (2007) musi byt pes
k vykonu zoorehabilitace naprosto zdravy, tzn. dobry zdravotni stav, pravidelné kompletni
oc¢kovani, odcerveni, preventivni veterinarni prohlidky a dobra péce. Canisterapeuticky pes
je neustale v kontaktu slidmi, proto je nutné dbat na jeho zdravotni stav. Vzhledem
K nejcastéjsimu pfiznaku hypotyredzy, tedy koznim problémim, je nelééeny pes
pro canisterapii nevhodny. Pro klienta by byl pohled na takto postizené¢ho psa neliby a zcela
jisté by byl ovlivnén pribéh samotné zoorehabilitace. Po stabilizaci stavu a bez klinickych
obtizi je ale moZzné, dle n&kterych oslovenych, psa k témto ucelim pouZzit. Pfesto neni
pfi tomto endokrinnim onemocnéni jakakoli zvySena zat€Zz doporu¢ovéana. Psovod musi dbat
na pfipadnou inavu a vycerpani psa.

Dle Véstniku Minesterstva zdravotnictvi Ceské republiky ze dne 12. srpna 2009
by canisterapeuticky pes mél byt pravidelné kontrolovan veterinarnim lékafem. Samoziejmé
je tfeba individualné zhodnotit stav kazdého jednotlivce a dbat jak na jeho vlastni nebezpeci,
tak na to, aby nebyl ohrozen klient

Zavérem diskuze bych chtéla sdé€lit, Ze ja osobné bych psy stimto onemocnénim
pro zoorehabilitaci spiSe nedoporucovala, alesponn do stabilizovani stavu a zaléCeni psa.
Vzhledem ke zvySené tinav€é mohou byt tito psi vyuziti u piipadd, kdy je vhodngjsi klidny

pes.
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S5 Zavér

Podle vySe zminénych skuteCnosti je pii 1écbé hypofunkce Stitné zlazy Sance
na vyléceni nebo alesponn na zlepSeni stavu velmi vysoka. Zvlast¢ dojde-li ke vcasnému
diagnostikovani. Bohuzel i piesto je ve vétsing piipada potieba dopliovat tyroxin po zbytek
Zivota.

Pfiznaky tohoto onemocnéni jsou siCe nenapadné, o to vice by vSak chovatelé
a majitelé psit méli brat zietel i na malo vyrazné symptomy, jako je napiiklad unava
¢ipozvolné piibyvani na vaze. Jakmile zaznamenaji malé zmény v chovani nebo
ve zdravotnim stavu, je tieba, aby vzniklou situaci probrali s veterinarnim Iékafem.

V praci byla prostfednictvim dotazniku veterindiim polozena otadzka, zda si mysli,
Ze jsou psi postizeni hypotyredzou vhodni pro aktivity s vyuzitim psi. 80 % lékaru v tomto
nevidi problém, zvlasté v ptipad¢ psa, u kterého probihd Uspésna 1écba. Dle mého nazoru
je spise nevhodné takové psy vyuzivat, z divodu vétsi unavitelnosti a nékterych ptiznaku
postihujicich kuzi, které mohou byt na pohled nelibé. Navic mohou vznikat sekundarni
infekce klize, které by pfti aktivitach s vyuzitim pst ptsobily problémy.

Byla bych velmi rada, kdyby ma kompilacni prace alespont nékomu pomohla v€asné

podchytit hypofunkci §titné zlazy.
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9 Samostatné prilohy

Piiloha 1 - Stitna Zlaza (Glandula thyroidea) a piistitna téliska (Glandulae parathyroideae),
ventralni pohled

Sternothyroideus muscle J%Therid cartilage

D LCricothyroideus muscle
: % "\

Thyroid branch of
cranial laryngeal nerve

Cranial thyroid artery

Caudal laryngeal nerve

and vein
Parathyroid gland Parathyroid gland
Sternohyoideus __— b Trachea
muscle i ‘ ﬁm N
Esophagus

Right lobe of
thyroid gland

Middle thyroid Thyroidea ima

vein vein
Sternocephalicus_—— Caudal thyroid
muscle vein

Caudal thyroid
artery

Internal jugular

Internal jugular
vein

Common carotid

3 } S My e 4‘ vein
artery \4 i V

A
(Evans and de Lahunta, 2013)

Ptiloha 2 - Pravy a levy lalok $titné Zlazy propojené isthmusem

Retropharyngeal Thyrohyoid muscle

lymph node
Cricothyroideus muscle

VagoEyTTiaheNs Tk Sternothyroideus muscle

Common carotid artery Isthmus of thyroid gland

B
(Evans and de Lahunta, 2013)
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Ptiloha 3 - Chemické struktury a molekuldrni modely tyreoidalnich hormont

+NH, COO- +NH, COO- +NH, COO- sNH, CO0O-
W & N F R A N/
CH CH cH CH
| | | |
CH, CH, CH, CH,
0L, O OL
0 0 0
[ | ! |
OH OH OH

T4
(Hulbert, 2000)

T2

Ptiloha 4 - Schéma vzniku tyreoidalnich hormonti

HO—,

I NH, ‘ NH,
HO—, ,—CH,—CH /—CH,—CH
o COOH COOH
3-Monojodtyrosin (MJT) 3,5-Dijodtyrosin (DJT)
- jodinierte Tyrosinmolekile: Vorstufen von T, und T,
- btologisch inaktiv
NH, NH,
J-CH,~ CH CH,~CH
CODH 1 COOH COOH
3.5.3'5-Tetrajodthyronin 3.5,3-Trijodthyronin (1)) 3.3',5-Trijodthyronin
{Thyroxin, T,) (reverse T, ¢T,)
- entsteht nur in der Schilddriise - entsteht in der Schilddrise -~ 1% der von der Schilddiiise
- 90 % der von der Schilddriise und in der Peripherie (aus T,) sezernierten Hormone
sezernierten Hormone - 9% der von der Schilddrise - biologisch inaktiv
- inder Peripherie zu T, sezernierten Hormone - vermehrte Bildung bei
dejodiniert {Prohormon) - blologisch aktive Form: in Allgemelnerkrankungen
aquimolarer Konzentration (.Sparmechanismus®)

3 - 8-mal starker wirksam als T,

(Spinas, G. A. and Fischli, S., 2011)
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Ptiloha 5 - Biosyntéza tyreoidalnich hormont ve folikulu §titné Zlazy

lodinated
thyreglebulin
la <— Colio]

Thyroglobulin Endocytosis

Lysosome

< Thyroid cell

I"Na* Nat-i-
symporter

<+— Basgiamina

L 1 ‘
I”Na* o = pillary

Thyroid hormone binding globulin ™ g T,and Ta
(Squires, 2010)
Ptiloha 6 - Histologicky fez $titnou zlazou

folikuly $titné Zlazy (vystlany jednovrstevnym kubickym epitelem)

Active, TSH-stimulated
thyroid follicle

Stitna #laza (glandula thyroidea) - barveno H&E

(http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%A0t%C3%ADtn%C3%A1 %C5%BEI%C3%Al

za (obro%oC3%A1zek))
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Ptiloha 7 - Histologicky fez Stitnou zlazou — detail

jednovrstevny kubicky epitel koloid
vystylajici folikuly

Stitna Zlaza (glandula thyroidea)- barveno H&E

(http://www.wikiskripta.eu/index.php/%C5%A0t%C3%ADtn%C3%A1 %C5%BEI%C3%A1
za, detail (obr%eC3%Alzek))

Ptiloha 8 - Faze lymfocytarni tyreoiditidy

Silent thyroiditis Evidence of mild inflammatory infiltration Total T4, free T4 and cTSH within No clinical signs
reference intervals; TgAA-positive of thyroid
Subclinical (compensating) | More marked inflammatory infiltration, with Total T4 and free T4 within reference intervals;
hypothyroidism unaffected follicles exhibiting changes CTSH increased; TgAA-positive
indicative of TSH stimulation
Clinical hypothyroidism Marked inflammatory response with Total T4 and free T4 decreased; cTSH Clinical signs of
associated destruction and replacement of increased; TgAA- positive hypothyroidism
>75% of the thyroid gland .
Decreased active inflammation, with loss of Total T4 and free T4 decreased; cTSH
most of the thyroid tissue increased but may decline over time;
TgAA-negative

(Mooney and Peterson, 2012)
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v wrwe .

Ptiloha 9 - Nejcastéjsi mozné piiciny vzniku hypotyredzy u psu

Metabolic
Lethargy*
Mental dullness
Inactivity*
Weight gain*
Cold intolerance

Dermatologic

Endocrine alopecia®
Symmetric or asymmetrical
Areas of friction and pressure
“Rat tail”

Dry, brittle hair coat

Neuromuscular
Weakness*

Knuckling

Ataxia

Circling

Vestibular signs

Facial nerve paralysis
Seizures

Laryngeal paralysis (?)

Ocular
Corneal lipid deposits
Corneal ulceration

Hyperpigmentation Uveitis
Seborrhea sicca, oleosa, or

dermatitis Cardiovascular
g)tr_o‘derma Bradycardia
M;::;:::;“” Cardiac arrhythmias

" Gastrointestinal
Reproductive s
; Esophageal hypomotility (2)
Persistent anestrus Diitihea '
Weak or silent estrus S
Constipat

Prolonged estrual bleeding B
Inappropriate galactorrhea or g

gynecomastia Hema.whg"
Testicular atrophy (?) Anemu?' 4 :
Loss of libido (?) Hyperlipidemia®

Coagulopathy
Behavioral Abnormalities (?)

*Common

(Feldman and Nelson, 2004)

Ptiloha 10 - MoZné pficiny vzniku hypotyredzy u pst

Primary Hypothyroidism
Lymphocytic thyroiditis®
Idiopathic atrophy*
Follicular cell hyperplasia (dyshormonogenesis?)*
Neoplastic destruction®
latrogenic™
Surgical removal
Antithyroid medications
Radioactive iodine treatment

Secondary Hypothyroidism

Pituitary malformation®

Pituitary cyst

Pituitary hypoplasia

Pituitary destruction*
Neoplasia

Pituitary thyrotroph cell suppression®
Naturally acquired hyperadrenocorticism
Euthyroid sick syndrome

Defective TSH molecule

Defective TSH-follicular cell receptor interaction

Iatrogenic*
Drug therapy, most notably glucocorticoids
Radiation therapy
Hypophysectomy

Tertiary Hypothyroidism
Congenital hypothalamic malformation
Acquired destruction of hypothalamus
Neoplasia
Hemorrhage
Abscess
Granuloma
Inflammation
Defective TRH melecule
Defective TRH-thyrotroph receptor interaction

Congenital Hypothyroidism

Thyroid gland dysgenesis (aplasia, hypoplasia, ectasial
Dyshormonogenesis: iodine organification defect®
Circulating thyroid hormone transport abnormalities
Ingestion of goitrogens

Deficient dietary iodine intake*

*Established etiology in the dog

(Feldman and Nelson, 2004)
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Ptiloha 11 - Diagnéza hypotyreozy

Signalment, history,
clinical signs suggestive
of hypothyroidism

]

|

Routine clinicopathological analyses :
to exclude non-thyroidal ilimess (yr?‘? )] Non-thyroidal iliness suspected
tra i Continue appropriate investigations
First-line testing for hypothyroidism o bealment
T4 low T4 low T4 normal T4 normal
¢TSH normal cTSH increased ¢TSH normal cTSH increased
| i ' !
Non-thyroidal iliness [ Hypothyroldlsm] I Euthyroidism l Compensating hyromyroidusm
Drug therapy Recent withdrawal from thyroid
25% of hypothyroid suppressive medication
S Recovery from NTI
T4 gutvantibody interference
|
Perform additional tests ] Second-line testing Repeat tests after longer
I Free T4, TgAA period of drug withdrawal
or recovery from NT1
Free T4 normal Free T4 normal Free T4 decreased Free T4 decreased
TgAA-negative TgAA-positive TgAA-negative TgAA-positive
Hypothyroidism LYmphocytic Hypothyroidism or L ytic thyroiditis
unlikley thyroiditis with earty severe NTI with hypothyroidism
or compensating
hypothyroidism

Consider dynamic thyroid function tests or thyroid scintigraphy if
confirmation of euthyroidism or hypothyroidism required

(Mooney and Peterson, 2012)

Pfiloha 12 - Alopecie s hyperpigmentaci u hypotyreoidniho psa

(Mooney and Peterson, 2012)
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Ptiloha 13 - Alopecie v dorzalni oblasti nosu

(Mooney and Peterson, 2012)

Ptiloha 14 - Alopecie vznikla v oblasti noSeni obojku

x =y ¥
(Mooney and Peterson, 2012)
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Ptiloha 15 - Rat tail neboli krysi ocas

(Mooney and Peterson, 2012

Ptiloha 16 - Tragicky vyraz hypotyreoidniho psa zplsobeny facidlnim myxedémem

(Mooney and Peterson, 2012)
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