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STITNA ZLAZA

titna

Tyroxin T4 - prohormon
Trijodthyronin T3 - aktivni hormon
Kalcitonin - metabolizmus Ca

FUNKCE THYROIDALNI BUNKY:
Vychytavani a transport jodu

Syntéza thyreoglobulinu -.
Uvolnéni T3 a T4 z thyreoglobulinu a uvolnéni do krve

METABOLIZMUS JODU:

* minimalni denni davka: 150 pg/den
 plazmaticka hladina: 3 pg/l

* vstup do Stitne Zlazy: 120 pug/den

 vyluCovani jodu v T3 a T4 ze zlazy: 80 ug/den
* vyluCovani jodu ze Zlazy:20 ug/den

e vyloucCeni stolici: 20 pg/den

 vylouceni moci: 130 ug/den
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UCINKY HORMONU STITNE ZLAZY
MECHANIZMUS:
T3 se vaze na receptor v jadre, aktivuje se piepis specifickych genti
v DNA a tvorba bilkovin mé&nicich bunécnou funkci.
Latence ucinku 6 hodin.
UCINEK
T spotfeby kysliku ve vét§iné metabolicky aktivnich tkanich (s vyjimkou
mozku, varlat, délohy, lymfatickych uzlin a sleziny), T produkce tepla.
T pocet mitochondrii, T ¢innost sodikové pumpy.
*Vliv na vyvoj] mozku - pf1 nedostatku hormonu Stitné Zlazy se
abnormalné€ vyvijeji synapse, je naruSena myelinizace a je silné opozdén
mentalni vyvoj - kretenizmus.
T citlivost srde¢nich receptorli na katecholaminy - pozitivni inotropni a
chronotropni ucinek.
T vstifebavani cukru z traviciho Ustroji
«Katabolizmus proteinu ve svalech - svalova slabost
«J hladiny cholesterolu v krvi
*Dilezité pro rust a zrani skeletu (pr1 nedostatku je zpomaleni ristu kosti
a uzavirani epifyzarnich Stérbin, snizeni sekrece a ucinku rustoveho
hormonu).



REGULACE SEKRECE
HORMONU STITNE ZLAZY
*Ridici hormon je TSH z adenohypofyzy, ktery je stimulovan
tyroliberinem a tlumen somatostatinem z hypotalamu

*Vysoké hladiny T3 tlumi sekreci TSH a tyroliberinu, a aktivuji
sekreci somatostatinu

*TSH je inhibovan stresem, pravdépodobné zvySenim hladin
glukokortikoidi

Inhibitory tvorby T3 a T4 (strumigeny): pritomny napft. v zeli a
tufinu

STRUMA

*Difizni nebo nodularni zvétSeni Stitne zlazy
*Miize byt spojena s normalni funkci Stitné zlazy, nebo je jeji funkce
zvysena, €1 sniZzena.



HYPOTHYREOZA ( myxedém)

Onemocnéni vyvolané nizkymi hladinami hormonu §titné Zlazy

PricCiny :

primarni - postizeni Stitné Zlazy (nedostatek jodu v potrave,
chirurgicky zasah, zanét, tvorba protilatek proti Stitné zZlaze)
sekundarni - postizeni adenohypofyzy (porucha tvorby nebo sekrece
TSH, nadory hypofyzy, Grazy)

tercidlni - postizeni hypotalamu (nadory, urazy, poruchy krevniho
zasobeni

Klinicky obraz:

Osoba je zimomiiva, malatna, spava, zvySené unavna, pomala
(zpomaleny film).

KiuzZe je sucha, vlasy a oboci protidlé, oteklé ruce, chraplavy hlas,
velky jazyk, hmotnostni prirtstek, zpomaleni ¢innosti traviciho ustroji
a srdce.

Osoby Casto omylem 1éCeny pro deprese a abulii (ztrata vule, chorobna
nerozhodnost).

Poruchy menzes, ptipadné sterilita.



HYPERTYREOZA

Zvysena Cinnost Stitn€ zlazy

PriCiny:
zanéty, protilatky aktivujici Stitnou Zlazu, nadory Stitné zlazy nebo
hypotyzy

Klinicky obraz:

'nervozita, precitlivélost, emocni labilita, nespavost, inava,
nesnasSenlivost tepla, zvysSena teplota, zvySena potivost, nesnasSeni
tepla, palpitace hubnuti,dusnost, zvySeny hlad nebo nechutenstvi
tachykardie, arytmie, struma

ktize je vlhka, tepla, upocena, hebka, vlasy jsou profidle a zvySené
padaji

epfitomny jemny ties

*velké oci1 (exoftalmus), zvySeny lesk oci
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Monocarboxylatové transportéry MCT

— pro prenos T3 a T4 dllezité varianty MCT8 a MCT10

— T3 a T4 pravdépodobné nemohou prechazet volnou difuzi

- MCT8 se nachazi asi rovnéz v burikach krevné-mozkové bariére a v
bariére mezimozkomisnimmokem a mozkem

Gen MCT 8 je vazany na X chromozom
- mutace zpusobuje Allan-Herndon-Dudley syndrom (AHDS) —
psychomotoricka retardace u muzu s abnormalnimi hodnotami
hormonu stitné zlazy
Knck-out mysi pro MCT8
- Blokovany vstup T3 do bunék
- Normalni vstup T4 do bunék

- Inemaji neurologické priznaky jako clovék!
Organic anion-transporting polypeptide 1c1

(Oatplcl)

-V mozkovych bariérach

- transportér mimo jiné i pro T4 nstrc-m

- Knock-out mysi s lokalni mozkovou
hypotherdzou, jinak normalni

Meuran

farget cells in brain, and the defect induced by MCT8 mutation.

Figure 1. Simplified schema of the regulation of T3 supply to neuronal



Allan-Herndon-Dudley syndrom (AHDS)

Vétsina pacientl AHDS neni schopna sedét, stat nebo samostatné chodit a nevyviji se
rec. Nicméné, v nékterych rodinach pacienti maji mirnéjsi fenotyp a jsou schopni
chodit a / nebo mluvit, i kdyz s velkymi obtizemi. VSichni pacienti maji tézkou
mentalni retardaci. Pacienti s AHDS se rodi bez zjevné abnormality a choroba se vyviji
postupné, Casto je spojena s mikrocefalie. MRl mozku obvykle zobrazuje opozdénou
myelinizaci pred dosazenim véku 2 let, ktera se vSak zrejmé normalizuje se zvySujicim
se vekem.

T4 (celkové) a fT4 (volné) — nizsi normal az vyrazné snizeni
T3 —trvalé zvyseni
TSH — normalni az zvysené




Parvalbuminergni neurony v prfednim hypotalamu

- Kontrola kardiovaskularnich funkci: srdecni frekvence, krevni tlak
- Kontrola termoregulace
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Paraventrikularni jadro v hypotalamu

TRH je stimulovana:

- Nutri¢ni signaly (leptin)

- Hormonalni signaly
(adrenalin, kortizol)

- Cirkadialni rytmy

TRH stimuluje:

- TSH
Prolaktin
Rlstovy hormon (neni potvrzeno u ¢lovéka)

gp6Z484458 www.gograph.com



Paraventrikularni jadro v hypotalamu
TRH

Pokud v bunce neni T3, pak
se zvysSuje exprese genu
pro TRH a zvysuje se
mnozstvi enzymu pro jeho
Upravu.




Predni hypofyza - tyrotrofic

TRH se vaze na specificky receptor na membrané
thyrotrofickych bunék hypofyzy.

TRH neni dulezité pro vyvoj thyrotrofu prenatalné, ale az
postnatalné (Imysi!)

Mutace receptoru pro TRH — vrozena centralni hypothyredza



Centralni termoregulace

Receptory pro T3 a T4 nalezeny v hypotalmu (nucleus arcuatus,
paraventricularis, supraooptic a ventromedial)

-Podani T3 do hypotalamu u mysi
vede k aktivaci sympatiku a
hneédého tuku

- u hypertyredzy podani
inhibitoru pro signalni cestu TH
do ventromedialniho jadra
inaktivuje aktivaci termogeneze v
hnédém tuku a predchazi ztratam
hmotnosti.

Cardiovascular
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Centralni regulace prijmu potravy

—_— P Food intake
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