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Jodurie u nemocnych s diabetes mellitus 1. typu
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Souhrn

Uvod: O stavu zasobeni jodem a dasledcich ev. jodového deficitu jsou u nemocnych s diabetem obou typt k dispo-
zici prekvapivé jen sporadicka data. Hlavnim cilem nasi studie bylo ziskat zakladni informace (a) o stavu saturace
jodem u diabetikd 1. typu, (b) do jaké miry se odliSuje od nediabetické populace, (c) zda zdsobeni jodem souvisi
s nékterymi klinickymi a laboratornimi charakteristikami diabetického syndromu, véetné stavu stitné zlazy. Soubor
a metody: Bylo vysetieno 54 muzd a 51 Zen lé¢enych pro diabetes mellitus 1. typu (DM1T). Studie ma prirezovy
charakter. Saturaci jodem jsme posuzovali podle koncentrace jodu ve vzorku prvni ranni moci. Vysledky: Jodurie
v celém souboru: median 152 pg/I, 25. kvartil 117 pg/l, 75. kvartil 219 pg/I. Vice nez 50 % vy3etienych jodurii se pohy-
bovalo v pdsmu optimalni saturace (100-200 pg/l), 13 % v pasmu nedostatec¢né saturace (< 100 pg/l), v pasmu zvy-
$ené saturace (> 200 pg/l) bylo 35 % pacientd. Vyuzitim vicerozmérné regrese dat jsme prokazali vyznamnou po-
zitivni zavislost mezi jodurii a muZskym pohlavim, hmotnosti, vyskou a kreatininem v séru. K hodnoté HbA, , davce
inzulinu, trvani diabetes mellitus, BMI, mikroalbuminurii, eGF a ukazatelim funkce a volumu $titné zlazy vcetné
markerQ tyreoidalni autoimunity se vyznamné korelace neprokazaly. Zavérem Ize konstatovat: Saturace jodem
u nami vysetfovanych nemocnych s DM1T odpovidala ICCIDD (WHO) pozadavkim na optimalni/dobrou saturaci
u nediabetické populace. S ohledem na zvolenou normalni koncentraci jodurie, to je 100, resp. 150 pg/l se obraz
diabetického syndromu nelisil. Otazka, zda se na dobrém stavu zédsobeni populace pacienti s DM1T jodem podileji
jesté jiné faktory nez opatfeni podniknutéa v minulosti pro fe$eni jodového deficitu v Ceské republice, by méla byt
predmétem dalsiho vyzkumu na vétsich souborech nemocnych.

Klicova slova: diabetes mellitus - jodurie

Urinary iodine concentration in adult patients with type 1 diabetes
mellitus

Summary

Introduction: In patients with type 1 and 2 diabetes mellitus only rare data concerning the status of iodine sup-
plementation and impact of possible iodine deficiency is available. Aim: To get basic information about (a) state
of supply with iodine in patients with type 1 diabetes mellitus (DM1T), (b) the difference from non-diabetic pop-
ulation, (c) possible association of iodine saturation with some clinical and laboratory features of the diabetic
syndrome, including the state of thyroid gland. Subjects and methods: We examined 54 men and 51 women
treated with DM1T in a cross-sectional study. Age: median 42 years (25" quartil 31, 75 quartil 55), DM1T duration:
18 years (13, 23), BMI: 25.9 (23.3, 29.7), HbA, : 61 mmol/mol (51, 71), creatinine: 71 umol/I (61, 83), micro-albumin-
uria 4.3 pug/min (1.9, 11.8), TSH: 1.77 mlU/I (112, 2.80). The iodine saturation was evaluated using iodine concentra-
tion in a sample of first morning urine. Results: Urinary iodine concentration in the whole group: median 152 pg/I,
25% quartile 117 ug/l, 75" quartile 219 pg/l. More than 50 % of the urinary iodine samples fell within range of op-
timal saturation (100-200 pg/l), 13 % within insufficient saturation (< 100 pg/l), 35 % of the samples showed in-
creased saturation (> 200 pg/l), in which 2/3 were men. Using multiple regression analysis we found significant
positive association of urinary iodine concentration and male gender, body weight, stature, and serum creatinine.
No relation between urinary iodine and clinical and laboratory features of the diabetic syndrome was found. Con-
clusions: lodine saturation in examined patients with DM1T was in accordance with ICCIDD (WHO) requirements
for optimal/good saturation in non-diabetic population. With respect to the chosen normal urinary iodine concen-
tration, eg. 100, resp. 150 pg/I the features of diabetic syndrome were not different. The question whether other
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factors than general measures taken in the past for solution of the iodine deficiency in the Czech Republic are in-
volved in good level of iodine saturation in patients with DM1T should be addressed in further investigations com-

prising larger cohorts of patients.

Key words: diabetes mellitus — urinary iodine concentration

Uvod

Jod patfi mezi zdkladni biogenni prvky. Tvofi vice nez
60 % molekularniho objemu hormond stitné zlazy - ty-
roxinu a trijodtyroninu. Néasledky nedostatku jodu jsou
zavislé na véku, ve kterém se nedostatek jodu objevil. Ze-
jména béhem téhotenstvi mlze byt i lehci jodovy deficit
doprovazen fadou zavaznych poruch, jako jsou kongeni-
talni malformace, patologicky priibéh téhotenstvi, ende-
micky kretenizmus. Jodovy deficit v ¢asném obdobi po
narozeni vyvolava poruchy psychosomatického vyvoje,
v pozdéjsich letech a v dospélosti je nej¢astéjsim dusled-
kem nedostatku jodu vznik strumy [1,2].

Nedostatkem jodu jsou v soucasnosti ohrozeny podle
odhadd WHO asi 2,2 miliardy lidi, proto je otdzce zaso-
beni jodem celosvétové vénovana velkd pozornost [3].
Ceska republika, ktera patfi mezi zemé s nedostatkem
jodu, se jako jedna z prvnich zemi zacala touto proble-
matikou zabyvat jiz vice nez pred 50 lety [4]. Korekce jo-
dového deficitu je nejcastéji uskutecriovana pfidavanim
jodu do potravinového fetézce [5]. Celoplosné zvlad-
nuti jodového deficitu neznamena, Ze neexistuji skupiny
obyvatel, u kterych je zvy3ené riziko nedostatku jodu
i pfi celkové uspokojivé situaci [6]. Patii sem predevsim
téhotné Zeny a kojici matky [7], u nichz vede nedostatek
jodu, jak jsme se jizzminili, k zadvaznym porucham vyvoje
plodu, resp. novorozence [8].

Za ohrozenou skupinu jsou povazovani i nemocni
s diabetes mellitus (DM) a déti a Zzeny s gesta¢nim dia-
betem (GDM) [9-11]. O stavu zasobeni jodem a dusled-
cich jodového deficitu/zvysené saturace jsou u nemoc-
nych s diabetem k dispozici jen sporadicka data. Je to
prekvapivé zejména proto, ze diabetes postihuje asi
10 % populace a péce o tyto nemocné je spojena s eko-
nomickymi ndklady presahujicimi nékolikanasobné na-
klady u nediabetické populace.

Cilem predlozené studie bylo ziskat vlastni zakladni
informace o stavu zdsobeni jodem u diabetikl 1. typu.
Zjistovali jsme, zda a do jaké miry se odliSuje od nedia-
betické populace. Déle jsme se zaméfili na otazku, zda
zasobeni jodem u studovaného souboru souvisi s né-
kterymi klinickymi a laboratornimi charakteristikami dia-
betického syndromu, jako je délka trvani diabetu, kom-
penzace diabetu, davka inzulinu, renalni funkce, a dalsi
ukazatele. Sledovali jsme i stav Stitné Zlazy, jeji volum
a funkci, veetné pritomnosti tyreoiddlni autoimunity.

Soubor

Vysetfovany soubor tvofilo 54 muzl a 51 Zen lécenych
pro diabetes mellitus 1. typu (DM1T) v Endokrinologic-
kém Ustavu v Praze (EU) a na Interni klinice 2. LF UKa FN

v Motole (Praha). Anamnestické, klinické a laboratorni
charakteristiky studovaného souboru jsou uvedeny
vtab. 1.

Protokol
Studie ma prlrezovy charakter. Analyzovana data po-
chazeji ze standardnich vysetfeni v rdmci pravidelnych
kontrol na diabetologické ambulanci Endokrinologic-
kého ustavu ¢i Interni kliniky 2. LF UK a FN v Motole pro-
vedenych v jarnich mésicich roku 2015. Zadny nemocny
ze studovaného souboru neuzival jodid ¢i organické
preparaty s jodem, jako je napt. Kelp, nejméné posledni
rok nebyl nikdo dle anamnestickych udajli vysetiovan
pomoci kontrastni latky.

Odbér plné srazlivé i nesrazlivé krve byl provadén
mezi 7. az 9. hodinou ranni na la¢no. Bazalni inzulin
pred odbérem byl aplikovan beze zmény, podani pran-

Tab. 1. Zakladni charakteristiky studovaného

souboru (n = 105). Vysledky jsou uvedeny jako
median, 25. a 75. kvartil (v zavorce)

proménna jednotka :;:fi;é;s. kvartil)
vék roky 42 (31;55)
hmotnost kg 78 (66; 91)
vyska cm 172 (165; 180)
BMI kg/m? 25,9(23,3;29,7)
jodurie ug/l 152(117;219)
doba trvani diabetu roky 18(13;23)
davka inzulinu/kg/den IU/kg/den 0,62 (0,44; 0,75)
davka inzulinu/den IU/den 49 (36; 62)
HbA, mmol/mol 61(51,2;71,0)
kreatinin pumol/I 71(61;83)

eGF ml/s/1,73 m? 1,63 (1,38;1,92)
mikroalbuminurie Hg/min 43(1,9,11,8)
pomér albumin/kreatinin - mg/mmol 0,54 (0,23; 2,08)
vitamin D nmol/I 58 (39,3; 82,8)
TSH miUu/I 1,77 (1,12; 2,80)
fT4 pmol/I 15,6 (13,9;18,2)
SZ volum muzi ml 18,5 (12,0;22,1)
SZ volum zeny ml 9,6 (7,7;12,6)

BMI - body mass index eGF - odhad glomerularnifiltrace fT, - volna
frakce tyroxinu HbA, - glykovany hemoglobin TSH - tyreotropni hor-
mon $Z volum - objem §titné zlazy
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didlniho ranniho inzulinu spolu s rannim jidlem bylo po-
sunuto na dobu po odbéru.

Metody

VysSetfeni provadéna ze séra nebo plazmy
Glykovany hemoglobin (HbA ) byl stanoven imunoturbi-
dimetricky, opakovatelnost CV 1,1-1,3 %, mezilehla pres-
nost CV 1,4-1,5 %. Normalni hodnoty: 20-42 mmol/mol
(Tina quant, Cobas 6000, Roche, Manheim, SRN).

Kreatinin byl stanoven spektrofotometricky, enzyma-
tickou metodou s kreatinazou, opakovatelnost CV 1,0-
1,1 %, mezilehla pfesnost CV 1,1-1,2 %. Normalni hod-
noty: muzi 59-104 umol/l, zeny 45-84 pmol/I (Cobas
6000, Roche, Manheim, SRN).

Odhad glomerularni filtrace (eGF) podle MDRD (Mo-
dification of Diet in Renal Disease):

515,3832 x (kreatinin v séru) — 1,154 x (vék) - 0,203 x
(0,742 u zen). NormalIni hodnoty 1,1-2,4 ml/s/1,73 m?.

Tyreotropni hormon (TSH) byl stanoven imunoana-
lyticky metodou ECLIA, opakovatelnost CV 3,2-3,7 %,
mezilehld pfesnost CV 4,2-4,6 %. Normalni hodnoty:
0,270-4,2 mlU/I (Cobas 6 000, Roche, Manheim, SRN).

Volna frakce tyroxinu (fT,) byla stanovena imunoana-
lyticky metodou ECLIA, opakovatelnost CV 1,6-1,8 %,
mezilehld presnost CV 1,9-2,3 %. Normalni hodnoty:
12,0-22,0 pmol/I (Cobas 6 000, Roche, Manheim, SRN).

Tyreoidalni autoprotilatky (T-Ab) — protilatky proti tyre-
oidalni peroxidaze (anti TPO), opakovatelnost CV 3,6-3,9 %,
mezilehld pfesnost CV 5,3-6,9 %, negativita < 40 IU/ml,
protilatky proti tyreoglobulinu (anti Tg), opakovatelnost
CV 41-4,7 %, mezilehld presnost CV 2,4-5,3 %, negati-
vita < 120 IU/ml byly stanoveny metodou ELISA (Aesku.
Diagnostics, Wendelsheim, SRN) na Immunomat BASE
(Serion Immunologics, SRN).

Vitamin D (250HD total - 250HD, + 250HD),) byl sta-
noven imunoanalyticky metodou ECLIA, opakovatelnost
CV 2,7-4,6 %, mezilehla presnost CV 3,5-4,7 %. Normalni
hodnoty: 75-200 mmol/I (Cobas 6000, Roche, Manheim,
SRN).

VysSetfeni provadéna z moci

Jodurie byla vysetiena z reprezentativniho vzorku prvni
ranni moci. Odbér moci probihal po pouceni vysetiované
osoby o hygiené pred odbérem, ze stfedniho proudu
moci. Vlastni stanoveni jodurie bylo provedeno spektro-
fotometricky na spektrofotometru Helios Alfa (Spectro-
nic Unicam), vinova délka 430 nm, metodou s alkalickou
mineralizaci tavenim a Sandell-Kolthoffovou reakci, opa-
kovatelnost 4 %, mezilehla presnost 4,9 %. Normalni hod-
noty: > 100 pg/I [12].

Albumin pro stanoveni mikroalbuminurie (MAU) byl
vysetfen z moci sbirané po dobu noc¢niho klidu. Sbhér
moci zacina s ulehnutim k no¢nimu odpocinku a konci
odbérem ranni porce. Albumin pro stanoveni poméru
albumin/kreatinin (ACR) byl vy3etfen z reprezentativ-
niho vzorku prvni ranni moci, ktery byl ziskan za stejnych
podminek jako mo¢ pro vysetieni jodurie. Vlastni stano-
veni bylo provedeno imunoturbidimetricky, opakovatel-

nost 1,4-1,5 %, mezilehla presnost 2,3-2,8 %. MAU nor-
malni hodnoty: < 21 pg/min, ACR muzi < 2,5 mg/mmol,
Zzeny < 3,5 mg/mmol (Cobas 6 000, Roche, Manheim,
SRN).

Vypocet:

MAU = [albumin (mg/l) X mnozstvi moci (ml)]/[doba sbéru
(min)]

ACR = albumin (mg/l)/kreatinin (mmol/I).

Klinické vySetfeni

Objem stitné Zlazy (52) byl zjistovan ultrasonograficky
s vyuZitim trojrozmérné rekonstrukce obrazu a vypoctem
objemu dle Brunnana na pfistroji SonoAce X8 (Samsung
Medison).

Objem SZ byl vypocten dle vzorce: V (ml) = 0,479 x
délka x hloubka X 3itka pro kazdy lalok zvlast. Celkovy
objem je souctem objem( obou lalok(, objem isthmu se
do celkového volumu nezapocitaval. Pro nasi studii jsme
pfi hodnoceni normdlni velikosti $titné Zlazy pouzivali
doporucené horni meze WHO pro evropskou populaci,
ato 18 mlu zen a 22 ml u muzd. Dolni hranice pro volum
stitné zIdzy WHO neuvadi, proto jsme vyuzili data z ceské
populace [13]. Pro Zeny s jodurii > 100 ug/l se 10. percen-
til pohyboval v rozmezi od 6,5 ml (20-25 let) do 8,5 ml
(41-45 let), u starsich zen se volum, resp. 10. percentil sni-
zoval. U muza s jodurii > 100 pg/l se 10. percentil pohy-
boval od 8,4 ml (21-25 let) do 12 ml (46-50 let), u star-
sich muza se 10. percentil volumu stitné zlazy stejné jako
u Zzen snizoval [13].

body mass index (BMI) = hmotnost (kg)/vyska (m?)

Kritéria doporucena ICCIDD (WHO)

k hodnoceni jodurie u nediabetické populace
Kritéria International Council for Control of lodine Defici-
ency Disorders (ICCIDD) stanovuji jako tézkou jodopenii
hodnoty jodurie < 19 pug/l, zdvaznou jodopenii 20-49 pg/I,
lehkou jodopenii 50-99 pg/l, optimalni saturaci 100-
199 pg/l, zvysenou saturaci 200-299 pg/I a nadmérnou
saturaci 300-499 ug/l, excesivni saturaci > 500 pg/I [14].

Graf. Vyskyt jodurie v jednotlivych pasmech

pouzivanych pro hodnoceni saturace jodem dle
ICCIDD (WHO)
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Tab. 2. Porovnani medianii u vybranych ukazatelt charakterizujicich diabeticky syndrom u nemocnych

s jodurii < 150 vs > 150 pg/l (Manniav-Whitneylv test)

jodurie
proménna <150 > 150 p-hodnota signif.
n (%) 49 (47 %) 56 (53 %)
hmotnost kg 75,0 79,5 0,181 n.s
vyska cm 168 175 0,016 *
BMI kg/m? 25,5 26,0 0,790 n.s.
jodurie ug/l 114 217 0,000 i
doba trvani DM roky 19,5 17,0 0,300 ns.
davka inzulinu/kg/den 1U/kg/den 0,643 0,602 0,619 ns.
davka inzulinu/den IU/den 49 49 0,849 ns.
HbA mmol/mol 64 60 0,242 ns.
kreatinin pumol/I 67 72 0,388 n.s.
eGF ml/s/1,73 m? 1,59 1,69 0,728 ns.
mikroalbuminurie pg/min 4,3 51 0,414 ns.
pomér albumin/kreatinin mg/mmol 0,50 0,75 0,826 ns.
vitamin D nmol/Il 66,8 55,9 0,053 ns.
TSH miU/I 1,82 1,75 0,794 n.s.
fT, pmol/l 16,2 15,1 0,250 n.s.

4

BMI - body mass index eGF - odhad glomerularni filtrace fT, - voIna frakce tyroxinu HbA, - glykovany hemoglobin TSH - tyreotropni hormon
* signifikantni (p < 0,05) ** signifikantni (p < 0,01) *** signifikantni (p < 0,001) n.s. nesignifikantni

Tab. 3. Porovnani medianii u vybranych ukazateli charakterizujicich diabeticky syndrom u nemocnych

s jodurii < 100 vs > 100 pg/I (Manniv-Whitneytyv test)

jodurie
proménna <100 >100 p-hodnota signif.
n (%) 15 (14 %) 90 (86 %)
hmotnost kg 65,1 79,5 0,021 *
vyska cm 169 172 0,256 n.s
BMI kg/m? 24,2 26,6 0,043 n.s.
jodurie po/l 77 167 0,000 Frx
doba trvani DM roky 18 18 0,777 ns.
davka inzulinu/kg/den IU/kg/den 0,643 0,615 0,938 n.s.
dévka inzulinu/den U/den 44 50 0,26 n.s.
HbA, mmol/mol 64,2 60,8 0,647 n.s
kreatinin mmol/I 65 72 0,091 n.s.
eGF ml/s/1,73 m? 1,75 1,62 0,307 n.s.
mikroalbuminurie pg/min 51 4,3 0,669 n.s.
pomér albumin/kreatinin mg/mmol 0,53 0,55 0,713 ns.
vitamin D nmol/I 56,9 62,4 0,589 ns.
TSH miU/I 2,17 1,75 0,837 n.s.
fT, pmol/I 15,1 15,9 0,937 n.s.

4

BMI - body mass index eGF - odhad glomerularni filtrace fT, - volna frakce tyroxinu HbA, - glykovany hemoglobin TSH - tyreotropni hormon
* signifikantni (p < 0,05) ** signifikantni (p < 0,01) *** signifikantni (p < 0,001) n.s. nesignifikantni

Vnitf Lék 2016; 62(9, Suppl 3): 3533-3539



Vosatkova M et al. Jodurie u nemocnych s diabetes mellitus 1. typu

Statistické zpracovani

Data byla zpracovana jednak statistickym softwarem Stat-
graphics Centurion verze XIV spole¢nosti Manugistics
(Herndon, Virginia, USA), jednak statistickym softwarem
pro vicerozmérnou statistiku Sitica verze Xl (Umetrics,
Umed, Svédsko). Byly provedeny statistické testy — vice-
rozmérna regrese s redukci dimenzionality (OPLS model),
Mannuv-Whitneydv test.

Vysledky
Ziskané vysledky uvadi graf a tab. 2-5.

Graf zndzornuje vyskyt naméfenych jodurii v jednot-
livych pasmech pouzivanych pro hodnoceni saturace
jodem dle kritérii ICCIDD (WHO) pro nediabetiky.

Na grafu vidime, ze 55 (52 %) vysetfenych jodurii se po-
hybovalo v pasmu optimalni saturace, 14 (13 %) v pasmu
nedostatecné saturace, jodurie < 20 pg/l nebyla zachy-
cena u zadného nemocného. Do pasma zvysené/vysoké
saturace spadalo 36 (to je 35 %) vysetfenych jodurii.

Porovnéani hodnot vybranych klinicko-biochemic-
kych a anamnestickych udaji podle zvolené hladiny
normalni jodurie je uvedeno v tab. 2 a tab. 3.

Z dat uvedenych v tab. 2 a tab. 3 a jejich statistického
hodnoceni je patrné, Ze porovnavané ukazatele charakte-
rizujici diabeticky syndrom se vyznamné neodliduji v za-
vislosti na zvolené normalni saturaci jodem s vyjimkou
vysky a hmotnosti.

Vtab.4 je uveden pocet pacient( s prokdzanou pozitivi-
tou specifickych autoprotilatek proti stitné Zlaze. Ukazalo
se, ze vyskyt nékteré T-Ab ev. jejich spolecny vyskyt (anti
TPO nebo anti Tgl) u Zen dosahuje témér 40 %, zatimco
u muzl byla pozitivita T-Ab prokézana pouze u 25 %.

Tab. 4. Vyskyt pozitivnich tyreoidalnich

autoprotilatek (anti TPO, anti Tgl) u muzi
a Zzen ve sledovaném souboru

T-Ab pozitivni muzi 13z54 24,0 %

T-Ab pozitivni zeny 20z 51 38,7 %
T-Ab - [anti Tgl (protilatky proti tyreoglobulinu) +/nebo anti TPO (proti-

latky proti tyreoidalni peroxidaze)]

V tab. 5 jsou uvedeny vysledky vicerozmérné regrese
analyzujici vztahy mezi jodurii a dalSimi laboratornimi
a klinickymi ukazateli.

Diskuse

Ceska republika, ktera patfi mezi zemé s nedostatkem
jodu, ma ve sledovani saturace jodem dlouhodobou tra-
dici uz od dob zakladatele Endokrinologického ustavu
doc. K. Silinka [15], ve kterém pozdé&ji pokracovala i sku-
pina prof. V. Zamrazila [16]. Od roku 2004 je Ceska repub-
lika dle WHO zafazena mezi zemé s vyresenym jodovym
deficitem, nicméné i pres celoplo$né uspokojivou situaci
existuji v soucasné dobé skupiny osob ohrozenych jodo-
vym deficitem a jeho dusledky [6]. Jsou to zejména té-
hotné a kojici zeny, déti a seniofi [17]. Mezi ohrozené patfi
i nemocni s DM [1], jak tomu nasvédcuji predevsim data
u gestacniho diabetu a détskych diabetikd [11,18].

Hlavnim cilem nasi studie bylo pfedevsim ziskat zakladni
informace o stavu saturace jodem u diabetikd 1. typu a déle
popsat vztahy mezi saturaci jodem a klinicko-laboratornimi
charakteristikami diabetického syndromu. Saturaci jodem
jsme posuzovali podle koncentrace jodu ve vzorku prvni
ranni moci ve shodé s postupem v bézném epidemiologic-
kém prizkumu.

V predlozené studii zahrnujici data od 105 nemoc-
nych s DMI1T, jsme zjistili hodnoty jodurie u 52 % sou-
boru v pasmu optimalni saturace jodem dle ICCIDD
(WHO), to je mezi 100-199 pg/I. Median jodurii z celého
souboru byl 152 pg/I, 25. kvartil 117 pg/l a 75. kvar-
til byl 219 pg/I. Tyto vysledky z naseho souboru paci-
entl s DM1T odpovidaji hodnotdm naposledy publiko-
vanym u dospélé nediabetické ceské populace, u niz se
stfedni hodnota jodurie pohybovala mezi 110-250 pg/I
[13].

Jodurii <100 pg/l jsme zjistili u 14 (13 %) diabetikd, je-
jichz hodnoty se pohybovaly prakticky pouze v pasmu
lehkého deficitu. Jodurie < 20 pg/I znacici tézky deficit
nebyla zachycena u zddného nemocného.

Naopak asi jedna tfetina (35 %) souboru vykazovala
podle kritérii ICCIDD (WHO) zvy3enou/vysokou saturaci
jodem (>200 pg/l), ze 2/3 $lo 0 muze. Toto zjisténi je v sou-

Tab. 5. Vztahy mezi jodurii a sledovanymi klinicko-laboratornimi parametry hodnocené vicerozmérnou regresi

OPLS, prediktivni komponenta

vicenasobna regrese
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proménna komponentni t-statistika Ra regresni t-statistika
vaha prediktivni koeficient
komponenty

relevantni prediktory (matice X) 1 muz 0,595 15,89 0,888 o 0,147 2,50 &

T hmotnost 0,466 6,94 0,695 d 0,074 5,42 *

1 vyska 0,543 10,53 0,810 *x 0,098 2,48 *

1 kreatinin 0,424 5,52 0,634 ** 0,060 8,50 **
zavisle proménna (matice Y) jodurie 1,000 1,97 0,299 *

vysvétlena variabilita 9 % (6,8 % po cross-validaci)

aR - komponentni vahy vyjadiené jako korelac¢ni koeficienty s prediktivni komponentou
*p <0,05 * p<0,01,***p<0,001



ladu s vysledky analyzy dat pomoci vicerozmérné regrese,
ktera prokazala statisticky vyznamnou pozitivni zavislost
mezi hodnotami jodurie na strané jedné a muzskym po-
hlavim, hmotnosti, vyskou a kreatininem na strané druhé.
Tyto korelace odpovidaji zkusenostem Zamrazilovy sku-
piny z epidemiologickych studii zabyvajicimi se jodovym
deficitem v ceské populaci. Opakované nalézali vétsi jod-
urii u muzd, pravdépodobné v disledku jejich vyssiho
pfijmu jodu v souvislosti s vétsimi kvantitativnimi potre-
bami muz{ pfi metabolizmu tyreoidalnich hormon. Hla-
dina kreatininu v krvi za fyziologickych podminek a pfi
normalni funkci ledvin odpovida celkovému mnozstvi
svalové hmoty, resp. svalovému metabolizmu, proto je
obvykle vyssi u muza. Pozitivni korelace jodurie k hladi-
ndm kreatininu v rdmci jeho vztahu k télesnym parame-
trilm vazanym na muzské pohlavi je v logice uvedenych
vztahd, zaroven to vysvétluje i absenci korelaci k BMI.
Vyse uvedené vzdjemné vztahy dosud v literatufe po-
psany nebyly.

U détskych diabetikl 1. typu nalezl Okten et al [18]
jodurii < 100 pg/l u 44,8 %, z ¢eské détské populace dia-
betikd 1. typu nejsou data k dispozici.

U GDM recentni nalezy Vitkové et al [11] z 2. trimestru
gravidity prokazaly median vsech jodurii 91 pg/I a jod-
urii < 100 pg/l u 60 % vysetfenych Zen.

Toto zjisténi u ¢eskych gesta¢nich diabetic¢ek odpo-
vida zahrani¢nim publikovanym datlim, napf. recentné
z Lotysska [19], coz ukazuje na vyrazny jodovy deficit po
celou dobu gravidity, pokud Zzeny neuzivaly jod v davce
150 pg/den.

Pfi komentovani hodnot jodurie u dospélych diabe-
tikd je tfeba si uvédomit, Ze v soucasné dobé neni pro
dospélou diabetickou populaci podle dostupné litera-
tury ziejmé nastaveni normalnich hodnot jodurie. Aby-
chom byli schopni odpovédét, do jaké miry ovliviiuje
urovent zasobeni jodem klinicko-biochemicky obraz
diabetu, zvolili jsme 2 hranice normalni jodurie, a to
< 150 pg/l doporucenou jako optimalni pro gestacni
malni hodnotu pro béznou populaci. Vztahy mezi jod-
urii a dalSimi laboratornimi a klinickymi ukazateli jsme
analyzovali i pomoci vicerozmérné regrese.

Statistickd analyza prokazala, Ze mimo vysky a hmot-
nosti se zadny ze sledovanych parametrd blize charak-
terizujici diabeticky syndrom jako trvani DM, BMI, kom-
penzace DM (HbA,, dévka inzulinu), renalni funkce
(kreatinin, eGF, MAU, ACR), funkce $titné Zlazy (TSH, fT,)
¢i vitamin D nelisil s ohledem na zvolenou normalini kon-
centraci jodurie, to je 100, resp. 150 pg/I (tab. 2 a tab. 3).

NemuUzeme tedy potvrdit starsi nalezy Steisse et al [20],
ktefi popsali vysoké ztraty jodu moci u détskych a ado-
lescentnich diabetik( 1. typu v dlsledku zvysené osmo-
tické diurézy doprovézejici pravdépodobné nedostatec-
nou kompenzaci, jak tomu nasvédcuje ve studii Steisse
pozitivni korelace mezi hodnotami HbA , glykosurii a jod-
urii. U naSich nemocnych jsme nezjistili statisticky vy-
znamnou zavislost mezi hladinou glykovaného hemoglo-
binu a jodurii. Kompenzace DM posuzovana dle hodnoty
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HbA,_se neliSila u nemocnych se snizenou saturaci jodem
(< 100 pg/l) od nemocnych s dobrou saturaci jodem
(> 100 pg/l). Pfi hodnoceni nasich vysledk je tfeba vzit ale
v Uvahuy, Ze hodnoty HbA,_se v naSem souboru pohybo-
valy v pasmu velmi dobré az dobré kompenzace. Nicméné
prace Steisse et al upozorriuje, Zze pfi hodnoceni jodurie
u diabetikd je nutné brat v ivahu stav kompenzace DM.
Okten et al [18] popisuji u détskych diabetikl signifi-
kantné vétsi volumy stitné Zlazy ve srovnani s kontrol-
nimi détmi, pfitom volum 3titné zlazy (5Z) nebyl signifi-
kantné ovlivnén ani jodovym deficitem ani pfitomnosti
T-Ab pozitivity. T-Ab autor zjistoval u 45 % vysetfovanych
déti. Tyto nélezy z détské populace diabetikl jsme mohli
potvrdit u nami vysetfovanych dospélych pacientd
s DM1T jen z&asti. Ve shodé s nasimi pfedchozimi nélezy
[21] jsme zjistovali ve vysokém procentu pozitivni T-Ab
zejména u zen, u muzu byl vyskyt T-Ab oproti Zendm cca
polovi¢ni. Ve skupiné Zen nezdvisle na pfitomnosti T-Ab
jsme zjistovali (velmi) nizké volumy stitné Zlazy, median
9,6 ml se pohyboval mezi 10. a 25. percentilem ¢eskych
Zen s dobrou saturaci jodem [13]. Tendence k malym vo-
lum@m 57 u muz diabetikd nebyla v nasem souboru vy-
raznéji vyjadiend, volum se pohyboval mezi 75.-90. per-
centilem ceskych muzd s jodurii > 100 pg/l [13]. Volumy
SZ > 22 ml jsme u muzl prokazovali v 25 %. Vysoky
vyskyt malych voluma 5Z u Zen byl v nasem souboru ne-
pochybné ovlivnén vysokym vyskytem tyreoidalni auto-
imunity, jak tomu nasvédcuje pfitomnost pozitivity T-Ab
u velkého procenta vysetfovaného souboru. Tyreoidalni
autoimunita mGze byt prokézana sonograficky i u T-Ab
negativnich diabetikd, jak jsme publikovali dfive [22]. Je
tfeba pfipustit, Ze zejména u muzd, u nichz jsme zjisto-
vali T-Ab u podstatné mensiho poctu jedincl, muze byt
normalni volum 57 vyrazem adekvatni saturace jodem,
tak jak se to popisuje u nediabetické populace [6].
Obdobné jako my ani Okten neprokazal u svych dét-
skych diabetik(i rozdily mezi hodnotami HbA,, trvanim
DM, hodnotami tyreoidalnich hormon( u jedinct s defi-
citem jodu ve srovnani s dobre saturovanymi nemocnymi.

Zaver

Zéavérem lIze konstatovat, Ze saturace jodem u nemoc-
nych DM1T odpovidala ICCIDD (WHO) pozadavkim na
optimalni a dobrou saturaci. Potvrzuje to predpoklad,
Ze opatfeni podniknutd v minulosti pro feseni jodo-
vého deficitu v Ceské republice se jevi i v dne3ni dobé
jako dostate¢né ucinnd. Otazka, zda se na dobrém stavu
zasobeni populace diabetikd 1. typu jodem podili jesté
dalsi faktory, by méla byt predmétem dalsiho vyzkumu
na vétsich souborech nemocnych.

Pro diskusi o normalnich hodnotéach jodurie u do-
spélé diabetické populace jsou dilezité vysledky ana-
lyzy vztahl mezi klinicko-laboratornimi charakteristi-
kami diabetického syndromu a jodurii, ve které zadné
vyznamné korelace a vztahy prokazany nebyly. Ana-
lyza dat pomoci vicerozmérné regrese pfinesla ale prio-
ritni, zatim nepublikované zjisténi dokumentujici pozi-
tivni zavislost mezi hodnotami jodurie na strané jedné
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a muzskym pohlavim, hmotnosti, vyskou a kreatininem
na strané druhé.

Podporeno MZ CR - RVO (Endokrinologicky ustav - EU,
00023761).
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