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SUHRN

Hyperkinetickd porucha aktivity a pozornosti (ADHD) je rozsirené neurobehavioralne ochorenie zapri¢inené
genetickymi a biologickymi faktormi a vplyvmi vonkajsieho prostredia, ktoré pretrvava do adolescencie az dospe-
losti. Medzi dolezitych etiologickych prispievatelov patria §kodlivé potravinové prisady, zvySena vnimavost na
chemikalie v Zivotnom prostredi, plesne a huby a tiez expozicie toxickych latok pre vyvoj nervového systému ako
su tazké kovy a iné faktory znecistujice Zivotné prostredie. Volné radikaly zohravaju vyznamnu tlohu v patoge-
néze mnohych detskych ochoreni, medzi ktoré patri aj ADHD. Viaceré stadie uvadzaja, Ze kovy ako med, Zelezo,
kadmium, ortut, olovo sa zaéastiiuju na tvorbe volnych radikalov, ¢o méze mat za néasledok poskodenie DNA,
peroxidaciu lipidov, zniZenu dostupnost proteinov s tiolovymi skupinami a dals$ie. Niektoré esencialne prvky ako
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zinok a selén maja schopnost uc¢inkovat ako antioxidanty a tym redukovat oxida¢ny stres.
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SUMMARY

Viktorinova A., Dura&kova Z.: The Role of Some Metal Ions in the Pathogenesis
of Attention Deficit Hyperactivity Disorder

Attention Deficit Hyperactivity Disorder (ADHD) is highly prevalent neurobehavioral disorder with genetic,
environmental and biologic etiologies that persist to adolescence and adulthood. Major etiologic contributors inc-
lude adverse responses to food additives, sensitivities to environmental chemicals, molds and fungi and also
exposure to the neurodevelopmental toxins such as heavy metals and the other toxic pollutants. Free radicals
play an important role in the pathogenesis of many pediatric diseases, including also ADHD. Several studies
have shown that metals like copper, iron, cadmium, chromium, mercury, lead participate in the produce of free
radicals resulting in DNA damage, lipid peroxidation, depletion of protein sulphydryls and the other effects. It
is also known that some essential elements such as zinc and selenium possess the ability to act as antioxidants

and reduce oxidative stress.
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UVOD

V Tudskom organizme sa nepretrzite tvoria
volné radikaly a reaktivne metabolity, ktoré svo-
jou reaktivitou atakuja biologicky vyznamné mole-
kuly a bunkové struktary. Uéinok volnych radika-
lov sa poklada na jednej strane za pozitivny, ak ide
o radikaly vznikajice v organizme za fyziologic-
kych podmienok v aerébnom metabolizme, ktoré
zodpovedaju za spravnu funkciu buniek a tkaniv,
napr. v dychacom retazci, v §titnej zlaze, v leuko-
cytoch a podobne. Na druhej strane negativny uci-
nok volnych radikalov v organizme sa pripisuje ich
tvorbe v neziaducich redox reakciach (Fentonova
reakcia, zmena mocenstva katiéonov tazkych

kovov) a taktiez radikalom, ktoré su generované
energiou Castic vonkajSieho prostredia (UV ziare-
nie, Roentgenovo ziarenie), ako aj vplyvom roéz-
nych ¢initelov Zivotného prostredia (cigaretovy
dym, priemyselné exhalaty, pesticidy, tazké kovy)
[3, 9, 28].

Nadprodukcia volnych radikalov alebo nedosta-
toéna schopnost ochrany proti ich toxicite méze byt
pri¢inou oxidaéného stresu, désledkom ktorého
moze nastaf zavazné poskodenie bunkovych a aj
mimobunkovych systémov. Organizmus si vytvara
cely rad endogénnych ochrannych mechanizmov
proti toxickému posobeniu volnych radikalov,
napr. rézne enzymové systémy. Aj mnohé antioxi-
dacne posobiace prirodné latky zastipené v potra-
ve mézu vyznamne ovplyvnit vznik a nadproduk-
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ciu volnych radikalov, napr. selén, zinok, karote-
noidy, vitamin E a C, bioflavonoidy a dalsie [9, 10].

V metabolizme volnych radikalov hraju vyz-
namnud ulohu i6ny Zeleza, selénu, medi, zinku
a olova [14, 24, 28]. Tieto prvky sa zacastnuju na
reakciach voInych radikalov v bunkach a mézu
mat nielen promoc¢ny, ale aj inhibi¢ny vplyv na
reaktivitu volnych radikalov, ktory zavisi od ich
oxida¢ného stupna a koncentracie, od pritomnosti
chelataénych ¢inidiel a dalsich faktorov [9, 17, 24].
Med, zinok, selén a tymto prvkom zodpovedajice
enzymy: Cu/Zn-superoxiddismutaza (Cu/Zn-SOD)
a glutatiénperoxidaza (GPx) predstavuja vyznam-
né zlozky antioxidac¢nej ochrany buniek proti uéin-
ku voInych radikalov [8, 10, 28].

Posledné desatrocia priniesli novy pohlad na
vznik mnohych ochoreni. Literatirne zdroje uvad-
zaju, Ze niektoré uplne odlisné ochorenia ako je
diabetes mellitus, nadorové ochorenia, oény zakal,
ateroskleréza, infarkt myokardu a dalSie, maja
podobnu pri¢inu — voIné radikaly. Odborné studie
overovali na molekulovej tdrovni poznatky
o mechanizme posobenia oxida¢ného stresu ziska-
né v experimentoch in vitro v aplikacii in vivo pri
Ucasti oxida¢ného stresu na vzniku a rozvoji mno-
hych civilizaénych choréb. V stcasnosti je zna-
mych asi 100 roznych ochoreni alebo poskodeni
organov, v patogenéze ktorych sa pozorovala tcast
volnych radikalov. Vdésinou sa presne nepozna ¢i
oxidaény stres sa spolu podiela s inymi faktormi
na primarnych pri¢inach, alebo je désledkom pato-
logického procesu. Vyrazne vSak moéze prispievat
k prehlbeniu poskodenia buniek a organizmu.
Predpoklada sa, Ze oxidaény stres zohrava
vyznamnu ulohu aj v patogenéze viacerych pedia-
trickych ochoreni ako napr. Downov syndrém,
Hyperkineticka porucha aktivity a pozornosti,
novorodenecké hemoragie, epilepsia, schizofrénia
a iné [10, 23, 28].

Hyperkinetickd porucha aktivity a pozornosti
patri v sicasnosti k najéastejSie skimanym synd-
réomom v detskej psychiatrii. Vyskyt tejto poruchy
je v rozpiti od 3 - 9 % detskej populacie s prevahou
chlapcov oproti dievéatam pri zohladneni réznych
kultur a geografickych oblasti [20]. Ochorenie
ADHD vyvolava mnozstvo otazok tykajucich sa
podielu genetickych, biologickych a socialnych fak-
torov pri svojom vzniku a priebehu [19, 23]. Podiel
negenetickych faktorov, ktoré prispievaju k vzni-
ku a rozvoju hyperkinetickych poriach, je asi 20-
30%.

Najcéastejsie uvadzané faktory su:

- perinatalne komplikacie a turazy — fajcenie,
alkohol a drogy uzivané pocas gravidity, predéas-
ny porod, hypoxia v skorom popoérodnom obdobi,
komplikovany pérod, traz hlavy v prefrontalnej
oblasti [4],

- ekologické vplyvy — tazké kovy (toxické ucin-
ky olova, kadmia, arzénu, chrému a ortuti), zvyse-

na radioaktivita, plesne, huby, potravinové prisa-
dy [6, 12, 15, 26].

Ucast ionov selénu a zinku v oxidaénom
strese a v patogenéze ochorenia ADHD

Nedostatoéné mnozstva niektorych esencial-
nych stopovych prvkov v organizme mézu podstat-
ne ovplyvnit ¢innost antioxidaénych systémov
buniek prostrednictvom tych enzymov, ktoré maja
tieto prvky inkorporované vo svojej molekule.

Biologickym uéinkom selénu je v poslednych
desatrod¢iach venovana mimoriadna pozornost.
Predtym bol selén pokladany za prvok jedovaty,
kancerogénny, mutagénny a teratogénny, ktorym
skutoéne aj je vo vysokych koncentraciach. Selén
je esencialny stopovy prvok, ktory je biologicky
aktivny ako selénocystein v aktivnom centre enzy-
mu GPx a zodpoveda za jeho funkciu. Inkorporacia
prebieha na zaklade genetickej expresie a selén je
vlastne jediny stopovy prvok s genetickou kontro-
lou [17]. Selenocystein ma svoju vlastni tRNA.
Proteosyntéza selenoenzymov zavisi od selénu, je
regulovana jeho stavom v organizme a pri jeho
nedostatku je aktivita tychto proteinov vyznamne
zniZzena. Experimentalne zistena esencialita selé-
nu na molekulovej drovni bola potvrdena dokazom
existencie 4 atémov selénu v molekule GPx. Antio-
xidaény vyznam tohto selenoenzymu spoéiva v eli-
minacii peroxidov ako potencialnych substratov
pre Fentonovu reakciu [9, 14, 28]. Expresia GPx je
v podmienkach nedostatku selénu druhovo aj tka-
nivovo S$pecificki. Znizené mnozZstvo biodispozibil-
ného selénu v organizme sa prejavuje zniZenou
syntézou selenoproteinov, v prvej faze znizenim
mnozstva GPx v krvnej plazme a pokracujicou
redukciou aj intracelularnych foriem [24]. Selén sa
poklada za klucéovy prvok pre ochranu organizmu
pred oxidaénym stresom, vyznamne ovplyviiuje
tvorbu eikozanoidov, deaktivaciu toxickych kovov
(ortut, olovo, kadmium, arzén) a ma protektivny
uc¢inok na mutagénne latky (nitrézoaminy, dime-
tylaminy, bifenyly) [13, 14, 28].

Referencéné hodnoty selénu v krvi zdravych deti
z roznych krajin sveta vykazuju znacéné rozdiely
z hladiska geografického. Mézu byt ovplyvnené
rozdielnym obsahom selénu v pdde a nasledne jeho
zastipenim v rastlinnych a ZivociSnych zdrojoch
potravy. Viaceri autori publikovanych prac sa zho-
duju v tom, Ze rizikom nizkeho prijmu selénu
potravou su zvlast ohrozené $pecifické populacéné
skupiny, napr. deti, gravidné Zeny, vyssie vekové
skupiny, ktoré ziju v selénodeficitnych oblastiach
[13]. Z tychto dovodov mozu v takejto geografickej
oblasti ur¢ité ¢asti obyvatelstva s niz§imi koncent-
raciami selénu v krvi predstavovat prediagnostic-
ky znak zvySeného rizika niektorych ochoreni [17,
24, 25].

V literatire nenachadzame informacie o ucéasti
selénu v patogenetickom mechanizme ochorenia
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ADHD. Udaje o hladinach selénu v krvi deti nielen
s tymto ochorenim st nedostatoéné. Studia zame-
rana na sledovanie mnozstva viacerych stopovych
prvkov v pripade 3-8-roénych deti, napr. s cereb-
ralnou dysfunkciou, konstatuje nalez zniZenych
hladin selénu [11].

Zinok ako vyznamny esencialny stopovy prvok
sa zucastnuje réoznych metabolickych a regulac-
nych procesov v organizme, vratane metabolizmu
sacharidov, lipidov, aminokyselin a nukleovych
kyselin [5, 15]. Je nevyhnutny pre poésobenie biel-
kovin, ktoré reguluju gény potrebné pre bunkova
proliferaciu a vyvoj. Vyznamne zasahuje do meta-
bolizmu nukleovych kyselin a ovplyvnuje delenie,
rast, diferenciaciu a morfogenézu buniek. Velmi
komplexna je ucast zinku na funkcii imunitného
systému a udrziavani integrity a spravnej bariéro-
vej funkcie koze.

Zinok sa vyskytuje len v jednom oxida¢nom ¢is-
le (IT), neméa nespareny elektrén, a preto nie je pro-
moétorom radikalovych reakeii [9, 28]. Za uréitych
podmienok moéze pbsobit ako antioxidant a inhibo-
vat oxidacny stres. Zinok ma schopnost vytesnit
katalyticky redoxne aktivne kovy z ich véizieb
v mieste oxidaéného posSkodenia, a tym zabranit
tvorbe reaktivnych metabolitov kyslika, inhibovat
lipoperoxidaciu a stabilizovat bunkové membrany.
Nedostatok zinku v organizme médze uréitym
sposobom zvySovat citlivost na peroxidaciu lipidov
a tvorbu peroxidu vodika a v koneénom désledku
sposobovat aj poskodenie DNA [1, 5]. Antioxida¢na
schopnost zinku sa neprejavuje pri fyziologickych
hladinach. Ak sa v8ak zvysi jeho prijem do orga-
nizmu, napr. farmakologicky, zinok sa naviaze na
cysteinové zvysky metalotioneinov a takto pdsobi
bud ako antioxidant, alebo ako stabiliza¢ny faktor
enzymu CwZn-SOD [9, 14, 28]. Cu/Zn-SOD je
vyznamny intracelularny antioxidaény enzym
zastupeny takmer vo vSetkych bunkéach, katalyzu-
je dismutaciu superoxidu na molekulu kyslika
a peroxid vodika a ma doélezita funkciu pri stabi-
lizacii bunkovych membran.

Experimentalna $tadia [14] potvrdila pozitivny
vplyv suplementacie zinku v ochrane pred toxicky-
mi uéinkami olova. Autori uvadzaju, Ze protektiv-
ny u¢inok zinku sa méze prejavit tym, ze aktivuje
enzymy, ktoré znizuja toxické ucinky olova a tiez
jeho ucastou pri zniZzenej absorpcii olova v zaziva-
com trakte, ktora je vyznamnéa v pripade deti niz-
§ich vekovych skupin.

Zinok moze poOsobit ako antioxidant aj v ner-
vovom systéme, najmid v mozgu, preto jeho ne-
dostatoéné mnozstva v organizme moézu viest
k porucham nervového systému, k zhorseniu kog-
nitivnych a mnohych psychickych funkcii u deti
[27, 28]. Na zaklade doterajsich poznatkov sa da
predpokladat, Ze zmeny v aktivitich dopaminer-
gného a noradrenergného systému sa mézu znad-
nou mierou podielat na vzniku ochorenia ADHD.
Publikované prace zamerané na $tudium vztahu

metabolizmu zinku a ochorenia ADHD prinasaju
informéacie o experimentalne dokazanych jeho
deficitnych hladinich u deti s tymto ochorenim.
Zinok pokladaju za vyznamny kofaktor metaboliz-
mu melatoninu, neurotransmitérov, esencialnych
vyssich karboxylovych kyselin a prostaglandinov
[4, 5, 15, 25]. Najnovsie experimentalne prace
zamerané na S$tudium ducasti deficiencie zinku
v etiopatogenéze ochorenia ADHD uvadzaju, Ze
zinok moézZe zohravat podstatni tdlohu v tvorbe
a posobeni melatoninu, ktory zasahuje do funkcie
dopaminu a moze ovplyviiovat spankové cykly
u deti s ochorenim ADHD [2, 14, 16]. Vzhladom na
tieto zistenia autori pokladaju suplementaciu zin-
ku za velmi uzZitoénu sucast liecby ochorenia
ADHD [1, 5].

Uc¢ast ionov medi a Zeleza v oxidaé¢nom
strese a v patogenéze ochorenia ADHD

Med je pritomna v dostatoénom mnoZstve
v pbde, vo vode, vzduchu, v rastlinnej a Zivoéisnej
zlozke potravy. Narastajica spotreba technickej
medi v tazkom priemysle nam umoznuje konstato-
vat, ze ludsky organizmus je skor ohrozeny
nadmernym privodom medi nez jej nedostatkom
[8, 28]. Med sa v organizme vyskytuje v dvoch oxi-
daénych stupnioch (I a II), ¢éo jej umoznuje vstupo-
vat do oxidac¢no-redukénych reakcii s naslednou
tvorbou reaktivnych metabolitov kyslika. Na dru-
hej strane moze plnitf pozitivhu tdlohu pri ich
odstranovani, napr. prostrednictvom enzymu
Cu/Zn—SOD. Med teda moze byt akceptorom, ale
aj donorom elektrénov, priéom radikalovy charak-
ter ma len v oxida¢nom stupni II. Samotna med
mozZe v organizme plnit dve rozne ulohy: negativ-
nu — vstupuje do tvorby reaktivnych metabolitov
kyslika a pozitivnu - ucast na ich eliminécii [7, 8,
9]. Vzhladom na tato skutocénost sa velmi realnou
stava otazka, ktora jej uloha zohrava v patogene-
tickych mechanizmoch ochorenia ADHD rozhodu-
juci podiel.

Med je integralnou sucéastou mnohych protei-
nov, ktoré st potrebné pre funkciu nervového
systému a pri udrziavani hladin neurotransmité-
rov v mozgu. Uloha oxidaéného stresu indukova-
ného medou bola intenzivne Studovana v patoge-
néze neurologickych ochoreni ako je Alzheimerova
a Parkinsonova choroba, amyotroficka lateralna
skler6za a iné [7, 28]. Niektoré biochemické studie
upozornuju na poruchy v metabolizme neurotrans-
mitérov a na ich uéast v etiopatogenéze ochorenia
ADHD. Enzym dopamin-beta-hydroxylaza zacast-
nujuci sa zaverecnej fazy biosyntézy katecholami-
nov, premeny dopaminu na noradrenalin, vyzadu-
je k svojej aktivite optimalne hladiny medi.
V literatire vSak nenachadzame uspokojujice
informacie o hladinach a funkcii medi v patogené-
ze ochorenia ADHD [25]. Autori zistili znizené
koncentracie medi v krvnom sére a v erytrocytoch
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deti s ochorenim ADHD v porovnani s kontrolnou
skupinou zdravych deti.

Chemickymi vlastnostami a tucastou v jedno-
elektrénovych reakciach sa zelezo zaraduje k déle-
zitym Ciniteflom v tvorbe a metabolizme voInych
radikalov v biologickych systémoch. Oxidaény
stres indukovany Zelezom méze mat zavazné
dosledky na metabolizmus mnohych vyznamnych
molekul, ako napr. oxidaéné poskodenie proteinov,
peroxidacia lipidov, porucha redoxnej reguléacie
s poskodenim DNA (oxida¢né poskodenie zasad,
modifikacia sacharidovej zlozky molekuly a pod.)
[9, 18, 27]. Za fyziologickych okolnosti st iény Zele-
za uskladnené v proteinovych Struktirach a tymto
spésobom je dostatoéne kontrolovana tvorba
volnych radikalov a reaktivnych metabolitov bez
poskodenia organizmu. Uéinkom niektorych xeno-
biotik alebo reaktivnych metabolitov kyslika sa
moéze Zelezo uvolnit z tychto Struktar (z hému
posobenim peroxidu vodika, z feritinu superoxi-
dom), ¢im sa zvySuje dostupnost Zeleza s katalytic-
kym téinkom na tvorbu hydroxylového radikalu
a reaktivnych metabolitov [14, 24]. Samotny oxi-
dacny stres moze teda ovplyviovat zasobu kataly-
tického Zeleza v bunkéach. I6ny Zeleza sa uvoliuju
z fyziologickych struktur aj vtedy, ked sa vyskytu-
je Zelezo v organizme v extrémne vysokych mnoz-
stvach a prislusné proteinové Struktary ho uz
nestacia svojou kapacitou naviazat. Nadmerna
kumulacia iénov Zeleza v bunkach moéze vyvolat
rozne metabolické poruchy a poskodenia tkaniv
a organov [9, 10, 28].

Ochorenia vyplyvajiuce z porich homeostazy
Zeleza suvisia na jednej strane s jeho nedostatkom
a na druhej strane s jeho nadmernym privodom
[14]. Zelezo ako esencialny prvok je dolezity
v obdobi rastu a vyvoja deti a jeho nedostatoéné
mnozstva zahrnuja Siroky rozsah ochoreni od roéz-
nych foriem anémii aZ po mentalnu retardéciu [16,
27]. Nedostatok Zeleza v organizme moéze zapri€i-
nit zmeny v aktivitach mnohych enzymov v roéz-
nych tkanivach, ¢o sprevadza rozvoj viacerych Kkli-
nickych priznakov. Zelezo je esencidlny prvok
nevyhnutny pre rozvoj a funkcie mozgu. Jeho
nedostatok u Zien pocas gravidity a u deti v koje-
neckom obdobi méze vyznamne ovplyvnit telesny
a dusSevny vyvoj deti zasahom do procesov ucéenia
a paméti [14, 18, 22]. Zo vSetkych mikroelementov
mozog obsahuje v najvd¢Ssom mnoZstve Zelezo
s prednostnym zastipenim v gangliovych bunkach
hypotalamu. Dlhodoby nedostatok Zeleza moze
viest k jeho zniZenému obsahu v mozgu, najméi
v gangliovych bunkach hypotalamu, s naslednym
poskodenim dopaminergného systému a poznava-
cich funkeii u deti. Zelezo je kofaktor enzymu tyro-
zinhydroxylaza, ktory méa délezitd funkciu v synté-
ze dopaminu [6, 16, 27].

Epidemiologické studie uvadzaja vyskyt znize-
nych hladin Zeleza v stuvislosti s toxickymi uéinka-
mi olova u deti z réznych casti sveta [18]. Autori

konstatuja, Ze nedostatoény prijem Zeleza moéze
zvySovat vnimavost detského organizmu na toxic-
ké posobenie olova a poukazuju na benefitny udi-
nok suplementacie Zeleza v prevencii intoxikacii
olovom. U deti s ochorenim ADHD boli zistené zni-
zené hladiny Zeleza [15] a feritinu, zvySené hladi-
ny olova a tieZ s tym suvisiace abnormality
v metabolizme dopaminergného systému [12, 16,
18, 22]. Z literaturnych zdrojov vyplyva skutoc-
nost, Zze ucast Zeleza v patogenéze ochorenia
ADHD z hladiska jeho podielu na oxida¢nom stre-
se, ako aj z hladiska jeho nedostatoéného prijmu,
a jeho uloha v ochrane pred toxickymi déinkami
olova, zostava nadalej neobjasnena.

Ugcast ionov olova v oxidaénom strese
a v patogenéze ochorenia ADHD

Na vzniku niektorych patologickych procesov
a ochoreni vyznamne participuju aj negativne fak-
tory Zivotného prostredia ako je Ziarenie, priemy-
selné exhalaty, pesticidy, tazké kovy (olovo, ortut,
arzén, kadmium) a iné. Dlhodobé posobenie toxic-
kych mnozZstiev tychto faktorov méze iniciovat
vznik a rozvoj zavaznych poskodeni organizmu [3,
15, 28].

Olovo je toxicky prvok zivotného prostredia.
ZvySujuca sa kontaminacia Zivotného prostredia
tymto kovom z roznych oblasti priemyslu (napr.
vyroba akumulatorov a farieb s obsahom olova,
vyfukové plyny, vyroba plastov a iné) prinasa so
sebou velmi zavazné zdravotné dosledky na obyva-
telstve [14, 18]. Jeho vysoka afinita k —SH skupi-
nam, ktoré sa nachadzaju v aktivhom centre
enzymov, sposobuje inhibiciu atakovanych anti-
oxidaénych enzymov, ako je napr. GPx. Toxické
uc¢inky olova na organizmus boli v minulosti pred-
metom velkého poc¢tu epidemiologickych aj klinic-
kych stadii, ktoré potvrdzuju jeho izke prepojenie
s oxidaénym poskodenim lipidov, proteinov a DNA
[4, 12].

V poslednych rokoch sa zvySuje pocet krajin,
ktoré uvadzaju vyskyt zvySenych hladin olova
v krvi deti. Tieto zistenia zacinaju byt zavaznym
zdravotnym problémom v mnohych krajinach sve-
ta, hlavne pre také rizikové populaéné skupiny
ako su gravidné zeny a deti v obdobi vyvoja a ras-
tu [15, 18, 28]. Olovo Tahko prenika placentou,
v krvi matky a plodu sa nachadza v rovnakych
koncentraciach. Viazba kovu na biomolekuly tkani-
va placenty a jeho kumuléacia do placenty je
ovplyvnena $tadiom gravidity a chemickou formou
kovu v krvi matky (difuzibilna frakcia kovu lepsie
vstupuje do placenty). Fetus a deti v obdobi vyvoja
a rastu st vnimavejSie na poésobenie toxickych
davok olova ako dospela populacia [3, 14]. Predsta-
vuju vysoko rizikova skupinu nielen z dévodu zvy-
Senej resorpcie olova zazivacim traktom, ale
aj faktom, Ze vyvijajuce sa organy sa citlivejSie na
posobenie olova. Neurotoxicita olova pri dlhodobej
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intoxikacii moze mat za nasledok patologické zme-
ny vo funkcii mozgu. Potencialne riziko vazneho
poskodenia vyvijajiceho sa mozgu je vysoké s moz-
nostou vyskytu zavaznych problémov, ktoré zahr-
nuja zmeny v spravani, poruchy paméti a ucenia
u deti.

V experimentalnych Stadiach autori [15, 21]
popisuju dokazy zvySenej peroxidacie lipidov
v bunkach pecene a mozgu. Konstatujua, Ze vysoké
davky olova inhibuju aktivitu GPx v plazme,
v peceni a mozgu a vyznamne sa znizuje dostup-
nost proteinov s tiolovymi skupinami v tychto tka-
nivach. Tieto tvrdenia dokumentuje aj nalez zvy-
Senych hladin olova v krvi deti s ochorenim ADHD
v porovnani s kontrolnou skupinou zdravych deti.
Zaujimavé informAacie poskytuja Studie zamerané
na sledovanie vyvojovych zmien v mozocku a hypo-
kampuse zvierat poc¢as perinatalnej expozicie roz-
nych davok olova. Olovo ma priamy déinok na cho-
linergny systém v oboch castiach vyvijajiceho sa
mozgu, dosledkom ktorého je zniZenie aktivity ace-
tylcholinesterazy. Autori zdéraznuju, Ze olovo ma
toxické ucinky prave na tie oblasti mozgu, ktoré
zodpovedaju za kognitivne funkcie a procesy spra-
vania u deti [4, 6, 12, 26].

Dalgie experimentalne &§tidie na zvieratach
uvadzaju signifikantne vyssie hladiny olova v pri-
pade nizgieho prijmu Zeleza ako u zvierat s ade-
kvatnym prijmom zZeleza [6, 14]. Mechanizmus
zvySenej absorpcie olova je pravdepodobne zaloze-
ny na substiticii iénov Zeleza i6nmi olova (oxidaé-
ny stupen II) a jeho zvySenym transportom v orga-
nizme. Je mozné, Ze i6ny olova mézu obsadit volné
miesta pre iény Zeleza v hematopoetickom systé-
me, a tym znizovat exkréciu olova. Klinické studie
zamerané na chelataénu terapiu zhodne uvadzaju,
Ze u deti s deficienciou Zeleza je vdcsia tendencia
k zadrziavaniu olova v organizme. Autori viace-
rych prac potvrdzuja korelaciu medzi deficienciou
zeleza a vy$§imi hladinami olova v krvi deti a tiez
zavislost hladin olova od veku deti. Napriek tomu,
ze vysledky publikovanych $tudii na zvieratach
a tiez klinickych $tudii maja spoloény zaver, biolo-
gické mechanizmy vzajomného poésobenia nedo-
statku Zeleza a toxicity olova zostavaju nadalej
neupresnené [6, 15, 18].

ZAVER

Viaceré $tudie v poslednych rokoch uvadzaja, ze
oxidaény stres zohrava vyznamnu tlohu v patoge-
néze mnohych pediatrickych ochoreni, ku ktorym
patri aj ADHD. Niektoré kovy maja schopnost
zacastnovat sa na tvorbe volnych radikalov, ktora
moze vyustit do poskodenia DNA, peroxidacie lipi-
dov, k vyéerpaniu SH- skupin proteinov a podobne.
Kovmi indukovany oxidaény stres sa moze pokla-
dat za délezity faktor uréujici ich toxicitu. Tvorba

volnych radikalov indukovani kovmi je najlepsie
prestudovana u Zeleza a medi, ¢o méze byt
vyznamné pri posudzovani ucasti iénov tychto
kovov v patogenéze ochorenia ADHD. Na druhej
strane napr. niektoré biogénne prvky s antioxidac-
nymi vlastnostami, ako st zinok a selén, a ich
schopnost ochranovat dolezité biomolekuly pred
poskodenim volnymi radikalmi, mé6zu v pripade
ich nedostatoénych mnoZstiev zavazne ovplyvno-
vat priebeh ochorenia ADHD.

Sledovanie hladin uvedenych stopovych prvkov
by mohlo vyznamne prispief k objasneniu existen-
cie vzajomnej interakcie i6nov kovov s ¢innostou
zodpovedajiacich metaloenzymov v oblasti antioxi-
da¢nych systémov organizmu deti s ochorenim
ADHD.
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