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 PUBMED، SCIENCEDIRECT، SCOPOUS، GOOGLEرساني 

SCHOLAR اي، عوامل ژنتيكي و تغذيه ها:يافته .بدست آمده است
-اي تصفيه شده، اسيدهاي چرب و ريزذايي، قندههاي غمانند افزودني

 باشند.در ارتباط ميها با اختلال كمبود توجه و بيش فعالي مغذي

دهد هاي غذايي نشان ميهاي اخير در زمينه افزودنينتايج كارآزمايي
تواند نقش از رژيم غذايي كودكان مستعد، مي كه حذف اين تركيبات
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از جمله  ترظر گرفته شود. البته مطالعات قويمهمي از درمان در ن

اي مورد طالعات مداخلهده از دارونما در ممطالعات بلندمدت و استفا
  نياز است. 
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 زشكي تهرانكارشناس ارشد علوم تغذيه، دانشگاه علوم پ :نويسنده مسئول .1

 استاد ژنتيك پزشكي دانشكده بهداشت، دانشگاه علوم پزشكي تهران.2

  كارشناسي ارشد علوم تغذيه، دانشگاه علوم پزشكي همدان.3
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Abstract 
Objective:This article is a review of research 
regarding attention deficit hyperactivity disorder 
and nutrition factors including essential fatty acids, 
micronutrients, refined sugars and food additives. 
Method: A literature search was conducted using 
PubMed, Scopous, Sciencedirect, Google Scholar 
Results: Nutritional factors such as food additives, 
refined sugars, fatty acids and micronutrients have 
all been correlated to ADHD. Recent trials with 
food additives suggest their removal from the diet 
may benefit susceptible children with hyperactivity 
disorders. Conclusions: More suitable research 
such as longitudinal studies and the use of placebos 
within randomized controlled trials are needed. In 
general, diet modification plays a major role in the 
management of ADHD and should be considered as 
part of the treatment. 
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  مقدمه
با علائمي چون 1فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود 

، ، اضطراب2شاني، رفتارهاي تكانشيتوجهي، پريبي
اين  شود. قتي مشخص ميدجوش زياد و بيوجنب

رخاشگري و كارآيي ضعيف پ همراه با اختلال عمدتاً
اختلال براي تشخيص  لازم ضابطه باشد.تحصيلي مي

حداقل شش  اين است كه فعالي توجه/ بيشكمبود 
بيش فعالي و مطرح در اختلال نشانه از نه نشانه 

در فرد  شش ماه به مدت د توجه براي حداقلكمبو
منجر به يم بايد مورد نظر ظهور پيدا كند. اين علا

انه و مدرسه) ايجاد مشكل در بيش از يك موقعيت (خ
درصداز  12تا  3شود كه گردد. تخمين زده مي

باشند ن مدرسه تحت تأثير اين اختلال ميكودكان س
 ،لنوش( تو شيوع آن در پسران بيشتر از دختران اس

كه در سال اي در مطالعه ).2003، بروشتين و آرونا
در كودكان پيش دبستاني شهر تهران انجام  1379

شد، شيوع بيش فعالي و كم توجهي يازده درصد 
درصد پسر  60برآورد گرديد كه از اين تعداد 

  ).2002بودند(فرهود، اردلان، شاه محمدي، 
از درمان معمول براي اين كودكان استفاده 

دات، و دكسترو مانند متيل فني 3داروهاي محرك
 داروهاي محرك از نظر كفايت و باشد.آمفتامين مي

اختلال كمبود  سلامت در كودكان و نوجوانان با ايجاد
البته  ،دارندساله  30داراي سابقه  فعالي توجه/ بيش

-اني كه از اين داروها استفاده ميممكن است بيمار

خوابي و د كاهش اشتها، بيثرات جانبي ماننكنند ا
دردهاي شكمي را تجربه كنند اما با وجود شواهدي 

بسياري از هاي محرك، دال بر كفايت اين درمان
زيرا  ،باشندهاي جايگزين ميوالدين به دنبال درمان

تغيير رفتار اين  اند كهگزارش داده برخي از والدين
ه تغيير كرددنبال مصرف اين داروها  بعد ازكودكان 

آن  تربنابراين محتاطانه ). 2007(وبر، نيومارك، است
اي و ز تجويز داروها از مداخلات تغذيهاست كه قبل ا

 هاي بيماري استفاده گرددرژيم به منظور كاهش نشانه
 ).2008سين، (

 كننده اين اختلالجادتعيين علت اي در زمينة
عوامل  تحقيقاتي در حال انجام است كه شامل مطالعة

محيطي و تغييرات  زايژنتيكي، عوامل خطر ايزخطر
 باشد و فيزيولوژيكي در عملكرد مغز مي ساختاري

در واقع اكثر محققان بر  )2010(فرهود، ظريف يگانه، 
اختلال  ريشه شناسي اين مسئله اتفاق نظر دارند كه

پيچيده يك مشكل  فعالي توجه/ بيشكمبود 
  ). 2007باشد(وبر، نيومارك،  مي

  روش
مروري است كه به  يك مطالعة حاضر، بررسي

اي در تغذيهكنكاش اثر برخي عوامل ژنتيكي و 
-اختلال كمبود توجه/ بيش فعالي ميكودكان دچار 

ت موجود بر اساس جستجو در پردازد. اطلاعا
 ،PUBMED، SCIENCEDIRECTهاي اطلاع رساني  پايگاه

SCOPOUS، GOOGLE SCHOLAR  بدست آمده است و
 در زمينة 2010لاتي است كه تا اكتبر كيد بر مقاتأ

اي در بيش فعالي كودكان تغذيهنقش عوامل ژنتيكي و 
ها در ها در اين پايگاهو متن كامل آن اندمنتشر شده

و  ترالبته از مقالات قديمي دسترس بوده است،
در  شده است. بهره گرفتهنيز در مواردي  جديدتر

مقاله  دو و پنجاهمروري، حدود  گردآوري اين مقالة
است.اكثر مطالعاتي كه در اين  مورد استفاده قرارگرفته

 ،مطالعات مقطعي زمينه تا كنون انجام شده، از نوع
. اند بودهتجربي هاي باليني و مطالعات شبه كارآزمايي

لازم به ذكر است كه قدرت مطالعات از نوع كارآزمايي 
  باليني، از ساير مطالعات بيشتر است. 

   فعالي توجه/ بيشتلال كمبود اخژنتيك و 
د خواندگي و مطالعه بر ، فرزنمطالعات خويشاوندي

شواهد محكمي را براي مولفة ژنتيك در  ها،روي دوقلو
عوامل كند كه در تركيب با ساير اين اختلال فراهم مي

كه در طول زمان  عصبيهاي بيولوژيكي در بروز نقص
خود را نشان بر اثر وجود عوامل آماده كننده محيطي، 

دهد كه نقش دارند. اين مطالعات نشان مي دهند، مي
يك اختلال به شدت  فعالي بيش/اختلال كمبود توجه

كه  ه استباشد. مطالعات اوليه مشخص كردتوارثي مي
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 در هاتفاوت درصد 75منجر به  ژنتيكي تقريباً عوامل
توجه/ اختلال كمبود رفتارهاي مرتبط با  زمينة
با  .)2006گردند(والدمن، گيزر، مي فعالي بيش

 ،هاي اخير در زمينه ژنتيك مولكوليپيشرفت
هاي دخيل در اين اسايي ژنبه منظور شن يمطالعات

هاي از شده است و اكثر مطالعات بر ژناختلال آغ
 مورن، وول،اواكيل، -(پارپر گير در انتقال دوپاميندر

، ، آيزنبرگسروتونين(مانور و )2005 آدسو ورپيلات 
-مي) متمركز 2001، ابستين و كوتلر تانو، سور، كن،

به  فعالي توجه/ بيشباشند. به طور كلي اختلال كمبود 
 لارسن و ،باشد(لارسن صورت تقابل ژن و محيط مي

ي بهترين شواهد براي بررس ).2004 ،تنستينچلي
آيد اي به دست مياثرات محيطي از مطالعات مداخله

توجه/ اختلال كمبود هاي كه بهبودي در نشانه
هاي را هنگامي كه والدين با مهارت فعالي بيش

-نشان مي بينند،آموزش مي 4جايگزين پدر و مادري

همچنين  ).2002 ،دالي و تامسون ،بارك-دهند(سونوگا
باشد، به ميبا توجه به آنكه اين بيماري خانوادگي 
كودكان نيز احتمال زياد يكي از افراد خانواده اين 

در والدين  اند و اين مسئلهين اختلال بودهدچار ا
تداخل  5تواند با رفتارهاي مناسب پدر و مادري مي

 پلهامووالانو  ،). ايوانز2006داشته باشد (دالي، 
توجه/ اختلال كمبود ) مشاهده كردند كه 1994(

تواند از پايش موثر و استفاده مي در والدين فعالي بيش
مل كودك جلوگيري هاي موثر در رشد و تكاروش از

اند نشان داده كند. مطالعات بر عملكرد و ساختار مغز
توجه/ اختلال كمبود كه حجم مغز در كودكان با 

تر از كودكان ديگر است، همچنين كوچك فعالي بيش
دار و هاي دمهسته قدامي و قطعهتر حجم كوچك

 ،(كاستلانوز تفاوت در مخچه نيز مشاهده شده است
 ،بلومنتال ،كلاسن ،يز، گرين ابستينجفر ،لي و شارپ

جيدد و  ،اوانس ،زيدن باس ،والتر ،ايبنس ،جيمز
اند كه نشان داده). مطالعات مختلف 2002راپوپورت، 

 كه دارايهايي تفاوت در كنترل شناختي در نمونه
اختلال و بدون  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود 

لگوي ا هايهستند به تفاوت فعالي توجه/ بيشكمبود 
. اين مطالعات كاهش فعال شدن مغز مرتبط است

با استفاده از  فعاليت در نواحي قدامي و مخططي را
رواني نشان دادند(اشتاين هاوزن، -هاي عصبيآزمون
). با وجود آنكه متخصصان و پژوهشگران، علت 2009
را  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  پيچيدة شناسي

لعات درماني بر روي ولي اكثر مطا ،كنندتأييد مي
 اند(متمركز شدهتعداد محدودي از عوامل درماني 

   ).2008سين، 
  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود رژيم غذايي و 

توجه/ اختلال كمبود اثر رژيم غذايي و تغذيه بر 
موضوعي است كه متخصصان اين رشته  فعالي بيش

. در بسياري از كودكان بايد بيشتر روي آن كار كنند
هايي از سطوح كمتر از حد اي اين اختلال، نشانهدار

ختلف و شواهدي در ارتباط با مطلوب مواد مغذي م
هاي رفتاري به غذاهاي خاص و افزودني هايپاسخ
، تمايل گذشته دو دهة در طولوجود دارد.  6غذايي

هاي مختلف رژيمي در كودكان براي مطالعه جنبه
 هايافزودني به اثراتبيش فعال افزايش يافته است و

ها و متابوليسم مغذيريز ،قندهاي تصفيه شده ،غذايي
 اي شده است توجه ويژه7اسيدهاي چرب ضروري 

)(فرهود، شليله،  2003 ،،بروشتين و آروناشنول(
1390.( 

به دهة  ارتباط بين رژيم غذايي و رفتار موضوع
رژيم  با طرح 1970 گردد و از دهةباز مي 1920
هاي غذايي ر حذف رنگز بكه متمرك فاينگلد

ها و ، نگهدارندههاي مصنوعيدهنده، طعم8مصنوعي
هاي موجود در غذاهاي طبيعي بود، مشهور ساليسيلات

هاي خود را يافته فاينگلد ).1975فاينگلد،  گرديد(
از بيماران  درصد 50ضعيت واينگونه منتشر كرد كه 

با ، بودند فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود كه مبتلا به 
هاي هاي غذايي و ساليسيلاتحذف تمام افزودني

 . رژيم فاينگلديافتموجود در غذاهاي طبيعي بهبود 
فرآيند شده و بخش زيادي از  تمامي غذاهاي تقريباً
هاي داراي مقادير بالاي ساليسيلات را سبزي ها وميوه
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هاي بر اساس كارآزمايي فاينگلد، ادعاهايحذف كرد. 
وي كودكاني بود كه درمان كرده بود. كنترل نشده بر ر

ولي پيروي از آن به دليل  ،رژيم فاينگلد مضر نيست
هرروزه محدود كردن بسياري از غذاهايي كه كودكان 

-ها ميانواع افزودني كنند و حاوي برخي ازمصرف مي

باشد دشوار است. محدوديت شديد دريافت رژيمي كه 
هاي تكرار يافته ،ينگلد مورد نياز بودابه وسيله رژيم ف

كودكان بيش او را دشوار كرد. در مطالعات متقاطع، 
كننده به گروه دريافت بايست به طور تصادفيفعال مي

شدند و تقسيم مي گروه كنترل رژيم فاينگلد و يا
شد. يم اين دو گروه با هم جابجا ميسپس رژ

كردند بيان كه در اين زمينه فعاليت مي پژوهشگراني
به دليل  ضمين پذيرش رژيم فاينگلدكردند كه ت

رژيم معادل  هاي شديد و هم چنين تهيةمحدوديت
آن به عنوان دارونما مشكل است. بنابراين مطالعات بر 

بسيار محدود است و مربوط به  روي رژيم فاينگلد
بروشتين و آرونا،  ،نولش(باشدمي 1970هاي دهه

2003 .(  
ده بيان نويسن مروري انجام شده، در يك مطالعة

كند كه شواهد علمي كمي براي اثربخشي رژيم مي
، هاي مصنوعي غذايياره به حذف رنگينگلد كه اشاف

اختلال كمبود ها براي درمان ساليسيلات ها وافزودني
(وندر،  دارد، مشاهده شده است فعالي توجه/ بيش

1986.(  
ثير دارونما تأ-كنترل در يك مطالعه دو سوكور

ها بر رفتار ايي مصنوعي و افزودنيتركيب رنگ هاي غذ
بيش فعالي كودكان سه تا چهار ساله و هشت تا نه 
ساله از جمعيت عمومي مورد مطالعه قرار گرفتند. 
محققان بيش فعالي افزايش يافته را در كودكان سه تا 

رش كردند. البته چهار ساله و هشت تا نه ساله گزا
ي نياز است تركند كه مطالعات دقيقنويسنده بيان مي

زودني ها به تنهايي يا آيا اف تا بتوان تعيين كرد كه
ها منجر به اثرات ها به تنهايي و يا تركيب آننگهدارنده

 كوپر، ، بارت،گردد(مك كان معكوس متوسط مي
 .)2007، دالن و گريمشاو كرومپلر،

  ةـك مطالعـدر ي )2009( ولينزـر و كـ، والتحسو
مك  يل آنكه در مطالعة: به دلكننداشاره ميمروري 

 ها مورد آزمايش قرار گرفته،تركيبي از افزودني كان،
يك، مسئول افزايش بيش  توان گفت كه كدامنمي

كننده اثرات ها تقويتآيا اين افزودنيفعالي بوده و 
چنين ميزان دريافت پاية اين يكديگر بودند يا خير. هم

  ها در كودكان ارزيابي نشده بود. افزودني
كارآزمايي  15آناليز ) در متا2004( و ترين شاب
هاي كه تأثير رنگدارونما،  –كنترل  دوسوكورِ

ارهاي بيش فعالي را بررسي بر رفت مصنوعي غذايي
ها در گونه كارآزمايي كند، بر همسان نبودن اينمي

هاي مورد ها و طعم دهندهو نوع رنگ مقدار زمينة
اليز قادر نبود آناين متا . كنندتأكيد مياستفاده 

داراي بيش فعالي شديد به حساسيت بيشتر كودكان 
ها را نسبت به كودكان دهندهطعمها و اثرات رنگ

چنين نويسنده بيان بدون اين اختلال بررسي كند. هم
تري نياز است تا بتوان كند كه مطالعات دقيقمي

ها به تنهايي نگهدارندهها و آيا افزودنيتعيين كرد كه 
  گردد.آنها منجر به اثرات منفي خفيف ميركيب و يا ت

ها و دهنده، طعمهاي مصنوعي غذاييحذف رنگ
تواند از نظر مي قطعاًها از غذاي كودكان نگهدارنده

، ولي محدوديت رژيم بهداشت عمومي قابل توجه باشد
ها خود يك عامل تحميلي بر دهندهها و طعماز رنگ

 ،تر و كولينزوال ،كودكان بيش فعال است( سوح
2009.(  

  دريافت شكر
ات اثر نةتحقيقات تجربي انجام شده در زمي

 خوي و رفتار، نسبتاًوقندهاي تصفيه شده بر خلق
 :) مشاهده كرد1974باشد. كروك (قديمي مي

رژيم كودكان بيش فعال حذف هنگامي كه ساكارز از 
ي علائم با ول ،يابدميها بهبود ، رفتار آنشودمي

) غذاهاي 1978گردد. رپ (ن شكر باز ميبرگرداند
مختلف را كه حاوي ساكارز بودند از رژيم كودكان 

ها، حذف كرد. در تعداد كمي از نمونه بيش فعال
-كردند كه رفتار بيش فعالي با بازوالدين گزارش 
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اين مطالعات  بر پايةگرداندن شكر افزايش يافته است. 
اصلي بيش  شكر به عنوان يك دليل ،و مطالعات ديگر

از  1970 مطالعاتي كه در دهة. درنظر گرفته شدفعالي 
ها و از رژيم آنافزايش بيش فعالي در كودكان ساكارز 

گروه  كنند، معمولاًبرگرداندن آن، حمايت ميسپس 
دوسوكور نبوده است.  و يا مطالعة كنترل نداشتند

برخي از مطالعات از دارونماي نامناسب براي گروه 
در يك  به عنوان مثال ،اند اده كردهكنترل استف

حاوي شكر با هم مقايسه مختلف هاي مطالعة، محلول
شدند و از آب پرتقال كه خود حاوي قندهاي ساده 
است، به عنوان دارونما استفاده گرديد و هيچ گونه 
تفاوتي در رفتار كودكان دچاركمبود توجه و اختلالات 

 ،و كولينز والتر ،سوحرفتاري شديد مشاهده نگرديد(
2009.(  

دو  )،1985( استامبو و شولتز ،ميليچ ،ولريچ
اي را به منظور ارزيابي اثرات ساكارز مطالعة مداخله

پسر بيش  32دريافتي بر روي رفتار و توانايي يادگيري 
در هر دو  فعال هفت تا دوازده ساله انجام دادند.

يك مركز تحقيقاتي  كنندگان درمطالعة، شركت
ها رژيم ند و به مدت سه روز متوالي به آننگهداري شد

اي گيري پايهدر روز اول اندازهبدون ساكارز داده شد. 
هاي دوم و در روزرفتار و عملكرد شناختي انجام شد. 

كنندگان نوشيدني با طعم ميوه را كه ، شركتسوم
در حاوي ساكارز يا آسپارتام بود دريافت كردند. 

پس از ناهار داده شد  تنوشيدني يك ساع ،اول مطالعة
نوشيدني در صبح پس از يك شب  ،دوم و در مطالعة

دريافت شكر هيچ گونه تأثيري بر ناشتايي داده شد. 
  هاي يادگيري نداشت. رفتار و توانايي

محدوديت اين مطالعات آن است كه در شرايط 
هاي نسبتاً اند و اين محيطشدهآزمايشگاهي انجام 

 شان ندهندثر شكر بر رفتار را واقعي، ممكن است اغير
و با توجه به اينكه برخي گزارشات احتمال اثرات مضر 

برخي بنابراين اگر  دهند،نشان ميآسپارتام بر رفتار را 
پاسخ رفتاري منفي به آسپارتام  از كودكان واقعاً

به عنوان تمامي مطالعاتي كه از آسپارتام  ،بدهند

 ،شنول( شوندمير اعتبااند بيدارونما استفاده كرده
  ).  2003بروشتين و آرونا، 

) بيان كردند كه انتظار 1994هوور و ميليچ (
والدين از پرخاشگري ناشي از دريافت شكر ممكن 
است نقش مهمي در درك والدين ايفا كند. در اين 

از مادران گفته شد كه كودكان  كارآزمايي به نيمي
 كنند و بهميبالايي از ساكارز را دريافت ها مقدار آن

ها دارونما دريافت نيمي ديگر گفته شد كه كودكان آن
ه تمامي كودكاني كه واقع بكه درحاليدركنند. مي

اس به شكر معرفي كرده بودند، ها را حسوالدينشان آن
هاي غذايي كم شيرين شده با آسپارتام داده شده وعده
ن اكودكانش ها گفته شده بود كهمادراني كه به آنبود. 

رفتار كودك خود  اندمقادير بالايي شكر دريافت كرده
نسبت به كودك تر ارزيابي كردند و ش فعالانهرا بي

ها گفته شده تر از مادراني بودند كه به آنخود انتقادي
هاي سبك كم شكر دريافت دهبود كودكانشان وع

  اند.هكرد
) در 2009وجونگ و هيا ( اي كه توسط يمطالعه

ارتباط  نيز ،وز مقطع ابتدايي انجام شدآمدانش 107
ها كل دريافت قند ساده از ميان وعدهداري بين معني

  .  نشان ندادفعالي  و پيشرفت كم توجهي/ بيش
بيان  دكتر لودويگ از بيمارستان كودكان بوستون

اي با پروتئين و كه يك كودك صبحانه: هنگاميكندمي
- ريافت ميم و شاخص گلايسمي بالا دچربي بسيار ك

، ولي بسيار سريع نيز رودكند، قند خون او بالا مي
-اين امر منجر به آزاد شدن هورمونآيد كه پايين مي

گردد، در نتيجه در هاي استرس مانند آدرنالين مي
و  آيدمي پاييناو صبح قند خون  10حدود ساعت 

يابد. در در او افزايش ميهاي استرس هورمونغلظت 
گونه  و هيچ شودميعصبي و بيقرار  اين حالت، كودك

ها كودكي با اختلال كمبود توجهي ندارد و از نظر معلم
  )2007(وبر،  شودتلقي ميتوجه و بيش فعالي 

هاي باليني به طور هم سو، اگرچه نتايج كارآزمايي
غني از شكر بر رفتار را نشان اثرات منفي رژيم 

با ولي توصيه به دريافت متوسط شكر،  ،دهند نمي
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 نظر هـب ابت مناسبـي و ديـاقـگيري چ  هـود همـوج
 ).2007(وبر،  رسد مي

  9هاي چرب بلند زنجيراسيد
مغز پستانداران، غني از اسيدهاي چرب بلند زنجير 

دوكوزا  ، خصوصاn-6ًو  n-3غير اشباع از خانواده 
باشد. اين و آراشيدونيك اسيد مي10هگزانوئيك اسيد 

شدن اشباعويل شدن و غيردهاي چرب از طريق طاسي
) و  n-3سازهايشان يعني آلفا لينولنيك اسيد(پيش

ه به عنوان اسيدهاي چرب ) ك n-6لينولئيك اسيد(
شوند. اسيدهاي چرب ميساخته  باشندضروري مي

بايد  شود ووري در بدن پستانداران ساخته نميضر
-دوكوزاهزامين گردند. تنها از طريق رژيم غذايي تأ

و آراشيدونيك اسيد به سرعت در طي  يدنوئيك اس
ارداري و سال اول زندگي رشد مغز كه در دوران ب

يابند. هاي عصبي تجمع ميدر بافت افتد،اتفاق مي
در  ، خصوصاn-3ًتجمع جنيني اسيدهاي چرب خانواده 

اگرچه باشد. بالا مي طي سه ماهه آخر بارداري
با  ياري پيش از زايمان مشاهده شده است كه مكمل

باعث بهبودي  دوكوزاهگزانوئيك اسيدساز پيش
، گردددر مادر و نوزاد مي n-3هاي چرب وضعيت اسيد

مدت آن براي سلامت ولي اطلاعات در مورد فوايد بلند
-ايهوف ،راماكريشنانباشد(مي مادر و كودك محدود
. بسياري از مطالعات بر )2009، كانسه و ديگيرولامو

ي نشان داده است كه تركيب روي حيوانات آزمايشگاه
بسيار تحت تأثير اسيدهاي  فسفوليپيدهاي غشاي مغز،

كمبود اسيدهاي چرب  اشباع رژيم، خصوصاًچرب غير
 ،موستوفسكيورابينويتس  ،(يهوداباشدمي 3امگا 
1999(. 

فرضيه اسيدهاي  كه براي نخستين بار، هنگامي
 ،مطرح شد فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود چرب 
اختلال كمبود ن مشاهده كردند كه كودكان با محققا

بيشتر تشنه نسبت به گروه كنترل  فعالي توجه/ بيش
اند نشانة توشوند و اين شاخصي است كه ميمي

اي اسيدهاي چرب ضروري سطوح كاهش يافتة تغذيه
. اين فرضيه چند )1981، باندي كولكهون و( باشد

سطوح  كه نشان دادندلعات ديگرسال بعد به كمك مطا
اختلال  دارايخوني اسيدهاي چرب خاص بين افراد 

و گروه كنترل متفاوت مي  فعالي توجه/ بيشكمبود 
  باشد، تقويت شد. 

اختلال دهند كه افراد با شواهد زيادي نشان مي
ممكن است سطوح اسيدهاي  فعالي توجه/ بيشكمبود 

 نوئيك اسيد-دوكوزاهگزا خصوصاً درآنها چرب ضروري
. البته مكانيسم دقيقي پايين باشديك اسيد و آراشيدون

كه از طريق آن بتوان نقش اسيدهاي چرب بلند زنجير 
را در اختلالات  نوئيك اسيد-دوكوزاهگزا خصوصاً

ولي اين اثر ممكن  ،نامشخص است ،رفتاري بيان كرد
 دوكوزاهگزانوئيك اسيداست به دليل آن باشد كه 

 ترها خصوصاًبراي سياليت غشا و عملكرد نروترانسمي
 ،راماكريشنان( باشددر دوران پيش از تولد ضروري مي

  .)2009 ،كانسه و ديگيرولامو-ايهوف
سطوح خوني پايين  ،چندين مطالعه مقطعي

و آراشيدونيك اسيد را در  دوكوزاهگزانوئيك اسيد
در  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  مبتلا به كودكان

در چندين  ترل گزارش كردند.مقايسه با گروه كن
-دوكوزاارتباط منفي بين وضعيت  ،مدتبلند مطالعة
در اوايل زندگي و مشكلات رفتاري  نوئيك اسيد- هگزا

، داويس (هيبلن متعاقب در دوران كودكي مشاهده شد
  ).2007 ،واستير

بلندمدت مشاهده شد كه سطوح  در يك مطالعة
در هنگام تولد با  دوكوزاهگزانوئيك اسيدپايين 

مانند اضطراب و افسردگي در سن هفت  رفتارهايي
 هورنستار و وان ،باكر،(كرابندامسالگي مرتبط است

كوچك نشان داد كه  محدوديك مطالعه ). 2007
-دوكوزاهگزاميزان  ،3امگا كل اسيدهاي چرب ح سط

در غشاي  6امگا به  3امگا و نسبت  نوئيك اسيد
توجه/ هاي نوجوانان داراي اختلال كمبود  اريتروسيت

اگرچه  .كمتر بودنسبت به گروه كنترل  فعالي يشب
-ايكوزا، دوكوزاهگزانوئيك اسيد آلفالينولنيك اسيد،

رژيمي  6امگا به 3امگا  و نسبت 11پنتانوئيك اسيد 
دوكوزاهگزانوئيك چنين محتواي همها يكسان بود. آن
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ي، بيش فعالبا عواملي همچون ها اريتروسيت اسيد
داراي داشت. افراد  طي منفيارتبا توجهيبيقراري و بي

نظر دريافت درشت  از فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود 
ها، انرژي، چربي كل، چربي اشباع و ترانس مغذي
ارتباط  ،. كل چربي دريافتي و چربي اشباعبودند بالاتر

زا و بيش فعالي داشت. البته  مثبتي با رفتارهاي مشكل
 فعالي /بيشتوجهاختلال كمبود توده چربي بدني گروه 

ل كمتر بود كه اين مسئله نشان نسبت به گروه كنتر
دهد كه اين افراد ممكن است نيازهاي انرژي مي

 ،كالتر و ميك لينگ ،(كولتر بالاتري داشته باشند
2008.( 

متابوليسم اسيدهاي چرب ممكن است در افراد با 
با كفايت انجام نگيرد.  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود 

) مشاهده كردند كه 2004( هانگ و يانگ ،، هسوچن
توانايي  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  دارايكودكان 

كربنه  18كمتري براي تبديل اسيدهاي چرب 
 فا لينولنيك به اسيدهاي چرب بلندآل لينولئيك و

مطالعه دارند.  توانايي كمتري اشباعزنجير چند غير
يمي دريافت رژ ازنظرها هيچ گونه تفاوتي را آن

لينولئيك، آلفالينولنيك، اولئيك يا اسيدهاي چرب 
اشباع، انرژي، پروتئين، كل چربي و كربوهيدرات بين 

و  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  دارايكودكان 
كودكان عادي نشان نداد. غشاهاي اريتروسيت كودكان 

به طور قابل  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  داراي
فالينولنيك اسيد، آراشيدونيك آل ازنظر ميزانتوجهي 

 3امگا و نسبت  3امگا ، دوكوزاهگزانوئيك اسيداسيد، 
طوح آلفالينولنيك اسيد . سبود كمتر 6امگا به 

 /اختلال كمبود توجه دارايها در كودكان  اريتروسيت
در مقايسه با گروه كنترل، بر خلاف دريافت  فعالي بيش

ت كودكان رژيمي مشابه،كمتر بود. بنابراين ممكن اس
در جذب،  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  داراي

داشته مشكل  انتقال يا ذخيره اين اسيد چرب ضروري
  باشند.

صوص اهميت ـه در خهاي اخير مطالعدر طي سال
-دوكوزاهگزا خصوصاً n-3هاي فراهم كردن مكمل

مشكلات رفتاري  دارايبراي كودكان  نوئيك اسيد
بسيار مورد  فعالي بيشتوجه/ اختلال كمبود مانند 

 حجم نمونه در علاقه محققان بوده است. اگرچه
متفاوت  آنها و نتايجبود مطالعات پايين  اين بسياري از

 ،فرالي ،لورنت، جن سن ،فويت به عنوان مثال باشد،مي
 ياري مكملبكارگيري ) پس از 2001( برتا و هريد

ميلي گرم در  345 ه ميزانب دوكوزاهگزانوئيك اسيد
هيچ گونه بهبودي را در علائم مدت چهار ماه  و بهوز ر

استفاده از  مشاهده نكردند. ولي بر خلاف آن،
مدت سه ماه به طور قابل  بهياري با روغن ماهي  مكمل

هاي خواندن و نوشتن و مهارت توجهي باعث بهبود
اختلالات هماهنگي  دارايكودك  117رفتار در 

  ).2005ري، تكاملي گرديد(ريچاردسون، مونتگوم
 ماه با 4به مدت  و كودك 50در  كه ايدر مطالعه

مكمل اسيد چرب چندغيراشباع و دارونماي  استفاده از
 ميزان اسيد چرب چند انجام شدروغن زيتون 

غيراشباع در فسفوليپيدهاي پلاسما و گلبول قرمز 
 يدار همبستگي معني افزايش يافت و در عين حال

تا نوئيك اسيد گلبول قرمز بين افزايش ميزان ايكوزاپن
كمبود توجه /بيش فعالي ديده شد  و كاهش علائم

تحقيق همچنين نتايج  .)2003 ،پك ،زانك ،استيون(
كه مكمل  )2007هاتچينز و سيرز (  ،هالول ،سورگي

با دوزهاي بالاي هفته و  8ياري روزانه را به مدت 
ايكوزاپنتا نوئيك اسيد و دوكوزاهگزانوئيك اسيد در 

 فعالي توجه/ بيشكان مبتلا به اختلال كمبود كود
دار ايكوزاپنتانوئيك افزايش معني  باامتحان كردند 

اسيد و دوكوزاهگزانوئيك اسيد فسفوليپيدهاي پلاسما 
 .دار رفتار همراه بود معني با بهبودچنين  و هم

كودك  41اي در هفته 12در مطالعة همچنين 
اشباع تفاوت ركننده مكمل اسيد چرب چند غيدريافت
مقايسه با  دركننده مكمل افتدر گروه دري يدار معني

بيش فعالي /كم توجهي بهبود علائم  نظر ازدارونما 
  ).2002 ،گزارش شد (ريچاردسون، پوري

شد، بهبودي قابل  اي كه در هند انجامدر مطالعه
اختلال كمبود  دچار فعالي كودكان توجه در بيش
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هاي ماه مصرف مكمل پس از سه فعالي توجه/ بيش
 n-3حاوي روغن بذر كتان كه غني از اسيد چرب 

ميلي گرم در روز) گزارش  200آلفالينولنيك اسيد بود(
ين بهبودي . هم چن)2006 لاد و كال، ،(جوشيگرديد

تصادفي در استراليا مشاهده  قابل توجه در يك مطالعة
كودك هفت تا دوازده ساله  132 ،شد. در اين مطالعه

به طور تصادفي  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  داراي
 -1مدت پانزده هفته در سه گروه قرار گرفتند:  و به

+ مكمل  12اشباعاسيدهاي چرب چندغير درمان با
اسيدهاي چرب  دريافت -2مينرال،-مولتي ويتامين

دارونما. در  -3،ميلي گرم در روز) 500( اشباعچندغير
اسيدهاي  كنندهافت، بهبودي در دو گروه دريفاز اول

در مقايسه با دارونما مشاهده شد. اشباع رچرب چند غي
اين كارآزمايي براي پانزده هفته ديگر ادامه پيدا كرد 

اسيدهاي چرب مكمل  ،افراد ، همةكه در طي آن
را  مينرال–مكمل مولتي ويتامين  و چندغيراشباع
از اول مطالعه كردند. گروهي كه در فدريافت مي

ازخود  در فاز دوم بهبودي ،كردندريافت ميدارونما د
اسيدهاي ثيري علاوه برآنچه كه مكمل نشان دادند و تأ
ايجاد كرده بود مشاهده نشد. اشباع چرب چند غير

-كند كه ممكن است دوز ريزالبته نويسنده بيان مي

ل كمتر از آن بوده كه بتواند هاي موجود در مكم مغذي
ل دوز روي موجود در آن به عنوان مثا ،گذار باشداثر

كه در يك مطالعه در حالي ،ميلي گرم بود 2كمتر از 
 150ثير مثبت روي گزارش شد، دوز به كار رفته كه تأ

    .)2007(سين و برايان، ميلي گرم در روز بوده است
كودك و بزرگسال به مدت  57كه در  ايدر مطالعه

-استفاده از مكمل اسيدهاي چرب چند غيرسه ماه با 

كنندگان به از شركت درصد 26 ،اشباع انجام شد
علايم كمبود توجه/ بيش فعالي درمان پاسخ دادند و 

با كاهش  دهنده به درماندرصد از افراد پاسخ 25 در
  ادسو وـك ،رانسونـف،اوستلوند ،انسونـج( ودـراه بـهم

  ).2009گيلبرگ، 
كودك داراي  90ماه در  4كه به مدت  ايمطالعه

مكمل  مصرف با فعالي توجه/بيشد علائم كمبو

ايكوزاپنتانوئيك اسيد و دوكوزاهگزانوئيك اسيد يا 
- كه، تفاوت معني نشان دادم گرفت اروغن گلرنگ انج

 اماوجود ندارد كننده مكمل داري در گروه دريافت
-كوزاهگزانوئيك اسيد در اريتروسيته دوژبه وي 3امگا 

خواندن در  يشد و بهبود گزارشبه ميزان بالا ها 
ين اثر مثبت در ترشده گرديد و بيهلغات و رفتار مشا

 ،پارلتا ،( ميلت بودكودكان داراي مشكلات يادگيري 
   )2012 ،يانگ و هو كتس، بوكلي،

هايي كه به بررسي در بررسي نتايج كارآزمايي
-مي 3امگا با  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود ارتباط 

ير دارونماي مورد ثها و تأحجم كم نمونه پردازند،
توانند به عنوان عوامل وخوي مياستفاده بر خلق

  كننده در نظر گرفته شوند.مخدوش
بين سطوح پايين اسيدهاي  با وجود ارتباطي كه

توجه/ اختلال كمبود اشباع بلندزنجير و چرب غير
اي هاي تغذيه، ولي فوايد مكملوجود دارد فعالي بيش

هاي براين كارآزماييد، بناباشنبه خوبي مشخص نمي
دارونما با حجم نمونه بيشتري -باليني دوسوكور كنترل
 ).2009مورد نياز است (چالون، 

  هاريز مغذي
هاي بسياري مغذياين فرضيه وجود دارد كه ريز

به عنوان مثال  ،گذارندمي خوي اثرودر رفتار و خلق
روي علاوه بر نقش مهمي كه در عملكرد ايمني، رشد 

دارد براي تكامل مغز نيز مورد نياز است. روي و تكامل 
باشد. به نزيم ميآ 100كوفاكتور ضروري براي بيش از 

كننده ، روي كوفاكتور آنزيم تبديلعنوان مثال
پيريدوكسين به فرم فعال آن است كه اين فرم فعال 
در تبديل تريپتوفان به سروتونين نقش دارد. هم 

سچوراز است كه د 6چنين روي كوفاكتور براي دلتا 
رهاي تبديل اسيدهاي چرب آنزيم درگير در مسي

  ).2008(سين،  باشدضروري مي
اختلال  دارايغلظت خوني پايين روي در كودكان 

نسبت به گروه كنترل در  فعالي توجه/ بيشكمبود 
-چندين كشور گزارش شده است و برخي اشاره مي

كنند كه غلظت روي ممكن است با شدت علائم نيز 
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. نتايج برخي )2009بط باشد(ديگيرولامو و راميرز، مرت
ياري با روي ممكن  د كه مكملدهنمطالعات نشان مي

بيش  /اختلال كمبود توجهاست در كاهش علائم 
تواند به اين علت موثر باشد و اين مسئله مي فعالي

 ،باشد كه روي يك مهاركننده ناقل دوپامين است(انر
  ).2010 ،كاراداگكسر و،اوداباس ،بازكورت ،انر

نقش روي در  دربارةمروري وسيع  يك مطالعة
توجه/ اختلال كمبود  افراد دارايعملكرد مغزي 

توسط آرنولد انجام شد. اين مطالعه شامل  فعالي بيش
نجام شده در نواحي مختلف دنيا گزارشات نه مطالعه ا

باشد كه همگي سطوح پايين روي و ارتباط آن با مي
كودكان بيش فعال گزارش شدت علائم را در 

 ).2005كردند(آرنولد و ديسيلوسترو، 

 44 ،در يك كارآزمايي كنترل شده دوسوكور
كودك بيش فعال را به دو گروه دريافت كننده متيل 

-از يك سو و گروه دريافتدارونما  به اضافةفنيدات 

 به اضافةميلي گرم در روز)  55كننده مكمل روي (
تقسيم كردند .پس از از سوي ديگر متيل فنيدات 

اختلال در علائم قابل توجه شش هفته، بهبودي 
مكمل  ةكننددر گروه دريافت فعالي توجه/ بيشكمبود 

 ،(آخوندزادهمشاهده شد روي نسبت به گروه دارونما 
آرنولد و . همچنين )2004 ،محمدي و خادمي

 شش تا دوازدههمكارانش بيان كردند كه پاسخ پسران 
بوده  مرتبط مفتامين با غلظت رويبه درمان آساله 
اين درمان دركودكاني كه ميزان تر . تأثير قوياست

مشاهده شده است(آرنولد روي در آنها كافي بوده است 
 ).2005و ديسيلوسترو، 

ي كمبود روي در بسياري از با توجه به شيوع بالا
هاي در معرض خطر و شواهدي مبني بر جمعيت

اختلال كمبود سردگي و ارتباط بين سطوح روي با اف
بيشتري  ي كنترل شدةهاكارآزمايي ،بيش فعالي/توجه

ياري با روي نياز است تا بتوان توانايي  در مورد مكمل
روي را در افزايش عملكرد رواني، بهبود و پيشگيري از 

(ديگيرولامو و راميرز،  مشكلات ذهني نشان داد
2009.( 

  ريقـكن است از طـنيز مم ايين منيزيمـسطوح پ
هاي مختلف بر عملكرد مغز اثر گذارد. سطوح مكانيسم

توجه/ اختلال كمبود پايين منيزيم در كودكان با 
كودك  116 از بينگزارش شده است.  فعالي بيش

ها درصد آن 95 ،فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود داراي 
ين مسئله به طور قابل كمبود منيزيم داشتند و ا

ترل بود. در يك مطالعه بر تر از گروه كنتوجهي شايع
اختلال كودك هفت تا دوازده ساله مبتلا به  50روي 

ياري با منيزيم  مكمل مصرف ،فعالي توجه/ بيشكمبود 
ميلي گرم در روز) به مدت شش ماه منجر به  200(

كودك  25كاهش قابل توجه بيش فعالي در مقايسه با 
 گرديد گروه كنترل كه مكمل دريافت نكرده بودند،

 ).2008سين، (

هاي از شواهد، عدم تعادل در سيستم بسياري
 نورآدرنرژيك و دوپامينرژيك را در پاتوفيزيولوژي

دانند. آهن در كمبود توجه و بيش فعالي دخيل مي
تنظيم توليد دوپامين و نور آدرنالين به عنوان 
 ةكوفاكتور تيروزين هيدروكسيلاز، آنزيم محدودكنند

-هم ها، نقش دارد. آمين سرعت در ساخته شدن مونو

كمبود آهن با كاهش  ،هاي حيوانيچنين در مدل
همراه بوده است كه اين  فعاليت رسپتور دوپامين

تواند بر برداشت و كاتابوليسم مونوآمين اثر مسئله مي
رود كه ذخاير آهن بر روي بنابراين انتظار ميگذارد. 

عملكردهاي وابسته به مونوآمين كه در اختلال بيش 
 فعالي و كمبود توجه تغيير كرده است اثر گذارد

  ).2004 ،آرنولف و مورن ،ليسن دروكس ،(كنوفال
شود كه آنمي ناشي از كمبود آهن تخمين زده مي

ثير قرار دهد و درصد از نوزادان را تحت تأ25 تا 20
مبتلا كمبود آهن بدون آنمي  نيز بهتعداد بيشتري 

ض تكامل ناقص يا ها را در معرشوند و اين مسئله آن
دهد. آهن براي ساختار و تأخيري كودكي قرار مي

هاي سيستم اعصاب مركزي مهم است و نقشعملكرد 
كند.  را در سيستم انتقال عصبي ايفا ميمتعددي 

 در ارتباطكمبود آهن با تكامل شناختي ضعيف 
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 ،آرنولف و مورن ،ليسن دروكس ،(كنوفال اشدب مي
2004.( 

 دارايآنميك دك غيركو 53سطوح آهن در 
گروه  نصف افراد فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود 

اختلال % كودكان 84كنترل بود. فريتين سرم در 
%گروه كنترل غيرطبيعي 18و  فعالي يشب/كمبود توجه

). هم چنين سطوح پايين فريتين >ng/ml30بود (
و  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود سرم با شدت علائم 
ليسن  ،لاهمراه بود (كنوف 13قرارسندرم پاهاي بي

 در يك مطالعة). 2004 ،آرنولف و مورن ،دروكس
اختلال بين علائم  يارتباط معكوس قابل توجه ،ديگر

 52و سطوح فريتين سرم در  فعالي توجه/ بيشكمبود 
 فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود كودك غير آنميك با 

  )2008، آلكار و انر ،(انرمشاهده شد 
باشد. با سندرم پاهاي ناآرام مرتبط مي نكمبود آه

توجه/ اختلال كمبود وضعيتي كه در كودكان با علائم 
 مشاهدهشود. در يك مطالعه نيز ديده مي فعالي بيش

اختلال كمبود  دارايكودكان  سطوح آهن شد كه
برند نسبت كه از اين سندرم رنج مي بيش فعالي/توجه

 ،تانر ،ديريك ،(انركمتر است به افراد بدون اين سندرم 
  ).2007 ،سايكويلو و آنلار

ه با دارونما بر دوسوكور كنترل شد در يك مطالعة
 دارايآنميك پنج تا هشت ساله كودك غير 23روي 

پس از ،فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود كمبود آهن و 
ميلي گرم  80 به ميزانياري  مكمل مصرف هفته 12

به بهبودي  گرايشئم فروسولفات يا دارونما در روز، علا
كودكان در گروه درصد  75. پيدا شددر گروه درمان 

درمان تشخيص سندرم پاهاي ناآرام يا احتمال وجود 
وضعيت به دنبال را داشتند و اين  اين سندرم

كودك بهبود يافت.  14كودك از  12ياري در  مكمل
اين مطالعه مشاهده نشد. بهبودي در گروه دارونما 

ه كودكان با سطوح پايين آهن كه هم كند كاشاره مي
و هم سندرم  فعالي توجه/ بيشاختلال كمبود  مبتلا به

ياري با آهن  از مكملباشند احتمالا پاهاي ناآرام مي
   ،درون ،ليسن دروكس ،برند(كنوفالسود بيشتري مي

  ).2008 ،كورتيس و زايم ،مارچاند
  اط بين ميزانـارتب) 2008اونر( ،رـاون  مطالعةدر 

 52فريتين سرم با امتياز بالاتر براي بيش فعالي در 
گزارش  پايين فعالي توجه/ بيشكمبود كودك مبتلا به 

  .شد
كودك شش تا  68ديگر كه بر روي  در مطالعة

چهارده ساله با تشخيص بيش فعالي انجام شد، 
 45سطوح كمتر از كه  نويسنده اظهار داشت

ور خطر ميكروگرم/ليتر فريتين ممكن است يك فاكت
 بيش فعالي باشد دارايبراي اختلالات خواب كودكان 

 ،مويرن و لسن دروكس ،برناردينا ،، كنوفال(كورتس
2009 .(  

 سيمپسون و استيون ،فيلد ،كراوفورد ،كاپلان
-كنند كه در حال حاضر كارآزماييبيان مي) 2007(

ها براي مغذيي كنترل شده محدودي در زمينة ريزها
چنين مسائل همباشد. يز موجود ميتهية يك متاآنال
ها و تعيين اثر آن بر مغذيري ريزگيعملي براي اندازه
-به عنوان مثال سطوح مناسب ريز مغز وجود دارد.

نشانة برخورداري  نخاعي لزوماً-ها در مايع مغزيمغذي
ها براي عملكرد طبيعي مغذياز ميزان مطلوب ريز

يي و سرمي ي ديگر سطوح پلاسماباشد. از سونمي
است تا  هانشانه دريافت اخير آن ها معمولاًمغذيريز

هاي اي واقعي فرد و حتي شاخصوضعيت تغذيه
ها مغذيمدت ريزاد وضعيت طولانياعتمسرمي قابل

ها در مغذيكننده وضعيت ريزممكن است منعكس
چنين دريافت كافي رژيمي ممكن است مغز نباشد. هم

ي، به سطوح بافتي كافي از در وضعيت بيمار خصوصاً
    .نظر فيزيولوژيكي تبديل نشود

  نتيجه گيري
دهند كه از يك سو ژنتيك و از نشان ميتحقيقات 

سوي ديگر تغذيه و رژيم غذايي، در بيش فعالي و 
بيش /كمبود توجهمشكلات تمركز و توجه مرتبط با 

-در كودكان نقش دارند. برخي شواهد نشان مي فعالي

 كمبود روي، منيزيم و آهن، داراي دكاندهد كه در كو
تواند به بهبود مي ياري با اين مواد مغذي مكمل
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هاي البته كارآزماييتظاهرات باليني كمك كند. 
ييد تأتري مورد نياز است و بيشترين كنترل شده دقيق

 3امگا اشباع اي چرب غيرتا كنون در مورد اسيده
  باشد. مي

سطوح مطلوب  به منظور تعيين بيشتر تحقيقات
اين گروه از كودكان و تعيين اين مواد مغذي در 

ه كردن هاي حساسيت غذايي به منظور آگا شاخص
هاي بالقوه و يا متخصصان در شناسايي كمبود

. در )2008(سين، باشدهاي رفتاري مورد نياز مي پاسخ
ت كه قندهاي تصفيه كه تفكر عمومي آن اسحالي

در  مهميبسيار  هاي غذايي نقششده و افزودني
تشديد بيش فعالي كودكان دارند، ولي شواهد تجربي 

باشد و در مورد كافي نمي در مورد نقش شكر،
ها و حساسيت فردي آن هاي غذايي نيز مقدارافزودني

بايد پيش از تحميل يك رژيم محدود به كودك 
مطالعات آينده بايد به بررسي بررسي گردد. در واقع 

-ها و حساسيتعيين آلرژيت درجهتهاي ساده روش

-ن افراد مستعد، آگاهي از مكانيسمهاي فردي، تعيي

، ها نقش دارنددر ايجاد اين پاسخ هايي كه احتمالاً
تن روشي مناسب هاي ژنتيكي و يافشناسايي زمينه

 ،(اسكنول هاي غذايي بپردازندبراي درمان حساسيت
ر . با وجود شواهد ناكافي د)2003، بروستين و آرونا

گونه مورد ارتباط بين شكر و بيش فعالي، نبايد اين
تواند مصرف ر كرد كه شكر به صورت آزادانه ميتصو

 14"فقط كالري"شود. قندهاي تصفيه شده به اصطلاح 

شوند، به اين معنا كه تنها حاوي كالري يناميده م
هستند و ماده مغذي ديگري ندارند. دريافت مقادير 

ه ممكن است جايگزين بالاي قندهاي تصفيه شد
غذاهاي مغذي در يك رژيم فردي گردد كه اين مسئله 

  ممكن است براي سلامت عمومي فرد مضر باشد.
شيوع اي اين كودكان و با توجه به مشكلات تغذيه

ها از جمله آهن و روي مغذيبالاي كمبود برخي از ريز
چنين دريافت ناكافي منابع غذايي اسيدهاي  و هم

ر رژيم غذايي بيشتر كودكان به نظر د 3چرب امگا 
مصرف مواد غذايي حاوي مواد  اگرحتي  كه سدرمي

ها بر مشكلات رفتاري هاي آنمغذي ياد شده يا مكمل
ثير تأ بيش فعالي كودكان دچار اختلال كم توجهي/

حفظ ساير مين و در تأ اما ،مثبتي نداشته باشد
 .بودگذار خواهد تأثيرسلامت اين كودكان  هاي هجنب

ره شده به عنوان استفاده از مواد مغذي اشا درضمن
تر از ساير درمان هاست هزينهدرمان مكمل نسبتاً كم

  ).2014 ،شليله ،(فرهود
  ها يادداشت

1) ADHD   
2) Impulsive behaviors 
3) Stimulant medications     
4) Alternative parenting skills  
5) Appropriate parenting behavior   
6) Food additives   
7) Essential fatty acids  
8) Artificial food colorings  
9) Long chain fatty acid  
10) DHA 
11) EPA   
12) Polyunsaturated fatty acids   
13) Restless legs syndrome 
14) Empty calorie  
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