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 های تصفیه شده وها، قندمغذیجمله اسیدهای چرب ضروری، ریز

انجام شده  فعالیتوجه/ بیشهای غذایی بر اختلال کمبود افزودنی

های اطلاع ت موجود بر اساس جستجو در پایگاه: اطلاعاروش .است

 PUBMED، SCIENCEDIRECT، SCOPOUS، GOOGLEرسانی 

SCHOLAR ای، عوامل ژنتیکی و تغذیه ها:يافته .بدست آمده است

-ای تصفیه شده، اسیدهای چرب و ریزذایی، قندههای غمانند افزودنی

 باشند.در ارتباط میها با اختلال کمبود توجه و بیش فعالی مغذی

دهد های غذایی نشان میهای اخیر در زمینه افزودنینتایج کارآزمایی

تواند نقش از رژیم غذایی کودکان مستعد، می که حذف این ترکیبات

  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  دارای اساسی در کنترل و درمان افراد

بهبود رژیم غذایی نقش مهمی در کنترل  گيری:نتيجه ایفا کند.

کند و باید به عنوان بخش ایفا می فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود 

از جمله  ترظر گرفته شود. البته مطالعات قویمهمی از درمان در ن

ای مورد طالعات مداخلهده از دارونما در ممطالعات بلندمدت و استفا

 نیاز است. 

 

ای، ود توجه /بیش فعالی، کمبود تغذیهاختلال کمبهای كليدی: واژه

 های مصنوعی غذاذایی، رنگهای غذایی، رژیم غافزودنی
____________________________________________________ 

 زشکی تهرانکارشناس ارشد علوم تغذیه، دانشگاه علوم پ :نويسنده مسئول .1

 استاد ژنتیک پزشکی دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی تهران.2

 کارشناسی ارشد علوم تغذیه، دانشگاه علوم پزشکی همدان.3

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

The Role of Genetic and Nutrition in 

Attention Deficit Hyperactivity Disorder 
 

 

Golnaz Ekhlasi1 M.Sc,  Dariush Farhud2,Ph.D , 

Maryam Shalileh3 M.Sc 

 

Received: 15. 6. 13  Revised: 22.7.13 Accepted: 12.10 . 13 

 

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. 

 

Keywords: ADHD, nutritional deficiency, food 

additives, diet, artificial food coloring. 
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 مقدمه

با علائمی چون 1فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود 

، ، اضطراب2یشانی، رفتارهای تکانشیتوجهی، پربی

این  شود.قتی مشخص میدجوش زیاد و بیوجنب

رخاشگری و کارآیی ضعیف پ همراه با اختلال عمدتاً

اختلال برای تشخیص  لازم ضابطه باشد.تحصیلی می

حداقل شش  این است که فعالیتوجه/ بیشکمبود 

بیش فعالی و مطرح در اختلال نشانه از نه نشانه 

در فرد  شش ماه به مدت ود توجه برای حداقلکمب

منجر به یم باید مورد نظر ظهور پیدا کند. این علا

انه و مدرسه( ایجاد مشکل در بیش از یک موقعیت )خ

درصداز  12تا  3شود که گردد. تخمین زده می

باشند ن مدرسه تحت تأثیر این اختلال میکودکان س

 ،لنوش) ستو شیوع آن در پسران بیشتر از دختران ا

که در سال ای در مطالعه (.2003، بروشتین و آرونا

در کودکان پیش دبستانی شهر تهران انجام  1379

شد، شیوع بیش فعالی و کم توجهی یازده درصد 

درصد پسر  60برآورد گردید که از این تعداد 

 (.2002بودند)فرهود، اردلان، شاه محمدی، 

از  درمان معمول برای این کودکان استفاده

دات، و دکسترو مانند متیل فنی 3داروهای محرک

 داروهای محرک از نظر کفایت و باشد.آمفتامین می

اختلال کمبود  سلامت در کودکان و نوجوانان با ایجاد

البته  ،دارندساله  30دارای سابقه  فعالیتوجه/ بیش

-انی که از این داروها استفاده میممکن است بیمار

خوابی و ند کاهش اشتها، بیثرات جانبی مانکنند ا

دردهای شکمی را تجربه کنند اما با وجود شواهدی 

بسیاری از های محرک، دال بر کفایت این درمان

زیرا  ،باشندهای جایگزین میوالدین به دنبال درمان

تغییر رفتار این  اند کهگزارش داده برخی از والدین

ده تغییر کردنبال مصرف این داروها  بعد ازکودکان 

آن  تربنابراین محتاطانه (. 2007)وبر، نیومارک، است

ای و ز تجویز داروها از مداخلات تغذیهاست که قبل ا

 های بیماری استفاده گرددرژیم به منظور کاهش نشانه

 (.2008سین، )

 کننده این اختلالجادتعیین علت ای در زمینۀ

عوامل  تحقیقاتی در حال انجام است که شامل مطالعۀ

محیطی و تغییرات  زایژنتیکی، عوامل خطر زایخطر

 باشدو فیزیولوژیکی در عملکرد مغز می ساختاری

در واقع اکثر محققان بر  (2010)فرهود، ظریف یگانه، 

اختلال  ریشه شناسی این مسئله اتفاق نظر دارند که

پیچیده یک مشکل  فعالیتوجه/ بیشکمبود 

 (. 2007باشد)وبر، نیومارک، می

 روش

مروری است که به  یک مطالعۀ ی حاضر،بررس

ای در تغذیهکنکاش اثر برخی عوامل ژنتیکی و 

-اختلال کمبود توجه/ بیش فعالی میکودکان دچار 

ت موجود بر اساس جستجو در پردازد. اطلاعا

 ،PUBMED، SCIENCEDIRECTهای اطلاع رسانی پایگاه

SCOPOUS، GOOGLE SCHOLAR  بدست آمده است و

 در زمینۀ 2010الاتی است که تا اکتبر کید بر مقتأ

ای در بیش فعالی کودکان تغذیهنقش عوامل ژنتیکی و 

ها در ها در این پایگاهو متن کامل آن اندمنتشر شده

و  ترالبته از مقالات قدیمی دسترس بوده است،

در  شده است. بهره گرفتهنیز در مواردی  جدیدتر

مقاله  دو ه وپنجامروری، حدود  گردآوری این مقالۀ

است.اکثر مطالعاتی که در این  مورد استفاده قرارگرفته

 ،مطالعات مقطعی زمینه تا کنون انجام شده، از نوع

. اندبودهتجربی های بالینی و مطالعات شبهکارآزمایی

لازم به ذکر است که قدرت مطالعات از نوع کارآزمایی 

 بالینی، از سایر مطالعات بیشتر است. 

  فعاليتوجه/ بيشختلال كمبود اژنتيك و 

د خواندگی و مطالعه بر ، فرزنمطالعات خویشاوندی

شواهد محکمی را برای مولفۀ ژنتیک در  ها،روی دوقلو

عوامل کند که در ترکیب با سایر این اختلال فراهم می

که در طول زمان  عصبیهای بیولوژیکی در بروز نقص

خود را نشان  بر اثر وجود عوامل آماده کننده محیطی،

دهد که نقش دارند. این مطالعات نشان می دهند،می

یک اختلال به شدت  فعالیبیش/اختلال کمبود توجه

که  ه استباشد. مطالعات اولیه مشخص کردتوارثی می
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 در هاتفاوت درصد 75منجر به  ژنتیکی تقریباً عوامل

توجه/ اختلال کمبود رفتارهای مرتبط با  زمینۀ

با  .(2006گردند)والدمن، گیزر، می فعالیبیش

 ،های اخیر در زمینه ژنتیک مولکولیپیشرفت

های دخیل در این اسایی ژنبه منظور شن یمطالعات

های از شده است و اکثر مطالعات بر ژناختلال آغ

 مورن، وول،اواکیل، -)پارپر گیر در انتقال دوپامیندر

، گ، آیزنبرسروتونین)مانور و (2005 آدسو ورپیلات 

-می( متمرکز 2001، ابستین و کوتلر تانو، سور، کن،

به  فعالیتوجه/ بیشباشند. به طور کلی اختلال کمبود 

 لارسن و ،باشد)لارسنصورت تقابل ژن و محیط می

ی بهترین شواهد برای بررس (.2004 ،تنستینچلی

آید ای به دست میاثرات محیطی از مطالعات مداخله

توجه/ اختلال کمبود  هایکه بهبودی در نشانه

های را هنگامی که والدین با مهارت فعالیبیش

-نشان می بینند،آموزش می 4جایگزین پدر و مادری

همچنین  (.2002 ،دالی و تامسون ،بارک-دهند)سونوگا

باشد، به میبا توجه به آنکه این بیماری خانوادگی 

کودکان نیز احتمال زیاد یکی از افراد خانواده این 

در والدین  اند و این مسئلهاین اختلال بودهدچار 

تداخل  5تواند با رفتارهای مناسب پدر و مادریمی

 پلهامووالانو  ،(. ایوانز2006داشته باشد )دالی، 

توجه/ اختلال کمبود ( مشاهده کردند که 1994)

تواند از پایش موثر و استفاده می در والدین فعالیبیش

امل کودک جلوگیری های موثر در رشد و تکروش از

اند نشان داده کند. مطالعات بر عملکرد و ساختار مغز

توجه/ اختلال کمبود که حجم مغز در کودکان با 

تر از کودکان دیگر است، همچنین کوچک فعالیبیش

دار و های دمهسته قدامی و قطعهتر حجم کوچک

 ،)کاستلانوز تفاوت در مخچه نیز مشاهده شده است

 ،بلومنتال ،کلاسن ،ریز، گرین ابستینجف ،لی و شارپ

جیدد و  ،اوانس ،زیدن باس ،والتر ،ایبنس ،جیمز

اند که نشان داده(. مطالعات مختلف 2002راپوپورت، 

 که دارایهایی تفاوت در کنترل شناختی در نمونه

اختلال و بدون  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود 

الگوی  هایهستند به تفاوت فعالیتوجه/ بیشکمبود 

. این مطالعات کاهش فعال شدن مغز مرتبط است

با استفاده از  فعالیت در نواحی قدامی و مخططی را

روانی نشان دادند)اشتاین هاوزن، -های عصبیآزمون

(. با وجود آنکه متخصصان و پژوهشگران، علت 2009

را  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  پیچیدۀ شناسی

العات درمانی بر روی ولی اکثر مط ،کنندتأیید می

 اند)متمرکز شدهتعداد محدودی از عوامل درمانی 

  (.2008سین، 

 فعاليتوجه/ بيشاختلال كمبود رژيم غذايي و 

توجه/ اختلال کمبود اثر رژیم غذایی و تغذیه بر 

موضوعی است که متخصصان این رشته  فعالیبیش

. در بسیاری از کودکان باید بیشتر روی آن کار کنند

هایی از سطوح کمتر از حد رای این اختلال، نشانهدا

ختلف و شواهدی در ارتباط با مطلوب مواد مغذی م

های رفتاری به غذاهای خاص و افزودنی هایپاسخ

، تمایل گذشته دو دهۀ در طولوجود دارد.  6غذایی

های مختلف رژیمی در کودکان برای مطالعه جنبه

 هایافزودنی تبه اثرابیش فعال افزایش یافته است و

ها و متابولیسم مغذیریز ،قندهای تصفیه شده ،غذایی

 ای شده است توجه ویژه7اسیدهای چرب ضروری 

()فرهود، شلیله،  2003 ،،بروشتین و آروناشنول)

1390.) 

به دهۀ  ارتباط بین رژیم غذایی و رفتار موضوع

رژیم  با طرح 1970 گردد و از دهۀباز می 1920

های غذایی ر حذف رنگکز بکه متمر فاینگلد

ها و ، نگهدارندههای مصنوعیدهنده، طعم8مصنوعی

های موجود در غذاهای طبیعی بود، مشهور سالیسیلات

های خود را یافته فاینگلد (.1975فاینگلد،  گردید)

از بیماران  درصد 50ضعیت واینگونه منتشر کرد که 

با د، بودن فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود که مبتلا به 

های های غذایی و سالیسیلاتحذف تمام افزودنی

 . رژیم فاینگلدیافتموجود در غذاهای طبیعی بهبود 

فرآیند شده و بخش زیادی از  تمامی غذاهای تقریباً

های دارای مقادیر بالای سالیسیلات را سبزی ها ومیوه
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های بر اساس کارآزمایی فاینگلد، ادعاهایحذف کرد. 

روی کودکانی بود که درمان کرده بود. کنترل نشده بر 

ولی پیروی از آن به دلیل  ،رژیم فاینگلد مضر نیست

هرروزه محدود کردن بسیاری از غذاهایی که کودکان 

-ها میانواع افزودنی کنند و حاوی برخی ازمصرف می

باشد دشوار است. محدودیت شدید دریافت رژیمی که 

های ، تکرار یافتهینگلد مورد نیاز بودابه وسیله رژیم ف

کودکان بیش او را دشوار کرد. در مطالعات متقاطع، 

کننده به گروه دریافت بایست به طور تصادفیفعال می

شدند و تقسیم می گروه کنترل رژیم فاینگلد و یا

شد. یم این دو گروه با هم جابجا میسپس رژ

کردند بیان که در این زمینه فعالیت می پژوهشگرانی

به دلیل  تضمین پذیرش رژیم فاینگلدکردند که 

رژیم معادل  های شدید و هم چنین تهیۀمحدودیت

آن به عنوان دارونما مشکل است. بنابراین مطالعات بر 

بسیار محدود است و مربوط به  روی رژیم فاینگلد

بروشتین و آرونا،  ،نولش)باشدمی 1970های دهه

2003 .) 

نده بیان نویس مروری انجام شده، در یک مطالعۀ

کند که شواهد علمی کمی برای اثربخشی رژیم می

، های مصنوعی غذاییاره به حذف رنگینگلد که اشاف

اختلال کمبود ها برای درمان سالیسیلات ها وافزودنی

)وندر،  دارد، مشاهده شده است فعالیتوجه/ بیش

1986.) 

ثیر دارونما تأ-کنترل در یک مطالعه دو سوکور

ها بر رفتار ذایی مصنوعی و افزودنیترکیب رنگ های غ

بیش فعالی کودکان سه تا چهار ساله و هشت تا نه 

ساله از جمعیت عمومی مورد مطالعه قرار گرفتند. 

محققان بیش فعالی افزایش یافته را در کودکان سه تا 

رش کردند. البته چهار ساله و هشت تا نه ساله گزا

ری نیاز است تکند که مطالعات دقیقنویسنده بیان می

زودنی ها به تنهایی یا آیا اف تا بتوان تعیین کرد که

ها منجر به اثرات ها به تنهایی و یا ترکیب آننگهدارنده

 کوپر، ، بارت،گردد)مک کانمعکوس متوسط می

 .(2007، دالن و گریمشاو کرومپلر،

 ۀـک مطالعـدر ی )2009) ولینزـر و کـ، والتحسو

مک  لیل آنکه در مطالعۀ: به دکننداشاره میمروری 

 ها مورد آزمایش قرار گرفته،ترکیبی از افزودنی کان،

یک، مسئول افزایش بیش  توان گفت که کدامنمی

کننده اثرات ها تقویتآیا این افزودنیفعالی بوده و 

چنین میزان دریافت پایۀ این یکدیگر بودند یا خیر. هم

 ها در کودکان ارزیابی نشده بود. افزودنی

کارآزمایی  15آنالیز ( در متا2004) ب و ترینشا

های که تأثیر رنگدارونما،  –کنترل  دوسوکورِ

ارهای بیش فعالی را بررسی بر رفت مصنوعی غذایی

ها در گونه کارآزمایی کند، بر همسان نبودن اینمی

های مورد ها و طعم دهندهو نوع رنگ مقدار زمینۀ

نالیز قادر نبود آاین متا . کنندتأکید میاستفاده 

دارای بیش فعالی شدید به حساسیت بیشتر کودکان 

ها را نسبت به کودکان دهندهطعمها و اثرات رنگ

چنین نویسنده بیان بدون این اختلال بررسی کند. هم

تری نیاز است تا بتوان کند که مطالعات دقیقمی

ها به تنهایی نگهدارندهها و آیا افزودنیتعیین کرد که 

 گردد.آنها منجر به اثرات منفی خفیف میترکیب و یا 

ها و دهنده، طعمهای مصنوعی غذاییحذف رنگ

تواند از نظر می قطعاًها از غذای کودکان نگهدارنده

، ولی محدودیت رژیم بهداشت عمومی قابل توجه باشد

ها خود یک عامل تحمیلی بر دهندهها و طعماز رنگ

 ،لتر و کولینزوا ،کودکان بیش فعال است) سوح

2009.) 

 دريافت شكر

ات اثر نۀتحقیقات تجربی انجام شده در زمی

 خوی و رفتار، نسبتاًوقندهای تصفیه شده بر خلق

 :( مشاهده کرد1974باشد. کروک )قدیمی می

رژیم کودکان بیش فعال حذف هنگامی که ساکارز از 

ی علائم با ول ،یابدمیها بهبود ، رفتار آنشودمی

( غذاهای 1978گردد. رپ )دن شکر باز میبرگردان

مختلف را که حاوی ساکارز بودند از رژیم کودکان 

ها، حذف کرد. در تعداد کمی از نمونه بیش فعال

-کردند که رفتار بیش فعالی با بازوالدین گزارش 
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این مطالعات  بر پایۀگرداندن شکر افزایش یافته است. 

ل اصلی بیش شکر به عنوان یک دلی ،و مطالعات دیگر

از  1970 مطالعاتی که در دهۀ. درنظر گرفته شدفعالی 

ها و از رژیم آنافزایش بیش فعالی در کودکان ساکارز 

گروه  کنند، معمولاًبرگرداندن آن، حمایت میسپس 

دوسوکور نبوده است.  و یا مطالعۀ کنترل نداشتند

برخی از مطالعات از دارونمای نامناسب برای گروه 

در یک  به عنوان مثال ،اندفاده کردهکنترل است

حاوی شکر با هم مقایسه مختلف های مطالعۀ، محلول

شدند و از آب پرتقال که خود حاوی قندهای ساده 

است، به عنوان دارونما استفاده گردید و هیچ گونه 

تفاوتی در رفتار کودکان دچارکمبود توجه و اختلالات 

 ،ر و کولینزوالت ،سوحرفتاری شدید مشاهده نگردید)

2009.) 

دو  (،1985) استامبو و شولتز ،میلیچ ،ولریچ

ای را به منظور ارزیابی اثرات ساکارز مطالعۀ مداخله

پسر بیش  32دریافتی بر روی رفتار و توانایی یادگیری 

در هر دو  فعال هفت تا دوازده ساله انجام دادند.

یک مرکز تحقیقاتی  کنندگان درمطالعۀ، شرکت

ها رژیم دند و به مدت سه روز متوالی به آننگهداری ش

ای گیری پایهدر روز اول اندازهبدون ساکارز داده شد. 

های دوم و در روزرفتار و عملکرد شناختی انجام شد. 

کنندگان نوشیدنی با طعم میوه را که ، شرکتسوم

در حاوی ساکارز یا آسپارتام بود دریافت کردند. 

پس از ناهار داده شد  عتنوشیدنی یک سا ،اول مطالعۀ

نوشیدنی در صبح پس از یک شب  ،دوم و در مطالعۀ

دریافت شکر هیچ گونه تأثیری بر ناشتایی داده شد. 

 های یادگیری نداشت. رفتار و توانایی

محدودیت این مطالعات آن است که در شرایط 

های نسبتاً اند و این محیطشدهآزمایشگاهی انجام 

 شان ندهنداثر شکر بر رفتار را واقعی، ممکن است غیر

و با توجه به اینکه برخی گزارشات احتمال اثرات مضر 

برخی بنابراین اگر  دهند،نشان میآسپارتام بر رفتار را 

پاسخ رفتاری منفی به آسپارتام  از کودکان واقعاً

به عنوان تمامی مطالعاتی که از آسپارتام  ،بدهند

  ،شنول) شوندمیار اعتباند بیدارونما استفاده کرده

 (.  2003بروشتین و آرونا، 

( بیان کردند که انتظار 1994هوور و میلیچ )

والدین از پرخاشگری ناشی از دریافت شکر ممکن 

است نقش مهمی در درک والدین ایفا کند. در این 

از مادران گفته شد که کودکان  کارآزمایی به نیمی

 کنند و بهت میبالایی از ساکارز را دریافها مقدار آن

ها دارونما دریافت نیمی دیگر گفته شد که کودکان آن

ه تمامی کودکانی که واقع بکه درحالیدرکنند. می

اس به شکر معرفی کرده بودند، ها را حسوالدینشان آن

های غذایی کم شیرین شده با آسپارتام داده شده وعده

ن نشاکودکا ها گفته شده بود کهمادرانی که به آنبود. 

رفتار کودک خود  اندمقادیر بالایی شکر دریافت کرده

نسبت به کودک تر ارزیابی کردند و ش فعالانهرا بی

ها گفته شده تر از مادرانی بودند که به آنخود انتقادی

های سبک کم شکر دریافت دهبود کودکانشان وع

 اند.هکرد

( در 2009وجونگ و هیا ) ای که توسط یمطالعه

ارتباط  نیز ،آموز مقطع ابتدایی انجام شددانش 107

ها کل دریافت قند ساده از میان وعدهداری بین معنی

 .  نشان ندادفعالی و پیشرفت کم توجهی/ بیش

بیان  دکتر لودویگ از بیمارستان کودکان بوستون

ای با پروتئین و که یک کودک صبحانه: هنگامیکندمی

-دریافت می م و شاخص گلایسمی بالاچربی بسیار ک

، ولی بسیار سریع نیز رودکند، قند خون او بالا می

-این امر منجر به آزاد شدن هورمونآید که پایین می

گردد، در نتیجه در های استرس مانند آدرنالین می

و  آیدمی پاییناو صبح قند خون  10حدود ساعت 

یابد. در در او افزایش میهای استرس هورمونغلظت 

گونه  و هیچ شودمیعصبی و بیقرار  کاین حالت، کود

ها کودکی با اختلال کمبود توجهی ندارد و از نظر معلم

 (2007)وبر،  شودتلقی میتوجه و بیش فعالی 

های بالینی به طور هم سو، اگرچه نتایج کارآزمایی

غنی از شکر بر رفتار را نشان اثرات منفی رژیم 
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با ، ولی توصیه به دریافت متوسط شکر ،دهندنمی

 نظرهـب ابت مناسبـی و دیـاقـگیری چ هـود همـوج

 (.2007)وبر،  رسدمی

 9های چرب بلند زنجيراسيد

مغز پستانداران، غنی از اسیدهای چرب بلند زنجیر 

دوکوزا  ، خصوصاn-6ًو  n-3غیر اشباع از خانواده 

باشد. این و آراشیدونیک اسید می10هگزانوئیک اسید 

شدن اشباعطویل شدن و غیر دهای چرب از طریقاسی

( و  n-3سازهایشان یعنی آلفا لینولنیک اسید)پیش

ه به عنوان اسیدهای چرب ( ک n-6لینولئیک اسید)

شوند. اسیدهای چرب میساخته  باشندضروری می

باید  شود ووری در بدن پستانداران ساخته نمیضر

-دوکوزاهزامین گردند. تنها از طریق رژیم غذایی تأ

و آراشیدونیک اسید به سرعت در طی  اسیدنوئیک 

ارداری و سال اول زندگی رشد مغز که در دوران ب

یابند. های عصبی تجمع میدر بافت افتد،اتفاق می

در  ، خصوصاn-3ًتجمع جنینی اسیدهای چرب خانواده 

اگرچه باشد. بالا می طی سه ماهه آخر بارداری

ان با یاری پیش از زایممشاهده شده است که مکمل

باعث بهبودی  دوکوزاهگزانوئیک اسیدساز پیش

، گردددر مادر و نوزاد می n-3های چرب وضعیت اسید

مدت آن برای سلامت ولی اطلاعات در مورد فواید بلند

-ایهوف ،راماکریشنانباشد)می مادر و کودک محدود

. بسیاری از مطالعات بر (2009، کانسه و دیگیرولامو

اهی نشان داده است که ترکیب روی حیوانات آزمایشگ

بسیار تحت تأثیر اسیدهای  فسفولیپیدهای غشای مغز،

کمبود اسیدهای چرب  اشباع رژیم، خصوصاًچرب غیر

 ،موستوفسکیورابینویتس  ،)یهوداباشدمی 3امگا 

1999). 

فرضیه اسیدهای  که برای نخستین بار، هنگامی

 ،مطرح شد فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود چرب 

اختلال کمبود قان مشاهده کردند که کودکان با محق

بیشتر تشنه نسبت به گروه کنترل  فعالیتوجه/ بیش

اند نشانۀ توشوند و این شاخصی است که میمی

ای اسیدهای چرب ضروری سطوح کاهش یافتۀ تغذیه

. این فرضیه چند (1981، باندی کولکهون و) باشد

ند سطوح که نشان دادلعات دیگرسال بعد به کمک مطا

اختلال  دارایخونی اسیدهای چرب خاص بین افراد 

و گروه کنترل متفاوت می  فعالیتوجه/ بیشکمبود 

 باشد، تقویت شد. 

اختلال دهند که افراد با شواهد زیادی نشان می

ممکن است سطوح اسیدهای  فعالیتوجه/ بیشکمبود 

 نوئیک اسید-دوکوزاهگزا خصوصاً درآنها چرب ضروری

. البته مکانیسم دقیقی پایین باشدونیک اسید و آراشید

که از طریق آن بتوان نقش اسیدهای چرب بلند زنجیر 

را در اختلالات  نوئیک اسید-دوکوزاهگزا خصوصاً

ولی این اثر ممکن  ،نامشخص است ،رفتاری بیان کرد

 دوکوزاهگزانوئیک اسیداست به دلیل آن باشد که 

 میترها خصوصاًبرای سیالیت غشا و عملکرد نروترانس

 ،راماکریشنان) باشددر دوران پیش از تولد ضروری می

 .(2009 ،کانسه و دیگیرولامو-ایهوف

سطوح خونی پایین  ،چندین مطالعه مقطعی

و آراشیدونیک اسید را در  دوکوزاهگزانوئیک اسید

در  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  مبتلا به کودکان

د. در چندین ترل گزارش کردنمقایسه با گروه کن

-دوکوزاارتباط منفی بین وضعیت  ،مدتبلند مطالعۀ

در اوایل زندگی و مشکلات رفتاری  نوئیک اسید-هگزا

، داویس )هیبلن متعاقب در دوران کودکی مشاهده شد

 (.2007 ،واستیر

بلندمدت مشاهده شد که سطوح  در یک مطالعۀ

در هنگام تولد با  دوکوزاهگزانوئیک اسیدپایین 

یی مانند اضطراب و افسردگی در سن هفت رفتارها

 هورنستار و وان ،باکر،)کرابندامسالگی مرتبط است

کوچک نشان داد که  محدودیک مطالعه (. 2007

-دوکوزاهگزامیزان  ،3امگا کل اسیدهای چرب ح سط

در غشای  6امگا به  3امگا و نسبت  نوئیک اسید

 توجه/های نوجوانان دارای اختلال کمبود اریتروسیت

اگرچه  .کمتر بودنسبت به گروه کنترل  فعالیبیش

-ایکوزا، دوکوزاهگزانوئیک اسید آلفالینولنیک اسید،

رژیمی  6امگا به 3امگا  و نسبت 11پنتانوئیک اسید 
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دوکوزاهگزانوئیک چنین محتوای همها یکسان بود. آن

ی، بیش فعالبا عواملی همچون ها اریتروسیت اسید

دارای داشت. افراد  باطی منفیارت توجهیبیقراری و بی

نظر دریافت درشت  از فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود 

ها، انرژی، چربی کل، چربی اشباع و ترانس مغذی

ارتباط  ،. کل چربی دریافتی و چربی اشباعبودند بالاتر

زا و بیش فعالی داشت. البته مثبتی با رفتارهای مشکل

 فعالیجه/بیشتواختلال کمبود توده چربی بدنی گروه 

ل کمتر بود که این مسئله نشان نسبت به گروه کنتر

دهد که این افراد ممکن است نیازهای انرژی می

 ،کالتر و میک لینگ ،)کولتر بالاتری داشته باشند

2008.) 

متابولیسم اسیدهای چرب ممکن است در افراد با 

با کفایت انجام نگیرد.  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود 

( مشاهده کردند که 2004) هانگ و یانگ ،، هسوچن

توانایی  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  دارایکودکان 

کربنه  18کمتری برای تبدیل اسیدهای چرب 

 فا لینولنیک به اسیدهای چرب بلندآل لینولئیک و

مطالعه دارند.  توانایی کمتری اشباعزنجیر چند غیر

رژیمی دریافت  ازنظرها هیچ گونه تفاوتی را آن

لینولئیک، آلفالینولنیک، اولئیک یا اسیدهای چرب 

اشباع، انرژی، پروتئین، کل چربی و کربوهیدرات بین 

و  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  دارایکودکان 

کودکان عادی نشان نداد. غشاهای اریتروسیت کودکان 

به طور قابل  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  دارای

آلفالینولنیک اسید، آراشیدونیک  ازنظر میزانتوجهی 

 3امگا و نسبت  3امگا ، دوکوزاهگزانوئیک اسیداسید، 

طوح آلفالینولنیک اسید . سبود کمتر 6امگا به 

 /اختلال کمبود توجه دارایها در کودکان اریتروسیت

در مقایسه با گروه کنترل، بر خلاف دریافت  فعالیبیش

است کودکان رژیمی مشابه،کمتر بود. بنابراین ممکن 

در جذب،  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  دارای

داشته مشکل  انتقال یا ذخیره این اسید چرب ضروری

 باشند.

صوص اهمیت ـه در خهای اخیر مطالعدر طی سال

-دوکوزاهگزا خصوصاً n-3های فراهم کردن مکمل

مشکلات رفتاری  دارایبرای کودکان  نوئیک اسید

بسیار مورد  فعالی/ بیشتوجهاختلال کمبود مانند 

 حجم نمونه در علاقه محققان بوده است. اگرچه

متفاوت  آنها و نتایجبود مطالعات پایین  این بسیاری از

 ،فرالی ،لورنت، جن سن ،فویت به عنوان مثال باشد،می

 یاریمکملبکارگیری ( پس از 2001) برتا و هرید

 میلی گرم در 345 ه میزانب دوکوزاهگزانوئیک اسید

هیچ گونه بهبودی را در علائم مدت چهار ماه  و بهروز 

استفاده از  مشاهده نکردند. ولی بر خلاف آن،

مدت سه ماه به طور قابل  بهیاری با روغن ماهی مکمل

های خواندن و نوشتن و مهارت توجهی باعث بهبود

اختلالات هماهنگی  دارایکودک  117رفتار در 

 (.2005ومری، تکاملی گردید)ریچاردسون، مونتگ

 ماه با 4به مدت  و کودک 50در  که ایدر مطالعه

مکمل اسید چرب چندغیراشباع و دارونمای  استفاده از

 میزان اسید چرب چند انجام شدروغن زیتون 

غیراشباع در فسفولیپیدهای پلاسما و گلبول قرمز 

 یدار همبستگی معنی افزایش یافت و در عین حال

پنتا نوئیک اسید گلبول قرمز بین افزایش میزان ایکوزا

کمبود توجه /بیش فعالی دیده شد  و کاهش علائم

تحقیق همچنین نتایج  .(2003 ،پک ،زانک ،استیون)

که مکمل  (2007هاتچینز و سیرز )  ،هالول ،سورگی

با دوزهای بالای هفته و  8یاری روزانه را به مدت 

ایکوزاپنتا نوئیک اسید و دوکوزاهگزانوئیک اسید در 

 فعالیتوجه/ بیشودکان مبتلا به اختلال کمبود ک

دار ایکوزاپنتانوئیک افزایش معنی باامتحان کردند 

اسید و دوکوزاهگزانوئیک اسید فسفولیپیدهای پلاسما 

 .دار رفتار همراه بود معنی با بهبودچنین و هم

کودک  41ای در هفته 12در مطالعۀ همچنین 

اشباع تفاوت غیرکننده مکمل اسید چرب چند دریافت

مقایسه با  درکننده مکمل افتدر گروه دری یدار معنی

بیش فعالی /کم توجهی بهبود علائم  نظر ازدارونما 

 (.2002 ،گزارش شد )ریچاردسون، پوری
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شد، بهبودی قابل  ای که در هند انجامدر مطالعه

اختلال کمبود  دچار فعالی کودکانتوجه در بیش

های سه ماه مصرف مکملپس از  فعالیتوجه/ بیش

 n-3حاوی روغن بذر کتان که غنی از اسید چرب 

میلی گرم در روز( گزارش  200آلفالینولنیک اسید بود)

ین بهبودی . هم چن(2006 لاد و کال، ،)جوشیگردید

تصادفی در استرالیا مشاهده  قابل توجه در یک مطالعۀ

کودک هفت تا دوازده ساله  132 ،شد. در این مطالعه

به طور تصادفی  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  ایدار

 -1مدت پانزده هفته در سه گروه قرار گرفتند:  و به

+ مکمل  12اشباعاسیدهای چرب چندغیر درمان با

اسیدهای چرب  دریافت -2مینرال،-مولتی ویتامین

دارونما. در  -3،میلی گرم در روز( 500) اشباعچندغیر

اسیدهای  کنندهریافت، بهبودی در دو گروه دفاز اول

در مقایسه با دارونما مشاهده شد. اشباع رچرب چند غی

این کارآزمایی برای پانزده هفته دیگر ادامه پیدا کرد 

اسیدهای چرب مکمل  ،افراد ، همۀکه در طی آن

را  مینرال–مکمل مولتی ویتامین  و چندغیراشباع

از اول مطالعه کردند. گروهی که در فدریافت می

ازخود  در فاز دوم بهبودی ،کردنددریافت می دارونما

اسیدهای ثیری علاوه برآنچه که مکمل نشان دادند و تأ

ایجاد کرده بود مشاهده نشد. اشباع چرب چند غیر

-کند که ممکن است دوز ریزالبته نویسنده بیان می

ل کمتر از آن بوده که بتواند های موجود در مکممغذی

ثال دوز روی موجود در آن به عنوان م ،گذار باشداثر

که در یک مطالعه در حالی ،میلی گرم بود 2کمتر از 

 150ثیر مثبت روی گزارش شد، دوز به کار رفته که تأ

   .(2007)سین و برایان، میلی گرم در روز بوده است

کودک و بزرگسال به مدت  57که در  ایدر مطالعه

-راستفاده از مکمل اسیدهای چرب چند غیسه ماه با 

کنندگان به از شرکت درصد 26 ،اشباع انجام شد

علایم کمبود توجه/ بیش فعالی درمان پاسخ دادند و 

با کاهش  دهنده به درماندرصد از افراد پاسخ 25 در

 ادسو وـک ،رانسونـف،اوستلوند ،انسونـج( ودـراه بـهم

 (.2009گیلبرگ، 

کودک دارای  90ماه در  4که به مدت  ایمطالعه

مکمل  مصرف با فعالیتوجه/بیشبود علائم کم

ایکوزاپنتانوئیک اسید و دوکوزاهگزانوئیک اسید یا 

-که، تفاوت معنی نشان دادم گرفت اروغن گلرنگ انج

 اماوجود ندارد کننده مکمل داری در گروه دریافت

-کوزاهگزانوئیک اسید در اریتروسیته دوژبه وی 3امگا 

ر خواندن د یشد و بهبود گزارشبه میزان بالا ها 

ین اثر مثبت در ترشده گردید و بیهلغات و رفتار مشا

 ،پارلتا ،) میلت بودکودکان دارای مشکلات یادگیری 

  (2012 ،یانگ و هو کتس، بوکلی،

هایی که به بررسی در بررسی نتایج کارآزمایی

-می 3امگا با  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود ارتباط 

یر دارونمای مورد ثها و تأحجم کم نمونه پردازند،

توانند به عنوان عوامل وخوی میاستفاده بر خلق

 کننده در نظر گرفته شوند.مخدوش

بین سطوح پایین اسیدهای  با وجود ارتباطی که

توجه/ اختلال کمبود اشباع بلندزنجیر و چرب غیر

ای های تغذیه، ولی فواید مکملوجود دارد فعالیبیش

های براین کارآزمایید، بناباشنبه خوبی مشخص نمی

دارونما با حجم نمونه بیشتری -بالینی دوسوکور کنترل

 (.2009مورد نیاز است )چالون، 

 هاريز مغذی

های بسیاری مغذیاین فرضیه وجود دارد که ریز

به عنوان مثال  ،گذارندمی خوی اثرودر رفتار و خلق

روی علاوه بر نقش مهمی که در عملکرد ایمنی، رشد 

دارد برای تکامل مغز نیز مورد نیاز است. روی و تکامل 

باشد. به نزیم میآ 100کوفاکتور ضروری برای بیش از 

کننده ، روی کوفاکتور آنزیم تبدیلعنوان مثال

پیریدوکسین به فرم فعال آن است که این فرم فعال 

در تبدیل تریپتوفان به سروتونین نقش دارد. هم 

سچوراز است که د 6چنین روی کوفاکتور برای دلتا 

رهای تبدیل اسیدهای چرب آنزیم درگیر در مسی

 (.2008)سین،  باشدضروری می

اختلال  دارایغلظت خونی پایین روی در کودکان 

نسبت به گروه کنترل در  فعالیتوجه/ بیشکمبود 
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-چندین کشور گزارش شده است و برخی اشاره می

کنند که غلظت روی ممکن است با شدت علائم نیز 

. نتایج برخی (2009بط باشد)دیگیرولامو و رامیرز، مرت

یاری با روی ممکن د که مکملدهنمطالعات نشان می

بیش  /اختلال کمبود توجهاست در کاهش علائم 

تواند به این علت موثر باشد و این مسئله می فعالی

 ،باشد که روی یک مهارکننده ناقل دوپامین است)انر

 (.2010 ،کاراداگکسر و،اوداباس ،بازکورت ،انر

نقش روی در  دربارۀمروری وسیع  یک مطالعۀ

توجه/ اختلال کمبود  افراد دارایعملکرد مغزی 

توسط آرنولد انجام شد. این مطالعه شامل  فعالیبیش

نجام شده در نواحی مختلف دنیا گزارشات نه مطالعه ا

باشد که همگی سطوح پایین روی و ارتباط آن با می

کودکان بیش فعال گزارش شدت علائم را در 

 (.2005کردند)آرنولد و دیسیلوسترو، 

 44 ،در یک کارآزمایی کنترل شده دوسوکور

کودک بیش فعال را به دو گروه دریافت کننده متیل 

-از یک سو و گروه دریافتدارونما  به اضافۀفنیدات 

 به اضافۀمیلی گرم در روز(  55کننده مکمل روی )

تقسیم کردند .پس از از سوی دیگر متیل فنیدات 

اختلال در علائم قابل توجه شش هفته، بهبودی 

مکمل  ۀکننددر گروه دریافت فعالیتوجه/ بیشکمبود 

 ،)آخوندزادهمشاهده شد روی نسبت به گروه دارونما 

آرنولد و . همچنین (2004 ،محمدی و خادمی

 شش تا دوازدههمکارانش بیان کردند که پاسخ پسران 

بوده  مرتبط مفتامین با غلظت رویبه درمان آساله 

این درمان درکودکانی که میزان تر . تأثیر قویاست

مشاهده شده است)آرنولد روی در آنها کافی بوده است 

 (.2005و دیسیلوسترو، 

ی کمبود روی در بسیاری از با توجه به شیوع بالا

های در معرض خطر و شواهدی مبنی بر جمعیت

اختلال کمبود سردگی و ارتباط بین سطوح روی با اف

بیشتری  ی کنترل شدۀهاکارآزمایی ،بیش فعالی/توجه

یاری با روی نیاز است تا بتوان توانایی در مورد مکمل

روی را در افزایش عملکرد روانی، بهبود و پیشگیری از 

)دیگیرولامو و رامیرز،  مشکلات ذهنی نشان داد

2009.) 

 ریقـکن است از طـنیز مم ایین منیزیمـسطوح پ

های مختلف بر عملکرد مغز اثر گذارد. سطوح مکانیسم

توجه/ اختلال کمبود پایین منیزیم در کودکان با 

کودک  116 از بینگزارش شده است.  فعالیبیش

ها درصد آن 95 ،فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود دارای 

ین مسئله به طور قابل کمبود منیزیم داشتند و ا

ترل بود. در یک مطالعه بر تر از گروه کنتوجهی شایع

اختلال کودک هفت تا دوازده ساله مبتلا به  50روی 

یاری با منیزیم مکمل مصرف ،فعالیتوجه/ بیشکمبود 

میلی گرم در روز( به مدت شش ماه منجر به  200)

کودک  25کاهش قابل توجه بیش فعالی در مقایسه با 

 گردید گروه کنترل که مکمل دریافت نکرده بودند،

 (.2008سین، )

های از شواهد، عدم تعادل در سیستم بسیاری

 نورآدرنرژیک و دوپامینرژیک را در پاتوفیزیولوژی

دانند. آهن در کمبود توجه و بیش فعالی دخیل می

تنظیم تولید دوپامین و نور آدرنالین به عنوان 

 ۀکوفاکتور تیروزین هیدروکسیلاز، آنزیم محدودکنند

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

کمبود آهن با کاهش  ،های حیوانیچنین در مدل

همراه بوده است که این  فعالیت رسپتور دوپامین

تواند بر برداشت و کاتابولیسم مونوآمین اثر مسئله می

رود که ذخایر آهن بر روی بنابراین انتظار میگذارد. 

عملکردهای وابسته به مونوآمین که در اختلال بیش 

 فعالی و کمبود توجه تغییر کرده است اثر گذارد

 (.2004 ،آرنولف و مورن ،لیسن دروکس ،)کنوفال

شود که آنمی ناشی از کمبود آهن تخمین زده می

ثیر قرار دهد و درصد از نوزادان را تحت تأ25 تا 20

مبتلا کمبود آهن بدون آنمی  نیز بهتعداد بیشتری 

ض تکامل ناقص یا ها را در معرشوند و این مسئله آن

دهد. آهن برای ساختار و تأخیری کودکی قرار می

های سیستم اعصاب مرکزی مهم است و نقشعملکرد 

کند. را در سیستم انتقال عصبی ایفا میمتعددی 
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-در ارتباط میکمبود آهن با تکامل شناختی ضعیف 

 ،آرنولف و مورن ،لیسن دروکس ،)کنوفال اشدب

2004.) 

 دارایآنمیک دک غیرکو 53سطوح آهن در 

گروه  نصف افراد فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود 

اختلال کودکان  %84کنترل بود. فریتین سرم در 

گروه کنترل غیرطبیعی %18و  فعالییشب/کمبود توجه

(. هم چنین سطوح پایین فریتین <ng/ml30بود )

و  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود سرم با شدت علائم 

لیسن  ،لاهمراه بود )کنوف 31قرارسندرم پاهای بی

 در یک مطالعۀ(. 2004 ،آرنولف و مورن ،دروکس

اختلال بین علائم  یارتباط معکوس قابل توجه ،دیگر

 52و سطوح فریتین سرم در  فعالیتوجه/ بیشکمبود 

 فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود کودک غیر آنمیک با 

 (2008، آلکار و انر ،)انرمشاهده شد 

باشد. با سندرم پاهای ناآرام مرتبط می نکمبود آه

توجه/ اختلال کمبود وضعیتی که در کودکان با علائم 

 مشاهدهشود. در یک مطالعه نیز دیده می فعالیبیش

اختلال کمبود  دارایکودکان  سطوح آهن شد که

برند نسبت که از این سندرم رنج می بیش فعالی/توجه

 ،تانر ،دیریک ،)انرکمتر است به افراد بدون این سندرم 

 (.2007 ،سایکویلو و آنلار

ه با دارونما بر دوسوکور کنترل شد در یک مطالعۀ

 دارایآنمیک پنج تا هشت ساله کودک غیر 23روی 

پس از ،فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود کمبود آهن و 

میلی گرم  80 به میزانیاری مکمل مصرف هفته 12

به بهبودی  گرایشئم فروسولفات یا دارونما در روز، علا

کودکان در گروه درصد  75. پیدا شددر گروه درمان 

درمان تشخیص سندرم پاهای ناآرام یا احتمال وجود 

وضعیت به دنبال را داشتند و این  این سندرم

کودک بهبود یافت.  14کودک از  12یاری در مکمل

این مطالعه مشاهده نشد. بهبودی در گروه دارونما 

ه کودکان با سطوح پایین آهن که هم کند کاشاره می

و هم سندرم  فعالیتوجه/ بیشاختلال کمبود  مبتلا به

یاری با آهن از مکملباشند احتمالا پاهای ناآرام می

 ،درون ،لیسن دروکس ،برند)کنوفالسود بیشتری می

 (.2008 ،کورتیس و زایم ،مارچاند

 اط بین میزانـارتب( 2008اونر) ،رـاون  مطالعۀدر 

 52ریتین سرم با امتیاز بالاتر برای بیش فعالی در ف

گزارش  پایین فعالیتوجه/ بیشکمبود کودک مبتلا به 

 .شد

کودک شش تا  68دیگر که بر روی  در مطالعۀ

چهارده ساله با تشخیص بیش فعالی انجام شد، 

 45سطوح کمتر از که  نویسنده اظهار داشت

ر خطر میکروگرم/لیتر فریتین ممکن است یک فاکتو

 بیش فعالی باشد دارایبرای اختلالات خواب کودکان 

 ،مویرن و لسن دروکس ،برناردینا ،، کنوفال)کورتس

2009 .) 

 سیمپسون و استیون ،فیلد ،کراوفورد ،کاپلان

-کنند که در حال حاضر کارآزماییبیان می( 2007)

ها برای مغذیی کنترل شده محدودی در زمینۀ ریزها

چنین مسائل همباشد. ز موجود میتهیۀ یک متاآنالی

ها و تعیین اثر آن بر مغذیری ریزگیعملی برای اندازه

-به عنوان مثال سطوح مناسب ریز مغز وجود دارد.

نشانۀ برخورداری  نخاعی لزوماً-ها در مایع مغزیمغذی

ها برای عملکرد طبیعی مغذیاز میزان مطلوب ریز

ی و سرمی ی دیگر سطوح پلاسمایباشد. از سونمی

است تا  هانشانه دریافت اخیر آن ها معمولاًمغذیریز

های ای واقعی فرد و حتی شاخصوضعیت تغذیه

ها مغذیمدت ریزاد وضعیت طولانیاعتمسرمی قابل

ها در مغذیکننده وضعیت ریزممکن است منعکس

چنین دریافت کافی رژیمی ممکن است مغز نباشد. هم

، به سطوح بافتی کافی از در وضعیت بیماری خصوصاً

   .نظر فیزیولوژیکی تبدیل نشود

 نتيجه گيری

دهند که از یک سو ژنتیک و از نشان میتحقیقات 

سوی دیگر تغذیه و رژیم غذایی، در بیش فعالی و 

بیش /کمبود توجهمشکلات تمرکز و توجه مرتبط با 

-در کودکان نقش دارند. برخی شواهد نشان می فعالی

 کمبود روی، منیزیم و آهن، دارای کاندهد که در کود
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تواند به بهبود می یاری با این مواد مغذیمکمل

های البته کارآزماییتظاهرات بالینی کمک کند. 

یید تأتری مورد نیاز است و بیشترین کنترل شده دقیق

-می 3امگا اشباع ای چرب غیرتا کنون در مورد اسیده

 باشد.

سطوح مطلوب به منظور تعیین  بیشتر تحقیقات

این گروه از کودکان و تعیین این مواد مغذی در 

ه کردن های حساسیت غذایی به منظور آگاشاخص

-های بالقوه و یا پاسخمتخصصان در شناسایی کمبود

. در (2008)سین، باشدهای رفتاری مورد نیاز می

ت که قندهای تصفیه که تفکر عمومی آن اسحالی

در  مهمیبسیار های غذایی نقش شده و افزودنی

تشدید بیش فعالی کودکان دارند، ولی شواهد تجربی 

باشد و در مورد کافی نمی در مورد نقش شکر،

ها و حساسیت فردی آن های غذایی نیز مقدارافزودنی

باید پیش از تحمیل یک رژیم محدود به کودک 

مطالعات آینده باید به بررسی بررسی گردد. در واقع 

-ها و حساسیتعیین آلرژیت درجهتهای ساده روش

-ن افراد مستعد، آگاهی از مکانیسمهای فردی، تعیی

، ها نقش دارنددر ایجاد این پاسخ هایی که احتمالاً

تن روشی مناسب های ژنتیکی و یافشناسایی زمینه

 ،)اسکنول های غذایی بپردازندبرای درمان حساسیت

 . با وجود شواهد ناکافی در(2003، بروستین و آرونا

گونه مورد ارتباط بین شکر و بیش فعالی، نباید این

تواند مصرف ر کرد که شکر به صورت آزادانه میتصو

 41"فقط کالری"شود. قندهای تصفیه شده به اصطلاح 

شوند، به این معنا که تنها حاوی کالری ینامیده م

هستند و ماده مغذی دیگری ندارند. دریافت مقادیر 

ممکن است جایگزین  بالای قندهای تصفیه شده

غذاهای مغذی در یک رژیم فردی گردد که این مسئله 

 ممکن است برای سلامت عمومی فرد مضر باشد.

شیوع ای این کودکان و با توجه به مشکلات تغذیه

ها از جمله آهن و روی مغذیبالای کمبود برخی از ریز

چنین دریافت ناکافی منابع غذایی اسیدهای  و هم

رژیم غذایی بیشتر کودکان به نظر  در 3چرب امگا 

مصرف مواد غذایی حاوی مواد  اگرحتی  که سدرمی

ها بر مشکلات رفتاری های آنمغذی یاد شده یا مکمل

ثیر تأ بیش فعالی کودکان دچار اختلال کم توجهی/

-حفظ سایر جنبهمین و در تأ اما ،مثبتی نداشته باشد

 .ود گذار خواهد بتأثیرهای سلامت این کودکان 

ره شده به عنوان استفاده از مواد مغذی اشا درضمن

تر از سایر درمان هاست هزینهدرمان مکمل نسبتاً کم
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