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Kratak sadržaj 

Poremećaj pažnje sa hiperaktivnošću 
(eng. Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder – ADHD) je klinički poremećaj 
ponašanja kod dece kod koga se javlja 
nedostatak pažnje i/ili hiperaktivnost u 
svim situacijama, a koji se javlјa rano i 
perzistira kroz vreme. Cilј rada je da se 
uvidom u dostupnu literaturu, napravi 
pregled dosadašnjih naučnih radova u 
kojima je obrađivana problematika pov-
ezanosti deficita pažnje i hiperaktivnosti 
i mikronutrijenata: vitamina i minerala. 
Brojne studije dovele su u vezu ishranu, 
odnosno, nutricione deficite sa nastan-
kom ADHD. Najčešće su uočeni deficiti  
masnih kiselina, kao i nedostatak cin-
ka i gvožđa. Neke studije su izvestile o 
značajnom učinku precizno određenih 
doza vitamin D i B12, dok su druge 
utvrdile postojanje pozitivne korelaci-
je između jačine ADHD simptoma i 
nivoa nutritivnog deficita. Sveukupno, 
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uvođenje odgovarajućih režima ishrane 
i/ili suplementacije bi mogla biti dobra 
opcija za smanjenje simptoma ADHD. 
Kao praktični doprinos, potrebno je da 
sve informacije o mogućim neželјenim 
ishodima disbalansa mikronutrijena-
ta budu dostupne roditelјima dece sa 
ADHD i stručnjacima neposredno uk-
lјučenim u rad sa ovim porodicama. Po-
trebne su veće studije za određivanje op-
timalnog multifaktorskog tretmana koji 
uklјučuje, pored lekova i bihevioralnog 
rada, izbalansiranu ishranu sa potreb-
nom suplementacijom.

Klјučne reči: 
ADHD, mikronutritijenti, ishrana, 
suplementi

UVOD

Definicija i dijagnostika ADHD

Poremećaj pažnje sa hiperaktivnošću 
(eng. Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder – ADHD) je klinički poreme-
ćaj ponašanja kod dece kod koga se jav-
lja nedostatak pažnje i/ili hiperaktivnost 
u svim situacijama, a koji se javlјa rano 
i perzistira kroz vreme[1]. Dijagnostička 
ispitivanja podrazumevaju, osim klinič-
ke opservacije koja obuhvata opsežne 
anamnestičke podatke, korišćenje upit-
nika, intervjua, kao i skala procene, od-
nosno testova. 

Prema Diagnostic and Statistical 
Manual of Mental Disorders, 5th Editi-
on (DSM-5)[1] neophodan kriterijum za 
dijagnozu je šest ili više simptoma pre-
ma datom spisku koji opstaju najmanje 
6 meseci do stepena koji nije u skladu sa 
razvojnim nivoom, a koji negativno uti-
če direktno na društvene i akademske/
radne aktivnosti. Simptomi nisu samo 
manifestacija opozicionog ponašanja, 
prkosa, neprijatelјstva ili neuspeha da se 
razumeju zadaci ili instrukcije[1].

Simptomi nepažnje 
/ Inattention symptoms

Simptomi hiperaktivnosti i impulsivnosti 
/  Hyperactivity and impulsivity 
symptoms

Često ne obraća dovolјno pažnje na detalјe 
ili pravi greške.
/ Often fails to give close attention to de-
tails or makes careless mistakes.

Često se pomera i vrpolјi ili teško ostaje da 
sedi na stolici.
/ Often fidgets with or taps hands or feet 
or squirms in seat.

Tabela 1. Dijagnostički kriterijumi za ADHD  / Table 1. Diagnostic criteria for ADHD
ADHD – poremećaj pažnje sa hiperaktivnošću (eng. Attention Deficit Hyperactivity 
Disorder – ADHD)
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Postoje jasne naznake da su simp-
tomi povezani ili smanjuju kvalitet so-
cijalnih, akademskih ili okupacionih 
funkcionisanja. Osim toga, anamneza 
ponašanja može otkriti nisku toleranciju 

frustracije, protivlјenje, ispade besa, na-
silnost, loša društvena umeća i loše od-
nose s vršnjacima, poremećaje spavanja, 
aksioznost, disforiju, depresiju i prome-
ne raspoloženja[2].

Simptomi nepažnje 
/ Inattention symptom

Simptomi hiperaktivnosti i impulsivnosti 
/  Hyperactivity and impulsivity 
symptoms

Često ima poteškoća da održi pažnju u 
zadacima ili aktivnostima.
/ Often has difficulty sustaining attention 
in tasks or play activities.

Često ustaje u situacijama kada se očeku-
je da mirno sedi.
/ Often leaves seat in situations when 
remaining seated is expected.

Često ne sluša kada se govori direktno.
/ Often does not seem to listen when 
spoken to directly.

Često trči i penje se u situacijama kada je 
neprikladno / nemiran je.
/ Often runs about or climbs in situations 
where it is inappropriate / is restless.

Često ne sledi uputstva i ne završava 
školske zadatke.
/ Often does not follow through 
on instructions and fails to finish 
schoolwork.

Često se ne može aktivno uklјučiti u 
slobodne aktivnosti.
/ Often unable to engage in leisure 
activities actively.

Često ima poteškoća u organizovanju 
zadataka i aktivnosti.
/ Often has difficulty organizing tasks and 
activities.

Često je u pokretu.
/ Is often “on the go”.

Često izbegava, ne želi da se bavi 
zadacima koji zahtevaju trajne mentalne 
napore.
/ Often avoids, dislikes, or is reluctant to 
engage in tasks that require sustained 
mental efforts.

Često preterano govori.
/ Often talks excessively.

Često gubi stvari.
/ Often loses things

Često daje odgovore ne čekajući da se 
pitanje dovrši.
/ Often gives an answer before a question 
has been completed.

Lako usmeri pažnju kada ima nepoznate 
stimuluse.
/ Is often easily distracted by extraneous 
stimuli.

Često teško čeka svoj red.
/ Often has difficulty waiting his or her 
turn.

Često zaboravlјa svakodnevna uputstva i 
stvari.
/ Is often easily distracted by extraneous 
stimuli.

Često prekida druge u govoru.
/ Often interrupts on others in speech.
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Epidemiološki podaci

Prema podacima Svetske zdravstve-
ne oranizacije (World Health Organi-
zation – WHO), problemi mentalnog 
zdravlјa dece su u stalnom porastu. Pre-
ma rezultatima metaregresione analize 
kojom je obuhvaćeno ukupno 102 istra-
živanja sprovedenih tokom protekle tri 
decenije širom sveta na zbirnom uzorku 
od preko 170.000 ispitanika, prevalenca 
iznosi 5,29% (95% CI = 5.01–5.56)[3]. 
U istoj analizi je potvrđena i statistički 
značajno veća prevalenca ovog poreme-
ćaja kod dečaka nego kod devojčica, kao 
i na dečjem uzrastu u odnosu na adoles-
centni uzrast (p < 0,001)[3]. U literaturi 
se najčešće spominju odnos od 3:1[4] i 
odnos od 4:1[5], sa većom zastupljenošću 
kod muškog pola. Međutim, pojedini 
autori su primetili da je identifikovanje 
osoba sa ADHD ženskog pola otežano 
imajući u vidu njihovu manju brojnost 
u kliničkom radu. Tačnije, dok procene 
govore u prilog odnosa od 3:1 kada su 
epidemiološki uzorci u pitanju, klinički 
uzorci su bliži odnosu od 9:1 u korist 
dečaka[6]. 

Dosadašnja  saznanja na 
temu povezanosti ADHD i 
mikronutrijenata

Danas se smatra da je najznačajniji 
poremećaj u ADHD-u poremećaj viših 
kortikalnih funkcija (egzekutivne funkci-
je, samoregulacija, uzbuđenost i motiva-

cija) koje su inhibitorne, planiraju cilјanu 
kontrolu procesa kognitivnog sistema 
koji upravlјa akcijom i ponašanjem[7]. 
One imaju ulogu u održavanju budnos-
ti, održavanju i jačanju pažnje, inhibiciji 
neodgovarajućih akcija i prilagođavanju 
strategija odgovora kada su greške nači-
njene ili se okolnosti menjaju[7]. 

Raširenost pojave, hronični tok i uti-
caj na kvalitet života ukazuju na značaj 
daljeg istraživanja ovog problema, ali 
i na značaj pravovremenog započinja-
nja terapijskog postupka. Između osta-
log, u mnogim naučnim radovima je 
obrađivana i problematika povezanosti 
ADHD i mikronutrijenata. Prethodno, 
pokazano je da nutrijenti imaju ulogu u 
kliničkoj slici ADHD. Pored sredinskih, 
nutritivni faktori imaju veliku ulogu u 
razvoju pojedinih poremećaja, kao što 
su autizam i ADHD[8]. Polazeći od ek-
stenzivnog pregleda dostupne literature 
na temu nutritivnih i sredinskih aspeka-
ta epidemiologije, etiologije, prevencije 
i tretmana poremećaja iz autističnog 
spektra i ADHD, Curtis i Patel donose 
nekoliko zaključaka[8]. Prvo, najverovat-
nije je da su oba navedena poremećaja 
uzrokovana širokim spektrom genet-
skih, prenatalnih, socijalnih, razvojnih, 
sredinskih, ali i nutritivnih faktora. 
U većini prikazanih studija, ali ne i u 
svim, ukazano je na povezanost između 
izloženosti toksinima kao što su živa, 
olovo, pesticidi i pušenje tokom trud-
noće, s jedne strane i pojave autizma i/
ili ADHD, s druge strane. Sledeće, neke 
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studije su izvestile i o nutritivnim nedo-
stacima kod pacijenata sa autizmom i/
ili ADHD. Manjak hranljivih materija se 
prvenstveno odnosi na omega-3 masne 
kiseline, vitamin C, vitamin B6, alfa-li-
noleinsku kiselinu, vitamin B12, ali i na 
minerale, uključujući cink, kalcijum, 
magnezijum i gvožđe. Na kraju, prika-
zano je i da alergije i netolerancije na 
hranu i aditive u hrani imaju udeo u au-
tizmu i ADHD[8]. Iz svega, uvažavajući 
složenost problematike, postoji potreba 
da se načini izdvojeni pregledni rad do-
sadašnjih saznanja na temu povezanosti 
ADHD i mikronutrijenata.

Uticaj vitamina B grupe na 
kognitivni razvoj

Deficijencija folata (vitamin B9) prili-
kom trudnoće je rizik za pojavu hiperak-
tivnosti u detinjstvu[9]. Suplementacija 
amino-kiselinama i S-Adenozil-Metio-
ninom (SAMe) dovodi do izvesnog po-
bolјšanja depresije, bipolarnog poreme-
ćaja, anksioznosti, shizofrenije, ADHD i 
autizma[10]. Folat, posebno 5-metilente-
trahidrofolat, utiče na sintezu neurotran-
smitera i ima povoljan efekat na raspolo-
ženje i kogniciju[11].

Folati, vitamin B12 i vitamin B6 dele 
metabolički put koji može imati du-
gotrajne i trenutne efekte na centralni 
nervni sistem. Iako je u fokusu većine 
istraživanja veza između folata i razvoja 
neuralne tube, u literaturi se mogu naći 
podaci koji govore u prilog značaja koji 

ovi vitamini imaju u kognitivnom posti-
gnuću na dečjem uzrastu[12], ali i u po-
pulaciji odraslih osoba[13]. Korelaciona 
i longitudinalna ispitivanja sugerišu da 
vitamini B grupe mogu biti važni za ko-
gnitivnu performansu i razvoj tokom či-
tavog detinjstva[11].Vitamin B12 učestvu-
je u enzimima za prenos metil grupa i 
neophodan je za sintezu dezoksiribonu-
kleinske kiseline (DNK) i ribonukleinske 
kiseline (RNK), formiranje mijelina i eri-
trocita i omogućava normalan metaboli-
zam aminokiseline homocisteina[14].

Metilacija DNK zavisi od ko-faktora 
koji se unose ishranom. Za efikasnu me-
tilaciju neophodno je formiranje SAMe 
koji deluje kao donor metil grupe za me-
tilaciju citozina[15]. Nutritivni faktori ne-
ophodni za formiranje SAMe uklјučuju 
folat, metionin, holin, vitamin B12, vi-
tamin B6 i vitamin B2. Metilacija DNK 
ima ulogu u koordinaciji ekspresije gena 
tokom embriogeneze, a nedostatak ovih 
nutritivnih faktora tokom određenih 
stadijuma razvoja može imati daleko-
sežne fenotipske efekte. Ranije studije su 
ukazale da nedostatak folata i vitamina 
B12 u ishrani utiče na razvoj centralnog 
nervnog sistema i pojavu niza psihija-
trijskih stanja, uklјučujući bihejvioralne 
poremećaje u detinjstvu[16]. 

Niska koncentracija vitamina B12 u 
mozgu je uočena kod poremećaja kao 
što su autizam, shizofrenija i ADHD[17,19]. 
Hendren i saradnici[18] su pokazali su da 
metil B12 suplementacija značajno po-
bolјšava kliničke simptome autističnog 
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spektra poremećaja (ASD). Isti autori su 
dalјe pokazali da je kliničko pobolјšanje 
koreliralo sa povećanim metabolizmom 
transmetilacije kod osoba sa ASD.

Starije studije su koristile manje oset-
ljive granične vrednosti  vitamina B12 u 
serumu, pa je prisutan veliki broj lažno 
negativnih („normalnih“) nalaza. Sa vi-
šim graničnim skorovima koji odgova-
raju suptilnijim kliničkim ispoljavanjem 
deficita, broj osoba sa nedostatkom Ko-
balamina (Kbl) je znatno veći. Rano ot-
krivanje deficita vitamina B12 je od ve-
like važnosti, jer njegov duži nedostatak 
može da dovede do nepovratnih prome-
na u nervnom sistemu.[19]

Uticaj vitamina D
na kognitivni razvoj

Vitamin D je liposolubilni sekoste-
roidni hormon sa receptorima vitamina 
D (VDR) u čitavom organizmu[19]. VDR 
reguliše preko 900 funkcija gena uklјuče-
nih u mnoge fiziološke funkcije. Vitamin 
D reguliše apsorpciju kalcijuma i fosfora, 
inhibiše sekreciju parathormona (PTH) i 
proliferaciju paratireoidnih žlezda regu-
lišući tako funkciju kostiju[19,20]. Vreme-
nom se otkrilo da je vitamin D važan za 
rad mozga, da deluje kao neurotrofički 
faktor, utiče na holinergičku neurotran-
smisiju, pomaže uklanjanju amiloida 
beta, reguliše zapalјenja, endokrini i 
imunski sistem, deluje kao antioksidant i 
antiishemik, podstiče proliferaciju kera-
tinocita kože i drugo[17,21]. Između osta-

log, smatra se da su sinteza, oslobađanje i 
funkcija serotonina u mozgu modulisani 
vitaminom D[22].

Poznato je da je uvećanje lateralnih 
komora asocirano sa ASD, ADHD i 
shizofrenijom[23]. Takođe, smatra se da 
je ovaj poremećaj razvoja mozga jedan 
od glavnih uzroka nabrojanih poreme-
ćaja, kao i da je uslovljen nedostatkom 
vitamina D tokom fetalnog razvoja[24]. 
Nedovolјan vitamin D tokom ranog ra-
zvoja uzrokuje poremećenu socijalnu 
kogniciju, donošenje odluka i morfološ-
ke defekte mozga koji su zajednički za 
mnoge moždane poremećaje[24]. Imajući 
u ivdu navedeno, nizak nivo vitamina D 
je uobičajan kod pacijenata sa ADHD[25]. 
Istraživanja pokazuju da suplementa-
cija vitaminom D pobolјšava simpto-
me nedostatka pažnje, hiperaktivnosti 
i impulsivnosti kod dece i odraslih sa 
ADHD[15].

Uticaj homocisteina
na kognitivni razvoj

Homocistein je esencijalna amino-
kiselina koja je intermedijarni produkt 
metabolizma metionina i ne ulazi u 
sastav proteina[26]. Smatra se da homo-
cistein deluje kao antagonist glutamata 
i vezuje se za N-metil-D-aspartat (NM-
DAр) receptore[27]. Kada je metionin 
prisutan u višku, homocistein se kon-
vertuje u cistein hemijskim putem koji 
podrazumeva koenzim B[28]. Nekoliko 
determinanti povećava ukupnu koncen-
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traciju homocisteina u plazmi: godište, 
muški pol, menopuza, način života, ošte-
ćenje bubrega, genetički poremećaji, kao 
i mnogi lekovi i bolesti. Međutim, glavni 
faktor homocistonemije predstavlјa ne-
dovolјan unos nutritivnih faktora kao 
što su vitamini B grupe[21,29]. Važno je 
napomenuti da hiperhomocistonemi-
ja dovodi do povećane permaebilno-
sti krvno-moždane barijere i indukuje 
apoptozu i poremećaj u međućelijskoj 
komunikaciji[30].  Osim toga, pokazano 
je da hiperhomocistonemija dovodi do 
povećanog nivoa produkcije reaktiv-
ne kiseonične vrste (ROS), deaktivacije 
nitritoksida i lipidne peroksidacije, što 
dalje može rezultovati neurološkim po-
remećajima[27, 31].

Homocistein je faktor rizika za na-
stajanje kardiovaskularnih i cerebro-
vaskularnih obolјenja tako što oštećuje 
krvni endotel[29]. Navedeno uzrokuje 
prokoagulantni efekat i vodi do trom-
boze[31]. Epidemiološka longitudinal-
na istraživanja su pokazala da postoji 
uzročna veza između porasta nivoa ho-
mocisteina i kognitivnog oštećenja[32]. 
Smatra se da homocis/tein ima ulogu u 
neurodegenerativnim bolestima i psi-
hijatrijskim poremećajima oštećenja[32]. 
Osim toga, istraživanja su pokazala da 
je hiperhomocistenemija faktor rizika 
za Alchajmerovu bolest i asocirana je sa 
bipolarnim poremećajem[33]. 

Deficijencija folata i vitamina B12 
uz povišen nivo homocistina u serumu 
je povezana sa sniženim kognitivnim 

funkcionisanjem, opadanjem kognitiv-
nih sposobnosti i demencijom[11]. Slično, 
potvrđena je povezanost nižih nivoa vi-
tamina B12 i vitamina D sa neurorazvoj-
nim poremećajima uklјučujući ADHD i 
ASD, kada su dečja i adolescentna popu-
lacija u pitanju[34, 35].

Smatra se da homocistein igra ulogu 
u patofiziologiji ovih bolesti kroz induk-
ciju oksidativnog stresa, odnosno kroz 
produkciju reaktivnih kiseoničnih vrsta, 
deaktivaciju nivoa kiseonik i peroksida-
ciju lipida[36,37]. Kiseonik je neophodan 
za generisanje energije u reakcijama ok-
sido-redukcije tokom čega se stvaraju 
prethodno spomenuti štetni nusproduk-
ti označeni kao ROS[36,37]. Ove reaktivne 
kiseonične vrste se uklanjaju iz organiz-
ma različitim antioksidnatnim meha-
nizmima odbrane. Poremećena ravno-
teža između oksidativnog metabolizma 
i mehanizama odbrane je oksidativni 
stres[36]. Različite studije su skrenule 
pažnju na postojanje veze između oksi-
dativnog stresa i ADHD, a u čemu nivo 
homocisteina ima dokazanu ulogu[37,38].

Uticaj gvožđa i feritina 
na kognitivni razvoj 

Prema podacima koje je Svetska 
zdravstvena organizacija objavila 2008. 
godine, deficijencija gvožđa je najučes-
taliji nutricioni problem u svetu danas, 
pri čemu 30% svetske populacije ima 
anemiju uzrokovanu ovim prolongira-
nim stanjem[39]. Uz to, prema istim po-
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dacima, procenjuje se da 80% svetske 
populacije ima niži nivo serumskog gvo-
žđa nego što je preporučeno stanjem[39]. 
Značaj gvožđa je vidljiv, između ostalog, 
i tokom razvoja mozga, imajući u vidu 
da učestvuje u mijelinizaciji bele mase, 
kao i u razvoju i funkcionisanju različitih 
neurotransmiterskih sistema uklјučujući 
dopamin, noradrenalin i serotonin[40].

Preliminarna istraživanja ukazuju da 
deficijencija gvožđa može biti uklјučena 
u patofiziologiju ADHD, iz više razloga:

a) gvožđe je ko-faktor enzima neop-
hodnih za sintezu i katabolizam mona-
minergičnih neurotransmitera koji su 
implicirani u patofiziologiji ADHD[41];

b) pokazano je da deficijencija gvo-
žđa značajno smanjuje ekstraćelijsku 
koncentraciju noradrenalina u putame-
nu, što može biti rezultat promene u ek-
spresiji transportnih i receptorskih pro-
teina noradrenalina u locus coerulus-u i 
bazalnim ganglijama[42];

c) deficijencija gvožđa može dovesti 
do disfunkcije u bazalnim ganglijama[43], 
za koje se smatra da imaju značajnu ulo-
gu u patofiziologiji ADHD[44]; 

d) deficijencija gvožđa je uočena kod 
dece sa kognitivnim i bihevioralnim 
smetnjama koji predominatno pokazuju 
nedostatak pažnje i hiperaktivnost[45]. 

Nekoliko istraživanja je pokušalo da 
dovede u vezu ulogu nivoa feritina u se-
rumu, kao najpouzdanijeg pokazatelјa 
skladišta gvožđa u tkivima, uklјučujući 
mozak, kod dece sa ADHD. Jedna od 
njih je pokazala da suplementacija sa 

5mg/kg gvožđa kod 14 dece sa ADHD u 
periodu od 30 dana za rezultat ima po-
većan nivo feritina u serumu i smanjene 
simptome ADHD na Konerovoj skali 
koristeći standardizovane metode pro-
cene[46]. Normalan nivo gvožđa u krvi 
kod dece uzrasta do 12 godina je 60-170 
mcg/dL dok opseg feritina varira od 10 
do 55 ng/mL[47].

Istraživanja su, dalje, bila usmerena 
na ulogu koje nedostatak gvožđa ima 
kod ADHD i na efekte njegove suple-
mentacije[46,48]. Konofal i saradnici[48] su 
pokazali da su deca koja imaju ADHD 
imala statistički značajno niži nivo se-
rumskih feritina u poređenju sa grupom 
dece bez ADHD ujednačenom prema 
polu i uzrastu. Takođe, važno je napo-
menuti i da je težina simptoma mere-
na Konerovom skalom bila u statistički 
značajnoj negativnoj korelaciji umere-
ne jačine sa nivoima feritina, pri čemu 
su niže nivoe serumskog feritina prati-
li ADHD simptomi ocenjeni kao teži. 
Uporediva korelacija je potvrđena i sa 
kognitivnim deficitima merenim istom 
skalom. Kako su autori naglasili, prema 
nivoima serumskog gvožđa, hemaglo-
bina i hematokrita, ispitanici obe grupe 
nisu bili anemični[48]. O pozitivnom uti-
caju koji suplementacija gvožđa ima na 
povećanje nivoa serumskog feritina uz 
značajno umanjenje skora na Konero-
voj skali kod 14 neanemičnih dečaka sa 
ADHD uzrasta od 7 do 11 godina može 
se pročitati u studiji koju su objavili Se-
ver i saradnici[46].
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Nedostatak gvožđa i cinka se obično 
javlјa zajedno jer su biološki, najčešće, 
dostupni u istim namirnicama, njihova 
apsorpcija je inhibisana mnogim istim 
dijetetskim supstancama i indirektno 
utiče na kognitivni razvoj[49]. U ovom 
pregledu postojećih istraživanja ulo-
ge ishrane u kognitivnom razvoju kod 
dece, sa posebnim akcentom na relativ-
nu zanemarenost date teme u dosadaš-
njoj literaturi kada je adolescentni peri-
od u pitanju, izdvojeni su dokazi da su 
cink, vitamin B12 i omega-3 polinezasi-
ćene masne kiseline podjednako važne 
za razvoj mozga i javljanje kognitivnih 
funkcija i to u meri ne manjoj nego što 
je imaju neuhranjenost, jod, gvožđe i fo-
lati[49].

Esencijalne masne kiseline (EMK) i 
njihov uticaj na kognitivni razvoj

Prekursori u sintezi višestuko ne-
zasićenih masnih kiselina dugog lanca 
(PUFA) su arahidonska kiselina (AA), 
eikozapentaenoička kiselina (EPA) i 
dokosaheksaenoička kiselina (DHA)[50]. 
One su prisutne u znatnim količinama u 
membranama i mijelinu nervnog siste-
ma[51]. Učestvuju u regulaciji fluidnosti 
membrane, aktivnosti membranskih 
enzima i sintezi eikozanoida sistema, s 
timm što imaju značaja za mnoge aspek-
te moždane funkcije uklјučujući razvoj, 
nervnu signalizaciju i ekspresiju određe-
nih gena[50,51]. Nizak unos omega-3 ma-
snih kiselina hranom u zapadnoevrop-

skim i američkim zemlјama je doveden 
u vezu sa ADHD, specifičnim smetnja-
ma čitanja, disleksijom, razvojnim pore-
mećajima koordinacije i autizmom[52,53].

ZAKLJUČAK

Uprkos metodološkim i analitičkim 
razlikama prisutnim u odabranim stu-
dijama, rezultati generalno pokazuju 
da postoji povezanost mikronutrijenata 
i kliničke slike ADHD. Pored toga, po-
kazano je da unošenje mikronutritienata 
mogu imati individualne i/ili interaktiv-
ne efekte na mozak i kognitivni razvoj. 
Ipak, glavno pitanje koje i dalјe preovla-
dava u naučnim diskusijama jeste da li bi 
se razlikama u statusu mikronutrijenata 
mogle objasniti razlike u funkcionisanju 
ADHD dece u svakodnevnom životu.

Kao praktični doprinos, potrebno je 
da sve informacije o mogućim neželјe-
nim ishodima disbalansa mikronutri-
jenata budu dostupne roditelјima dece 
sa ADHD i stručnjacima neposredno 
uklјučenim u rad sa ovim porodicama. 
Potrebne su veće studije za određivanje 
optimalnog multifaktorskog tretmana i 
planove koji uklјučuju ishranu, kontrolu 
životne sredine u kojoj ADHD dete raste 
i uči, kontrolu ponašanja, govora i fizič-
kih aktivnosti, ali i za određivanje kon-
trole odabrane farmakoterapije.
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Summary

Attention Deficit Hyperactivity Dis-
order (ADHD) is a clinical behavioral 
disorder in children marked by an on-
going pattern of inattention and/or hy-
peractivity-impulsivity in all situations, 
which occurs early and persists through 
time. The aim of the paper is to review 
the previous scientific studies in which 
the issue of association between the at-
tention deficit and hyperactivity and 
micronutrients (vitamins and minerals) 
was addressed, by examining the avail-
able literature. Numerous studies have 
correlated the diet, that is, nutritional 
deficits with the ADHD. Deficiency of 
fatty acids, as well as the lack of zinc and 
iron, were the most frequently observed. 
Some studies have reported a signifi-
cant effect of precisely defined doses of 
vitamins D and B12, while others have 
determined the existence of a posi-
tive correlation between the severity of 
ADHD symptoms and the level of nu-
tritional deficiency. Overall, the intro-
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duction of appropriate nutritional and/
or supplementation regimens could be 
a good option for reducing the ADHD 
symptoms. As a practical contribution, 
all information on possible unwanted 
outcomes of micronutrient imbalance 
should be available to parents of chil-
dren with ADHD and experts directly 
involved in working with these families. 
Larger studies are needed to determine 
the optimal multifactorial treatment 
that includes, in addition to medications 
and behavioral work, balanced nutrition 
with the necessary supplementation.

Key words: 
ADHD, micronutrients, nutrition, 
supplements
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