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كيميائية حيويةتغذية علاجية على أساس فردية   
 

 يمكن إعادة طبع هذه المقالة مجانًا بشرط 

 Orthomolecular Medicine News Service "خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئي"هناك إسناد واضح إلى يكون أن  .1
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 للنشر الفوري

 2023،  أكتوبر 12،  تصحيح الجزيئيلخدمة أخبار طب ا

 لدماغا مزمن في هو التهاب الشيزوفرينيا/الفصام

 ... والنياسين يعالجه

 في الطب اهبقلم توماس إي. ليفي، دكتور

 OMNS( 2023 أكتوبر 12) 

ظم الأمراض المزمنة تبدأ في النهاية، ثم تستمر، بسبب النقص المزمن الجزيئي على مفهوم مفاده أن مع يعتمد طب التصحيح

في واحد أو أكثر من الفيتامينات أو المعادن أو العناصر الغذائية أو العوامل الطبيعية الأخرى. وعندما يمكن تقليل النقص، 

كلما أصبح المرض أكثر تقدماً يتحسن المرض. وعلى العكس من ذلك، كلما كان النقص أسوأ وكلما طال أمده في الجسم، 

وترسّخاً. ما هو غير واضح في كثير من الأحيان لكل من الجمهور وكذلك العديد من مقدمي الرعاية الصحية هو أن الفوائد 

 إلى حد كبير. يمكن أن تتجاوز هذه الجرعات تستمر في الزيادة مع زيادة الجرعاتالسريرية لبعض المكملات الغذائية 

( الذي يوزعه مجلس الغذاء والتغذية، وهي لجنة أنشأتها الأكاديمية الوطنية RDAبه ) سموح[ المة]أو اليومي ةذائيالغ التوصيات

( لوصف نفس المعلومات DRI، تم استخدام مصطلح المدخول الغذائي المرجعي )1997للعلوم في الولايات المتحدة. منذ عام 

 [1السابقة. ] RDAبير عن توصيات بشكل ك DRI. لم تنحرف توصيات RDAالموجودة في 
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في حين أن بعض العناصر الغذائية يمكن أن تصبح سامة بسرعة مع الحد الأدنى من الإفراط في تناولها )الكالسيوم والنحاس 

جرعات  زيادة[ بشكل عام، يصعب 2والحديد(، فإن العديد من العناصر الغذائية لها سمية قليلة عند أي جرعة تقريبًا. ]

امينات إلى حد السمية السريرية. ومع ذلك، يمكن أن يتم تناول جميع المعادن المغذية تقريبًا بسهولة بشكل زائد مما يؤدي الفيت

لمتناول  إلى الضرر الفسيولوجي الذي يمكن تحديدهإلى عروض مختلفة من السمية. تشير السمية في هذا السياق 

)فيتامين الأسموزي ضية مثل الغثيان في المعدة الحساسة )النياسين( أو الإسهال المكملات الغذائية، وليس الآثار الجانبية العر

 أو المغنيسيوم( عندما لا يتم امتصاص الكثير منه بكفاءة ولكنه يتراكم في القولون بدلاً من ذلك. . سي

 

 

 والمغنيسيوم سيمكملات فيتامين 

فوقها  سية المعروفة. في الواقع، لم يتم تحديد أي جرعة من فيتامين هو الأكثر أمانًا بين جميع المكملات الغذائي سيفيتامين 

هو الجزيء الذي تعمل عليه فسيولوجيا جميع الخلايا،  سيستؤدي إلى التسمم بشكل موثوق. وهذا يتوافق مع حقيقة أن فيتامين 

هو العامل  سيالقول أن فيتامين  وتعتمد الوظيفة الصحية للجسم على وجود كميات كبيرة منه داخل الخلايا وخارجها. يمكن

نادرين تجربة الحد الأدنى من الآثار الجانبية، ولكن لا ينبغي الخلط بين راد ف. يمكن لأفي الوجود الذي يمكن تناوله الأكثر أماناً

ا ويمكن أن يؤدي هذا وبين أي درجة من السمية التي تدمر الخلايا. وعلى النقيض من ذلك، فإن تناول الكثير من الماء يعتبر سامً 

 [5-3حتى إلى الوفاة. ]

ملغ يوميًا. ومع ذلك، فإن العديد من  90إلى  45للأطفال الأكبر سنًا والبالغين من  سيتتراوح الكمية الموصى بها من فيتامين 

 100ادل بانتظام، بما يع اتالأشخاص يحافظون على مستوى أعلى بكثير من الصحة العامة عند تناول مكملات متعددة الجرام

مرة عن الكمية الموصى بها  1000بجرعات تزيد  سيضعف الكمية الموصى بها يومياً. علاوة على ذلك، فإن إعطاء فيتامين 

يومياً عن طريق الوريد في جميع أنحاء العالم لعلاج مجموعة واسعة من الالتهابات والحالات الطبية، مع تأثير ممتاز وأمان يتم 

 [8-6لا مثيل له. ]

المغنيسيوم، مثل جميع المعادن، إلى مستويات سامة عند تناوله. ومع ذلك، فإنه يكاد يكون من المستحيل إحداث  زيادة يمكن

حيث أن أعلى مستويات تناوله ستؤدي بشكل موثوق إلى الإسهال الأسموزي من  طريق الفم،سمية مع تناول المغنيسيوم عن 

ن. ولكن عندما يتم إعطاؤه عن طريق الوريد، فإن كمية كافية من المغنيسيوم المغنيسيوم غير الممتص الذي يصل إلى القولو

ستخفض بشكل موثوق حتى أعلى مستويات ضغط الدم إلى مستويات انخفاض ضغط الدم. في بعض العمليات الجراحية، يتم 

ومع ذلك، فإن القلق بشأن السمية المحتملة يبقي المكملات الغذائية مثل النياسين وفيتامين سي والمغنيسيوم بجرعات 

 منخفضة للغاية، مما يؤدي إلى فقدان الفوائد المذهلة التي تقدمها عند تناولها بجرعات مثالية.
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في تحقيق الإرقاء والحفاظ على  حقن ما يكفي من المغنيسيوم لإبقاء ضغط الدم تحت المستويات الطبيعية بشكل متعمد للمساعدة

 [11-9المجال الجراحي من النزيف بشكل مفرط. ]

يجب أن يتم إعطاء هذه الحقن ذات الجرعات العالية فقط في المستشفى. ومع ذلك، يمكن دائمًا إضافة بضعة جرامات من 

ى مدار ساعة أو نحو ذلك في العيادة. في بأمان عل تسريبهالمغنيسيوم إلى كيس الوريد العلاجي من الفيتامينات/المعادن ويتم 

الواقع، فإن إعطاء المغنيسيوم بشكل مناسب عن طريق التسريب الوريدي هو أفضل طريقة للمساعدة في استعادة مستويات 

[ يجب على 12،13المغنيسيوم المنخفضة في الجسم، خاصة في المرضى الذين لا يستطيعون تناول الكثير عن طريق الفم. ]

 إجراء بعض الحذر وتعديل الجرعة عندما يكون هناك انخفاض في وظائف الكلى. الطبيب

، ولكن بشكل أقل خطورة، يمكن تناول مكملات المغنيسيوم عن طريق الفم بعدة جرامات يوميًا طالما لم سيتمامًا مثل فيتامين 

ملغ يوميًا، فإن كميات المكملات  400 إلى 300من المغنيسيوم تبلغ حوالي  RDAيحدث الإسهال الأسموزي. مع وجود كمية 

أضعاف أو أكثر من هذه الكمية.  5الغذائية التي لإبقاء معظم البالغين بعيداً عن النقص الكبير في المغنيسيوم ستكون في نطاق 

ذائية عن علاوة على ذلك، عدد قليل جداً من الأشخاص يمكنهم الوصول إلى حالة المغنيسيوم المثالية من خلال المكملات الغ

. ومع ذلك، حيث أن النقص الكبير في المغنيسيوم بل إن الهدف العملي هو تقليل درجة نقص المغنيسيومطريق الفم. 

يسبب بعض الأمراض ويجعل جميع الأمراض أسوأ، إن تناول أكبر قدر ممكن من مكملات المغنيسيوم التي يمكن تحملها 

 [14بسهولة هو دائمًا فكرة جيدة. ]

 

(، ارتبطت زيادة 12ب، 9ب، 7ب، 6ب، 5ب، 3ب، 2ب، 1ب، ك، هـ ، د، سي، أالفيتامينات الأساسية الثلاثة عشر )من بين 

[ لم يتم 23-15منهم. ] 11لـ  وذلك تناولها و/أو زيادة مستوياتها في الدم بانخفاض معدل الوفيات الناجمة عن جميع الأسباب

(. بالنسبة 5( وحمض البانتوثنيك )فيتامين ب7مع البيوتين )فيتامين ب العثور على دراسات تثبت بوضوح نفس الارتباطات

، مما يدعم دعمها الحاسم للصحة DRIأو  RDAللجزء الأكبر، فحصت هذه الدراسات فقط تناول الفيتامينات في نطاق قيم 

تناول جرعات قوية من فيتامين أ  الجيدة حتى عند تناولها بكميات صغيرة نسبيًا. في حين أنه يمكن رؤية التأثيرات السامة عند

التي يمكن تجاوزها بشكل كبير، مما يؤدي فقط إلى تحسين  DRIأو  RDAقيم  لديهاأو فيتامين د أو فيتامين هـ، فإن الباقي 

 الصحة وكيمياء الدم.

 

 النياسين: التسمية وعلم وظائف الأعضاء

المعروف هو . و3لمتعلقة بالنياسين ومشتقاته. النياسين هو فيتامين با العلمية يمكن أن ينشأ الارتباك بسهولة عند فرز الأدبيات

وحمض النيكوتينيك هي  3. النياسين وفيتامين ب المتطابقة كيميائياأيضا باسم حمض النيكوتينيك. هذه كلها مرادفات للمادة 

"، حيث يعني PPالأدبيات باسم "فيتامين  نادرًا ما يشُار إلى النياسين فيف، الصورة كتماللاومصطلحات قابلة للتبديل تمامًا. 

PP [24لبلاجرا". البلاجرا هي الحالة السريرية التي تنتج عن نقص حاد في النياسين في الجسم. ]من اي قا"الو 
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الفيتامينات هي مشتقات أو مواد كيميائية ذات صلة تؤدي نفس  أشباه الفيتامينات.أشباه يحتوي النياسين على العديد من 

فيتامينات أشباه . تشمل مشتقات النياسين التي تعتبر لفيتامينات المحددة على الرغم من أنها ليست متطابقة كيميائياوظائف ا

يبوسيد، وأحادي نيوكليوتيد االنياسيناميد )المعروف أيضًا باسم النيكوتيناميد أو أميد حمض النيكوتينيك(، والنيكوتيناميد ر

نيكوتيناميد على أنه النياسيناميد يقلل من احتمالية أن ينظر الجمهور إلى النياسين وفيتاميناته على النيكوتيناميد. إن الإشارة إلى ال

 NAD. تعمل كل هذه المواد على تعزيز عملية التخليق الحيوي لـ تملكهخصائص تشبه النيكوتين، وهو ما لا  تملكأنها 

 NAD[ .25,26]لـ  المصادر الأساسيةالجسم، وهي )نيكوتيناميد الأدينين ثنائي النوكليوتيد( في جميع أنحاء 

ضرورية لتحسين إمداد الإلكترون في الخطوة الأولى من الخطوات الأربع لسلسلة نقل  NADتعد الكميات الكبيرة من 

)الأدينوزين  ATPعلى طول أغشية الميتوكوندريا داخل كل خلية، وهو مسؤول عن إنتاج كل  ETC(. يقع ETCالإلكترون )

هو أهم جزيء يوفر الطاقة في الجسم. وأي تنازلات في إنتاجه تؤدي إلى انخفاض في  ATPي الفوسفات( في الجسم. ثلاث

، لا يمكن ETCفي بداية  NADالوظيفة الصحية لجميع الأنسجة والأعضاء المتضررة. عندما لا يكون هناك ما يكفي من 

 كافٍ. ATPببساطة إنشاء 

 

 

المتوفر إلى انخفاض أكثر وضوحًا في الوظيفة الخلوية في جميع أنحاء  NADالأكبر في  علاوة على ذلك، يؤدي النقص

[ تم التعرف على 27داخل الخلايا. ] ATPالجسم. ليس هناك ما هو أكثر أهمية للصحة المثالية من الكميات القصوى من 

الخلايا الحية، بما في ذلك تلك كعلامة على الشيخوخة ليس فقط لدى البشر، ولكن في جميع  NADانخفاض مستويات 

 [34-28الموجودة في الحيوانات والحشرات. ]

 

 مكملات النياسين

 مباشرة في الجسم: NADأسماء أشكال مكملات النياسين التي تغذي إنتاج 

 النياسين     

 نياسيناميد     

 نيكوتيناميد     

 يبوسيدانيكوتيناميد ر     

في الخلايا  )الأدينوزين ثلاثي الفوسفات( ATP)نيكوتيناميد الأدينين ثنائي النوكليوتيد( لتخليق  NADج يعد تحسين إنتا

 فيتاميناته.أشباه هو الوظيفة الأكثر أهمية للنياسين و
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 تيدنيكوتيناميد أحادي النوكليو     

 يتول هيكسانياسيناتساينو     

 إينوسيتول هيكسانيكوتينات     

في وقت مبكر من عام  افيتاميناته. تم الإبلاغ عنهأشباه وتجدر الإشارة إلى أن النياسين له خاصية مهمة إضافية لا يمتلكها 

[ فهو يقلل من 37-35لشرايين. ]، وقد تم توثيق النياسين لتقليل استقلاب الدهون غير الطبيعي الذي يعزز تصلب ا1955

 [38، البروتين الدهني "الجيد". ]HDL مستوى بينما يرفع LDLو VLDLالدهون الثلاثية والبروتينات الدهنية 

إذا تم تحمله جيداً، فإن النياسين هو أفضل أشكال المكملات المذكورة أعلاه، حيث أن له تأثيرًا إيجابيًا على الدهون وكذلك على 

كلف أقل. ومع ذلك، يسبب النياسين تأثيرًا دافئاً إلى ساخنًا لدى العديد من الأشخاص الذين ي في الجسم. كما أنه NADمستويات 

هذا يكون ضئيلًا بالنسبة للعديد من الأشخاص أو حتى يختفي بعد  الفلاش. في حين أن تأثير و يسمى "فلاش" يتناولون مكملاته

شخاص لا يمكن تحمله. أشكال المكملات الأخرى المذكورة أعلاه هي إلى حد كبير عدة جرعات، إلا أنه بالنسبة لبعض الأ

ليس لها التأثير الدهني  فلاش بدون"، ويمكن أن يتناولها الجميع بسهولة. الجانب السلبي هو أن الأشكال الفلاش"خالية من 

 الإيجابي للنياسين غير المعدل.

أعلاه. ومع ذلك، مثل في جميع أنحاء الجسم، كما هو مذكور  ATPعلى إنتاج الـ  يؤثر النياسين وجميع فيتاميناته بشكل عميق

صغيران بشكل مثير للدهشة، مما يضلل  DRIو RDAالقوية الأخرى، فإن النياسين  الجزيئي التصحيح علاجاتالعديد من 

تكون جرعات النياسين الداعمة للطاقة تمامًا الباحثين عن الصحة فيما يتعلق بأهميته وتأثيره بجرعات أعلى بكثير. يمكن أن 

مرة من هذه الجرعات الموصى بها رسميًا. وبخلاف الغثيان لدى عدد قليل من الأفراد،  1000إلى  200المثلى أعلى بمقدار 

بير في تم ربط الجرعات العالية جداً بتسمم الكبد، كما ينعكس في الارتفاع الك[ 39فإن الآثار الجانبية غير شائعة بالتأكيد. ]

إنزيمات الكبد. ومع ذلك، فإن ارتفاع الإنزيم الطفيف الذي يتم حله عادةً دون التوقف عن تناول المكملات ليس أمرًا غير شائع. 

 [40يعُتقد أن هذه الزيادات في الإنزيمات تمثل زيادة مؤقتة في نشاط التمثيل الغذائي في خلايا الكبد وليس تلفًا التهابيًا. ]

للأكسدة التي نعيش فيها جميعًا الآن، يعاني الجميع تقريبًا من نقص في التأثير المضاد  سببةمحملة بالسموم والمفي البيئة ال

التي تدعمها. يجب على الجميع تناول بعض مكملات النياسين على  NADللأكسدة الذي توفره مكملات النياسين ومستويات 

 حتى الحد الأدنى من مكملات النياسين.مثل  NADائد إنتاج الأقل. لا يوجد حقًا نظام غذائي يمكنه توفير فو

 

 الشيزوفرينيا/النياسين والصحة والفصام

في الجسم هدفًا مرغوبًا للغاية. يعتبر العديد من الأطباء اليوم أن مرضى التعب المزمن يعانون من  ATPيعد تحسين إنتاج 

موجود بشكل موحد في هؤلاء المرضى،  ATPن أن انخفاض إنتاج "خلل في الميتوكوندريا" أو "تعب الميتوكوندريا". في حي

[ ومع ذلك، باستثناء الأفراد الذين 41إلا أن المرضى المختلفين يمكن أن يكون لديهم أسباب مختلفة لهذا الانخفاض في الإنتاج. ]

عب والأعراض المرتبطة به لا يمكن أن يحل الت ATPيعانون من قصور وراثي لا يمكن حله بشكل كامل، فإن زيادة إنتاج 
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البيوكيميائية بشكل كامل التشوهات فحسب، بل يمكنه أيضًا ضخ الطاقة اللازمة في المسارات الأيضية المختلة لحل المشكلة 

. ثبت أن مكملات الشفاء الخلويهذا يؤدي إلى المقام الأول. بكل معنى الكلمة، في  ATPالتي أدت إلى انخفاض إنتاج تلك 

(، مما يحسن بشكل كبير القوة العضلية لدى ATPالصحية )والتي تزيد بعد ذلك من إنتاج  NADستعيد مستويات النياسين ت

 [42المرضى الذين يعانون من خلل في الميتوكوندريا. ]

المؤكسدة في نهاية المطاف، كل هذا الخلل داخل السيتوبلازم وكذلك داخل الميتوكوندريا يأتي من زيادة أعداد الجزيئات الحيوية 

المعطلة مقارنة بأعداد الجزيئات الحيوية الطبيعية المخفضة. ويشُار إلى هذا تقليديًا ببساطة على أنه زيادة الإجهاد التأكسدي. 

، على الرغم من أنه من المتوقع أن تستجيب بعض ATPيمكن توقع التحسن في جميع الحالات المرضية مع زيادة إنتاج 

، بشكل أكثر دراماتيكية. تعد عضلة القلب في حالة قصور ATPي الناجم عن انخفاض مستويات الحالات، مثل التعب العضل

، والتي لم تعد قادرة على الاستجابة للتمارين الرياضية الكبيرة مع ATPالقلب مثالًا كلاسيكيًا على الأنسجة المستنفدة بشدة من 

 [43بشكل كافٍ. ] ATPزيادة إنتاج 

قلب أن عضلة القلب في اعتلال عضلة القلب الاحتقاني والتضخمي قد خفضت بشكل كبير وقد وثقت خزعات شغاف ال

[ في كل 45في الجسم. ] NAD[ تحتوي عضلة القلب الطبيعية على أعلى مستويات 44. ]NADو  ATPمستويات كل من 

افق مع هذه النتائج، فقد ثبت أن [ بما يتو46من اعتلال عضلة القلب الاحتقاني والتضخمي، تم تحديد ضعف استقلاب الطاقة. ]

في دراسات مختلفة يؤدي إلى تحسين تصلب الشرايين وكذلك أشكال مختلفة من قصور القلب، بما في  NADارتفاع مستويات 

[ في دراسة أجريت على الحيوانات، تبين أيضًا أن النياسين 47،48ذلك اعتلال عضلة القلب الإقفاري والتضخمي والاحتقاني. ]

[ أظهرت الدراسات التي أجريت على الحيوانات والبشر أن النياسيناميد يمكن 49لضرر الناتج عن احتشاء عضلة القلب. ]يقلل ا

النياسيناميد من  تناول موذج الفأر للسكتة القلبية، تمكن[ في ن50،51أن يخفض ضغط الدم المرتفع ويقلل معدل الوفيات القلبية. ]

 [52ء على قيد الحياة. ]وتحسين البقا NADتطبيع مستويات 

[ ليس من 53في الدم. ] NADفيتامين النياسين لدى البشر تزيد بشكل كبير من مستويات  أشباه لقد ثبت بوضوح أن مكملات

، باعتبارها مفيدة لكل من مكافحة الشيخوخة ATP، بدعمها القوي لإنتاج NADالمستغرب أن يتم أيضًا تقدير عوامل زيادة 

[ في دراسة أجريت على الحيوانات لتسمم الدم، وهو على الأرجح أكثر الحالات الطبية 59-54كل عام. ]والصحة الجيدة بش

 [60زيد من فرص البقاء على قيد الحياة ويمنع إصابة الرئة والقلب. ]تفيتامين النياسين أشباه تقدمًا وخطورة، تبين أن 

[ في 63-61لتشوهات الأولية التي تؤدي إلى السرطان. ]هي ا ATPو NADتشير بعض الدراسات إلى أن انخفاض مستويات 

[ وهذا 64إحدى الدراسات البشرية، تبين أن مكملات النياسيناميد كانت فعالة في الحد من ظهور سرطانات الجلد الجديدة. ]

[ تم 65منخفضة للغاية. ]يتوافق مع التهاب الجلد المرتبط بالبلاجرا )التهاب الجلد( والذي يظهر عندما تكون مستويات النياسين 

ربط تناول كميات كبيرة من النياسين بانخفاض معدل الوفيات الناجمة عن جميع الأسباب، مما يشير إلى أهميته في كل خلية في 

 [66,67الجسم. ]
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ء المصابة في تعتمد الفعالية السريرية لجرعات النياسيناميد اليومية متعددة الجرام على مدى شدة استنفاد الأنسجة أو الأعضا

، فإنه غالبًا ما NAD. على الرغم من أن فشل القلب لا يستجيب دائمًا لزيادة إنتاج ATPاللازم لصنع  NADالمرض من 

المحسنة. لقد نجا عدد كبير من المرضى الذين يعانون من اعتلال عضلة القلب الاحتقاني  NADيستجيب بشكل كبير لحالة 

، وهو عامل آخر (CoQ10) 10كيو القلب بعد تناول جرعات كافية من الإنزيم المساعد وانخفاض النتاج القلبي من زراعة

في الميتوكوندريا. في العديد من هؤلاء المرضى، زادت الكسور القذفية بشكل كبير،  ETCعبر  ATPقادر على زيادة إنتاج 

[ أيضًا، مثل 74-68لى ممارسة الرياضة. ]تحسين القدرة ع وانخفضت الوفيات الناجمة عن جميع الأسباب جنبًا إلى جنب مع

أيضًا على تحسين مرضى قصور القلب الذين يعانون من الكسور القذفية (CoQ10)  10كيو الإنزيم المساعد النياسيناميد، يعمل

 [75,76المحفوظة )اعتلال عضلة القلب الضخامي مع الخلل الانبساطي(. ]

 

 

، مما يؤدي مباشرة إلى CoQ10و NADأن توفر الركائز اللازمة لإنتاج كل من وهذا يعني أن مكملات النياسيناميد يمكن 

 ETC[ .77,78]تشغيل اثنتين من الخطوات الأربع لإنتاج 

للقيام بوظيفة طبيعية  ATP( إلى مستويات عالية جداً من CNSمثل عضلة القلب، يحتاج الدماغ والجهاز العصبي المركزي )

في الجسم سوف ينعكس في كثير من  ATPالنحو، فإن عدم كفاية العناصر الأساسية لإنتاج  مقارنة ببقية الجسم. على هذا

الأحيان وبشكل أكثر وضوحًا على أنه اضطرابات في الجهاز العصبي والنفسي مقارنة بالحالات الطبية الأخرى. أشارت العديد 

[ علاوة على ذلك، ثبت 81-79العصبي المركزي. ]من الدراسات إلى أن النياسيناميد ضروري لتطوير ونمو وصيانة الجهاز 

كنهج بسيط وفعال لعلاج أمراض  ملمكتناوله كأن النياسيناميد يجتاز حاجز الدم في الدماغ بسهولة في كلا الاتجاهين، مما يدعم 

 [83جيداً. ] [ أيضًا، ثبت أن مكملات النياسيناميد عن طريق الفم يتم امتصاصها82الجهاز العصبي المركزي المختلفة. ]

أظهرت الدراسات التي أجريت على الحيوانات أن النياسيناميد سيحمي من الأضرار الناجمة عن نقص التروية )انخفاض 

إمدادات الدم( في الدماغ والجهاز العصبي المركزي. يتم تقليل موت الخلايا العصبية، كما يتم تحسين تعافي الوظائف الحسية 

 [87-84والحركية المتضررة. ]

باستخدام النياسين والعديد من العوامل الأخرى  NADيمكن ملاحظة حماية كبيرة من العدوى وحلها عندما يتم تحسين إنتاج 

. يتم دعم التعافي من الإنتان من خلال زيادة مستويات النياسين. لقد ثبت أيضًا أن فيروس كورونا يتحلل NADالمنتجة لـ 

[ شوهدت نتائج محسنة في إصابات الكلى 91-88الخلوية. ] ATPعلى تحسين مستويات بسرعة أكبر مع العوامل التي تساعد 

[ كما تبين أن النياسيناميد يقلل من الفشل الكلوي الناجم عن الالتهاب في 92الحادة المرتبطة بكوفيد مع العلاج بالنياسيناميد. ]

 [94لالتهابات في الجرذان. ][ له تأثير وقائي ضد سمية الباراكوات المسببة ل93نموذج حيواني. ]

، والذي بدوره يعزز التخليق acetyl-CoA كو إيه وقد ثبت أيضًا أن النياسيناميد يعزز إنتاج الأسيتيل

 .(CoQ10)  10كيو زيم المساعدالحيوي للإن
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يؤدي النقص الشديد في النياسين إلى مرض يعرف باسم البلاجرا. تتميز هذه المتلازمة بثلاثة أعراض: الهذيان، والتهاب الجلد، 

والإسهال. وبشكل أكثر دقة، ينبغي الإشارة إلى الثالوث على نطاق أوسع على أنه أعراض عصبية وجلدية ومعدية معوية. 

ملاحظة تباين كبير في نمط الأعراض هذا، حيث أن الظروف التي تؤدي إلى نقص النياسين يمكن أن تؤدي إلى مجموعة يمكن 

[ ومع ذلك، فإن الاستعادة الكاملة لمستويات 97-95متنوعة من نقص المغذيات والمغذيات الدقيقة الأخرى لدى مريض معين. ]

قة التي يوفرها نظام غذائي متوازن، تحل بشكل موثوق أعراض البلاجرا، بما في النياسين في الجسم، إلى جانب المغذيات الدقي

 ذلك تلك التي تتعلق بالجهاز العصبي المركزي.

الأعراض المعرفية العصبية لدى المرضى الذين يعانون من نقص حاد في النياسين موجودة دائمًا، ويمكن أن تكون واضحة 

في الأنسجة المصابة،  NADمرض الزهايمر ومرض باركنسون إلى استنفاد مستويات  جداً سريريًا. عادةً ما يؤدي كل من

[ يمكن رؤية أعراض أخرى للجهاز العصبي المركزي، بما في 98ويمكن تقليل بعض أعراضهما مع زيادة تناول النياسين. ]

ح في المريض الذي يعاني من نقص ، وفقدان الذاكرة، والارتباك، والخرف، وقلة النوم، وحتى الذهان الصريفقدان التوجهذلك 

[ تجدر الإشارة إلى أن الخطر الإحصائي لمرض باركنسون يقل لدى الأفراد الذين يعانون من زيادة 99النياسين الشديد. ]

 [100,101استهلاك الأطعمة التي تحتوي على النياسين. ]

فة إلى الأعراض التي يعاني منها بالإضافة إلى يعد مرض الفصام من أكثر الأمراض فتكا، وله تأثير مجتمعي هائل بالإضا

[ يحدد الإجهاد التأكسدي المتزايد بشكل مزمن حالة الالتهاب المزمن في الدماغ 102الفقدان الفعلي للحياة الوظيفية للمريض. ]

هرت [ وقد أظ103،104)التهاب الأعصاب(. لقد تم توثيق وجود التهاب مزمن في أدمغة مرضى الفصام بشكل جيد. ]

الدراسات أن الفصام لدى الأفراد الأصغر سنا يمكن أن يبدأ بعد التعرض للسموم، أو المواد المؤكسدة، التي تمت مواجهتها في 

[ واتساقًا مع هذا، تبدأ العديد من حالات الفصام في وقت مبكر من الحياة مع نمو 105،106التعرض للعدوى قبل الولادة. ]

 [107,108] عصبي غير طبيعي يسببه السم.

أعراض الفصام عديدة ومتنوعة، حيث تأخذ بعض الأعراض دورًا أكثر بروزًا لدى مريض مقابل آخر. يروي الجزء الأكبر 

من الأدبيات ببساطة الأعراض الكلاسيكية والمعروفة لمرض انفصام الشخصية والتي تركز فقط على الخلل الوظيفي في 

الأوهام مع فقدان الاتصال بالواقع، وصعوبة التفكير بوضوح، والانسحاب الاجتماعي / الدماغ. تشمل هذه الأعراض الهلوسة، و

العاطفي، وأحيانًا إلى درجة البقاء في حالة جامدة إلى حد كبير. ومع ذلك، فقد تم الاعتراف أيضًا بأن الأعراض التي لا تشير 

ذه الأعراض الكلاسيكية لمرض البلاجرا، وهي حالة قد مباشرة إلى خلل في الدماغ غالبًا ما تكون موجودة أيضًا. وتشمل ه

 تكون قاتلة نتيجة لنقص النياسين الشديد في الجسم.

يمكن أن يؤدي نقص النياسين في البلاجرا إلى أمراض الدماغ والجهاز العصبي المركزي التي تظهر على شكل تهيج وصعوبة 

لهوس الاكتئابي والأرق والهذيان والهلوسة والغيبوبة وحتى الذهان في التركيز وبعض الانسحاب الاجتماعي والاكتئاب وا

[ علاوة على ذلك، فإن الذهان المصحوب 109الصريح. وقد أطلق بعض المؤلفين على هذا اسم "اعتلال الدماغ البلاجروي". ]

يتم حل هذه الأعراض عادة  [110بالأوهام والذي يحدث أحيانًا في مرض البلاجرا لا يمكن تمييزه عن بعض حالات الفصام. ]
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[ وقد أدى الاستخدام الفعال للنياسين لعلاج الأعراض 111مع استعادة وصيانة مستويات النياسين في الجسم بشكل مناسب. ]

النفسية أيضًا إلى ظهور مفهوم "الخرف القابل للعكس"، وهو مصطلح رائع نظرًا لأن الخرف يعتبر بشكل عام تقدميًا وغير 

[ وبالمثل، فإن العلاقة الوثيقة بين البلاجرا وخلل المخ أدت إلى 112بطبيعته، خاصة عند الأفراد الأكبر سنًا. ] قابل للشفاء

 [113ظهور مصطلح "مجموعة فرعية من الفصام تستجيب للنياسين". ]

 

 

يسبب مرض البلاجرا مشاكل وأعراضًا كبيرة في الجهاز الهضمي. يعد هذا أمرًا مهمًا في فهم مساهمة وتفاقم مساهمة الأمعاء 

المتسربة المرتبطة بالبلاجرا مع الميكروبيوم المتضخم في مسببات الأمراض في أمراض الجهاز العصبي المركزي )وأماكن 

(، والفصام بشكل ALS(. لقد تم توثيق مرض الزهايمر، ومرض باركنسون، والتصلب الجانبي الضموري )أخرى في الجسم

[ يعد الضرر الذي 125-114واضح إما لوجود مسببات الأمراض و/أو مستقلباتها السامة في الأنسجة العصبية المصابة. ]

لمشاكل العصبية والنفسية المرتبطة به والأعراض الشبيهة يحدثه نقص النياسين )البلاجرا( للميكروبيوم عاملاً رئيسيًا في ا

بالفصام التي تظهر معه أيضًا. لا يؤدي نقص النياسين إلى انخفاض إنتاج الطاقة في أدمغة مرضى الفصام فحسب، بل يؤدي 

إلى الجهاز العصبي أيضًا إلى استمرار تعرض مسببات الأمراض و/أو مستقلباتها السامة من ميكروبيوم الأمعاء غير الطبيعي 

 المركزي لهؤلاء المرضى.

[ ولكن من الممكن أن يحدث ذلك لاحقًا في 126يظهر الفصام بشكل شائع في أواخر مرحلة المراهقة أو مرحلة البلوغ المبكر. ]

لمصابة. أثبتت الحياة أيضًا. تؤدي زيادة الإجهاد التأكسدي داخل الخلايا، إذا تركت دون رادع، إلى الموت المبكر للخلايا ا

دراسات حجم الدماغ أن مرضى الفصام يفقدون تدريجيًا المادة الرمادية والكتلة الجسدية الفعلية للدماغ بمرور الوقت، بما 

في الدماغ، تنشط في  ةلكانسا[ الخلايا الدبقية الصغيرة، الخلايا البيضاء 130-127يتجاوز التدهور الذي يحدث مع الشيخوخة. ]

[ يتم أيضًا زيادة السيتوكينات المؤيدة للالتهابات وعلامات 133-131يظهر في مرض انفصام الشخصية. ] الالتهاب الذي

 [ وكل هذه المعلومات تؤدي إلى التأكيد التالي:136-134الالتهاب الأخرى. ]

 

 

دائمًا ما يكون لنقص النياسين في مرض البلاجرا أعراض خلل في وظائف المخ، وتعالجها 

 ياسين بفعالية كبيرة.استعادة الن

 .مزمن يدماغ الفصام هو التهاب
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بالتزامن مع عدوى فيروسية جديدة مما يؤدي إلى التهاب ، وعادة ما يحدث بشكل حاد لمخاهو التهاب في  يتهاب الدماغلالا

واسع النطاق في جميع أنحاء الدماغ والجهاز العصبي المركزي. في الفصام، تشير مؤشرات الالتهاب المرتفعة بشكل مزمن 

مزمن.  يدماغ = التهاب المخ فيمزمن  إلى أن الالتهاب المستمر هو الذي يسبب علامات وأعراض الفصام. الفصام = التهاب

[ العديد من الأعراض التي تظهر في التهاب الدماغ الحاد يمكن رؤيتها أيضًا في التهاب الدماغ المزمن لدى مريض 137]

الفصام، بما في ذلك التغيرات في الوعي، والارتباك، والهلوسة، والضعف الإدراكي. وقد أشار بعض المؤلفين بشكل وصفي 

[ ويفسر التدمير المستمر لأنسجة المخ بسبب الالتهاب المزمن أيضًا سبب استجابة 138ل المحطم". ]إلى الفصام على أنه "العق

الفصام الموجود لسنوات بشكل أقل لأي نظام غذائي أو دوائي مقارنة بالفصام الذي ظهر مؤخرًا. يشبه الالتهاب المزمن الذي 

ي يعاني من التهاب عضلة القلب المستمر وموت عضلة القلب يدمر أنسجة المخ ببطء في مرض انفصام الشخصية المريض الذ

 مما يؤدي في النهاية إلى قصور القلب الاحتقاني. كلما بدأ العلاج الإيجابي في وقت لاحق، كلما كانت فعاليته أقل.

شائعة والشديدة التي إن الحل السريري الفعال للعديد من مرضى الفصام يكون أكثر تعقيداً بل ويضعف بسبب الآثار الجانبية ال

لا يمكن تمييز العديد من هذه الآثار الجانبية عن العديد من تظهر مع الأدوية الشائعة الاستخدام في علاجه. 

. وتشمل هذه الأعراض الأرق وضباب الدماغ والانسحاب الاجتماعي مع الأعراض التي يتم إعطاء الأدوية لعلاجها

[ بمجرد أن يتلقى مريض الفصام الأدوية الموصوفة لفترة طويلة بما فيه الكفاية، 139] فقدان الرغبة في التفاعل مع الآخرين.

قد يصبح من المستحيل معرفة متى تتفاقم الحالة نفسها أو عندما يحتاج الدواء إلى التوقف و/أو تقليل الجرعة. كما هو الحال، 

عة متنوعة من الأعراض الموجودة في العديد من فإن الصورة السريرية لمريض الفصام غير المعالج تشمل أيضًا مجمو

 [140المجموعات المختلفة. ]

 ATPتكون مستويات النياسين لدى مرضى الفصام منخفضة دائمًا، وفي كثير من الأحيان شديدة. وهذا يعني أيضًا أن مستويات 

( من النياسين أو DRIأو  RDAفضة بشكل كبير أيضًا. لقد ثبت بوضوح أن الجرعات العالية )بالنسبة لتوصيات الخلوية منخ

، ملًا كا العلاج السريريفيتامين النياسين غالبًا ما تعالج مرض انفصام الشخصية تمامًا، حتى في مراحله المتقدمة. وعندما لا 

 ة لمرض انفصام الشخصية.في الأعراض الرئيسي تحسن كبيريلُاحظ دائمًا ف

 30ام الحاد، تم إعطاء جرام واحد ثلاث مرات يوميًا من النياسين أو النياسيناميد لمدة مريضًا بالفص 30في مجموعة مكونة من 

% من المجموعة 33% من المجموعة المعالجة بالنياسين مقابل 80يومًا فقط، ثم تمت متابعة المرضى لمدة عام واحد. تعافى 

 المريض ذاإالمزمن أنه قد تم الوصول إليه فقط [ يعتبر التعافي من الفصام الحاد أو 141المعالجة بالعلاج الوهمي. ]

 

 كان لديه اختفاء كامل للأعراض والعلامات المرتبطة بالمرض 

 كان يتفاعل بشكل طبيعي مع أفراد الأسرة وكذلك أفراد المجتمع 

 سُّب(على التَّك   )قادر عمل بأجري أصبح 
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جرام  10إلى  1ما يتم إعطاؤه بجرعة تتراوح من ، وهو علاج مثالي لأي حالة تنطوي على التهاب مزمن، غالبًا سيفيتامين 

للمساعدة  سييوميًا أيضًا. باعتباره مضاد الأكسدة الأساسي )العامل المضاد للالتهابات( في الجسم، يجب دائمًا استخدام فيتامين 

يانًا بشكل كبير، [ سوف تساعد الجرعات الأعلى دائمًا، وأح142في حل التهاب الدماغ الناتج عن مرض انفصام الشخصية. ]

 خاصة في حالات الفصام الحديثة.

على الرغم من أن الفصام الحاد ليس نموذجيًا، إلا أنه يمكن أن يختفي تلقائيًا. من المفترض أن العوامل المسببة للالتهاب في 

م، رد فعل المناعة دماغ هؤلاء المرضى تتحلل في نهاية المطاف، أو تصبح أقل وضوحًا )على سبيل المثال، العدوى، السمو

 الذاتية، استنفاد المغذيات الدقيقة(.

التأثير الإيجابي للنياسين على شفاء مرضى  على أكدت ست تجارب سريرية أخرى مزدوجة التعمية ومعشاة ذات شواهد

لمدة علاج ( إلى هذا الهيكلي يدماغتلف  أكثر [ يحتاج العديد من المرضى المزمنين )الذين يعانون من143,144الفصام. ]

ملغ  1000[ بالنسبة لعلاج الفصام بالنياسين، كانت جرعة البداية 145أو أكثر للحصول على فوائد واضحة. ] خمس سنوات

ملغ يوميًا، اعتماداً على الاستجابة السريرية.  18000إلى  4500ثلاث مرات يوميًا، مع زيادة الجرعة ببطء إلى ما يصل إلى 

ملغ بسبب زيادة مشاكل  6000وا بالنياسيناميد بدلا من النياسين، نادرا ما تتجاوز الجرعة اليومية بالنسبة لأولئك الذين عولجو

 [148-146الغثيان وحساسية المعدة. ]

مريض بالفصام باستخدام بروتوكول النياسين. لم تنجم أي حالة وفاة على الإطلاق  5000عالج الدكتور أبرام هوفر أكثر من 

في جميع  NADعلاوة على ذلك، بما يتوافق مع التأثيرات الإيجابية واسعة النطاق للنياسين على مستويات  عن تناول النياسين.

أنحاء الجسم الموصوفة أعلاه، لاحظ هوفر تحسنًا في العديد من الأعراض التي لا تعزى مباشرة إلى الفصام لدى مرضاه 

مولاً لتصحيح الجزيئات لمرض انفصام الشخصية على مدار السنوات [ كما طور أيضًا نهجًا أكثر ش149المعالجين بالنياسين. ]

% من مرضى الفصام المزمن الذين يتم علاجهم بالتدابير 85[ حاليًا، أكثر من 150التي قضاها في الممارسة السريرية. ]

تلين لبقية حياتهم عندما لا التقليدية لا يشفون أبداً، حتى لو تم تحقيق بعض فوائد العلاج. وبدلاً من ذلك، يظلون مرضى ومخ

 يكون النياسين على الأقل جزءًا من برنامج العلاج الخاص بهم.

 ويمكن التأكيد بشكل قاطع على ما يلي:

 

 

وتتفاقم بسبب عوامل متعددة. يعد اتباع نظام  حدثتكما هو موضح أعلاه، فإن الفصام، مع ارتباطه الوثيق بالبلاجرا، هو حالة 

تجابة غذائي عالي الجودة ومجموعة واسعة من العناصر الغذائية من الفيتامينات والمعادن أمرًا إلزاميًا للحصول على اس

النياسين مرض انفصام الشخصية الحاد في معظم الأوقات. والتحسن السريري الكبير هو القاعدة حتى عندما لا  يعالج

 ام الشخصية الحاد أو الطويل الأمد.يتحقق العلاج الكامل لمرض انفص
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سريرية مثالية لجميع هؤلاء المرضى. هناك عدة أسباب تفسر الاستجابات السريرية المتنوعة )ولكن الإيجابية( لمرضى الفصام 

[ ومع ذلك، فإن العلاج الأحادي بالنياسيناميد قد أدى إلى حل مرض انفصام الشخصية تمامًا. 151الذين عولجوا بالنياسين. ]

مغذيًا مهمًا وغير سام، لا ينبغي أبداً حرمان النياسين من أي مريض يعاني من أي اضطراب في  [ باعتباره فيتامينًا152]

الدماغ، ناهيك عن مرض انفصام الشخصية. وكما قال الدكتور هوفر: "من الواضح أن أسوأ خطيئة في الطب التقليدي هي 

 رؤية الشفاء لسبب خاطئ".

لمرضى الفصام يتم رعايته  NADبشدة من  روملمحاائي في الدماغ )والجسم( ، وهو الهدف الفسيولوجي النهATPإن إنتاج 

، والميثيلين (CoQ10) 10 كيو المساعدوالإنزيم  ودعمه بشكل خاص ليس فقط بالنياسين، ولكن أيضًا بواسطة الريبوفلافين،

إنتاج  اللازمة لتحسين ETCالأزرق. تعمل هذه العوامل الأربعة بشكل مباشر على تشغيل الخطوات المختلفة في الميتوكوندريا 

ATP والذي يمثل بشكل مباشر كل الشفاء والصحة الجيدة. وعندما يكون تلف الدماغ الدائم في حده الأدنى وتكون الأعراض ،

 ناجمة عن التهاب عصبي مستمر، فيمكن توقع استجابة سريرية ممتازة، حتى لو لم يتحقق العلاج الكامل. يشتمل النياسين و

غذائي ثبت أنه يفيد حالة مضادات الأكسدة لدى مرضى والريبوفلافين على ثالوث  (CoQ10)  10 كيو المساعدوالإنزيم 

مهم للجميع، إلا أن جرعاته المثالية لا يتم تحقيقها إلا من قبل عدد  3[ وعلى الرغم من أن فيتامين ب155-153سرطان الثدي. ]

 :قليل من الأفراد. على الرغم من أنها مفيدة للجميع حرفيًا، إلا أنه يجب التأكيد بوضوح على ما يلي

 

 

ج الفصام أو أي في الوقت الحالي، لا يشمل معيار الرعاية في الطب النفسي الاستخدام الروتيني للنياسين أو النياسيناميد لعلا

 اضطراب عقلي أو عاطفي آخر.

 

 

يقع على عاتق ممارسي الرعاية الصحية التزام، وإن كان نادرًا ما يتم احترامه، بالبقاء على اطلاع بعلم العلاجات القديمة 

. اكتشافاً جديدًاليست والحالية والجديدة. من المؤكد أن فائدة العلاج بالنياسين في علاج الفصام ومعظم اضطرابات الدماغ 

ظيم الجرعة قبل اعتبار ، ويجب تعشباههأتناول النياسين أو أحد  ليةقعيجب على كل شخص يعاني من أي حالة نفسية أو 

 هذه الحالة دائمة و/أو غير مستجيبة.

في حين أن معيار الممارسة المعمول به عادة ما يكون كافياً لحماية الطبيب من سوء الممارسة، فإن تجنب استخدام 

النياسين لمرض انفصام الشخصية عمدًا بعد التعرض لكثير من الأدبيات والمعلومات المذكورة في هذه المقالة مع ذلك 

 ل سوء ممارسة طبية واضحة، حتى لو ظل دون حكم.يشك
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الجزيئي لمعالجة نقص  التصحيح نهجثبت أنها تستفيد بشكل واضح من  كما هو الحال مع جميع الحالات الأخرى التي

الفيتامينات والمعادن وغيرها من العناصر الغذائية، يجب على ممارس الرعاية الصحية أن يكون دائمًا منفتحًا على جميع 

د يقدمها المريض. إذا رفض هذا الممارس حتى مراجعة هذه المعلومات، و/أو لن يناقش المعلومات العلمية المشروعة التي ق

 جديدة. ةرعاية صحي مارسمهذه المعلومات مع المريض، فقد حان الوقت للعثور على 

 

 

 خلاصة

والعاطفية. لقد للنياسين والمركبات المرتبطة به تاريخ طويل في تحسين الحالة العقلية لمجموعة واسعة من الاضطرابات العقلية 

ثبت أنه يعالج أو يحسن بشكل كبير معظم حالات الفصام التي يتم تناول جرعاته المناسبة لها. تنجم هذه الاضطرابات في المقام 

في جميع الخلايا. الدور الأساسي للنياسين هو زيادة  ATPفي الميتوكوندريا المولدة لـ  NADالأول عن النقص الحاد في 

الخلوية، وهو الجزيء الأكثر أهمية الذي يوفر الطاقة في الجسم.  ATPأو تطبيع كمية  ، مما يؤدي إلى تحسينNADمستويات 

في حين أن العديد من العناصر الغذائية الأخرى ستكون مفيدة في علاج مرض انفصام الشخصية، إلا أنه يجب دائمًا إعطاء 

 العصبي المستمر وقمعه.والمغنيسيوم لمزيد من السيطرة على الالتهاب  سيجرعات عالية من فيتامين 

البلاجرا، وهو المرض الذي ثبت أنه يحدث بعد نقص حاد وطويل الأمد في النياسين، عادة ما يظهر مع خلل وظيفي كبير في 

الدماغ، وأحيانًا يكون مطابقًا سريريًا لمرض انفصام الشخصية. غالبًا ما يحل تناول النياسين حالات الذهان هذه بشكل كامل، 

المثالية في الدماغ هي السبب الجذري  ATPالتي تؤدي إلى مستويات  NADبشكل أكبر المفهوم القائل بأن زيادة  مما يدعم

 لمرض انفصام الشخصية.

 في مزمن المزمن دائمًا إلى زيادة الإجهاد التأكسدي في الأنسجة المصابة. وهذا يعني أن الفصام هو التهاب NADيؤدي نقص 

 المزمن يعني ببساطة حالة مستمرة من الالتهاب العصبي في الدماغ.، لأن التهاب الدماغ دماغ ال

يرجع التباين في الاستجابة السريرية لمرض انفصام الشخصية للعلاج بالنياسين في المقام الأول إلى عدد حالات نقص العناصر 

تلف الدماغ الذي لا رجعة فيه  الغذائية الأخرى الموجودة وما إذا تم استعادتها بشكل صحيح. إن مدة ظهور الفصام ومدى

 )انخفاض كتلة الدماغ( أمر بالغ الأهمية أيضًا في تحديد مقدار الفائدة السريرية التي يتم تحقيقها.

 

لا تحتاج إلى طبيب ليعطيك النياسين، ولا توجد موانع مطلقة لتناوله. يمكنك أن تأخذه بنفسك، ويمكنك أن تنصح أي 

ي كثير من صديق أو فرد من أفراد العائلة يعاني من حالة عصبية أو نفسية أن لديك معلومات تشير إلى أنه مفيد ف

 الأحيان بغض النظر عن التشخيص الدقيق.
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على الرغم من أن معيار الرعاية النفسية لا يشمل علاج النياسين لمرض انفصام الشخصية، إلا أنه لا يمكن اعتبار عدم تطبيقه 

خاصة بالنظر إلى التأثير الجسدي والعقلي والمجتمعي الهائل لهذا المرض المخيف. إن اختيار عدم استخدام إلا ممارسة سيئة، 

العلاج السام الذي قد يساعد قليلاً فقط في حالة بسيطة نسبيًا لا ينطبق على النياسين لعلاج مرض انفصام الشخصية. ويقتصر 

 وليس على العناصر الغذائية الطبيعية.هذا المنطق على العديد من العوامل الصيدلانية، 

 لعمل أبرام هوفر، دكتوراه في الطب، دكتوراه هداءإالمقال ذا ه

 

 13، هو طبيب قلب ومحامي ومؤلف لـ جريدة خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئي)الدكتور توماس إي ليفي، محرر مساهم في 

. ويمكن الوصول بسهولة إلى مجموعة من جميع مقالاته في televymd@yahoo.comكتابًا. يمكن الوصول إليه على 

OMNS مقالات/ – من خلال الرابط التالي تحت العنوان الفرعيarticles "/التصحيح الجزيئيOrthomolecular :"

https://www.tomlevymd.com ) 
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