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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

  "خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئي" وكذلك رابط أرشيف   http://orthomolecular.org/subscribe.html  "خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئيفي " كلاً من رابط الاشتراك المجاني يتم تضمين أن .2

http://orthomolecular.org/resources/omns/index.shtml 

 

 للنشر الفوري 
 2025،  مارس    4،  تصحيح الجزيئي لخدمة أخبار طب ا

 

التأثيرات التحويلية للعلاج بجرعات عالية من الثيامين: إرث 

    لونسديلالدكتور ديريك 

 بقلم إليوت أوفيرتون   

 

عام. بدأ مسيرته المهنية  100، توفي العام الماضي عن عمر يناهز ين، أحد أعلام طب التغذية الحقيقيلونسديلالدكتور ديريك 

(  B1 1كطبيب أطفال في عيادة كليفلاند، وكرّس ما يقرب من خمسين عامًا لاكتشاف الأثر العميق للثيامين )فيتامين ب

بجرعات عالية على الأمراض المزمنة. كان مؤيداً صريحًا لنهج طب التصحيح الجزيئي، وبذل جهوداً مستمرة لرفع الوعي بما  

التي تستنفد  ووهي حالة يستهلك فيها الكثير من الأطعمة المعالجة بشكل مفرط  -أطلق عليه سوء التغذية عالي السعرات 

 ا للأمراض المزمنة.  المغذيات الدقيقة الأساسية، مما يضعف الأيض على المستوى الجذري ويشكّل أساسً 

http://orthomolecular.org/subscribe.html
http://orthomolecular.org/resources/omns/index.shtml
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 لونسديل ديريك  د. 

 

علاوة على ذلك، تحدى عمله الرائد النظرة الضيقة للطب التقليدي لنقص الفيتامينات، كاشفًا أن الجرعات الدوائية من الثيامين 

يصف هذا المغذي   لونسديلبل يمكنها استعادة الأيض الطاقي. كان الدكتور  -يمكن أن تحقق أكثر من مجرد الوقاية من النقص 

بأنه "شرارة الحياة" و"بوابة الأيض الطاقي"، مؤكداً دوره الحيوي في مواجهة الضغوط الأيضية للحياة الحديثة عند إعطائه  

الحالة التي يحتاج فيها بعض الأفراد إلى جرعات فوق فسيولوجية متواصلة   -بالكمية المناسبة. قدم مفهوم الاعتماد على الثيامين 

العديد من الأمراض المزمنة الحديثة. ومن اللافت أن معظم ما وهو إدراك قد يكون ذا صلة كبيرة ب -لى صحتهم للحفاظ ع

 افترضه منذ عقود يتم تأكيده الآن عبر أبحاث متطورة، مما يثبت دقة حدسه.   

ضى عنها الطب اليوم إلى حد كبير. وحتى  الكن، رغم أبحاثه الواسعة ومساهماته السريرية، يظل الثيامين من المغذيات التي تغ

بعد سبع سنوات من تطبيق هذه المبادئ، ما زلت أندهش من التأثيرات التحويلية التي يمكن أن يحصدها هذا الفيتامين في 

 مجموعة واسعة من المشاكل الصحية.  

المضادة للإجهاد ، ومفهوم النقص   الفريدة في ما يلي، سنستعرض الدور الأساسي للثيامين في علم الطاقة الحيوية، وخصائصه

وهو ظاهرة ناشئة قد تكون حاسمة في حالات صحية محددة، لا سيما الأمراض  - والذي تم تجاهله الموضعي في أعضاء معينة

 التنكسية العصبية. كما سنبحث المبررات خلف استخدام جرعات دوائية كعلاج قوي لمجموعة واسعة من الأمراض الحديثة.   

 

 "مضاد للإجهاد"    عالمي  الثيامين: جزيء 

( هو فيتامين ضروري، يوجد طبيعيًا في مجموعة متنوعة من الأطعمة الكاملة،  B1 1الثيامين )المعروف أيضًا بفيتامين ب

خاصة اللحوم والأعضاء والبقوليات والحبوب الكاملة. وبسبب طبيعته المحبة للماء ونصف عمره القصير، يحتاج إلى تجديد  

للإنزيمات المشاركة في مسارات  غذائي مستمر. يتركز دوره في الفيزيولوجيا البشرية على مشاركته كعامل مساعد أساسي

كيميائية حيوية مختلفة. من بينها، تقع ديهيدروجيناز الثيامين في مفاصل أيضية رئيسة، تمكن الخلايا من التكيف الأيضي 

 وتعديل معدل الأيض الكلي للطاقة.  
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(، الإنزيم المحدد لمعدل أكسدة الجلوكوز في الميتوكوندريا، جسرًا بين التحلل السكري  PDHيقف بيروفات ديهيدروجيناز )

كيتوجلوتارات  -ودورة حمض الستريك، مما يجعل الثيامين لا غنى عنه للاستخدام الفعال للكربوهيدرات. كما يرتبط ألفا

(، وهو إنزيم آخر محدد معدل في دورة حمض الستريك، بالأيض والطاقة وتخليق الناقلات العصبية. KGDHديهيدروجيناز )

كمركز إشارات أيضي، مؤثرًا على توازن الأكسدة،  KGDHوالتخلص من الغلوتامات، يعمل  NADHبالإضافة إلى توليد 

 (.   1ونمو الخلايا، والاستجابة لنقص الأكسجين، وإشارات البروتين، وتنظيم الكالسيوم )

 

  ATPتوضح هذه المواضع الفريدة لهذه الإنزيمات المعتمدة على الثيامين في نقاط رئيسة من الأيض أنها تتحكم بمعدل إنتاج 

العام. لهذا السبب، يرتبط مستوى الثيامين داخل الخلايا ارتباطًا وثيقًا باستخدام الأكسجين في الميتوكوندريا. يؤدي نقص الثيامين 

حالة لا تستطيع فيها الخلايا استخدام الأكسجين رغم توفره، ما يؤدي إلى   -إلى تعطيل العملية، مما يسبب نقص أكسجة كاذبًا 

 طاق.   عجز طاقي واسع الن

-2يظهر التشابه الملحوظ في التغيرات النسيجية المجهرية في المخ عند نقص الثيامين وتلك الناتجة عن إصابة نقص الأكسجة )

(. تنشط كل من حالة نقص الأكسجين ونقص الثيامين نفس الاستجابة الخلوية المنسقة لمواجهة الإجهاد، والتي تتسم بتثبيت  4

علاوة على ذلك، ثبت ان كلًا من نقص الأكسجين ونقص (. 5-7) (HIF-1α) ألفا-1وتفعيل عامل نقص الأكسجين المُستحث 
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، الذي يقع على غشاء الخلية، كآلية تعويضية لتعزيز امتصاص الثيامين  SLC19A3الثيامين يرفعان من تعبير ناقل الثيامين 

لتعزيز تخفيف الإجهاد. وتتوافق هذه النتائج مع ربط انخفاض حالة الثيامين بانخفاض حرارة الجسم وانخفاض ملحوظ في معدل 

مشابهة لـ"متلازمة التكيف  (. علاوة على ذلك، أظهر نموذج هانز سيلي نسبة أعراض8الأيض التأكسدي في الحيوانات ) 

بدقة بأنه  لونسديل(. وبناءً على هذا الترابط الوثيق بين الثيامين والطاقة الحيوية والتكيف مع الإجهاد، وصفه الدكتور 9العامة" )

 "شرارة الحياة" و"بوابة الأيض الطاقي".   

تبدو خصائص الثيامين المضادة للإجهاد محفوظة أيضًا عبر النباتات والفطريات والبكتيريا. يوصف هذا المغذي بأنه "حامي  

( في النباتات. في حالات الإجهاد البيئي والبيولوجي، تزيد النباتات من إنتاج  10إجهاد بيئي" و"هامس تنبيهي للإجهاد" )

عليه لتحسين مرونتها في مواجهة الظروف البيئية غير المواتية. إضافةً إلى ذلك، يمنح الثيامين وترفع من إنزيمات معتمدة 

 (.   11الثيامين الخارجي مقاومة ضد أنواع متعددة من الأمراض )

 

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/B9780123864796000044 

(،  12في البكتيريا، لوحظت زيادة مماثلة في التعبير الجيني المشارك في تخليق الثيامين في الطحالب الزرقاء تحت الضغط )

تحت ضغط طاقي شديد   - مشتق الثيامين  -ووجد أن الإشريكية القولونية تزداد فيها كميات كبيرة من ثلاثي فوسفات الثيامين 

 (.  14حماية ضد الإجهاد التأكسدي، وتنظيم الضغط الأسموزي، والحراري )(. في الخميرة، يمنح الثيامين 13)

من منظور واسع، يبدو أن الثيامين يملك خصائص مميزة "مضادة للإجهاد" ويزيد من مرونة الخلايا عبر أنظمة بيولوجية 

متنوعة. سيساعد التعرف على هذه الخصائص على تأسيس فهم قوي لكيفية وفائدة الثيامين في تخفيف تأثير الأمراض المزمنة 

 التي تتسم بإجهاد أيضي وتأكسدي وبيئي.   

https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/B9780123864796000044
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 "المقلد العظيم": الوجوه المختلفة للنقص   

(، التي تصيب بشكل رئيسي  TDDsالنقص الحاد في هذا المغذي معروف تقليديًا بأنه يؤدي إلى اضطرابات نقص الثيامين )

اعتلال ويرنيك(، الجهاز القلبي الوعائي  اواحداً أو أكثر من ثلاثة أنظمة رئيسية في الجسم: الجهاز العصبي المركزي )مسببً 

الجاف(. يعتمد النمط الكلاسيكي للأعراض على النوع  بري بريالبري الرطب(، والأعصاب الطرفية )مسببًا ري بال)مسببًا 

الفرعي وقد يشمل، لكنه لا يقتصر على، الترنح، شلل العين، اعتلال الأعصاب المحيطية، التنميل، الدوار، القصور الوعائي،  

 الوذمة، وحتى فشل القلب.  

ثنائي واضح بين "الكفاية" و"النقص". هذا التصور السابق  اختيارومع ذلك، ينبغي فهم حالة المغذيات الدقيقة كاستمرار وليس 

مبسط جداً ويفشل في استيعاب الآثار المعقدة والمتطورة التي قد يحُدثها النقص الجزئي على فسيولوجيا الإنسان. تظُهر الأدلة أن 

البسيط في الثيامين يمكن أن يظهر بأشكال دقيقة ولكن مهمة تؤثر سلبًا على الأيض ووظائف الأعضاء قبل  نقصحتى ال

التشخيص الرسمي لاضطرابات النقص. وبما أن الإنزيمات المعتمدة على الثيامين موجودة على نطاق واسع وتتحكم في 

 .  ATPلى أي خلية أو نسيج أو عضو يحتاج إلى استخدام الثيامين عاختلال أو  توفرؤثر ياستقلاب الطاقة، فمن المعقول أن 

في الواقع، أظهرت أبحاث عقد كامل أن حتى النقص الخفيف يمكن أن يؤدي إلى مجموعة واسعة من الأعراض غير المحددة 

. وبفضل الدور المركزي للثيامين في الأيض الطاقي، فإن الأعضاء التي تتطلب طاقة  TDDsالتي تتجاوز الطيف الكلاسيكي لـ 

 عالية هي الأكثر عرضة، ويعكس العديد من الأعراض المرتبطة بعضًا من خلل في الجهاز العصبي المستقل.  

(، اعتماداً على مبدأ أن ذلك يمكن 17-15بنفسه علاج اعتلال الجهاز العصبي المستقل باستخدام مشتقات الثيامين ) لونسديلقاد 

أن يعالج اضطراب الأيض الحيوي في مناطق دماغية مثل الجهاز الحوفي وجذع المخ المسؤولة عن تعديل الجهاز العصبي 

هو النموذج الأولي لاضطراب الجهاز العصبي المستقل الوظيفي في مراحله المبكرة"  البري بريالمستقل. وبكلماته الخاصة: "

"فرط تهيج" تحت الإجهاد التأكسدي، مما يؤدي إلى ردود فعل مبالغ فيها للجهاز العصبي  يعاني من(. وصف الدماغ بأنه 16)

لتكييف. لا تزال علامات وأعراض اضطراب  جهاز االمستقل تجاه حتى المنبهات البسيطة مثل تغيرات الطقس أو التعرض ل

(، وبخبرتي الشخصية، يمكن أن  21-18المعروفة ) TDDsالجهاز العصبي المستقل شائعة بشكل ملحوظ بين جميع حالات 

يكون الثيامين العلاج الأكثر فاعلية لهذه الحالات. تتراوح مظاهر المرض بين الخفيفة والشديدة، ويمكن أن تتقلب حسب الموسم  

تحديدها    ومستوى النشاط البدني والعوامل البيئية الأخرى. كما يمكن أن تكون الأعراض عامة وغير مميزة، مما يصعب

 سريريًا.   

(. 22في أولى الدراسات التجريبية على النقص في البشر ) 1940تم توضيح الطابع العام وغير المحدد لهذه الأعراض منذ عام 

يومًا(. وبدلاً من ذلك، وثقوا   88الكلاسيكية خلال معظم فترة الدراسة ) البري بريولاحظ الباحثون حينها غياب علامات 



 صفحة  | 6

 

مجموعة واسعة من الأعراض التي تؤثر على معظم أنظمة الجسم، وكثير منها تندرج اليوم تحت مظلة تشخيص اضطراب 

 الجهاز العصبي المستقل الوظيفي.  

 

 شملت هذه الأعراض:  

التعب مع المجهود البسيط، زيادة سرعة ضربات القلب، ألم صدري كاذب، عدم انتظام ضربات القلب، شحوب، احمرار، فرط 

التعرق، اضطراب تنظيم درجة الحرارة، تنميل في الأعضاء التناسلية والمسالك البولية، تكرار التبول، ضيق في التنفس، دوار، 

المزاج وتركيز ضعيف، سوء عام، إحساس ثقل في الأطراف السفلية، فقدان   ضعف تحمل الجلوكوز، أرق، مع اضطرابات

القوة، ضيق في الصدر، ضعف الرؤية، والأرق. كما تم تسجيل انتفاخ البطن، التجشؤ، والتناوب بين الإمساك والإسهال، نقص  

 حمض المعدة أو انخفاضه، تأخر إفراغ المعدة، وانخفاض حركة الأمعاء.   

توضح هذه الأعراض الواسعة والمبهمة غالبًا في حالات نقص الثيامين تحديات كبيرة في التشخيص الدقيق، مما يسهم بلا شك  

في التشخيص الخاطئ لها. العديد من هذه الأعراض دقيقة وسهلة التغاضي عنها وعادة ما تعُزى بشكل خاطئ إلى حالات 

ي الواقع، يتطور نقص الثيامين تدريجيًا، مما يثير سؤالًا هامًا: هل قد يكون جزء أخرى، مما يؤدي إلى نقص التقدير الواسع. ف

 كبير من السكان متأثرًا بها دون وعي؟   
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 ين: وباء خفي   نقص الثيام

 

(، 25(، واضطرابات الأكل )24(، ومتلازمات سوء الامتصاص )23خارج سياق الأمراض المصاحبة مثل إدمان الكحول )

يعتبر النقص الصريح نادرًا في الدول المتقدمة مع افتراض شائع بأن تدعيم الأغذية قد قضى عليه إلى حد كبير. لكن فحصًا أدق  

 للأدلة يشير إلى خلاف ذلك.   

(  27% في السكان النفسيين )50-20(، مع دراسات تظهر نسبًا تتراوح بين 26النقص أكثر انتشارًا بكثير مما يعُتقد عادة )

 1% لدى مرضى السكري من النوع 76(. كانت مستويات الثيامين في البلازما أقل بنسبة تصل إلى 28,29وكبار السن )

، بالإضافة ( 31لدماغ غالبًا ما يتم تشخيصها بشكل غير صحيح )لحتى الحالات الشديدة من اعتلال فيرنيكي (. 30) 2والنوع 

 (.  32إلى أن طرق الفحص غير كافية على الإطلاق لتقييم مستويات الثيامين داخل الخلايا )

بـ"سوء التغذية عالي السعرات"، وهو مصطلح يشير إلى  لونسديلالأساسي للنقص الواسع هو ما وصفه  المحركربما يكون 

الإفراط في استهلاك الأطعمة المعالجة بشكل مفرط والغنية بالسعرات ولكنها تفتقر للمغذيات الدقيقة، مما يؤدي إلى استنزاف 

معالجة بشكل ملحوظ مخزونات الجسم بالتدريج. يتعلق هذا خصوصًا بالعالم الحديث، حيث ازداد استهلاك الأطعمة مفرطة ال

 (.  34% من السعرات الحرارية اليومية في بعض الدول ذات الدخل المرتفع )60-50( وتشكل الآن 33في العقود الأخيرة )
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(. وبعبارة  35تتأثر حالة الثيامين بشكل كبير باستهلاك الكربوهيدرات، الذي يتطلب توفيرًا غذائيًا متناسبًا لتلبية الطلب الأيضي )

أخرى، فإن الإفراط في استهلاك الأطعمة الغنية بالسكر والنشويات المكررة يفرض عبئاً كبيرًا على مخزونات الجسم من 

ة على أهمية الثيامين في هذا السياق كانت وباء مرض البري بري في آسيا، حيث كان السكان الذين الثيامين. ومن أبرز الأمثل

 أول من عانى من نقص حاد في الثيامين.   -الغني بالثيامين  القشرالخالي من  -يعتمدون على الأرز الأبيض المقشر 

 

ومع ذلك، هناك عامل آخر خفي يتمثل في الاستهلاك الواسع لزيوت البذور الصناعية الغنية بالأحماض الدهنية غير المشبعة  

(. على الرغم من أن الآلية الدقيقة لم تشُرح جيداً، تقترح الأبحاث أن منتجات تحلل  36كسدة، كما أوضحت دراسة حديثة )مؤوال

(. بالإضافة إلى ذلك، هناك 37,38الأحماض الدهنية مثل المالونديالديهايد يمكن أن تؤثر سلبًا على حالة الثيامين بطرق عدة )

(، المدرات البولية  40(، الميترونيدازول )39ثيرات قوية مضادة للثيامين، مثل الميتفورمين )العديد من الأدوية التي تظهر تأ

في ميكروبيوم   خلل التوازن الجرثومي() التغيرات الدسبيوتيكية (. كما يمكن أن تسهم43( وغيرها )42(، والأوميبرازول )41)

 (.   45( والمتطلبات التوترية المختلفة في خفض مستويات الثيامين )44الأمعاء )
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لكن تعقيد هذه القضية يمتد إلى ما هو أكثر من مجرد نقص في تناول الثيامين الغذائي. في الواقع، قد لا يعاني جزء كبير من 

ة. أي أنه رغم  النظاميالمرضى الذين تظهر عليهم أمراض تتجاوب مع الثيامين من نقص واضح في مستويات الثيامين 

مستويات الثيامين الدموية الطبيعية، قد يبرر وجود خلل وظيفي على مستوى الخلية أو الإنزيم ضرورة التكميل بجرعات عالية. 

هذا المجال الناشئ من البحث، الذي أجده مثيرًا للاهتمام بشكل خاص، يتحدى النماذج التقليدية لوضع المغذيات ويبرز الحاجة 

 تعقيداً لكيفية تعامل الجسم مع المغذيات وللعلاج الغذائي بشكل عام.  إلى فهم أكثر 

 

 ما وراء معالجة النقص: الخلل الموضعي أو الوظيفي في استخدام الثيامين    

 

يؤكد على أن جرعات الثيامين العالية تعمل كعامل دوائي لا كمكمل غذائي فقط. فالجرعات  لونسديلكان الدكتور ديريك 

تتجاوز   -(  RDAوغالبًا ما تكون بمئات أو آلاف أضعاف الجرعة الغذائية الموصى بها ) -المطلوبة لتحقيق تأثيرات علاجية 

جبر الثيامين عملية الأيض على  ي"بكثير ما يلزم لتصحيح مجرد نقص غذائي، وتسُتخدم لفترات طويلة. وبكلماته الخاصة، قد  

 وتعمل كنوع من المنشط الأيضي.   العودة للحياة"

 

 التأثير الدوائي للثيامين    

للعلاج  القابل للاستجابة  داء بول شراب القيقبيتجلى هذا المفهوم بوضوح في اضطرابات الأخطاء الخلقية للأيض، مثل مرض 

لثيامين، مرض لي، الأكاديميا الميثيلمالونية، الهوموسيستينوريا، وغيرها من اضطرابات الفيتامين الوراثية القابلة للعلاج با

(. في هذه الحالات، تقلل الطفرات الجينية من تقارب الإنزيمات المعتمدة على الفيتامين مع عاملها المساعد، مما يؤدي إلى 46)

جرعات كبيرة من المغذي لتشبع الخلايا، وتعويض هذه العيوب الإنزيمية، واستعادة الوظيفة بالرغم  خلل أيضي حاد. لذا، يطُلب

 من الشذوذ الجيني.   

 

رغم ندرتها، أظن أن مبادئ مماثلة قد تنطبق على مجموعة أوسع كثيرًا من الأمراض الحديثة التي تنطوي على تعطيل أو تثبيط  

فيتامين. يمكن أن يحدث هذا التعطيل بشكل مستقل عن الاستعداد الوراثي، وقد يكون نتيجة ال على معتمدة إنزيمات مسارات

 للسموم البيئية، والمواد الغريبة، والالتهاب المزمن، أو الإجهاد التأكسدي.  

 

في حالات الاستجابة للثيامين، ليست المشكلة نقصًا بسيطًا في تناول الثيامين، بل خلل وظيفي في التعامل الخلوي مع الثيامين أو  

 (.   47الثيامين، والتي تبدو حساسة للغاية لهذه التأثيرات ) على المعتمدة نزيماتالإعرقلة 
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 هناك العديد من العوامل غير المتعلقة بتناول الطعام التي تؤثر بهذا الشكل، ومنها: 

 

 (   48,49المعادن الثقيلة )مثل الألمنيوم والزرنيخ( ) -

 (   50الجزيئات المسببة للالتهاب العصبي ) -

 (   51)  اتسموم الفطري -

 (   52معززات الأكسدة ) -

 (  53) على الجسم المواد الغريبة -

 

(،  54,55رغم أن التثبيط المؤقت للإنزيمات قد يؤدي أدوارًا فيزيولوجية طبيعية، فإن التعطيل المزمن يعُد سببًا رئيسًا للمرض )

لا سيما في سياق الأمراض التنكسية العصبية. يؤدي هذا التأثير التراكمي إلى خلل في الميتوكوندريا وعجز في توليد الطاقة  

 من الاضطرابات الأيضية التي تفضي في النهاية إلى خلل وظيفي في الأنسجة والأعضاء.    الحيوية، مما يثير سلسلة

 

 " في أعضاء وأنسجة محددة  يالنقص "الموضع 

يمكن أن يحاكي تثبيط أو "حجب" الإنزيمات المعتمدة على الثيامين والمسؤولة عن التحكم بمعدل الأيض، والتي تشارك في 

استقلاب الطاقة، عواقب النقص النظامي في الثيامين، إلا أنه قد يقتصر على أنسجة وأعضاء معينة. تدعم الأدلة الناشئة مفهوم 

 وأعضاء مختلفة، منها المخ والقلب والبنكرياس وأيضًا الأمعاء.   النقص الموضعي للثيامين في أنسجة

 

لهذا السبب، يمكن اعتبار الثيامين منبهًا أيضيًا، إذ أن الجرعات العالية قادرة على استعادة الأيض الطاقي عندما تتشبع الخلايا،  

إذ تتجاوز أو تتغلب على الحواجز الأيضية المفروضة بواسطة تثبيط الإنزيمات. بالمحصلة، يحول هذا المنظور التركيز من 

إلى معالجة الخلل الموضعي وتثبيط الإنزيمات، مما قد يفتح آفاقًا علاجية جديدة لمجموعة واسعة  مجرد تصحيح النقص الغذائي

 من الحالات المزمنة.  

 

يمكن أن  -خصوصًا في سياق الإصابة أو العدوى المزمنة  -هناك اعتبار مهم آخر هو أن الأنسجة ذات الطلب الأيضي العالي  

تستنزف مخزون الثيامين بسرعة استجابة للإجهاد. وهذا سيناريو قد يؤدي إلى نقص موضعي في غياب علامات وأعراض 
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وتشخيصات نظامية ظاهرة. تدعم بيانات النسخ )نشر مستقبل( هذا المفهوم، حيث تعكس اضطرابات أيضية مميزة، بما في ذلك 

أشهر بعد جراحة تجاوز المعدة. ومن المعقول   9تغييرات طويلة الأمد في إنزيمات معتمدة على الثيامين، في خلايا الأمعاء حتى 

خلية أو نسيج أو عضو يتعرض لإصابة مزمنة، ولذلك ينبغي إدراجها في نهج التعامل مع أن تحدث مثل هذه التغيرات في أي 

 الأمراض المزمنة.  

 

علاوة على ذلك، تلعب العوامل الوراثية دورًا مهمًا بلا شك. فقد تجعل الطفرات أو الاختلافات الجينية في البروتينات المسؤولة 

عن نقل، وتنشيط، واستخدام الثيامين الفرد أكثر عرضة حتى للتقلبات الطفيفة في حالة الثيامين. وقد تساعد هذه الفوارق الجينية 

 جابة بعض الأفراد بشكل إيجابي للعلاج بينما قد لا يستجيب آخرون.  أيضًا في تفسير است

 

 

 

 مفاتيح التنكس العصبي: الإمكانات غير المستغلة في المخ المتقدم في العمر؟    

 

تكون هذه الآليات ذات صلة خاصة في مجال التنكس العصبي، حيث أظهرت أبحاث لعقود قوية العلاقة بين اختلال توازن  

الثيامين والعمليات التنكسية العصبية. من اللافت أن خلل إنزيمات الثيامين المعتمدة يظهر كمعلم مميز لعدة حالات تنكسية  

لموضعي قد يكون مساهمًا رئيسيًا في ضعف ومراحل المرض في الجهاز العصبي عصبية، مما يشير إلى أن خلل الثيامين ا

 .   CNSالمركزي 

 

 

    Alzheimer's Dementia (AD) (الخرف الزهايميالزهايمر )

 

(، ومن المعروف أنه يسبب العديد من التغيرات  56) ADموضعي" للثيامين في المخ كخاصية مميزة لـ النقص "التم اقتراح 

(، 59(، فقدان الأعصاب )58(، الالتهاب العصبي )57المرضية الرئيسية بشكل مستقل، منها: ضعف الأيض الجلوكوزي )

ن  (. تم التعرف على اضطرابات توازن الثيامي61( وزيادة وجود لويحات الأميلويد وتشابكها )60اختلال وظيفة الكولين )

(. ومن بينها  63,64(، ونقص نشاط ثلاثة إنزيمات معتمدة على الثيامين في المخ )62والأيض الجلوكوزي في المخ ) النظامي

عشوائية  ال( و67) وراثيةالشكال الأ( ويحدث هذا في 65,66% )57الذي ينخفض نشاطه بنسبة تصل حتى  KGDHإنزيم 
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  TPP( وترتبط اضطرابات الأيض في المخ بمستويات 69. علاوة على ذلك، يتناقص تعبير ناقلات الثيامين ) AD( من 68)

القذالي في حالات الخرف  والجداري،  وبوضوح في قشرة الفص الجبهي،  TPP(. كما لوحظ انخفاض مستويات 70النشطة )

( عقب التشريح. لقد ثبت أن مشتق الثيامين الصناعي بنفوتيامين يواجه العديد من العوامل الممرضة في  71الجبهي الصدغي )

AD ( ويجري حاليًا تجربة بقيمة 72وتراجع الإدراك ،)مليون دولار على مرضى  45AD (73  .) 

 

   Parkinson's Diseaseمرض باركنسون  

+ والإيزوكينولونات، هي مثبطات قوية  MPP، مثل PDالمستقلبات العصبية السامة الذاتية المرتبطة بمرض باركنسون 

هدف مرضي رئيسي في مرض باركنسون   KGDH(. كشفت دراسات عديدة أن إنزيم 74للإنزيمات المعتمدة على الثيامين )

(. كما  77(، ويرتبط مدى التثبيط بشدة التنكس العصبي )76بشكل كبير في المادة السوداء ) KGDH(. ينخفض نشاط 75)

(. وتم العثور على تركيزات الثيامين الحرة في السائل الدماغي الشوكي  78,79) PDHبانخفاض كبير في نشاط   PDيرتبط 

 (.  80أقل من الضوابط )

(. 81,82، إلا أن النتائج واعدة جداً )PDعلى الرغم من وجود تجربتين صغيرتين فقط تستخدمان جرعات دوائية من الثيامين لـ

في إحدى هذه التقارير، حقق المرضى بمتلازمة خفيفة تحسُّنًا سريريًا كاملاً باستخدام العلاج بالثيامين. اليوم، يوجد عبر 

 الإنترنت شبكة من آلاف الأشخاص الذين يعالجون أنفسهم بهذه الطريقة ويشهدون فوائد عظيمة.   

 وفقاً لمؤلف تقارير الحالات:   

"من المعقول أن نستنتج أن نقصًا شديدًا موضعياً للثيامين بسبب خلل في أيض الثيامين يمكن أن يسبب أضرارًا انتقائية  

للخلايا العصبية في المراكز التي تتأثر عادةً في هذا المرض. كان حقن جرعات عالية من الثيامين فعالاً في عكس الأعراض، 

الثيامين يمكن التغلب عليه بواسطة النقل المعتمد على الانتشار عند   على المعتمدة عملياتالمما يشير إلى أن الشذوذ في 

 تركيزات ثيامين فوق الطبيعية."

 

   Cholinergic Systemالنظام الكوليني  

، PDفي  -أو أشد  -، قد تحدث اختلالات مماثلة ADم مرضي كلاسكي في ل  ع  رغم أن عجز النظام الكوليني عام ومعروف كم  

 (. قد تساعد هذه الآليات المشتركة في توضيح سبب أهمية الثيامين كعلاج محتمل.   83,84وإن كان في مناطق مختلفة من المخ )

( على مستويات  AChالثيامين لديه تأثيرات محفزة على الكولين بطبيعته، ويلعب دورًا حاسمًا في وظيفة الأسيتيل كولين ) 

 متعددة. تنتج العلاقة الحميمة بين الثيامين والناقل العصبي الكوليني من أدوارها كعامل مساعد وغير عامل مساعد.   
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في  PDH(، ويرجع ذلك جزئيًا إلى الدور المباشر لإنزيم 60) AChمن الآثار الموثقة جيداً لنقص الثيامين انخفاض تكوين 

التوزيع وتوفير   TCAفي دورة  KGDH. بالإضافة إلى ذلك، تحكم AChالمباشر الضروري لتكوين  - CoA-توفير الأسيتيل

 ، مما يربط توازن الثيامين بوظيفة الكوليني بشكل إضافي.   AChلتكوين  CoA-الأسيتيل

ومع ذلك، فضلًا عن دوره الأيضي كعامل مساعد، يعتبر الثيامين ضروريًا لإثارة غشاء المحور العصبي والجهد الكهربائي  

(. وقد  87,88( وتشارك في وظيفة المشابك العصبية )86العصبي ) ACh(. تنظم مشتقات الثيامين الفسفورية نقل 85العصبي )

(. عند التركيزات العالية، 92- 89في المشابك، حيث يسهل الثيامين النقل العصبي ) AChوُجد أيضًا إطلاق مشترك للثيامين و

و سولبيتيامين تأثيرات محفزة    TTFD(، في حين أظهرت مشتقات صناعية مثل 93) AChيرتبط الثيامين بمستقبلات نيكوتين 

 (.   94,95على النظام الكوليني في دراسات متعددة )

نظرًا لهذه الآليات المتنوعة، يحتمل أن يمارس الثيامين تأثيره الحامي للمخ من خلال مزيج من الأدوار المعتمدة وغير المعتمدة  

 كعامل مساعد، مما يعزز مكانته كمرشح واعد لدعم حالات التنكس العصبي التي تتضمن تراجع النظام الكوليني.  

 

   Huntington's Diseaseمرض هنتنغتون 

(. وأظهر انخفاض محتوى الثيامين في السائل 98) KGDH( وإنزيم 96,97تم العثور على تثبيط بيروفات ديهيدروجيناز )

(. وتم رصد اضطرابات أيض الثيامين في نماذج حيوانية لمرض 99الدماغي الشوكي أنه يسبق ظهور الأعراض الحركية )

  (، وحددت دراسة حديثة أن نقص نقل الثيامين قد يكون سببًا قابلاً للعلاج لهذا المرض. وبشكل محدد، تم100هنتنغتون )

( في مرض هنتنغتون، مصاحبًا لانخفاض  SLC19A3التعرف على تعبير غير طبيعي لبولي أدينيلات ناقلات الثيامين ) 

 محتوى الستريات النشط للثيامين في كل من البشر والحيوانات.  

عززت المكملات بجرعات عالية من الثيامين مجتمعة مع البيوتين التحسينات في النماذج الإشعاعية والحركية والمرضية  

 (.  102(، وتجرى دراسات حالية على البشر )101العصبية في النموذج الحيواني )

 

    Amyotrophic Lateral Sclerosis (ALS)التصلب الجانبي الضموري   

  ويرا الثيامين إلى ثيامين ب، الذي ينشط TPPaseمستويات منخفضة بشكل ملحوظ من إنزيم  ALSظهر القشرة الجبهية في ت

(. وقد تم الإبلاغ عن 104(، ويظهر المرضى انخفاضًا في مشتقات الثيامين في السائل الدماغي الشوكي )103فوسفات )

نيكِيّ علامات مورفولوجية ل تلِا لٌ الدِماغِيٌّ الفِير  (. أظهرت دراسة حالة باستخدام بنفوتيامين )مشتق للثيامين ALS (105في لاع 

يبنزويلثيامين  ا(. وبالمثل، أعطت جرعات عالية من مشتق آخر يسمى د106) ALSبجرعة عالية( نتائج واعدة في مرضى 

تنشيطًا وظيفيًا طبيعيًا ونتائج تحسين في جميع المؤشرات الفسيولوجية، ووظائف الحركية، وضمور العضلات في نموذج 

 ALS (107   .)حيواني لـ 
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(  HDTسلسلة من تقارير الحالات للدكتور أنطونيو كوستانتيني أظهرت استجابات إيجابية لعلاج جرعات عالية من الثيامين )

(، مع تقرير حالة عن الألم العضلي الليفي 108في حالات عصبية أخرى متنوعة مثل الديستونيا والأتاكسا النخاعية المخيخية )

(. يمكن تفسير هذه النتائج المحتملة من خلال خلل  109الألم )  مستوى% تقليل في 80% في التعب و70أظهر تحسنًا يصل إلى 

(،  110تولاز )ي كس مرتفع بشكل ملحوظ للإنزيم تران TPP، مدعومًا بتأثير المرض افي استخدام الثيامين تم الإبلاغ عنه في هذ

 (.   113)تولاز يكس تران و PDH  (112 ) (، إلى جانب انخفاض تقارب الثيامين لإنزيم111منخفضة ) TPPومستويات 

 

 جرعات عالية من الثيامين والألم العضلي الليفي

 

يوب في أيض الثيامين، استخدامه أو نقله قد تمتد عالو/أو الثيامين  على المعتمدة نزيماتالإتشير هذه النتائج مجتمعة إلى أن خلل 

 لتشمل أمراضًا متعددة لا ترتبط تقليديًا بنقص الثيامين.   

 

 الاستفادة من الثيامين كـ"حامي خلوي"    

 

كما نوقش، تدعم الأدلة بقوة دور الثيامين كعامل حماية ضد خلل الميتوكوندريا. ومن الجدير بالذكر أن هذه المنافع لا تقتصر 

نقص تقليدي، بل تحدث عبر تحسين مسارات أيضية رئيسة للحفاظ على الأيض الطاقي. ومع ذلك، من المهم العلى تصحيح 

 الإشارة إلى أن هذه التأثيرات لا تقتصر على التنكس العصبي فقط، بل قد تنطبق أيضًا على أنواع مختلفة من الإصابات.  
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درست الدكتورة فيكتوريا بونيك وفريقها في معهد بيلوزرسكي لبيولوجيا الفيزيائية والكيميائية في موسكو تأثيرات الثيامين في  

نماذج مختلفة على نطاق واسع. وأظهرت أبحاثهم أن العلاج المسبق بجرعات دوائية من الثيامين يوفر حماية عصبية كبيرة  

في  ATP(. بعد الإصابة، تم الحفاظ على إنتاج 114لإصابات الدماغ الرضحية )ويقلل الأضرار في نموذج حيواني 

الميتوكوندريا، مع تقليلات كبيرة في سمية الغلوتامات وتحسن في الالتهاب العصبي. الآلية المقترحة للحماية كانت تنشيط  

KGDH   .الدوائي بواسطة الثيامين 

 

 اقتباس من الباحثين:  

 

بدور رئيسي في سمية الغلوتامات للخلايا العصبية أثناء إصابة    [KGDH] [OGDHC]يقوم العجز في "

قد يحمل إمكانات حماية   [KGDH] [OGDHC]التنشيط الدوائي لـ  الدماغ الرضحية؛ لذلك فإن

 عصبية." 

 

نتائج مشابهة في نموذج إصابة الحبل الشوكي، حيث أظهر الثيامين حفظ مستويات   تقارير عن الفريق نفسه لاحقًا قدموقد 

، الذي KGDH(. مرة أخرى، كانت آلية الحماية هي تنشيط الثيامين لـ 115الغلوتاثيون وتخفيف آثار زيادة النيتريك أوكسيد )

 .  ATPحفظ وظيفة الميتوكوندريا واستمرار إنتاج 

 

فوسفات على  ويرابدواء ثيامين ب العلاج (. حافظ116لقد أبرزت العديد من الدراسات الأخرى تأثيرات حماية مماثلة للثيامين )

)نازعات هيدروجين  (. حافظ الثيامين على نشاط117في نموذج خلل التروية ) ATPوظيفة القلب من خلال الحفاظ على إنتاج 

(. كذلك كان الثيامين وقائيًا في نموذج سمية النحاس، عبر منع تعطيل  118في الحيوانات بعد توقف القلب ) PDH البيروفات(

PDH (119 بجانب .)( ويخفف من التعب  120، يحسن الثيامين مؤشرات خلل الأيض وتنظيم الجلوكوز )  الجماية هذا دور

 (.  121في عضلات الهيكل العظمي أثناء التعب الناتج عن العمل ) ATPعبر تقليل استنفاد 

 

 ما وراء الدعم الأيضي: تأثيرات الثيامين غير المعتمدة على العامل المساعد 

 (non-coenzyme   ) 
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  امساعدً  عاملًا  كونه تمتد الفوائد لما هو أبعد من دور الثيامين كعامل مساعد، إذ يوجد طيف من التأثيرات غير المعتمدة على

فوسفات قدرته على حماية الكبد من  بايروالتي قد تسهم في حماية الخلايا والأنسجة من التلف. على سبيل المثال، أثبت ثيامين و

 (.  123(، ومنع العقم المرتبط بنقص التروية )122سمية السيسبلاتين في الفئران )

 

(.  123في الحماية من تلف الكبد الناتج عن الباراسيتامول ) NACإن أسيتيل سيستايين أظهر الثيامين نفسه فعالية مقارنة ب

(، وقد تمكن كل من الثيامين و البنفوتيامين من  124بالإضافة إلى ذلك، حُميت الخلايا من التلف الجيني الناتج عن الإشعاع )

ومؤشرات   AMPAستقبلات مواجهة العدوان والإجهاد التأكسدي الناتج عن الموجات فوق الصوتية، واستعادة التعبير عن م

 (.  125اللدونة في دراسات حيوانية )

 

(، وقد حفظت  126ترُاجع الجرعات العالية من الثيامين مؤشرات الإجهاد التأكسدي والالتهاب في نماذج سمية الرصاص )

 (.   127العلاج المسبق الخلايا القلبية من موت الخلايا المبرمج الناتج عن نقص الأكسجين والتكسر في الحمض النووي )

 

 

 

 بتطوير علاج الثيامين: حدود جديدة    لونسديلتكريم إرث الدكتور  

 

 حول آليات الثيامين وإمكاناته العلاجية تحظى بالتأكيد عبر أبحاث حديثة ومتطورة.    لونسديللا تزال العديد من نظريات الدكتور 

 

قت علاج الثيامين بجرعات عالية في السبع سنوات الماضية، ولا تزال تأثيراته شخصيًا، استلهمت من عمله، ودرست وطب

يعانون من التعب المزمن،  -بعضهم بدون عوامل خطر تقليدية للنقص  -تذهلني. لقد شهدت تحسنًا ملحوظًا لدى مرضى كثيرين 

الأمعاء الوظيفية، اختلالات المزاج،  ضباب الدماغ، الألم العضلي الليفي، اضطراب الجهاز العصبي المستقل، اضطرابات 

 والمزيد.  
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ومع ذلك، بالرغم من تأثيره العميق، لا يزال الثيامين مهملًا إلى حد كبير حتى ضمن دوائر الطب الوظيفي والطب البديل. خلال 

يل، الذي أدرك منذ زمن بعيد أن سدفترة تعاملي ودراستي لهذا المغذي، وجدت أن ملاحظاتي تتفق مع ما صرح به الدكتور لون

أيض الطاقة بطرق لم يستطع الطب التقليدي بل يعيد تنشيط  -الثيامين بجرعات عالية يفعل أكثر من تصحيح نقص غذائي بسيط 

 استيعابها بالكامل بعد.  

 

 بلا كلل لرفع الوعي، لكن الطب التقليدي لم يستجب.    لونسديلطوال عقود، عمل 

 

ورغم أنني لم أحظ بلقائه شخصيًا، تبادلنا العديد من الرسائل الإلكترونية، وأستطيع أن أشهد أنه تابع البحث العلمي عن قرب  

 حتى عامه الأخير.  

 

يبرز التزامه في إنتاجه العلمي الضخم، بما في ذلك "أمراض نقص الثيامين، اضطراب الجهاز العصبي المستقل، وسوء التغذية 

 لر مارس.  دعالي السعرات"، التي شارك في تأليفها مع الدكتور تشان

 

شهادة على التأثيرات العميقة التي يمكن أن تحدثها المغذيات في   -نكرم إرثه ووبينما نستمر في استكشاف تبعات بحوثه، 

 استعادة الصحة.   

 

 وبكلماته:  

 

 "نحن نستخدم الفيتامين كدواء ونجبر الأيض الطاقي على العودة إلى الحياة."

 

 

 

 نبذة عن المؤلف:    
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في مجالات مضاد  A4Mإليوت هو أخصائي تغذية طبيعية حصل على تدريب إضافي في برنامج الزمالة التابع لجمعية 

الشيخوخة، الأيض، والطب الوظيفي. يركز بحثه الأساسي على الآليات الأساسية والتطبيق السريري لمشتقات الثيامين )فيتامين  

 ( بجرعات عالية.  B1 1ب

 

كمتحدث، يلقي محاضرات منتظمة في الفعاليات المهنية لتعزيز المعرفة والاستخدام العلاجي للثيامين بجرعات دوائية 

لمجموعة واسعة من الأمراض المزمنة بما في ذلك التنكس العصبي، اضطرابات الجهاز الهضمي الوظيفية، والحالات المعقدة  

 ليفي.   مثل متلازمة التعب المزمن والألم العضلي ال

 

من خلال التعليم والتأييد، يهدف إليوت إلى جعل هذه المعرفة متاحة لكل من الممارسين والجمهور العام. هو المؤسس المشارك 

" والموقع الإلكتروني YouTube "EONutritionللمكملات الغذائية، ويدُير قناة  Objective Nutrientsلشركة 

thiamineprotocols.com  . 

 

 .OMNSإليوت عضو في هيئة تحرير خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئي 
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