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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

 العلاج؟ في القلب أم فشل في فشل

 السموم تسبب اعتلال عضلة القلب

 ، دكتوراه في القانون، محرر مشاركفي الطب اهبقلم توماس إي. ليفي، دكتور

OMNS (3  2023نوفمبر ) 

[ يمكن أن يحدث كإصابة أولية في عضلة القلب، أو من حالة 1عضلة القلب. ] في ني ببساطة مرضاعتلال عضلة القلب يع

[ تم طرح تغييرات حديثة نسبيًا في 2،3ثانوية تؤثر سلبًا على وظائف القلب، أو من مزيج من هاتين الحالتين السريريتين. ]

يفات القديمة لأمراض القلب. ومع ذلك، بالنسبة للطبيب تعريف اعتلال عضلة القلب والتي تختلف إلى حد ما مع هذه التصن

 الممارس، فإن أهم الاعتبارات عند التعامل مع مريض اعتلال عضلة القلب المصاب بقصور القلب السريري هي:

 

 هل عضلة القلب نفسها مريضة؟ 

 هل عضلة القلب طبيعية ولكنها تتعرض للفشل بسبب عوامل غير قلبية؟ 

http://orthomolecular.org/subscribe.html
http://orthomolecular.org/resources/omns/index.shtml
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 ي مزيج من هاتين الحالتين؟هل العرض السرير 

هل يهدف بروتوكول العلاج فقط إلى تخفيف الأعراض أم أيضًا إلى حل الأمراض الأساسية التي تؤدي إلى قصور القلب  

 السريري؟

 

نظرًا لأن اعتلال عضلة القلب الذي يظهر على أنه قصور القلب السريري هو حالة تنطوي عادةً على عوامل متعددة، فلا يوجد 

توكول سريري واحد يمكن اعتباره خطة العلاج الأمثل. علاوة على ذلك، نادرًا ما يحدث قصور القلب من تلقاء نفسه دون برو

[ ومع ذلك، فإن جميع حالات قصور 4،5وجود أمراض أخرى وحالات مرضية مصاحبة تساهم في ظهور الأعراض أيضًا. ]

دائمًا، بغض النظر عن العلاجات الأخرى التي يتم تناولها. لا يمكن القلب تشترك في السمات التي يجب معالجتها سريريًا 

على الصحة العامة. في ألمانيا، على سبيل المثال، يعد قصور القلب هو التشخيص  لقصور القلب المبالغة في التأثير الضخم

 [6الأولي الأكثر شيوعًا للمرضى الداخليين. ]

 

 الفيزيولوجيا المرضية لفشل القلب

تضعف وظيفة القلب بدرجة كافية لتقليل كمية الدم التي يجب ضخها مع كل نبضة قلب )النتاج القلبي(، ستظهر في النهاية عندما 

صورة سريرية لفشل القلب. وبما أن الجسم يستطيع التعويض سريريًا بشكل معقول عن قصور القلب المبكر، فإنه فقط عندما 

حتى فإنه ومزمنًا بدرجة كافية تصبح أعراض قصور القلب واضحة. ولهذا السبب،  يكون القصور الوظيفي شديداً بدرجة كافية

أعراض قصور القلب التي تبدو خفيفة يجب أن تؤخذ على محمل الجد، مع تشخيص كامل )خاصة في ظل الوباء المستمر(، 

 وتطبيق علاجات علمية لدعم وتحسين وظائف القلب.

 

يلي، ويرجع ذلك أساسًا إلى التراكم غير الطبيعي للسوائل في الرئتين وبقية الجسم تشمل الأعراض الشائعة لفشل القلب ما 

 [7،8بسبب عدم كفاية قدرة القلب على ضخ الدم: ]

 ضيق في التنفس أثناء الراحة أو بسرعة كبيرة مع المجهود 

 ضيق في التنفس عند الاستلقاء بشكل مسطح 

 الاستيقاظ فجأة بضيق في التنفس 

 تعب 

 لقدمين والكاحلين وفي النهاية الساقين و/أو البطنتورم في ا 

 تسارع ضربات القلب، والخفقان 

 



 صفحة | 3

 

نسجة القلب، فإن الالتهاب بحكم خلايا عضلة القلب لا تفشل فحسب و"تبلى" بدون سبب. عندما يزيد الإجهاد التأكسدي داخل أ

)الأدينوزين ثلاثي  ATPد هو نتيجة لانخفاض إنتاج موجود أيضًا. أيضًا، جزء من هذا الإجهاد التأكسدي المتزاييكون  هتعريف

في الجسم، فإن خلايا هو الجزيء الرئيسي الذي يوفر الطاقة  ATPالفوسفات( في الميتوكوندريا في خلايا القلب. نظرًا لأن 

تهاب، أو التهاب لديها المزيد من الإجهاد التأكسدي، مما يؤدي إلى صورة سريرية للال ATPإنتاج  في ضعفلديها القلب التي 

 عضلة القلب.

 

عندما تكون العوامل التي تزيد من الإجهاد التأكسدي شديدة وحادة في البداية، سيؤدي ذلك إلى تضخم القلب السريع مع ضعف 

 انقباض القلب )اعتلال عضلة القلب الاحتقاني(. ومع ذلك، عندما تكون العوامل التي تزيد من الإجهاد التأكسدي أقل شدة وأكثر

مزمنة بطبيعتها، فإن القلب عمومًا سوف "يتكيف" أولاً عن طريق زيادة سمك جدار القلب دون توسيع أبعاد البطين الأيسر 

)اعتلال عضلة القلب الضخامي(. ستظل الصورة السريرية لقصور القلب موجودة وتستمر في التطور حيث أن سماكة جدار 

امتثالًا. وينتج عن ذلك عدم امتلاء حجرة القلب بسهولة )فشل القلب الانبساطي، أو القلب تجعل البطين الأيسر أكثر صلابة وأقل 

[ على نحو فعال، هذا النوع من اعتلال عضلة القلب يستهلك في الواقع 9،10فشل القلب مع الحفاظ على الكسر القذفي(. ]

 [11في محاولة لملء القلب بدلاً من إفراغه. ] ATPالمزيد من 

 

مة لملء الحجرة، تقل كمية الدم التي يتم ضخها مع كل نبضة قلب بينما "يعود" تدفق الدم القادم إلى تلك الحجرة، مع هذه المقاو

سنناقش أدناه أن السموم تسبب كلا الشكلين من اعتلال مما يؤدي إلى أعراض قصور القلب المذكورة أعلاه. 

اعتلال عضلة القلب الضخامي تتطور إلى اعتلال عضلة القلب . إذا تركت دون علاج، فإن المراحل النهائية من عضلة القلب

الاحتقاني، مع تضخم كبير في البطين الأيسر وانقباض ضعيف للغاية. سيحدث هذا حتى عندما لا يكون القلب متضخمًا أو 

تقريبًا بين اعتلال ينقبض بشكل سيئ في بداية التهاب عضلة القلب. يتم تقسيم العرض السريري الأولي لقصور القلب بالتساوي 

 [12عضلة القلب الضخامي والاحتقاني. ]

 

يعتبر تدفق الدم المحدود في القلب )نقص التروية( هو سبب اعتلال عضلة القلب الاحتقاني في معظم الأوقات. يعد هذا بالتأكيد 

ليف بدلاً من تقلص عضلة تندب متحدوث سببًا رئيسيًا لفشل القلب عند حدوث نوبات قلبية متعددة مع موت عضلة القلب و

القلب. ومع ذلك، فإن خزعات القلب في المرضى المتتاليين الذين يعانون من انسداد الشريان التاجي المتقدم وفشل القلب 

السريري أشارت إلى خلاف ذلك. وأشار التقييم المجهري لهذه الخزعات إلى أن التهاب عضلة القلب هو السبب الكامن وراء 

مع التدابير المضادة للالتهابات. في حالة عدم وجود  تحسنت بشكل كبيرالقلب لدى بعض هؤلاء المرضى  ذلك، وأن وظائف

نقص التروية النشط أو النوبات القلبية القديمة مع فقدان واسع النطاق لأنسجة القلب، فمن الخطأ اعتبار نقص التروية السبب 

. هي أن التهاب عضلة القلب ليس بالضرورة تشخيصًا واضحًا. النقطة المهمة هنا الرئيسي لفشل القلب الاحتقاني
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يجب أن يكون هناك حد أدنى لأخذ خزعات أنسجة القلب، حيث أن عدم تشخيص حالة قابلة للعلاج يزيد بشكل كبير من معدلات 

 [13الإصابة بالأمراض والوفيات لدى العديد من المرضى. ]

 

 السموم والقلب

عضلة القلب يمكن أن يكون السبب الوحيد لقصور القلب المتقدم، إلا أنه غالبًا ما يكون أحد في حين أن تراكم السموم في 

العوامل العديدة التي تساهم في انخفاض انقباض القلب. أيضًا، فإن مزمنة قصور القلب، بغض النظر عن السبب، ستلعب دورًا 

القلب الملتهبة ستموت في النهاية ولن تبقى في حالة التهاب  كبيرًا في تحديد قابلية عكسه، حيث أن المزيد والمزيد من خلايا

مزمن. يرُى مثل هذا الالتهاب باستمرار في الدراسة المجهرية لخزعات القلب في اعتلال عضلة القلب المرتبط بالسموم 

ا بقصور القلب أو ثبت [ تم ربط العديد من السموم المختلفة، بما في ذلك العديد من المعادن الثقيلة، إم15، 14والعدوى. ]

فإن واحدًا أو أكثر من هذه السموم يتواجد دائمًا تقريباً بتركيزات بوضوح أنها السبب المباشر. علاوة على ذلك، 

 في عضلة القلب المصابة. تتضمن القائمة الجزئية لهؤلاء الوكلاء ما يلي: عالية

 الرصاص 

 نحاسال 

 حديدال 

 الزئبق 

 الألومنيوم 

 الكوبالت/الكروم 

 لكادميوما 

 فضهال/ذهبال 

 العلاج الكيميائي 

 كوفيدل الشوكي بروتينال 

 

سنوات تعاني من تسمم مزمن بالرصاص، أصيبت بفشل القلب الحاد الذي تم عكسه  3في فتاة تبلغ من العمر  الرصاص:

وا بسبب قصور القلب [ تم توثيق أن الأطفال الذين مات16. ]EDTAسريريًا بعد أربعة أيام من العلاج باستخلاب الكالسيوم 

[ وقد تبين في دراسات أخرى أن الرصاص 17الناتج عن التسمم الحاد بالرصاص لديهم نتائج مجهرية لالتهاب عضلة القلب. ]

[ أظهرت الدراسات التي أجريت على الحيوانات أيضًا أن التعرض الكافي 21-18يستهدف القلب والأوعية الدموية. ]

ى التهاب عضلة القلب وتلف الأوعية الدموية كما هو الحال عند البشر. تظهر هذه الدراسات للرصاص سيؤدي بشكل موثوق إل

 [24-22أن التعرض للرصاص يسبب تصلب الشرايين وارتفاع ضغط الدم أيضًا. ]
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، معدن انتقالي ضروري لوظيفة الخلايا الطبيعية ولكن يتم دفعه بسهولة إلى مستويات زائدة وسامة في الجسم النحاس:

[ يبدو أن النحاس الزائد سام بشكل 25،26والنحاس هو مادة سامة أخرى شائعة الاستخدام في مرضى اعتلال عضلة القلب. ]

[ تم 27خاص للقلب، حيث يؤدي حقن النحاس في الدورة الدموية التاجية للفئران إلى ضعف وظائف القلب في دقائق فقط. ]

 الترينتين ويات النحاس الزائدة التي تظهر في مرض ويلسون. لقد ثبت أنربط اعتلال عضلة القلب الضخامي بقوة بمست

Trientine[ .28، وهو خالب انتقائي للنحاس، يحسن وظيفة القلب لدى مرضى اعتلال عضلة القلب الضخامي] 

 

تي يمكن أن في تجربة عشوائية مضبوطة بالعلاج الوهمي على مرضى السكري الذين يعانون من سماكة البطين الأيسر )وال

لنحاس إلى تقليل سماكة جدار القلب بشكل ملحوظ. لالمعادن الثقيلة تؤدي إلى اعتلال عضلة القلب الضخامي(، أدت عملية إزالة 

المعادن الثقيلة [ علاوة على ذلك، أظهرت عملية إزالة 29،30هذه الدراسة لم تفحص حتى مستويات النحاس المرتفعة. ]

جرذان المصابة بداء السكري مع فشل البطين الأيسر المتقدم على مدى فترة ثمانية أسابيع تحسنًا الترينتين في ال باستخدام

[ دراسة أخرى لإزالة المعادن الثقيلة في الجرذان المصابة بداء السكري باستخدام الترينتين أو 31ملحوظًا في وظائف القلب. ]

[ في تقرير حالة، تحسن مريض مصاب بتصلب 32كل كبير. ]السيترات )حمض الستريك( أدت إلى حماية وظيفة القلب بش

الجلد واعتلال عضلة القلب الاحتقاني بشكل كبير عند تناول البنسلامين، وهو خالب فعال للنحاس والرصاص والزئبق. لم يتم 

أن السمية الناتجة [ تشير هذه الدراسات أيضًا إلى 33الإبلاغ عن أي اختبار لمستوى النحاس كجزء من تقييم هذا المريض. ]

عن النحاس و/أو المعادن الثقيلة الأخرى في القلب غالبًا ما تكون عاملاً مساهمًا مهمًا في المرضى الذين يعانون من سماكة 

 جدار القلب في وقت مبكر ومن ثم عدم تعويضها لاحقًا إلى انخفاض وظيفة القلب وفشل القلب.

 

قبل علاج المرضى الذين يفترض أنهم يعانون من وجود الكثير من  النحاس لا يلزم إجراء تشخيص واضح لفرطيبدو أنه 

[ وقد تبين أيضًا أن حالة الحمل الزائد 34النحاس في قلوبهم، خاصة عند وجود سماكة في جدار القلب لدى مريض السكري. ]

ن إزالة النحاس تقلل من [ كما تبين أ35للنحاس هي العامل الأساسي في التسبب في تلف أي عضو في مريض السكري. ]

 [ تشير هذه النتائج بقوة إلى ما يلي:36الاستجابة الالتهابية لعلاج سرطان الكبد بالاستئصال بالترددات الراديوية لدى الجرذان. ]

 

إن الوجود غير المتوقع للنحاس الزائد في الأنسجة والأعضاء يمكن أن يضعف حل أي مرض يتم علاجه، مما يشير إلى دور 

 ابي لإزالة النحاس في جميع الحالات الطبية تقريباً.إيج

 

تم وصف قصور القلب الاحتقاني الناتج عن الحمل الزائد الشديد للحديد في الجسم. أدى التناول اليومي لمخلب الحديد  الحديد:

لقلب والنتاج القلبي )ديفيروكسامين( لدى مريض اعتلال عضلة القلب الاحتقاني على مدار عام تقريبًا إلى تحسين وظائف ا
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[ وصف تقرير حالة آخر 37%(. ]48% إلى 20من  يالقذف الكسرالضعف ) بأكثر منبشكل كبير، مع زيادة قدرة ضخ القلب 

عامًا تعاني من "قصور شديد في القلب" وقد عادت إلى طبيعتها تمامًا بعد اتباع نظام إزالة الحديد.  27امرأة تبلغ من العمر 

البقاء على قيد الحياة لمدة لديهم متوسط  الحديد الناتج عن زيادة مستوىن يعانون من اعتلال عضلة القلب [ المرضى الذي38]

عام واحد فقط عندما لا يتم استخدام الفصد العلاجي )التبرع بالدم( واستخلاب الحديد. يبدأ هذا النوع من اعتلال عضلة القلب 

 [39ثم يتطور إلى اعتلال عضلة القلب الاحتقاني. ]بامتلاء مقيد للقلب )خلل وظيفي انبساطي(، 

 

بشكل شائع في المرضى الذين يعانون من داء ترسب الأصبغة  الحديد الناتج عن زيادة مستوىيحدث اعتلال عضلة القلب 

[ ومع ذلك، 40. ]الدموية الوراثي أو داء ترسب الأصبغة الدموية الثانوي )كما هو الحال مع الثلاسيميا بيتا وفقر الدم المنجلي(

ذلك الذي يظهر في داء ترسب الأصبغة الدموية الكامل لا يزال من المتوقع أن يسبب سميته المعتمدة  غيرفإن الحديد الزائد 

على الجرعة. يعاني معظم البالغين بالفعل من مستويات زائدة من الحديد في أجسامهم، وهو ما يتجلى في ارتفاع مستويات 

 مهيء[ الحديد الزائد في القلب هو أيضًا عامل 25تعتبر خطأً طبيعية في النطاقات المرجعية المختبرية. ] الفيريتين التي تظل

 [41لتطوير الرجفان الأذيني، وهو عدم انتظام ضربات القلب الذي يساهم في زيادة معدلات الإصابة بالأمراض والوفيات. ]

 

لحديد الخلوي الزائد في خلايا القلب يزيد من الإجهاد التأكسدي ويضعف في الدراسات التي أجريت على الحيوانات، تبين أن ا

هو الجزيء الأساسي الذي يوفر  ATP. نظرًا لأن ATP( على إنتاج ETCالميتوكوندريا )في قدرة سلسلة نقل الإلكترون 

[ تجدر 42،43بالأمراض. ] الطاقة في الجسم، فإن أي انخفاض في إنتاجه يؤدي دائمًا إلى ضعف الوظيفة الخلوية والإصابة

الإشارة إلى أن مكملات ريسفيراترول أظهرت تحسنًا كبيرًا في وظائف القلب في النماذج الحيوانية لاعتلال عضلة القلب الزائد 

 ن فعالين في تقليل تركيز الحديد في القلب.يياأسيتيل سيست-إن[ في دراسة حيوانية أخرى، كان الديفيريبرون أو 46-44الحديد. ]

[47] 

 

يعتبر الزئبق من أكثر العناصر غير المشعة سمية، وهو معدن ثقيل يسبب أضرارا جسيمة أينما تراكم. قارنت دراسة  الزئبق:

بارزة بشكل مباشر تركيزات المعادن الثقيلة السامة في خزعات عضلة القلب مع خزعات العضلات الضابطة لدى المرضى 

(، مما يعني فشل القلب المتقدم لسبب غير معروف. IDCMالتوسعي مجهول السبب )الذين يعانون من اعتلال عضلة القلب 

من عضلة القلب الطبيعية. ومقارنة  مرة 22000 كانت عضلة القلب المصابة باعتلال عضلة القلب تحتوي على زئبق أكثر بـ

مرة أكثر من الذهب،  11الأنتيمون، ومن  مرة أكثر 12000على بالعينات الطبيعية، كانت عضلة القلب المريضة نفسها تحتوي 

من الأهمية بمكان أنه لم يكن هناك فحص أولي للكشف عن زيادة مرات أكثر من الكوبالت.  4مرة أكثر من الكروم، و 13و

من المحتمل أن تمثل النتيجة في معظم حالات مما يعني أن هذه التراكمات  التعرض للمعادن الثقيلة في مجموعة الدراسة،

IDCM. [48 ] ما لم يكن التعرض الزائد للمعادن الثقيلة واضحًا بسهولة، فإن التأثيرات واسعة النطاق لمثل هذه حالات التسمم

 [49تجعل من غير المحتمل جداً الاشتباه في مثل هذه السمية ومن ثم تشخيصها بشكل صحيح. ]
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ين تم فحصهم عند تشريح الجثث عن مستويات في دراسة أخرى، كشفت عضلة القلب لدى مرضى اعتلال عضلة القلب الذ

أعلى بكثير من الرصاص والنيكل والنحاس والمنغنيز، ومستويات أقل بكثير من الزنك مقارنة بعضلة القلب لدى المرضى غير 

[ تشير 50المصابين باعتلال عضلة القلب. ولم يتم الإبلاغ عن مستويات الزئبق والأنتيمون ومن المفترض أنه لم يتم قياسها. ]

ليس لديهم مستويات فلكية من الزئبق والأنتيمون فحسب، بل  IDCMهذه الدراسة إلى أن معظم المرضى الذين يعانون من 

لديهم أيضًا ارتفاعات كبيرة في الرصاص والنيكل والنحاس. إذا لم يكن عضوًا حيويًا، فإن قدرة القلب على إزالة المعادن الثقيلة 

 بقية الجسم يمكن اعتبارها آلية وقائية لصحة الجسم! وهذا يؤدي إلى استنتاج مفاده أن:بشكل انتقائي من الدم و

 

عضلة القلب لدى المرضى الذين يعانون من اعتلال عضلة القلب الاحتقاني المتقدم هي الموقع المفضل لتجميع معظم المعادن 

 الثقيلة التي تدخل الجسم.

 

وهو التشخيص الأساسي الذي شخص في الولايات المتحدة،  100000أكثر من  هو سبب فشل القلب لدى IDCMحاليًا، يعد 

. علاوة على ذلك، تم العثور على دليل على وجود عدوى فيروسية تم حلها أو ٪ من عمليات زرع القلب45يؤدي إلى 

واحد  لديهم IDCM% من مرضى 80[ ما يصل إلى 51. ]IDCM٪ من مرضى 25استمرارها في عينات خزعة القلب في 

[ هذه الأجسام المضادة عادة ما تكون نتيجة للعدوى الخفية. يبدو أن 52أو أكثر من الأجسام المضادة الذاتية المضادة للقلب. ]

في حين أنه [ 53تراكمات المعادن الثقيلة والتهاب عضلة القلب الفيروسي المزمن هما شريكان في تسريع ظهور الأمراض. ]

أحد العوامل يسهل وجود الآخر بشكل أفضل، يبدو أن تراكم المعادن الثقيلة، وعلى رأسها الزئبق،  من غير الواضح ما إذا كان

على  IDCM. بناءً على هذه الدراسات التي قامت بقياس حالة المعادن الثقيلة في عضلة القلب IDCMهو سبب شائع جدًا لـ 

 الأوقات. يبدو أن قلب معظمهذا الشكل المتقدم من قصور القلب في وجه التحديد، يبدو أن تراكم المعادن الثقيلة هو السبب وراء 

هو موقع جذاب كيميائيًا لتراكم العديد من المعادن الثقيلة بعد أن تم تجهيزه بواسطة عدوى فيروسية سابقة  IDCM من لديه

 هذه السموم بالمثل.يقوم بتركيز  IDCMمسببة لالتهاب عضلة القلب، حيث لا يبدو أن أي عضو آخر في أجسام مرضى 

 

كما يعمل الزئبق بشكل فعال على إنتاج حالة نقص السيلينيوم. إن استعادة مخازن السيلينيوم الناقصة يمكن أن تقلل من سمية 

الزئبق السريرية، على الرغم من أنها لا تشجع بشكل مباشر على تعبئة الزئبق أو التخلص منه. تم الإبلاغ عن اعتلال عضلة 

[ 57-54تقاني الناتج عن نقص السيلينيوم، ويمكن أن تؤدي استعادة مستويات السيلينيوم المنضب إلى عكس ذلك. ]القلب الاح

، من المحتمل أن يكون اعتلال عضلة القلب المرتبط بنقص IDCMاستناداً إلى البيانات المذكورة أعلاه بشأن الزئبق و

إبطاله من خلال وجود كافٍ  مكنسبب سمية الزئبق الزائد الذي لم ياعتلال عضلة القلب بمن المحتمل أن يكون السيلينيوم 
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للسيلينيوم. تجدر الإشارة إلى أن تناول الكثير من مكملات السيلينيوم له سميته الخاصة، على عكس العديد من المكملات الغذائية 

 الأخرى، ويجب عدم الإفراط في تناوله.

 

عامل يستخدم كمبيد للآفات، في حدوث اعتلال عضلة القلب الحاد، ولكن القابل  تسبب فوسفيد الألومنيوم، وهو الألومنيوم:

[ وقد تبين أن الرعاية الداعمة المكثفة لعكس انخفاض ضغط الدم تسهل تعافي 58للشفاء، بعد التسمم العرضي في شركة إبادة. ]

[ في مريض 59،60ر شديد لانقباض القلب. ]الأفراد الآخرين الذين تسمموا بفوسفيد الألومنيوم مما أدى إلى تعرضهم لخط

غسيل الكلى الذي توفي بسبب قصور القلب، شوهدت رواسب الألومنيوم الثقيلة في خلايا القلب عند فحصها بالمجهر 

[ أظهرت دراسة أجريت على الحيوانات أيضًا أن كلوريد الألومنيوم يمكن أن يسبب اعتلال عضلة القلب 61الإلكتروني. ]

[ تعتبر الأحماض العضوية )السكسينيك، الماليك، أو الستريك( ومخلب الحديد، 62شفاء إلى حد كبير. ]القابل لل

 [63إذابة( وإزالة تراكمات الألومنيوم. ]) تحريكديسفريوكسامين، عوامل يمكنها 

 

ي. تم تحديد مستويات مرتفعة الكوبالت هو معدن ثقيل سام آخر تم توثيقه كسبب لاعتلال عضلة القلب الاحتقان الكوبالت/الكروم:

[ ويمكن ملاحظة ارتفاع مستويات الكروم في الدم 64،65من الكوبالت في الدم لدى بعض مرضى زراعة الورك المعدني. ]

[ كما هو 68[ ومع ذلك، فإن وجود مثل هذه الارتفاعات ليس ضمانًا لحدوث اعتلال عضلة القلب. ]66،67أيضًا. ] زرعاتمن 

بالتهاب عضلة القلب الفيروسي غير المشخص. يبدو أن التهاب عضلة القلب هذا  IDCMلبًا ما يبدأ مرض مذكور أعلاه، غا

يسبب تلفًا في عضلة القلب يؤدي إلى امتصاص الكوبالت والمعادن الثقيلة الأخرى بشكل يشبه الإسفنج تقريبًا، كما هو موضح 

أجريت على الحيوانات أيضًا أن النظام الغذائي السيئ )تقييد في القسم الخاص بتراكم الزئبق في القلب. أظهرت دراسة 

فعال في تقليل تركيزات الدم من كل من الكوبالت  نيياأسيتيل سيست-إن[ 69البروتين( يزيد من استعداد القلب لتسمم الكوبالت. ]

 [71[ حمض ألفا ليبويك هو مخلب فعال آخر للكوبالت. ]70والكروم بشكل ملحوظ. ]

 

وجدت دراسة فحصت مستويات المعادن الثقيلة في الدم والمصل والبول أن مستويات الكادميوم أعلى بكثير لدى  يوم:الكادم

 [72مقارنة بالأشخاص الأصحاء. ] IDCMمرضى 

 

ام في حين لا يتم التعرف على الذهب والفضة كمواد سامة بشكل عام، إلا أنه يجب دائمًا بذل بعض العناية في نظ الذهب/الفضة:

المكملات، خاصة تلك التي تحتوي على المعادن. في تقرير حالة، نتج اعتلال عضلة القلب الاحتقاني المتوسع عن الإفراط في 

تناول الذهب الغروي لمدة ثلاثة أشهر تقريبًا، بالإضافة إلى تاريخ من ابتلاع الفضة الغروية بشكل متقطع على مدار السنوات 

ى تضخم القلب الذي كان ينقبض بشكل سيئ، نتج عن هذه المكملات خلل كبير جديد في توصيل السبع السابقة. بالإضافة إل

القذفي للقلب من  كسروتحسن ال الإحصارالقلب )إحصار فرع الحزمة اليسرى(. بعد العلاج بالاستخلاب )ديميركابرول( اختفت 
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)بدون قياس مستويات الأنسجة( لم يكشف عن أي  %، وهو تحسن كبير للغاية. تجدر الإشارة إلى أن فحص البول50% إلى 20

 [73من الألومنيوم أو الزرنيخ أو الباريوم أو البريليوم أو الكادميوم أو النحاس أو المنغنيز أو الثاليوم. ] زيادةدليل على وجود 

 

نثراسيكلين الأ مجموعة ما تؤدييستخدم العلاج الكيميائي للسرطان بعض العوامل شديدة السمية للقلب. غالبًا  العلاج الكيميائي:

[ هذه 74،75القلب وانخفاض انقباضه. ] في تضخمال)دوكسوروبيسين، إيداروبيسين، إبيروبيسين، ميتوكسانترون( إلى بعض 

هي التأثيرات القلبية التي لا تزال تعتبر غير قابلة للإصلاح إلى حد كبير، على الرغم من أن العلاج بالاستخلاب أثبت فعاليته 

[ وبالنظر إلى أن السموم المتعددة والمعادن الثقيلة موجودة عادة في المرضى الذين 79-76منع مثل هذا الضرر القلبي. ] في

، فلا ينبغي الافتراض أن محاولة إزالة أكبر قدر ممكن من السموم من الجسم )والقلب( لن تكون ذات فائدة. IDCMيعانون من 

راض أخرى أيضًا، ومن المعقول الاعتقاد بأن بعض هؤلاء المرضى )مثل أولئك الذين عادةً ما يعاني مرضى السرطان من أم

يعانون من تراكم النحاس الذي يظهر غالبًا في مرض السكري( ربما كانوا قد تراكمت لديهم بالفعل سموم قلبية قبل أن يكون 

كون لديه القدرة على عكس الضرر القلبي الذي على هذا النحو، فإن العلاج بالاستخلاب سيهناك أي دليل على إصابة القلب. 

 يحدث حاليًا مع العلاج الكيميائي على الأقل جزئيًا.

 

المرتبط بمسببات  الشوكي بروتين ال( عندما يبقى PSP) المزمن الشوكيبروتين التظهر متلازمة  لكوفيد: الشوكيبروتين ال

يتم التخلص منه تمامًا بعد عدوى فيروس كورونا التي لم يتم حلها مرض كوفيد في الجسم بعد التطعيم ضد كوفيد و/أو لأنه لم 

في جميع أنحاء الجسم في دراسات تشريح  الشوكي بروتين ال[ بينما تم العثور على 82-80)كوفيد مزمن أو طويل الأمد(. (. ]

 [88-83الجثث لمرضى كوفيد، يبدو أن لديه ميل خاص لمهاجمة القلب وأوعيته الدموية. ]

 

 حق البروتين الشوكي الضرر بالقلب وأماكن أخرى في الجسم من خلال آليات متعددة. وتشمل هذه الآليات:يلُ

  ربط مستقبلات( تسهيل دخول مسببات مرض كوفيد إلى الخلاياACE2[ .)89-91] 

 [ .94-92المبالغة في تحفيز الاستجابة المناعية من خلال وجودها بشكل مزمن، وتتطور إلى مرض مناعي ذاتي] 

  ولا يقتصر الأمر على مهاجمة خلايا الأنسجة والأعضاء بشكل مباشر فحسب، بل يهاجم أيضًا جدران الأوعية

 [95,96الدموية والصفائح الدموية المنتشرة فيها، مما يؤدي إلى زيادة تكوين جلطات الدم. ]

 [99-97. ]أجزاء منهالكامل وكذلك البروتين الشوكي لكل من  )أنه سام بطبيعته( السمية الجوهرية 

  القدرة على دخول جينوم الخلية حيث لا يمكن القضاء عليها حاليًا بشكل موثوق، إلى جانب القدرة الظاهرة على

 [100إلى أجل غير مسمى. ] التضاعف
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وكية بعد يمكن أن ينجم التهاب عضلة القلب، الذي غالبًا ما يتطور مع تضخم القلب وفشل القلب، عن التعرض للبروتينات الش

لقاح )لقاحات( فيروس كورونا و/أو من استمرار وجوده في مرض كوفيد المزمن. ومع ذلك، فإن العديد من حالات التهاب 

، ربما تكون أغلبية كبيرة، هي حالات مزمنة مشتعلة تظل غير مشخصة إلا عندما يكون الشوكي البروتينمن عضلة القلب 

 ا.هناك دليل سريري واضح يشير إلى وجوده

 

عضلة  الشوكي بروتين الالقلب بشكل روتيني، حتى عندما لا تكون واضحة سريريًا. في الواقع، يفضل  PSPتشمل متلازمة 

أو تأثيره  الشوكي بروتين الالقلب لدرجة أنه من غير المرجح أن يعاني مرضى كوفيد المزمن أو مرضى ما بعد التطعيم من 

، شوهد إما 19-القلب. في تشريح جثث المرضى الذين ماتوا بسبب كوفيد سلامةء المرضي في أي مكان آخر من الجسم أثنا

[ 101% من الحالات. ]80الحمض النووي الريبي الفيروسي المرتبط بكوفيد أو دليل على التهاب عضلة القلب في أكثر من 

 [102% من الحالات. ]60في أكثر من  الشوكي بروتين الكشفت دراسة تشريحية أخرى عن وجود 

 

تمامًا سريريًا بسبب الطبيعة غير  غير متوقعيكون و PSPسريريًا الثانوي لـ  لواضحالتهاب عضلة القلب ا إغفالغالبًا ما يتم 

[ في تقرير حالة، تم التهاب 103البروتيني الشوكي. ] الناجمة عن المكتملة والمحدودة للعديد من حالات التهاب عضلة القلب

 البسيط عقدة الأذينية البطينية( في القلب بشكل انتقائي، مما يشير إلى السبب في أن التهاب عضلة القلبخلايا نظام التوصيل )ال

[ في تقرير حالة آخر 104وغير المكتشف يمكن أن يؤدي إلى عدم انتظام ضربات القلب المميتة. ]الشوكي  البروتين الناجم عن

في العقدة الأذينية البطينية وكذلك في خلايا منظم ضربات  هيمنةلأكثر لتشريح الجثة، كان البروتين الشوكي في القلب هو ا

لحياة. ا على قيدمتناثرة في جميع أنحاء القلب، بجوار خلايا  منفردة القلب في الأذين. كانت هناك خلايا قلب نخرية )ميتة(

 [106,107. ]فيمتوفي قلوب  المنفردة خليةال[ أفادت دراسة أخرى لتشريح الجثة أيضًا عن موت 105]

 

على القلب بأكمله، ويمكن أن تكون كمية  الشوكي بروتين العلى عكس اعتلالات عضلة القلب السامة الأخرى، نادرًا ما يؤثر 

عضلة القلب ضئيلة للغاية. ومع ذلك، فإن الموت القلبي المفاجئ )ليس بسبب نوبة قلبية بسبب تصلب الشرايين التاجية  تضمين

عد أمرًا غير شائع، ويبدو أن عدداً كبيرًا من الأفراد حول العالم يمكن أن لا تظهر عليهم أعراض ولا يزالون "التقليدي"( لم ي

، بما في ذلك الرياضيين الشباب الضغوطالقلب الذي يهدد الحياة تحت وطأة المرض. ظروف  ضربات عرضة لاضطراب نظم

 [108الذين كانوا يتمتعون بصحة جيدة سابقًا. ]

 

غير المكتشف/التهاب عضلة القلب الناجم عن فيروس كورونا البروتين الشوكي لأن عدد الأشخاص الذين يعانون من نظرًا 

يجب أن يشمل  المزمنالبروتين الشوكي هائل بالفعل ويتزايد بشكل مطرد، فإن جزءًا من العلاج لأي شخص يشعر أن لديه 

دن ثقيل. كما نوقش أعلاه، يبدو أن المعادن الثقيلة "تنتظر" البيئة الدقيقة الإدارة المنتظمة لواحد أو أكثر من عوامل إزالة مع
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لالتهاب عضلة القلب الناتج عن عدوى فيروسية سابقة لتبدأ في التراكم، إذا لم تكن قد تراكمت هناك بالفعل قبل الإصابة بكوفيد 

لثقيلة تؤدي دائمًا إلى تفاقم أي التهاب وعدم استقرار أو إعطاء اللقاح. كما هو الحال مع جميع السموم الأخرى، فإن المعادن ا

كهربائي ناتج بالفعل عن وجود البروتين الشوكي ومسببات مرض كوفيد. على الأرجح أن هذا التفاقم هو تآزري بطبيعته، 

 وليس فقط التأثير الإضافي للبروتينات والمعادن الثقيلة.

 

نشأ غير معروف(، يجب استبعاد الأسباب السامة والمعدية. إذا لم يتم قبل تشخيص اعتلال عضلة القلب مجهول السبب )م

المغذيات جزءًا  باستخدام الوقائيةالمعادن الثقيلة أن تكون عملية إزالة  دائمًا إثبات غياب هذه الأسباب بشكل واضح، فيجب

يا، نادرا ما يتم إجراء مثل هذه من أي بروتوكول علاجي، وإلا فلن تتحقق أبدًا إمكانية عكس فشل القلب السريري. حال

 [109التأثيرات التشخيصية. ]

 

 واعتلال عضلة القلب ATPفسيولوجيا 

بشكل  ATPة عندما يتم تثبيط وظيفة الميتوكوندريا وإنتاج حلا توجد خلية، سواء في القلب أو في أي مكان آخر، تكون صحي

توازن الأكسدة والاختزال داخل الخلايا بشكل كافٍ نحو الأكسدة  بشكل موثوق عندما يتم تحويل التثبيطمزمن. سيحدث مثل هذا 

الزائدة. تحتوي جميع الخلايا المريضة على القليل جداً من مضادات الأكسدة، وينعكس هذا في المستويات الخلوية المرتفعة من 

تظل هذه المستويات غير طبيعية،  والجلوتاثيون. عندما سيالكالسيوم وانخفاض المستويات الخلوية من المغنيسيوم وفيتامين 

سيكون دائمًا منخفضًا أيضًا. هذه التشوهات الخلوية موجودة دائمًا في الأنسجة أو الأعضاء  ATPفإن إنتاج الميتوكوندريا 

 [110,111المريضة. ]

 

ة التمارين الرياضية، القلبي إلى المستويات المثلى مع زيادة طبيعية في القدرة على ممارس ATPعندما يمكن استعادة إنتاج 

بشكل  بكثرة [ تجدر الإشارة إلى أن الميتوكوندريا متوفرة112سينتج قلب سليم، ما لم يحدث بالفعل ضرر لا يمكن إصلاحه. ]

٪ من طاقة القلب بواسطة هذه الميتوكوندريا. نظرًا لأن القلب يجدد محتواه من 90خاص في أنسجة القلب، ويتم توليد أكثر من 

ATP  ثانية أو نحو ذلك، فقد يظهر قصورًا واضحًا في الميتوكوندريا )فشل القلب( عندما تبدو الأعضاء الأخرى أقل  20كل

جرام واحد من الأنسجة أكثر  لكليستهلك طاقة  من أعضاء الجسم عضو يوجد أي [ ولا113،114تأثراً أو غير متأثرة تمامًا. ]

 [115من القلب. ]

 

فقد تم توجيه أبحاث مهمة لإيجاد طرق لعكس أو )الطاقة(،  ATPالمواقع داخل الخلايا لإنتاج  نظرًا لأن الميتوكوندريا هي

[ ترجع معظم حالات خلل الميتوكوندريا إلى زيادة الإجهاد التأكسدي الناتج عن العدوى 116تقليل "خلل الميتوكوندريا". ]
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ية النادرة في وظيفة الميتوكوندريا يمكن أن تؤدي إلى نفس على الرغم من أن العيوب الوراثوذلك المزمنة وتراكم السموم، 

 [117الصور السريرية لانخفاض إنتاج الطاقة. ]

 

( الموجودة في أغشية الميتوكوندريا. يقوم ETCالكثير من أبحاث الميتوكوندريا على العيوب في سلسلة نقل الإلكترون ) تركز

ETC  مباشرة بتغذية إنزيمATP نتاج الحيوي لإ سينثازATP  في نهاية تلك السلسلة. يحتويETC  أو  مركباتعلى أربعة

[ ويمكن 118،119. ]ATPخطوات رئيسية تعمل على نقل الإلكترونات على النحو الأمثل إلى الإنزيم الطرفي المنتج لـ 

 وخصائصها الهامة على النحو التالي: مركباتتلخيص وتبسيط هذه ال

 

  الأولالمركب :NAD المختزلد أدينين ثنائي النوكليوتيد( في شكله )نيكوتينامي ،NADH يبدأ تسلسل التبرع ،

 بالإلكترون.

  يواصل الثانيالمركب :FAD  المختزل)ثنائي نوكليوتيد فلافين الأدينين( في شكله ،FADH2 تتابع الإلكترون إلى ،

 (.Q10 [CoQ10]  دكس  يوبيكوينون )الإنزيم المساعد المؤ  

  يوبيالثالثالمركب :( كوينولCoQ10 ينقل الإلكترونات إلى السيتوكروم ج.المختزل ) 

  ُختزل إلى الماء.المركب الرابع: يستقبل السيتوكروم ج أوكسيديز الإلكترونات حيث يرتبط الأكسجين الجزيئي وي 

  يتم بعد ذلك تنشيط إنزيمATP لداخ ( لإكمال رحلات الإلكترونالخامس)المعروف أيضًا باسم المركب  سينثاز 

ETC  مع الإنتاج اللاحق لـATP. 

 

إما  (NAD ،FAD ،CoQ10وهي ) ETC ركائز تناول مكملات منتتم معالجة خلل الميتوكوندريا بنجاح أكبر عندما يتم 

 ATPبالوقود لا ينتج المزيد من  ETCاستكمال السلائف اللازمة لتخليقها. إن تزويد  تناول مكملات بشكل مباشر أو يتم

حيث تصبح وظيفة الميتوكوندريا  ETCالمتولد في العملية بواسطة عوامل  تقليل الإجهاد التأكسديأيضًا إلى  فحسب، بل يؤدي

ويمكن تقليل الإجهاد التأكسدي، يمكن أن  ATP[ وعندما يمكن زيادة 120،121إجمالي الأكسدة الخلوية. ]أكثر كفاءة وينخفض 

يظل منخفضًا لمدة الشفاء في دراسة وجدت أن معدل الوفيات القلبية الوعائية  هذا حدوث الميتوكوندريا. تم اقتراح شفاءيحدث 

 [122والسيلينيوم. ] CoQ10بعد الانتهاء من فترة أربع سنوات من المكملات مع  ثماني سنوات

 

لب الأكثر [ حتى في حالات قصور الق123على وجه التحديد في قصور القلب وهي موجودة دائمًا. ] ETCتم تحديد العيوب في 

تقدمًا، لا تزال معظم القلوب المتضررة تحتوي على خلايا قلب ملتهبة ولكنها قابلة للحياة والتي يمكن أن تتأثر بشكل إيجابي مع 

المذكورة أعلاه، كان تعزيز وظيفة الميتوكوندريا هدفًا المعادن الثقيلة . بصرف النظر عن علاجات إزالة ATPتحسين إنتاج 

[ في حين أن أمراض القلب يمكن أن تحدث بسبب اضطرابات الميتوكوندريا 124يًا في علاج قصور القلب. ]فسيولوجيًا رئيس
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مسببات الأمراض والسموم المتراكمة في  بسببالموروثة، فإن معظم حالات قصور القلب تكون بسبب الميتوكوندريا المريضة 

 [125القلب. ]

 

مباشر على تطبيع خلل الميتوكوندريا لدى مرضى قصور القلب. بدلًا من ذلك،  لا يوجد في الطب التقليدي أدوية تعمل بشكل

تراكمات السوائل الزائدة و/أو تقليل عبء العمل )المقاومة المحيطية(  تحريكتعمل جميع الأدوية الموصوفة حاليًا فقط على 

، ولكن لا ينبغي أن تكون الأدوية الوحيدة التي الذي تواجهه عضلة القلب الفاشلة. هذا لا يعني أنه لا يوجد مكان لهذه الأدوية

تعطى للمريض. كما هو الحال مع معظم الأدوية الموصوفة، يبدو أن الهدف العلاجي يقتصر على تحسين الأعراض مع السماح 

أو  للمرض الأساسي بالاستمرار في التطور. إن الطب التقليدي أفضل بكثير في تشخيص وتسمية الحالات الطبية من عكسها

 حلها.

 

، غالباً ما تكون الاستجابة ATPللميتوكوندريا وتحسين إنتاج  ETCعند استخدام العلاجات المستهدفة القادرة على دخول 

السريرية في قصور القلب مثيرة. يشمل ذلك العديد من المرضى الذين يعتبرون مصابين باعتلال عضلة القلب الاحتقاني 

 ن أو البقاء على قيد الحياة على المدى الطويل دون زراعة القلب.النهائي ولا توجد إمكانية للتحس

 

لاعتلال عضلة القلب، وقد تم توثيق فوائده  ETCهو العلاج الأكثر بحثاً من بين هذه العلاجات التي تستهدف  CoQ10يعتبر 

في القلب في تركيزاته في  ATPفي دعم إنتاج  CoQ10الهائلة على وظيفة القلب جيداً. وينعكس الدور الحيوي بشكل خاص لـ 

في القلب مما هو موجود في أي من الأنسجة البشرية  CoQ10الأنسجة المختلفة في الجسم. تم العثور على كمية أكبر بكثير من 

 يتقريبًا الموجودة في الكلى، وه CoQ10الأخرى التي تم فحصها. علاوة على ذلك، يحتوي القلب على ضعف كمية  12الـ 

. تحتوي العضلات غير القلبية على ثلث CoQ10سجة في الدراسة التي تحتوي على ثاني أعلى تركيزات من العضو/الأن

CoQ10  [126عضلة القلب. ]مقارنة بفقط 

 

الأول والثاني، وكذلك من خلال  المركبينمن خلال دعم نقل الإلكترون في  ETCبشكل مباشر الميتوكوندريا  CoQ10يعزز 

الثالث. لقد كان تأثيره في استعادة وظيفة القلب في اعتلال عضلة القلب كبيرًا ومذهلًا في بعض  بالمركدوره الثابت في 

 الأحيان، خاصة وأن هذه الحالة لا تحظى إلا برعاية داعمة من قبل أطباء القلب التقليديين بينما يستمر التدهور المستمر للقلب.

 

مريضًا يعانون من قصور شديد في القلب وتم متابعتها لمدة عامين، كان  420في تجربة عشوائية مزدوجة التعمية أجريت على 

ملغ من  100% في الوفيات الناجمة عن جميع الأسباب ووفيات القلب لدى المرضى الذين تناولوا 42هناك انخفاض بنسبة 
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CoQ10 [ 127المعالجة أيضًا. ] ثلاث مرات يوميًا. حدثت حالات دخول أقل إلى المستشفى بسبب قصور القلب في المجموعة

 [128فعالة بشكل خاص في تقليل الوفيات لدى مرضى اعتلال عضلة القلب. ] CoQ10يبدو أن مكملات السيلينيوم مع 

 

ة يالأكثر موضوعية وقابل المؤشرهو و(، وهو مقياس لمدى فعالية انقباض القلب وإفراغه في كل نبضة، EFالكسر القذفي )

% 15% إلى 10التي تتراوح من  EFs٪. تمثل 80إلى  65طبيعية تقريبًا من  EFsيفة القلب. تعتبر للقياس بسهولة لتقييم وظ

العديد  CoQ10أكبر فقدان لوظيفة القلب وهي أرقام مميزة للمرضى المدرجين في قوائم انتظار زراعة القلب. أنقذت مكملات 

والقدرة الوظيفية لدى معظم  EFوبًا بتحسينات كبيرة في من المرضى الذين يعانون من قصور القلب النهائي، وكان هذا مصح

[ وتجدر الإشارة أيضًا إلى أن 134-129%. ]42إلى  25من  انتقل EFالمرضى، حيث أظهرت إحدى الدراسات أن متوسط 

ضيق في حدوث % يمكن أن تأخذ المريض الذي يعاني من صعوبة في المشي عبر الغرفة دون 25% إلى 15من  EFزيادة 

 التنفس إلى شخص يمكنه العمل بشكل طبيعي طالما تم تجنب الضغوط البدنية الكبيرة.

 

المحفوظ  EFsتم أيضًا تحسين الحالة المرضية الأولية التي تظهر في فشل القلب الناتج عن اعتلال عضلة القلب الضخامي مع 

 CoQ10[ .135,136]بشكل واضح باستخدام مكملات 

 

)بروتين سي التفاعلي، وهو علامة على الإجهاد  CRP، إلى جانب زيادة مستويات CoQ10 تم توثيق انخفاض مستويات

[ وقد أظهرت دراسات 137التأكسدي( في قصور القلب، سواء كان ذلك بسبب مرض الشريان التاجي أو لسبب غير معروف. ]

ع الأسباب بشكل عام، وكذلك في يرتبط بزيادة الوفيات الناجمة عن جمي CoQ10أخرى أيضًا أن انخفاض مستويات مصل 

 [138,139مرضى قصور القلب. ]

 

تقلل من الوفيات الناجمة عن جميع الأسباب في جميع المواضيع. علاوة  CoQ10على العكس من ذلك، فقد ثبت أن مكملات 

لب بشكل إلى زيادة القدرة على ممارسة التمارين الرياضية لدى مرضى قصور الق CoQ10على ذلك، فقد أدت مكملات 

تم اكتشافه لأول مرة في عام منذ [ 143-140واضح دون أن يكون لها أي آثار سلبية كبيرة أو مشكلات تتعلق بالسلامة. ]

عامًا حتى الآن،  50في علاج قصور القلب على نطاق واسع في الأدبيات العلمية لمدة  CoQ10قد تم توثيق فوائد ف، 1955

على الإطلاق عن هذا العنصر الغذائي الحيوي المضاد  أي شيء لا تذكرلاجية الطبية الع والأدلةومع ذلك فإن كتب الطب 

 [148-144للأكسدة. ، ناهيك عن تأثيره على قصور القلب الاحتقاني. ]
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يزيد من إنتاج الطاقة في جميع خلايا الجسم، فلا ينبغي أن يكون مفاجئاً أن الدراسات أظهرت فوائده في  CoQ10بما أن 

واسعة من الأمراض. وقد تم توثيق مستويات منخفضة في العديد من الحالات الطبية، إلى جانب الأدلة على فوائده مجموعة 

 الواضحة عند تناوله بشكل مكمل أو مناسب. وتشمل هذه الشروط ما يلي:

 

 [ 152-149اضطرابات الدماغ، بما في ذلك مرض باركنسون ومرض الزهايمر والسكتة الدماغية والاكتئاب] 

 [ 153التوحد] 

 ADHD [ )154)اضطراب نقص الانتباه وفرط النشاط] 

 [ 158-155ارتفاع ضغط الدم] 

 [ 162-159مرض الشريان التاجي )تصلب الشرايين( واحتشاء عضلة القلب الحاد] 

 [163,164لشريان التاجي ]لرأب الأوعية ما بعد تحسين النتائج السريرية بعد مجازة الشريان التاجي و 

 [165ن الأذيني ]الرجفا 

 [ 166,167الربو] 

 [ 168السمنة] 

 [ 169فيبروميالجيا] 

 [ )170مرض السكري )تحسين مستوى الجلوكوز والدهون] 

  [171الوراثي ] في حالة الخللفشل الأعضاء المتعددة 

 [ 172تحسن في مرض الكلى المزمن] 

 [ 173أمراض الرئة المزمنة] 

 [ 174مرض الكبد الدهني] 

 [175لتأكسدي بشكل مزمن ]زيادة الإجهاد ا 

 [ 176الدوار] 

 [ 179-177الإنتان وأي مرض خطير] 

 [ 180اعتلال عضلة القلب الستاتيني] 

  181( ]العضلات الهيكلية)الستاتيني عضلي الاعتلال] 

 [ 182أمراض العيون] 

 

الشيخوخة مسؤولة عن الكثير هو أحد مضادات الأكسدة الحيوية القليلة التي يتم تصنيعها في الجسم، فإن  CoQ10نظرًا لأن 

، وعادةً ما يكون لديهم كمية أقل منه في نظامهم الغذائي، CoQ10من نقصه في الجسم. ينتج كبار السن كمية أقل من مادة 

% فقط من 50عامًا حوالي  80ويعانون من حالات طبية أخرى تستهلكه بشكل مفرط. يمتلك الشخص العادي البالغ من العمر 
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[ ولكن أهميته في وظيفة القلب هي نفسها بغض 183،184عامًا. ] 20لقلبي مثل الشخص البالغ من العمر ا CoQ10محتوى 

النظر عن العمر. مثلما يجب استعادة مستويات الهرمونات الناقصة لتحسين الصحة لدى المريض المتقدم في السن، يجب 

 [185خلايا. ]بالمثل أيضًا، لأنه ضروري للصحة المثلى لجميع ال CoQ10معالجة 

 

الميتوكوندريا داخل  ETC الأول والثاني والرابع في مركباتيمكن للمكملات الإضافية أن تستهدف على وجه التحديد ال

. لن تكون هذه المكملات مفيدة لجميع خلايا الجسم فحسب، بل إن زيادة متطلبات القلب من ATPللمساعدة في تحسين إنتاج 

ATP  [186للمساعدة في دعم وتحسين القلب الفاشل. ]تجعلها مناسبة بشكل خاص 

 

NAD  الطريقة الأساسية للحفاظ على الأول المركب)نيكوتيناميد أدينين ثنائي النوكليوتيد( هو المركب الأساسي الذي يغذي .

ة ليتم نفسه، هي تناول كميات كبيرة من سلائفه الأولي NADمباشر لـ  تناول مكملعالية، بالإضافة إلى  NADمستويات 

[ تم توثيق مستويات كل من 199)مثل النياسيناميد(. ] نظائره( و3تصنيعها في الجسم. يقوم بهذا الدور النياسين )فيتامين ب

NAD وATP [ .مثل 187لتكون منخفضة بشكل ملحوظ في عينات خزعة اعتلال عضلة القلب ]CoQ10 يعمل النياسين ،

 [198-188موية بشكل ملحوظ، وليس فقط اعتلال عضلة القلب. ]على تحسين جميع حالات القلب والأوعية الد

 

تم أيضًا توثيق حالة نقص النياسين الشديدة على أنها السبب الجذري للأمراض في مرض انفصام الشخصية واضطرابات 

[ يؤدي 199العالية للجهاز العصبي المركزي من أجل الوظيفة الطبيعية. ] ATPالدماغ الأخرى، بما يتوافق مع متطلبات 

 [202-200النقص الشديد في النياسين إلى الإصابة بالبلاجرا، وهي حالة تهدد الحياة وترتبط أيضًا بانخفاض انقباض القلب. ]

 

. إنه بمثابة مقدمة، أو لبنة بناء، لـ ATP( أيضًا دورًا حاسمًا في تحسين إنتاج الميتوكوندريا 2يلعب الريبوفلافين )فيتامين ب

FADمن  الثاني المركبالأساسية لنقل الإلكترون في  ، الركيزةETC[ .203 أظهرت دراسة أجريت على الحيوانات أن ]

[ كما يمكن أن يقلل من كمية الضرر الذي 204الريبوفلافين يمكن أن يخفف من قصور القلب ويحسن التمثيل الغذائي للقلب. ]

إلى اعتلال عضلة القلب  الثاني[ يؤدي النقص الوراثي للمركب 205يحدثه انخفاض تدفق الدم، أو نقص التروية، على القلب. ]

كمستضد بواسطة الأجسام المضادة  FAD[ عندما يتم استهداف 206الاحتقاني المتقدم، مما يشير إلى أهميته في هذه الحالة. ]

 [207للميتوكوندريا، ينتج أيضًا اعتلال عضلة القلب المتوسع. ]

 

أوكسيديز إلى الأكسجين، مستقبل  )ج( يتضمن نقل الإلكترونات عبر السيتوكروم سي ، الذيETCالمركب الرابع من 

التي ثبت تلك قوية هو صبغة أكسدة واختزال  MB[ 208. ](MB)الإلكترون الطرفي، مدعوم بقوة بواسطة الميثيلين الأزرق 
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 في ATP  [ يعد تعزيز إنتاج212-209. ]أنها تفيد الأمراض التنكسية العصبية عن طريق زيادة إنتاج طاقة الميتوكوندريا

ETC   مركباتأمرًا مهمًا بشكل خاص حيث يتم تجنب الإجهاد التأكسدي المتولد في ال الرابعمن خلال الدعم المباشر للمركب 

ا ما ، وهو هدف علاجي نادرً ATPالثلاثة الأولى. وهذا يعني أن صافي الإجهاد التأكسدي يتولد في الخلية دون المساس بإنتاج 

كعامل مضاد للشيخوخة، حيث أن الإجهاد التأكسدي  لميثيلين الأزرقل[ وهذا التأثير هو أيضًا سبب الترويج 213يتم تحقيقه. ]

يؤخر عملية  MB[ في الدراسات الخلوية، من الواضح أن 214التراكمي هو السبب وراء جميع جوانب الشيخوخة. ]

 [215الشيخوخة. ]

 

يحمي القلب ويشفيه. تم توثيقه جيداً لإنقاذ وعلاج المرضى الذين يعانون  MBاغ الموثقة، فقد ثبت أيضًا أن تماشيًا مع فوائد الدم

أيضًا قادرًا على تحسين وظيفة القلب لدى مريض  MB، وكان كعلاج وحيدمن الصدمة الإنتانية المتقدمة المقاومة للعلاج 

[ وقد أكدت دراسات أخرى هذا التأثير 218-216ل عضلة القلب المتقدم. ]الصدمة الإنتانية الذي كان يعاني بالفعل من اعتلا

[ تم أيضًا حل الحالات المتقدمة من صدمة الدورة الدموية 219,220في الصدمة الإنتانية. ]لميثيلين الأزرق لالإيجابي المستمر 

 يعمل بروميد الميثيل على تحسين [ في الدراسات التي أجريت على الحيوانات، لا221. ]MBدون الإنتان عن طريق علاج 

 [222,223في الميتوكوندريا. ] NADفحسب، بل يقلل أيضًا من الإجهاد التأكسدي ويحسن مستويات  ETCإنتاج الطاقة من 

 

 علاج اعتلال عضلة القلب

م القلب وضعف العلاج المناسب لأي شكل من أشكال اعتلال عضلة القلب، وخاصة قصور القلب الاحتقاني المتقدم بسبب تضخ

 انقباضه، يجب أن يتم توجيهه في المقام الأول إلى:

 القضاء على السموم .1

 استعادة إنتاج الطاقة الخلوية الطبيعية .2

شامل هو الأمثل دائمًا، على الرغم من أنه من غير المرجح حدوثه حاليًا حيث تشخيص  إجراء فحصيعد  التخلص من السموم:

القلب، باستثناء مراقبة الأدلة المجهرية لرفض الأعضاء بعد عملية زرع القلب. وعندما يتم نادرًا ما يتم إجراء خزعة شغاف 

إجراؤه، فإن قياس محتوى المعادن الثقيلة لا يكون أبداً جزءًا روتينيًا من الفحص. غالبًا ما يؤدي اختبار تحدي البول المستحث 

)حمض ثنائي  DMSAمين رباعي الأسيتيك( أو )حمض إيثيلين أ EDTAباستخدام عامل إزالة معدن ثقيل مثل 

)ثنائي ميركابتوبروبان سلفونات( إلى إطلاق كبير للعديد من المعادن الثقيلة، ويجب أن يكون  DMPSالمركابتوسوسينيك( أو 

 [224فشل القلب بشكل روتيني. ] علاج جزءًا من

 

اهتمام كبير في كثير من الأحيان لأنه لا توجد حالات يتم اكتشاف الزئبق لدى معظم الأشخاص على الرغم من أنه لا يحظى ب

حشوات الأسنان لغازات المنبعثة من ل تعرض "واضحة" للزئبق. ومع ذلك، فإن عدد الأشخاص الذين تعرضوا لسنوات
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ية بالنسبة تكون دائمًا ثانو IDCMهائل، والمستويات الفلكية للزئبق الموجودة في العديد من مرضى  عديدةال الملغمية الزئبقية

من المعادن الثقيلة [ علاوة على ذلك، لا ينبغي أبداً تجاهل الإطلاق السريع للزئبق في تحدي إزالة 228-225لهذه الحشوات. ]

 البول باعتباره غير مهم.

 

جنب مع تحدي يمكن أن يكون تحليل الشعر مفيداً جداً أيضًا في تقييم محتوى المعادن الثقيلة في الجسم ويجب إجراؤه جنبًا إلى 

البول. على سبيل المثال، كان لدى الأطفال المصابين بالتوحد مستويات أعلى بكثير من الزئبق والرصاص والزرنيخ 

فعال في زيادة إفراز الزئبق  DMSA[ وفي دراسة أخرى، تبين أن 229والأنتيمون والكادميوم مقارنة بالمجموعة الضابطة. ]

 [230انون من اضطرابات طيف التوحد. ]والأنتيمون لدى الأطفال الذين يع

 

نادرًا، على الرغم من أنه يجب أن يصبح منطقياً جزءًا من المعادن الثقيلة زالة لإ الاستخلاب لا يزال إجراء عملية

 بروتوكولات العلاج القياسية لمعظم الحالات والأمراض الطبية، حتى في غياب اختبار تراكم المعادن الثقيلة.

 

[ 48مرتفعة أيضًا بشكل مذهل. ] IDCMمون ببعض الاهتمام الإضافي، حيث كانت مستوياته داخل قلوب ويحظى الأنتي

العثور على عضلة قلب عند [ 231. ]أو حتى أكثر سمية، من الزرنيخ، يعتبر الأنتيمون سامًا، به الاهتمام رغم قلةوبشكل عام، 

IDCM  فإن هكذا مرة من المستويات الطبيعية للأنتيمون  12000و  مرة من المستوى الطبيعي للزئبق 22000تحتوي على

ولكن يجب اعتبارها السبب الرئيسي لانخفاض وظيفة القلب، فضول، ما لو كانت نوعًا من اليجب ألا يتم تجاهلها كنتائج 

تويات في الهواء . من الصعب تجنب التعرض الكبير للأنتيمون، حيث تستمر المسمستحضرين في أذهاننا هذا الأمرومعالجتها 

 [235-232الكبير للأنتيمون من الحاويات البلاستيكية. ] التسربوالماء في الارتفاع بسبب مصادر متعددة، بما في ذلك 

 

وإلى أن يتم إثبات خلاف ذلك بشكل قاطع، يجب افتراض أن القلب المتضخم وضعيف الانقباض )اعتلال عضلة القلب 

 .لتراكم الزئبق والأنتيمون في عضلة القلب الاحتقاني المتقدم( هو أمر ثانوي

 

كما تمت مناقشته بالتفصيل أعلاه، تشير الأدلة إلى أنه يمكن افتراض أن اعتلال عضلة القلب لديه تراكم كبير للمعادن الثقيلة 

بشكل متكرر  الشوكي و/أو التهاب مزمن مستمر منخفض الدرجة. أيضًا، سيتم مواجهة وجود السموم في شكل تراكم البروتين

 .ةبشكل متزايد في جائحة فيروس كورونا المستمر
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بغض النظر عن أي نتائج اختبار، يجب على جميع مرضى اعتلال عضلة القلب تناول واحد أو أكثر من العوامل المخلبية أو 

 تحريكهاأن السموم يتم للسموم. علاوة على ذلك، ينبغي إجراء اختبارات متابعة للدم والبول و/أو الشعر للتأكد من  حركةالم

بسبب إعطاء المخلب. عندما يشير الاختبار بوضوح إلى وجود مستويات عالية من واحد أو أكثر من المعادن الثقيلة في القلب، 

، على مللعوااغالبًا ما ينُصح باستخدام وصفة طبية قوية للاستخلاب، خاصة عندما يكون قصور القلب متقدمًا. وتشمل هذه 

 [236لا الحصر، ما يلي: ] سبيل المثال

 EDTA  ،عن طريق الفم( عن طريق الوريد؛ ثنائي صوديوم الكالسيوم بينماEDTA )هو الخيار الأفضل 

 DMSA [ )237،238)عن طريق الفم؛ جيد بشكل خاص للزئبق والأنتيمون] 

 DMPS موم()يعُطى عن طريق الوريد، وهو قوي جداً، ويمكن أن يسبب أعراضًا كبيرة للتخلص من الس 

 ( البريطاني للوويزيت  دالمضاثنائي المركابرول[BAL][ )239] 

 البنسيلامين 

 ديفيروكسامين 

 ( لخاصة ترينتين)لنحاس 

 

 مخلبيات المغذيات الهامة أو مواد تعبئة السموم:

 [ 243-240الأحماض العضوية، بما في ذلك حمض ألفا ليبويك، وحمض الستريك، وحمض الأسكوربيك] 

 NAC أسيتيل سيستئين(-)ن 

 ينيسجلا 

 IP6 )سداسي فوسفات الإينوزيتول( 

 [ 244كارنيتين] 

 أي مكمل أكبر قدر ممكن من مجموعة واسعة من مضادات الأكسدة، بما في ذلك البيوفلافونويد والأحماض الأمينية و

ك الأدوية الموصوفة [ معظم المخلبيات، بما في ذل245. ]أو طعام يحتوي على نسبة عالية من الكبريت العضوي

 [246. ]من الأحماض الأمينية اصطناعية طبيًا، هي مشتقات

 

. في ATPتعاني جميع حالات اعتلال عضلة القلب من نقص إلى نقص حاد في إنتاج الميتوكوندريا من  إنتاج الطاقة الخلوية:

لأي مرض أو حالة طبية، إلا أن المكملات  حين أن مجموعة واسعة من المكملات الغذائية عالية الجودة تكون دائمًا مفيدة

 في خلايا القلب. سيكون نظام المكملات المقترح لتحقيق هذا الهدف كما يلي: ATPالمحددة بجرعة كافية مطلوبة لتحسين إنتاج 

  في صورة حمض الأسكوربيك أو أسكوربات الصوديوم، من ثلاثة إلى تسعة جرامات يوميًا سيفيتامين 

  ،بأي شكل من الأشكال المتعددة، من واحد إلى ثلاثة جرامات يوميًاالمغنيسيوم 
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 نانوجرام/سم  100إلى  50وحدة يوميًا، مع مستوى مستهدف في الدم يتراوح بين  10000إلى  3000، 3فيتامين د

 مكعب

 

اخل الخلايا، وتقليل أساسية، حيث يعمل كل منها على خفض مستويات الكالسيوم د ةامههذه المكملات الثلاثة هي مكملات 

 [252-247الإجهاد التأكسدي في جميع الخلايا، وتقليل الوفيات الناجمة عن جميع الأسباب. ]

 

 :ATPالمكملات الغذائية لتحفيز ودعم إنتاج الميتوكوندريا 

  أو مكملات( نياسيناميد، من جرام إلى ثلاثة جرامات يوميًاNAD) 

  ،ياً ملغ يوم 400إلى  200الريبوفلافين 

  الإنزيم المساعدQ10  ،)ملغ يوميًا 900إلى  300)يوبيكوينون أو يوبيكوينول 

  :ملغ يومياً  25إلى  10الميثيلين الأزرق 

 

مهم في جميع خلايا  ATPيجب أن يتناول جميع مرضى اعتلال عضلة القلب المكملات السبعة المذكورة أعلاه. نظرًا لأن 

فإن هذه المكملات السبعة يمكن أن تنتج أيضًا فوائد سريرية كبيرة في جميع الحالات الطبية الأخرى تقريبًا. تدعم الجسم، 

ويمكن إضافتها إلى بروتوكول الاستخلاب/المكملات الشامل حسب  ATPالمكملات الغذائية التالية أيضًا إنتاج الميتوكوندريا 

 الرغبة:

 

 ( سلائف تيروزينCoQ10) 

 ا ينضب في اعتلال عضلة القلب(السيلينيوم )غالبًا م 

 [ 253سكسينات] 

  254أوكسيديز( ] (ج)سي أمينوليفولينيك )يدعم وظيفة السيتوكروم -5حمض] 

  255أمينوليفولينيك( ] 5الجلايسين )يساعد على إنتاج حمض] 

 سلائف الحد من معدل تخليق نيوكليوتيدات الأدينين وإنتاج االر( يبوزATP[ )256] 

  يزيد( الكارنيتينATP[ )257,258؛ ونقصه يؤدي أيضًا إلى اعتلال عضلة القلب] 
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يجب أن تكون جميع جرعات الوصفات الطبية والعوامل التكميلية تحت إشراف ممارس الرعاية الصحية الذي يدير رعاية 

ات التسلسلية في . تعد الاستجابة السريرية والتغيردليلاً عامًا فقطالمريض. تهدف العوامل المذكورة أعلاه إلى أن تكون 

 الاختبارات المعملية من الطرق الرئيسية لتحديد مدى استجابة مريض معين.

 

 خلاصة

، وهو الجزيء الأكثر أهمية لإنتاج الطاقة في ATP ن الميتم استنفاد عضلة القلب في جميع حالات اعتلال عضلة القلب 

هذه  ATPحالة استنفاد  نتجت، في كل الأوقات تقريبًا. الجسم. كلما كان اعتلال عضلة القلب أسوأ، كان النضوب أكثر خطورة

من خلال تراكمات المعادن الثقيلة، والتي غالبًا ما يتم تسريعها بسبب التهاب عضلة القلب الناجم عن مسببات الأمراض  تستمرو

الروتينية، ولا  ت الكيميائيةلاختباراا)التهاب عضلة القلب(. عادةً ما يكون التهاب عضلة القلب هذا غير قابل للاكتشاف في 

 يمكن توثيقه بوضوح إلا من خلال الاختبارات الأكثر تدخلاً.

 

، يجب افتراض وجود تراكمات كبيرة من المعادن الثقيلة ويجب أن نقباضهاعندما يعاني المريض من تضخم القلب وضعف 

 السموم. حريكتالعلاج بالاستخلاب/ ،يتضمن بروتوكول العلاج

 

ريض والنتائج المختبرية، يحتاج الطبيب إلى تحديد ما إذا كان كوفيد المزمن المصحوب بالتهاب منخفض اعتماداً على تاريخ الم

هو جزء رئيسي )أو كامل( من علم الأمراض المعني. إذا تم تأكيد ذلك، أو إذا كانت الشكوك  الشوكي الدرجة بوساطة البروتين

 [83-80على البروتين الشوكي بقوة. ]السريرية مرتفعة، فيجب متابعة التدابير الرامية إلى القضاء 

 

بالإضافة إلى تدابير إزالة المعادن الثقيلة/السموم، فإن المكملات المستهدفة المصممة لدعم ومعالجة القدرة الفاشلة للميتوكوندريا 

 لتحقيق الاستجابة القلبية والسريرية المثلى. ضرورية ATPالقلبية على إنتاج مستويات طبيعية من 

 

كان هناك رفض للاعتراف بالوجود المحتمل للمعادن الثقيلة في عضلة القلب الفاشلة، والذي سيظل هو القاعدة حتى لو 

وليس الاستثناء بين أطباء القلب التقليديين، فلا يزال من الممكن تناول المخلبيات الغذائية التي لا تستلزم وصفة طبية 

 كبيرة في معظم الأوقات. حسب الرغبة. وسوف تنتج فائدة ATPومحفزات إنتاج 
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أستاذ مساعد سابق في الطب في كلية الطب في تولين وزميل  وه،توراه في القانوندك توماس إي. ليفي، دكتوراه في الطب،

. televymd@yahoo.comسابق في الكلية الأمريكية لأمراض القلب. وهو أيضًا محامٍ معتمد. يمكن الوصول إليه على 

لطب الجزيئي على يمكن الوصول إلى جميع مقالاته لخدمة أخبار ا

https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php. 
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Carolyn Dean, M.D., N.D. (USA)  

Ian Dettman, Ph.D. (Australia)  

Susan R. Downs, M.D., M.P.H. (USA)  

Ron Ehrlich, B.D.S. (Australia)  

Hugo Galindo, M.D. (Colombia)  

Gary S. Goldman, Ph.D. (USA)  

William B. Grant, Ph.D. (USA)  

Claus Hancke, MD, FACAM (Denmark)  

Patrick Holford, BSc (United Kingdom)  

Ron Hunninghake, M.D. (USA)  

Bo H. Jonsson, M.D., Ph.D. (Sweden)  

Dwight Kalita, Ph.D. (USA)  

Felix I. D. Konotey-Ahulu, M.D., FRCP 

(Ghana)  

Peter H. Lauda, M.D. (Austria)  

Fabrice Leu, N.D. (Switzerland) p 

Alan Lien, Ph.D. (Taiwan)  

 

Alan Lien, Ph.D. (Taiwan) Homer Lim, M.D. 

(Philippines)  

Stuart Lindsey, Pharm.D. (USA)  

Pedro Gonzalez Lombana, M.D., Ph.D. (Colombia)  

Victor A. Marcial-Vega, M.D. (Puerto Rico)  

Juan Manuel Martinez, M.D. (Colombia)  

Mignonne Mary, M.D. (USA)  

Joseph Mercola, D.O. (USA)  

Dr.Aarti Midha M.D., ABAARM (India)  

Jorge R. Miranda-Massari, Pharm.D. (Puerto Rico)  

Karin Munsterhjelm-Ahumada, M.D. (Finland)  

Sarah Myhill, MB, BS (United Kingdom)  

Tahar Naili, M.D. (Algeria)  

Zhiyong Peng, M.D. (China)  

Isabella Akyinbah Quakyi, Ph.D. (Ghana)  

Selvam Rengasamy, MBBS, FRCOG (Malaysia)  

Jeffrey A. Ruterbusch, D.O. (USA)  

Gert E. Schuitemaker, Ph.D. (Netherlands)  

Thomas N. Seyfried, Ph.D. (USA)  

Han Ping Shi, M.D., Ph.D. (China)  

T.E. Gabriel Stewart, M.B.B.CH. (Ireland)  

Jagan Nathan Vamanan, M.D. (India) 

 

 

 )الولايات المتحدة الأمريكية(  Ph.D .، أندرو دبليو. سولرئيس التحرير: 

 الولايات المتحدة الأمريكية()  .Ph.D. سميث ، يچروبرت : محرر مشارك

 (اليابان) .M.D. ،Ph.D،  ياناجيساوا ية:  أتسومحرر الطبعة اليابان

  )الولايات المتحدة الأمريكية( .M.D. ،Ph.D،  تشينج  محرر الطبعة الصينية: ريتشارد

 (النرويج)  .Ph.Dوليزينسكي ، ݒيلين ڤداج محرر الطبعة النرويجية: 

 (يةجمهورية مصر العرب)  R.Ph  ،P.G.C.Mمصطفى كامل ، محرر الطبعة العربية: 

 (كوريا الجنوبية)  .M.Dشين،  وچهايونمحرر الطبعة الكورية: 

 (الأرجنتين) .Ph.Dسونيا ريتا رايال، محرر الطبعة الأسبانية: 
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 (ألمانيا) ,.M.D ويلكر برنارد: الألمانية الطبعة محرر

 (ألمانيا) ,M.Eng ، داتشلر جيرهارد: الألمانية الطبعة مساعد محرر

 الولايات المتحدة الأمريكية() ووترباس مايكلمحرر مساعد: 

 الولايات المتحدة الأمريكية()  M.D., J.Dتوماس إي. ليفي ، : محرر مساهم

 المملكة المتحدة()  .M.B.B.S., M.R.S.Bداميان داونينج ، : محرر مساهم

 (الأمريكية المتحدة الولايات)  Ph.D ،دبليو تود بينثبيري : مساهم محرر

 (كندا) M.D ،اكر كين و: مساهم محرر 

 (بورتوريكو)  N.M.D .، Ph.D ، جونزاليس. ج مايكل: مساهم محرر 

 الولايات المتحدة الأمريكية() .B.Sc.C.Sمايكل إس. ستيوارت ، : محرر تقني

 الولايات المتحدة الأمريكية( )  .M.Sروبرت سي. كينيدي، : محرر تقني مساعد

 ولايات المتحدة الأمريكية( ، )ال .J.Dيسون إم سول ، چ: مستشار قانوني
 

 لتعليقات والاتصال الإعلامي: ل

drsaul@doctoryourself.com 

بشكل فردي البريد الإلكتروني للقراء ولكنها غير قادرة على الرد على  رسائلب "خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئي" OMNSترحب  

 . يع الرسائلعلى جم

 وقد يتم استخدامها للنشر أو لا. "خدمة أخبار طب التصحيح الجزيئي" OMNSتصبح تعليقات القراء ملكًا لـ 

 

 :للتسجيل مجاناً

http://www.orthomolecular.org/subscribe.html 

 جيل في هذه القائمة:لإلغاء التس
http://www.orthomolecular.org/unsubscribe.html 
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