PARA PUBLICACION INMEDIATA
Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular, 12 de octubre de 2023

La esquizofrenia es encefalitis crénica... y la niacina la cura
por Thomas E. Levy, MD

OMNS (12 de octubre de 2023) La medicina ortomolecular se basa en el concepto de que la
mayoria de las enfermedades crénicas, en ultima instancia, se inician y luego se mantienen por
la deficiencia crénica de una o mas vitaminas, minerales, nutrientes u otros agentes
naturales. Cuando se puede reducir la deficiencia, la enfermedad mejora. Por el contrario,
cuanto peor es la deficiencia y mas tiempo persiste en el cuerpo, mas avanzada y arraigada se
vuelve la enfermedad. Lo que a menudo no esta claro ni para el publico ni para muchos
proveedores de atencidn médica es que los beneficios clinicos de algunos suplementos
nutricionales continuan aumentando a medida que aumentan las dosis . Estas dosis pueden
exceder la cantidad diaria recomendada (RDA) difundida por la Junta de Alimentos y Nutricion,
un comité establecido por la Academia Nacional de Ciencias de los Estados Unidos. Desde 1997,
el término ingesta dietética de referencia (IDR) se ha utilizado para describir practicamente la
misma informacion que la dosis diaria recomendada. Las recomendaciones de DRI no se han
desviado significativamente de las recomendaciones anteriores de RDA. [1]

Si bien algunos nutrientes pueden volverse toxicos rapidamente con una ingesta minimamente
excesiva (calcio, cobre y hierro), muchos nutrientes tienen poca toxicidad en casi cualquier
dosis. [2] En general, las dosis de vitaminas son dificiles de llevar al punto de toxicidad
clinica. Sin embargo, casi todos los minerales nutrientes pueden consumirse facilmente en
exceso y dar lugar a diversas presentaciones de toxicidad. La toxicidad en este contexto se
refiere a dafios fisioldgicos definibles al que toma el suplemento, no a efectos secundarios
ocasionales como nduseas en un estomago sensible (niacina) o diarrea osmatica (vitamina C o
magnesio) cuando demasiada no se absorbe eficientemente sino que se acumula en el colon. .

Sin embargo, la preocupacidon por la posible toxicidad mantiene a suplementos como la
niacina, la vitamina C y el magnesio en dosis muy bajas, lo que resulta en una pérdida de los
increibles beneficios que ofrecen cuando se dosifican de manera éptima.

Suplementacion de vitamina C y magnesio

La vitamina C es el mas seguro de todos los suplementos nutricionales conocidos. De hecho,
nunca se ha establecido ninguna dosis de vitamina C por encima de la cual se produzca toxicidad
de forma fiable. Esto es consistente con el hecho de que la vitamina C es la molécula sobre la
cual funciona la fisiologia de todas las células, y el funcionamiento saludable del cuerpo
depende de tener grandes cantidades de ella tanto dentro como fuera de las células. Podria
decirse que la vitamina C es el agente consumible mds seguro que existe. Algunas personas
pueden experimentar efectos secundarios minimos, pero esto no debe confundirse con ningun
grado de toxicidad que dafie las células. Por el contrario, una ingesta excesiva de agua es toxica
e incluso puede provocar la muerte. [3-5]
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La dosis diaria recomendada de vitamina C para nifios mayores y adultos oscila entre 45y 90
mg por dia. Sin embargo, muchas personas mantienen un nivel mucho mas alto de salud general
cuando se toman suplementos multigramos con regularidad, del orden de 100 veces la dosis
diaria recomendada. Adema3s, la administracién de vitamina C en dosis 1.000 veces la dosis
diaria recomendada se administra con frecuencia por via intravenosa en todo el mundo para el
tratamiento de una amplia gama de infecciones y afecciones médicas, con un efecto excelente
y una seguridad inigualable. [6-8]

El magnesio, como todos los minerales, puede alcanzar niveles toxicos al ingerirlo. Sin embargo,
es casi imposible inducir toxicidad con la ingesta de magnesio ORAL, ya que los niveles mas altos
de ingesta induciran de manera confiable una diarrea osmética debido al magnesio no
absorbido que llega al colon. Pero cuando se administra por via intravenosa, suficiente
magnesio reducird de manera confiable incluso la presidn arterial mas elevada a niveles
hipotensivos. En algunas cirugias, se infunde suficiente magnesio para mantener
deliberadamente la presion arterial por debajo de los niveles normales para ayudar a lograr la
hemostasia y evitar que el campo quirurgico sangre excesivamente. [9-11]

Estas infusiones en dosis altas sélo deben administrarse en un entorno hospitalario. Sin
embargo, siempre se pueden agregar unos pocos gramos de magnesio a una bolsa intravenosa
terapéutica de vitaminas/minerales y se pueden infundir de manera segura durante
aproximadamente una hora en el entorno clinico. De hecho, la administracion adecuada de
magnesio mediante infusidn intravenosa es la mejor manera de ayudar a restaurar los niveles
corporales bajos de magnesio, especialmente en pacientes que no pueden tomar mucho por
via oral. [12,13] El médico debe tener cierta precaucion y ajustar la dosis cuando hay una
funcidn renal disminuida.

Al igual que la vitamina C, pero de forma mucho menos dramatica, se puede tomar un
suplemento oral de magnesio de varios gramos al dia, siempre y cuando no se induzca la diarrea
osmética. Con una dosis diaria recomendada de magnesio de aproximadamente 300 a 400 mg
diarios, las cantidades de suplementos para mantener a la mayoria de los adultos fuera de una
deficiencia significativa de magnesio estaran en el rango de 5 veces o mas de esta dosis diaria
recomendada. Ademas, muy pocas personas pueden alcanzar un nivel 6ptimo de magnesio con
suplementos orales. Mas bien, el objetivo prdctico es minimizar el grado de deficiencia de
magnesio . Sin embargo, como una deficiencia significativa de magnesio causa algunas
enfermedades y empeora todas las enfermedades, siempre es una buena idea tomar tantos
suplementos de magnesio como se pueda tolerar facilmente. [14]

De las 13 vitaminas esenciales (A, C, D, E, K, B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12), el aumento de la
ingesta y/o el aumento de los niveles en sangre se han asociado con una disminucién de la
mortalidad por todas las causas. para 11 de ellos. [15-23] No se encontraron estudios que
establezcan claramente las mismas asociaciones con la biotina (vitamina B7) y el acido
pantoténico (vitamina B5). En su mayor parte, estos estudios solo examinaron la ingesta de
vitaminas en el rango de los valores RDA o DRI, lo que respalda ain mas su apoyo fundamental
a la buena salud incluso cuando se ingieren en cantidades relativamente pequenas. Si bien se
pueden observar efectos téxicos con dosis vigorosas de vitamina A, vitamina D o vitamina E, el
resto tiene valores de RDA o DRI que pueden excederse con creces, lo que solo resulta en una
mejor salud y quimica sanguinea.
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Niacina: nomenclatura y fisiologia

Puede surgir facilmente confusion al revisar la literatura sobre la niacina y sus derivados. La
niacina es la vitamina B3. También se le conoce como dacido nicotinico. Todos estos son
sindnimos de una sustancia quimicamente idéntica . Niacina, vitamina B3 y acido nicotinico son
términos completamente intercambiables. Para completar, rara vez se hace referencia a la
niacina en la literatura como "vitamina PP", donde PP significa "preventivo de la pelagra". La
pelagra es la condicidn clinica que resulta de una deficiencia severa de niacina en el cuerpo. [24]

La niacina tiene varios vitdmeros. Los vitdmeros son derivados o sustancias quimicas
relacionadas que cumplen las mismas funciones vitaminicas especificas a pesar de no ser
quimicamente idénticos. Los derivados de niacina que califican como vitameros incluyen
niacinamida (también conocida como nicotinamida o amida del acido nicotinico), ribdsido de
nicotinamida y mononucleétido de nicotinamida. Referirse a la nicotinamida como niacinamida
disminuye la posibilidad de que el publico perciba que la niacina y sus vitameros tienen
propiedades similares a la nicotina, lo cual no es asi. Todas estas sustancias promueven la
biosintesis de NAD (nicotinamida adenina dinucleétido) en todo el cuerpo y son las principales
fuentes de NAD. [25,26

Grandes cantidades de NAD son esenciales para optimizar el suministro de electrones en el
primero de los cuatro pasos de la cadena de transporte de electrones (ETC). Ubicada a lo largo
de las membranas de las mitocondrias dentro de cada célula, la ETC es responsable de la
produccién de todo el ATP (trifosfato de adenosina) del cuerpo. El ATP es la molécula
proveedora de energia mas importante del cuerpo. Cualquier compromiso en su produccién
resulta en una disminucion del funcionamiento saludable de todos los tejidos y drganos
afectados. Cuando no hay suficiente NAD presente al comienzo de la ETC, simplemente no se
puede generar suficiente ATP.

Optimizar la produccion de NAD para la sintesis de ATP en las células es la funcion mas
importante de la niacina y sus vitameros.

Ademas, mayores deficiencias en NAD disponible dan como resultado disminuciones ain mas
pronunciadas en la funcion celular en todo el cuerpo. Nada es mas importante para una salud
Optima que cantidades maximas de ATP intracelular. [27] Los niveles bajos de NAD han sido
reconocidos como un signo de envejecimiento no solo en los humanos, sino en todas las células
vivas, incluidas las de animales e insectos. [28-34

Suplementacion de niacina

Nombres de formas de suplementacion con niacina que estimulan directamente la produccién
de NAD en el cuerpo:

e niacina

e niacinamida

e Nicotinamida

e Ribdsido de nicotinamida

e Mononucleétido de nicotinamida

e Hexaniacinato de inositol

¢ Hexanicotinato de inositol
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Es de destacar que la niacina tiene una propiedad adicional importante que sus vitdmeros no
tienen. Reportado ya en 1955, se ha documentado que la niacina disminuye el metabolismo
anormal de los lipidos que promueve la aterosclerosis. [35-37] Reduce los triglicéridos y las
lipoproteinas VLDL y LDL mientras aumenta el HDL, la lipoproteina "buena". [38]

Si se tolera bien, la niacina es la mejor forma de suplemento que se puede tomar de las
enumeradas anteriormente, ya que tiene un impacto positivo tanto en los lipidos como en los
niveles de NAD en el cuerpo. También cuesta menos. Sin embargo, la niacina provoca un efecto
de sofoco o calor en muchas personas que la complementan. Si bien para muchas personas este
efecto de enrojecimiento es minimo o incluso desaparece después de varias dosis, para algunas
personas no es tolerable. Las otras formas de suplementos mencionadas anteriormente son en
gran medida "libres de rubor" y casi todas las personas pueden tomarlas facilmente. La
desventaja es que las formas que no producen enrojecimiento no tienen el impacto lipidico
positivo de la niacina no modificada.

La niacina y todos sus vitdmeros impactan profundamente la generacién de ATP en todo el
cuerpo, como se sefialdé anteriormente.Sin embargo, como tantas otras terapias
ortomoleculares poderosas, la dosis diaria recomendada y la dosis diaria recomendada de
niacina son sorprendentemente pequenas, lo que engafia por completo a quien busca salud en
cuanto a su importancia y el impacto de dosis mucho mas altas. Las dosis éptimas de niacina
para mantener la energia pueden ser de 200 a 1000 veces mas altas que estas dosis
recomendadas oficialmente.Y aparte de las nduseas en algunas personas, los efectos
secundarios son decididamente poco comunes. [39]Se han relacionado dosis muy altas con
toxicidad hepatica, como se refleja en una elevacidn significativa de las enzimas hepaticas. Sin
embargo, no es infrecuente una elevacion menor de enzimas que generalmente se resuelve sin
suspender la suplementacion. Se considera que dichos aumentos de enzimas representan un
aumento temporal de la actividad metabdlica en las células del higado y no un dafio
inflamatorio. [40]

En el entorno prooxidante y cargado de toxinas en el que vivimos ahora, practicamente todo el
mundo tiene deficiencia en el impacto antioxidante que proporcionan los suplementos de
niacina y los niveles de NAD que respalda. Todo el mundo deberia tomar al menos algun
suplemento de niacina. Realmente no existe un régimen dietético que pueda proporcionar los
beneficios de produccidn de NAD incluso con una suplementacién minima de niacina.

Niacina, salud y esquizofrenia

Optimizar la produccién de ATP en el cuerpo es un objetivo muy deseable. Hoy en dia, muchos
médicos consideran que los pacientes con fatiga crénica tienen "disfuncion mitocondrial" o
"fatiga mitocondrial". Si bien la disminucién de la produccion de ATP estd presente de manera
uniforme en estos pacientes, diferentes pacientes pueden tener diferentes razones para esa
disminucion en la produccién. [41] Sin embargo, excepto en el caso de individuos con
deficiencias genéticas que normalmente no pueden resolverse por completo, aumentar la
produccién de ATP no solo puede resolver la fatiga y los sintomas asociados, sino que también
puede infundir la energia necesaria en las vias metabdlicas disfuncionales para resolver
completamente el problema bioquimico. anomalias que disminuyeron la produccion de ATP en
primer lugar. Literalmente, esto da como resultado la curacion celular.. Se ha demostrado que
la suplementacion con niacina restablece niveles saludables de NAD (que luego aumentan la
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produccién de ATP), lo que mejora en gran medida la fuerza muscular en pacientes con
disfuncién mitocondrial. [42

En dltima instancia, toda esa disfuncién dentro del citoplasma, asi como dentro de las
mitocondrias, proviene de un mayor numero de biomoléculas oxidadas e inactivadas en
relacion con el nimero de biomoléculas normales y reducidas. Tradicionalmente, esto se
denomina simplemente aumento del estrés oxidativo. Se pueden anticipar mejoras en todos
los estados patoldgicos con una mayor produccién de ATP, aunque se puede esperar que ciertas
condiciones, como la fatiga muscular debido a niveles bajos de ATP, respondan adn mas
dramdticamente. El musculo cardiaco en la insuficiencia cardiaca es un ejemplo cldsico de un
tejido con una deficiencia grave de ATP, que ya no puede responder a un ejercicio intenso con
una produccién suficientemente aumentada de ATP. [43]

Las biopsias endomiocardicas han documentado que el musculo cardiaco en las miocardiopatias
congestivas e hipertrdéficas tiene niveles significativamente reducidos tanto de ATP como de
NAD. [44] EIl musculo cardiaco normal tiene los niveles mas altos de NAD en el
cuerpo. [45] Tanto en la miocardiopatia congestiva como en la hipertrofica se ha identificado
un metabolismo energético alterado. [46] De acuerdo con estos hallazgos, se ha demostrado
que la elevacion de los niveles de NAD en diferentes estudios mejora la aterosclerosis, asi como
diferentes formas de insuficiencia cardiaca, incluidas las miocardiopatias isquémica,
hipertrofica y congestiva. [47,48] En un estudio con animales, también se demostré que la
niacina reduce el dafio en el infarto de miocardio. [49]Los estudios tanto en animales como en
humanos han demostrado que la niacinamida puede reducir la presion arterial elevada y
disminuir la mortalidad cardiaca. [50,51] En un modelo de paro cardiaco en ratones, la
administracion de niacinamida pudo normalizar los niveles de NAD y mejorar la
supervivencia. [52]

Se ha demostrado claramente que la suplementacidon con niacina y vitdmero en humanos
aumenta drasticamente los niveles sanguineos de NAD. [53] No es sorprendente que los
agentes que aumentan la NAD, con su fuerte apoyo a la produccién de ATP, también sean cada
vez mas apreciados por ser Utiles tanto para el antienvejecimiento como para la buena salud en
general. [54-59] En un estudio en animales sobre sepsis, probablemente la mds avanzada y
grave de las afecciones médicas, se demostré que un vitdmero de niacina aumenta la
supervivencia y previene las lesiones pulmonares y cardiacas que de otro modo se
presentarian. [60]

Algunos estudios indican que los niveles mas bajos de NAD y ATP son las principales anomalias
qgue provocan cancer. [61-63] En un estudio en humanos, se demostrd que la suplementacion
con niacinamida era eficaz para reducir la aparicion de nuevos canceres de piel. [64] Esto es
consistente con la inflamacién de la piel (dermatitis) asociada a la pelagra que se observa
cuando los niveles de niacina son muy bajos. [65] Una mayor ingesta de niacina se ha
relacionado con una disminucién de la mortalidad por todas las causas, lo que indica su
importancia en cada célula del cuerpo. [66,67]

La eficacia clinica de la dosificacion diaria de multigramos de niacinamida depende de la
gravedad de la falta de NAD necesario para producir ATP en los tejidos u érganos afectados en
una enfermedad. La insuficiencia cardiaca, si bien no siempre responde al aumento de la
producciéon de NAD, a menudo respondera dramaticamente a un estado mejorado de NAD. Un
numero significativo de pacientes con miocardiopatia congestiva y bajo gasto cardiaco se han
salvado del trasplante de corazén después de una dosis adecuada de coenzima Q10 (CoQ10),
otro agente capaz de aumentar la produccion de ATP a través de la ETC en las mitocondrias. En
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muchos de esos pacientes, las fracciones de eyeccidn aumentaron dramaticamente y la
mortalidad por todas las causas disminuyd junto con una mejor capacidad de ejercicio. [68-
74]Ademas, al igual que la niacinamida, la CoQl10 también mejora a los pacientes con
insuficiencia cardiaca con fraccidon de eyeccién conservada (miocardiopatia hipertroéfica con
disfuncién diastolica). [75,76]

También se ha demostrado que la niacinamida mejora la produccion de acetil-CoA, lo que a
su vez mejora la biosintesis de CoQ10.

Esto significa que la suplementacion con niacinamida puede proporcionar los sustratos
necesarios para la produccién de NAD y CoQ10, impulsando directamente dos de los cuatro
pasos de la ETC productora de ATP. [77,78]

Aligual que el musculo cardiaco, el cerebro y el sistema nervioso central (SNC) requieren niveles
muy altos de ATP para funcionar normalmente en relacion con el resto del cuerpo. Como tal,
tener elementos basicos inadecuados para la produccidon de ATP en el cuerpo se reflejara con
mayor frecuencia y de manera mas prominente como trastornos psiquiatricos y del sistema
nervioso que otras afecciones médicas. Muchos estudios han indicado que la niacinamida es
esencial para el desarrollo, crecimiento y mantenimiento del SNC. [79-81] Ademads, se ha
demostrado que la niacinamida atraviesa facilmente la barrera hematoencefalica en ambas
direcciones, lo que respalda su suplementacién como un enfoque simple y eficaz para tratar
diversas afecciones del SNC. [82] Ademas, se ha demostrado que la suplementacién oral con
niacinamida se absorbe muy bien. [83]

Los estudios en animales han demostrado que la niacinamida protegera contra el dafio inducido
por la isquemia (disminucion del suministro de sangre) en el cerebro y el SNC. Se reduce la
muerte neuronal y también se mejora la recuperacién de la funcidn sensorial y motora
afectada. [84-87]

Se puede observar una proteccién y resolucion significativas de la infeccion cuando la
produccién de NAD se optimiza con niacina y varios otros agentes productores de NAD. La
recuperaciéon de la sepsis estd respaldada por niveles elevados de niacina. También se ha
demostrado que COVID se resuelve mas rapidamente con agentes que ayudan a optimizar los
niveles de ATP celular. [88-91] Se han observado mejores resultados en la lesion renal aguda
relacionada con la COVID con el tratamiento con niacinamida. [92] También se ha demostrado
gue la niacinamida disminuye la insuficiencia renal inducida por inflamacién en un modelo
animal. [93] Tiene un efecto protector contra la toxicidad proinflamatoria del paraquat en

ratas. [94]

La deficiencia grave de niacina provoca una enfermedad conocida como pelagra. Este sindrome
se ha caracterizado por una triada de sintomas: delirio, dermatitis y diarrea. Mas exactamente,
la triada deberia denominarse de manera mas amplia sintomas neurocognitivos,
dermatoldgicos y gastrointestinales. Se puede observar una variacion sustancial en este patron
de sintomas, ya que las circunstancias que resultan en una deficiencia de niacina pueden
resultar en una variedad de otras deficiencias importantes de nutrientes y micronutrientes en
un paciente determinado. [95-97] Sin embargo, la restauracidn completa de los niveles de
niacina en el cuerpo, junto con los micronutrientes aportados por una dieta equilibrada,
resuelve de forma fiable los sintomas de la pelagra, incluidos los que afectan al sistema nervioso
central.
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Los sintomas neurocognitivos en pacientes con deficiencia grave de niacina siempre estan
presentes y pueden ser muy pronunciados clinicamente. Tanto la enfermedad de Alzheimer
como la enfermedad de Parkinson generalmente tienen niveles reducidos de NAD en el tejido
afectado, y algunos de sus sintomas pueden disminuir con una mayor ingesta de niacina. [98] En
el paciente con deficiencia grave de niacina se pueden observar otros sintomas del SNC, como
desorientacidn, pérdida de memoria, confusidn, demencia, falta de suefio e incluso psicosis
franca. [99] Es de destacar que el riesgo estadistico de la enfermedad de Parkinson se reduce
en personas que tienen un mayor consumo de alimentos que contienen niacina. [100,101]

La esquizofrenia es una de las enfermedades mas devastadoras, con un enorme impacto social
ademas de los sintomas sufridos junto con la pérdida efectiva de una vida funcional en el
paciente. [102] El aumento crénico del estrés oxidativo define un estado de inflamacidn crénica
en el cerebro (neuro inflamacion). La presencia de inflamacién crénica en el cerebro de
pacientes esquizofrénicos ha sido bien documentada. [103,104] Los estudios han demostrado
que la esquizofrenia en personas mas jovenes puede iniciarse después de la exposicion a las
toxinas o prooxidantes que se encuentran en la exposicion prenatal a la infeccidn. [105,106] En
concordancia con esto, muchos casos de esquizofrenia comienzan temprano en la vida con un
desarrollo neurolégico anormal inducido por toxinas. [107,108]

Los sintomas de la esquizofrenia son numerosos y diversos, y algunos sintomas asumen un
papel mucho mas destacado en un paciente que en otro. La mayor parte de la literatura
simplemente relata los sintomas clasicos y bien conocidos de la esquizofrenia que se centran
Unicamente en la disfuncidon cerebral. Dichos sintomas incluyen alucinaciones, delirios con
pérdida de contacto con la realidad, dificultad para pensar con claridad y retraimiento
social/emocional, a veces hasta el punto de permanecer en un estado cataténico en gran
medida inmavil. Sin embargo, también se ha reconocido que a menudo también se presentan
sintomas que no se pueden atribuir directamente a una disfuncién cerebral. Estos incluyen los
sintomas clasicos de la pelagra, la condicidn potencialmente fatal secundaria a una deficiencia
grave de niacina en el cuerpo.

La deficiencia de niacina en la pelagra puede provocar patologia cerebral y del sistema nervioso
central que se manifiesta como irritabilidad, dificultad para concentrarse, cierto retraimiento
social, depresidn y depresidon maniaca, insomnio, delirio, alucinaciones, coma e incluso psicosis
franca. Algunos autores han denominado esto "encefalopatia pelagroid". [109] Ademas, la
psicosis con delirios asociados que a veces ocurre en la pelagra es indistinguible de algunos
casos de esquizofrenia.[110] Todos estos sintomas generalmente se resuelven con la
restauracién y el mantenimiento adecuados de los niveles de niacina en el cuerpo. [111]El uso
eficaz de la niacina para los sintomas psiquidtricos también ha generado el concepto de
"demencia reversible", un término notable ya que generalmente se considera que la demencia
es de naturaleza progresiva y que no se resuelve, especialmente en personas mayores. [112] De
manera similar, la estrecha relacion entre la pelagra y la disfuncion cerebral ha generado el
término "subconjunto de esquizofrenia que responde a la niacina". [113]

La deficiencia de niacina en la pelagra siempre presenta sintomas de disfuncién cerebral y la
restauracion de niacina los trata de manera muy eficaz.

La pelagra causa importantes problemas y sintomas gastrointestinales. Esto es importante para
comprender la contribucién y el empeoramiento que un intestino permeable relacionado con
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la pelagra con un microbioma cubierto de patdégenos causa a las enfermedades del SNC (y de
otras partes del cuerpo). Se ha documentado claramente que el Alzheimer, el Parkinson, la
esclerosis lateral amiotréfica (ELA) y la esquizofrenia tienen patdgenos y/o sus metabolitos
téxicos presentes en el tejido nervioso afectado. [114-125]El daio que la deficiencia de niacina
(pelagra) causa al microbioma es un factor importante en los problemas neuropsiquidtricos
asociados y también en los sintomas similares a los de la esquizofrenia que se observan. La
deficiencia de niacina no sélo da como resultado una disminucidn de la produccién de energia
en el cerebro de los esquizofrénicos, sino que también da como resultado la exposicion continua
de patdgenos y/o sus metabolitos tdxicos desde un microbioma intestinal anormal al SNC de
esos pacientes.

La esquizofrenia aparece con mayor frecuencia al final de la adolescencia o principios de la edad
adulta. [126] Pero también puede ocurrir mas adelante en la vida. El aumento del estrés
oxidativo intracelular, si no se controla, provoca la muerte prematura de las células
afectadas. Los estudios de volumen cerebral han establecido que los pacientes esquizofrénicos
pierden progresivamente materia gris y la masa fisica real del cerebro con el tiempo, mucho
mas alld del deterioro observado con el envejecimiento. [127-130] La microglia, los glébulos
blancos carrofieros del cerebro, se activa en la inflamacidn que se observa en la
esquizofrenia. [131-133] Las citocinas proinflamatorias y otros marcadores inflamatorios
también aumentan. [134-136] Toda esta informacién conduce a la siguiente afirmacion:

La esquizofrenia es una encefalitis cronica.

La encefalitis es una inflamacién del cerebro, que generalmente ocurre de manera aguda junto
con una nueva infeccion viral que precipita una inflamacién generalizada en todo el cerebro y
el SNC. En la esquizofrenia, los parametros inflamatorios cronicamente elevados indican que la
inflamacién continua estd causando los signos y sintomas de la esquizofrenia. Esquizofrenia =
inflamacidn cerebral crénica = encefalitis crénica. [137] Muchos de los sintomas observados en
la encefalitis cerebral aguda también se observan en la encefalitis cerebral crénica del paciente
esquizofrénico, incluidas alteraciones de la conciencia, confusidn, alucinaciones y deterioro
cognitivo. Algunos autores se han referido descriptivamente a la esquizofrenia como "la mente
destrozada". [138]La destruccién constante del tejido cerebral por la inflamacién cronica
también explica por qué la esquizofrenia presente durante afios responde menos facilmente a
cualquier régimen de nutrientes o farmacos que la esquizofrenia de aparicion reciente. La
inflamacidn crdénica que destruye lentamente el tejido cerebral en la esquizofrenia es analoga
a la del paciente con miocarditis continua y muerte del musculo cardiaco que finalmente sufre
insuficiencia cardiaca congestiva. Cuanto mas tarde se inicie una terapia positiva, menos eficaz
sera.

La resolucion clinica eficaz de muchos esquizofrénicos se complica ain mas e incluso se ve
perjudicada por los efectos secundarios comunes y graves que se observan con los farmacos
utilizados habitualmente en su tratamiento. Muchos de estos efectos secundarios son
indistinguibles de muchos de los sintomas para los cuales se administran los
medicamentos. Dichos sintomas incluyen inquietud, confusién mental y retraimiento social con
pérdida del deseo de interactuar con los demas. [139] Una vez que un paciente esquizofrénico
ha recibido medicamentos recetados durante un periodo suficientemente largo, puede resultar
imposible saber cudndo la afeccién en si estd empeorando o si es necesario suspender o
disminuir la dosis de un medicamento. Tal como estdn las cosas, el cuadro clinico de un paciente
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esquizofrénico no medicado también abarca una variedad de sintomas presentes en muchas
combinaciones diferentes. [140]

Los niveles de niacina en pacientes esquizofrénicos son siempre bajos, a menudo de forma
grave. Esto también significa que sus niveles celulares de ATP también estan significativamente
reducidos. Se ha demostrado claramente que las dosis altas (en relacion con las
recomendaciones RDA o DRI) de niacina o un vitamero de niacina a menudo resuelven por
completo la esquizofrenia, incluso en sus etapas avanzadas. Y cuando la resolucidn clinica no es
completa, casi siempre se observa una mejoria significativa en los sintomas principales de la
esquizofrenia.

En un grupo de 30 pacientes con esquizofrenia aguda, se administré un gramo tres veces al dia
de niacina o niacinamida durante sélo 30 dias , y luego los pacientes fueron seguidos durante
un ano. El 80% del grupo tratado con niacina se recuperd frente al 33% del grupo tratado con
placebo. [141] La recuperacion en la esquizofrenia aguda o crénica sélo se considerd alcanzada
cuando el paciente

e Tuvo una desaparicion completa de los sintomas y signos relacionados con la
enfermedad.

e Estaba interactuando normalmente con miembros de la familia y con miembros de la
comunidad.

e Consiguié un empleo remunerado

La vitamina C, un tratamiento perfecto para cualquier afeccidn que implique inflamacién
cronica, también se administraba a menudo en dosis de 1 a 10 gramos diarios. Como principal
antioxidante (agente antiinflamatorio) del cuerpo, la vitamina C siempre debe usarse para
ayudar a resolver la inflamacién cerebral de la esquizofrenia. [142] Dosis mucho mas altas
siempre ayudaran, y a veces de manera espectacular, especialmente en la esquizofrenia de
aparicion reciente.

Si bien no es tipica, la esquizofrenia aguda puede resolverse
espontdaneamente. Presumiblemente, los factores que provocan la inflamacién en el cerebro
de estos pacientes eventualmente se resuelven o se vuelven mucho menos pronunciados (p.
ej., infeccidn, toxinas, reacciones autoinmunes, agotamiento de micronutrientes).

Seis ensayos clinicos controlados, aleatorios y doble ciego mas confirmaron el impacto positivo
de la niacina en la recuperacién de los pacientes esquizofrénicos. [143,144] Muchos de los
pacientes mas crénicos (con mayor dafio cerebral estructural) necesitaron esta terapia
durante cinco o mds afios para obtener beneficios claros. [145] Para el tratamiento con niacina
de la esquizofrenia, la dosis inicial fue de 1000 mg tres veces al dia, y la dosis se aumento
lentamente hasta 4500 a 18 000 mg al dia, dependiendo de la respuesta clinica. Para aquellos
tratados con niacinamida en lugar de niacina, la dosis diaria rara vez excedia los 6.000 mg
debido al aumento de los problemas de nduseas y sensibilidad estomacal. [146-148

El Dr. Abram Hoffer traté a mdas de 5000 pacientes esquizofrénicos con este protocolo de
niacina. Nunca se produjeron muertes por la administracién de niacina. Ademas, de acuerdo
con los amplios efectos positivos de la niacina sobre los niveles de NAD en todo el cuerpo
descritos anteriormente, Hoffer noté mejoras en muchos sintomas no directamente atribuibles
a la esquizofrenia en sus pacientes tratados con niacina. [149] También desarrollé un enfoque
ortomolecular mas integral de la esquizofrenia a lo largo de sus afios en la practica
clinica. [150]Actualmente, mas del 85% de los pacientes esquizofrénicos cronicos tratados con


http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref140
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref141
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref142
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref143
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref145
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref146
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref149
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref150

medidas tradicionales nunca se resuelven, incluso si se obtienen algunos beneficios del
tratamiento. En cambio, permanecen enfermos y disfuncionales por el resto de sus vidas
cuando la niacina no es al menos parte de su programa de tratamiento.

Definitivamente se puede afirmar lo siguiente:

La niacina cura la esquizofrenia aguda la mayor parte del tiempo.Y la mejora clinica
sustancial es la regla incluso cuando no se logra una cura completa en la esquizofrenia aguda
o de larga duracion.

Como se menciond anteriormente, la esquizofrenia, con su estrecha conexidn con la pelagra,
es una condicion precipitada y empeorada por multiples factores. Una dieta de calidad y una
amplia gama de nutrientes vitaminicos y minerales son imprescindibles para una respuesta
clinica 6ptima en todos estos pacientes. Varias razones explican las respuestas clinicas variadas
(pero positivas) de los pacientes con esquizofrenia tratados con niacina. [151] Sin embargo, la
monoterapia con niacinamida ha resuelto completamente la esquizofrenia. [152] Como
nutriente vitaminico importante y no téxico, NUNCA se debe negar la niacina a ningun paciente
con algun trastorno cerebral, y mucho menos esquizofrenia. Como lo expresé el Dr. Hoffer:
"Aparentemente, el peor pecado en la medicina ortodoxa es ver una recuperacion por la razéon
equivocada".

La produccién de ATP, el objetivo fisioldgico final en el cerebro (y el cuerpo) gravemente
agotado de NAD de los pacientes esquizofrénicos, se nutre y respalda especificamente no sdlo
con niacina, sino también con riboflavina, CoQ10 y azul de metileno. Estos cuatro agentes
impulsan directamente los diferentes pasos del ETC mitocondrial necesarios para optimizar la
produccién de ATP, lo que explica directamente toda la curacién y la buena salud. Y cuando el
dafio cerebral permanente es minimo y los sintomas se deben a una neuro inflamacion
continua, se puede anticipar una respuesta clinica excelente, incluso si no se logra una cura
completa. La niacina, la CoQ10 y la riboflavina comprenden una triada de nutrientes que se ha
demostrado que beneficia el estado antioxidante de los pacientes con cancer de mama. [153-
155]Y aunque la vitamina B3 es importante para todos, pocas personas alcanzan su dosis
Optima. Si bien es literalmente bueno para todos, es necesario afirmar claramente que:

Cualquier persona con alguna condicién psicologica o psiquiatrica debe tomar niacina o uno
de sus vitdmeros, y la dosis debe maximizarse antes de considerar que dicha condicion sea
permanente y/o sin respuesta.

Actualmente, el estandar de atencidn en psiquiatria no incluye la administracidn rutinaria de
niacina o niacinamida para la esquizofrenia o cualquier otro trastorno mental o emocional.

Si bien el estandar de practica establecido suele ser suficiente para proteger a un médico de
la negligencia, evitar deliberadamente el uso de niacina para la esquizofrenia después de
haber estado expuesto a gran parte de la literatura y la informacién citadas en este articulo
constituye una clara negligencia médica, incluso si sigue sin ser juzgada.
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Los profesionales de la salud tienen la obligacién, aunque rara vez el honor, de mantenerse
informados sobre la ciencia de las terapias antiguas, actuales y nuevas. El beneficio de la terapia
con niacina en la esquizofrenia y en la mayoria de los trastornos cerebrales ciertamente no es
un descubrimiento nuevo. Al igual que con todas las demas afecciones en las que se ha
demostrado que se beneficia claramente de un enfoque ortomolecular para abordar las
deficiencias de vitaminas, minerales y otros nutrientes, un profesional de la salud siempre debe
estar abierto a toda la informacidn cientifica legitima que el paciente pueda ofrecer. Si dicho
profesional se niega incluso a revisar dicha informacién y/o ni siquiera la comenta con el
paciente, es hora de encontrar uno nuevo.

No es necesario que un médico le recete niacina y no existen contraindicaciones absolutas para
tomarla. Puede tomarlo usted mismo y puede informarle a cualquier amigo o familiar con una
afeccion neuroldgica o psiquidtrica que tiene informacion que indica que a menudo es
beneficioso independientemente del diagndstico preciso.

Resumen

La niacina y sus compuestos relacionados tienen una larga historia de mejorar el estado mental
de una amplia variedad de trastornos mentales y emocionales. Se ha demostrado que cura o
mejora en gran medida la mayoria de los casos de esquizofrenia para los que se dosifica
adecuadamente. Estos trastornos son causados principalmente por una deficiencia grave de
NAD en las mitocondrias generadoras de ATP en todas las células. La funcidon principal de la
niacina es aumentar los niveles de NAD, lo que resulta en una cantidad mejorada o normalizada
de ATP celular, la molécula proveedora de energia mas importante del cuerpo. Si bien muchos
otros nutrientes serdn beneficiosos en la esquizofrenia, siempre se deben administrar altas
dosis de vitamina C y magnesio para controlar y sofocar ain mas la neuro inflamacién en curso.

La pelagra, la enfermedad que se produce después de una deficiencia grave y prolongada de
niacina, normalmente se presenta con una disfuncidon cerebral significativa, a veces
clinicamente idéntica a la esquizofrenia. La administracion de niacina a menudo resuelve por
completo estos estados de psicosis, lo que respalda alin mas el concepto de que la reposicidén
de NAD que conduce a niveles éptimos de ATP en el cerebro es la causa fundamental de la
esquizofrenia.

Una deficiencia créonica de NAD siempre provoca un aumento del estrés oxidativo en el tejido
afectado. Esto significa que la esquizofrenia es una encefalitis crénica, ya que la encefalitis
cronica simplemente significa un estado continuo de neuro inflamacién en el cerebro.

La variabilidad en la respuesta clinica de la esquizofrenia a la terapia con niacina se debe
principalmente a cuantas otras deficiencias de nutrientes estan presentes y si se restauran
adecuadamente. Cuanto tiempo ha estado presente la esquizofrenia y cuanto dafio cerebral
irreversible (disminucién de la masa cerebral) se ha producido también es fundamental para
determinar cuanto beneficio clinico se obtiene.

Aunque el estandar de atencién psiquiadtrica no incluye la terapia con niacina para la
esquizofrenia, no aplicarla sélo puede considerarse negligencia, especialmente considerando el
enorme impacto fisico, mental y social de esta temida enfermedad. Optar por no utilizar una
terapia toxica que podria ayudar sélo un poco para una afeccion relativamente menor no se



aplica a la niacina para la esquizofrenia. Ese razonamiento estd reservado para muchos agentes
farmacéuticos, no para nutrientes naturales.

Dedicado al trabajo de Abram Hoffer, MD, PhD

(El Dr. Thomas E Levy, editor colaborador de OMNS, es cardidlogo, abogado y autor de 13 libros.
Puede comunicarse con él en televymd@yahoo.com . Se puede acceder fdcilmente a una
coleccion de todos sus articulos de OMNS con el siguiente enlace bajo el subtitulo de
"Ortomolecular": https://www.tomlevymd.com/health ebytes.php )
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