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OMNS (12 de outubro de 2023) A medicina ortomolecular baseia-se no conceito de que a maioria 
das doenças crônicas são, em última análise, iniciadas e depois sustentadas pela deficiência crônica 
de uma ou mais vitaminas, minerais, nutrientes ou outros agentes naturais. Quando a deficiência 
pode ser diminuída, a doença melhora. Por outro lado, quanto pior a deficiência e quanto mais 
tempo persistir no corpo, mais avançada e arraigada se torna a doença. O que muitas vezes não é 
claro, tanto para o público como para muitos prestadores de cuidados de saúde, é que os 
benefícios clínicos de alguns suplementos nutricionais continuam a aumentar à medida que as 
doses aumentam . Estas doses podem enormemente exceder a Dose Dietética Recomendada [ou 
Diária] (RDA) divulgada pelo Food and Nutrition Board, um comitê estabelecido pela Academia 
Nacional de Ciências dos Estados Unidos. Desde 1997, o termo Ingestão Dietética de Referência 
(DRI) tem sido usado para descrever praticamente as mesmas informações que a RDA. As 
recomendações da DRI não se desviaram significativamente das recomendações anteriores da 
RDA. [1] 
 
Embora alguns nutrientes possam rapidamente tornar-se tóxicos com uma ingestão minimamente 
excessiva (cálcio, cobre e ferro), muitos nutrientes apresentam pouca toxicidade em quase todas 
as doses. [2] Em geral, as doses de vitaminas são difíceis de levar ao ponto da toxicidade clínica. No 
entanto, quase todos os nutrientes minerais podem ser facilmente consumidos em excesso e 
resultar em várias apresentações de toxicidade. A toxicidade, neste contexto, refere-se a danos 
fisiológicos definíveis para quem toma o suplemento, e não a efeitos colaterais ocasionais, como 
náusea em um estômago sensível (niacina) ou diarreia osmótica (vitamina C ou magnésio), quando 
muito não é absorvido de forma eficiente, mas se acumula no cólon. . 
 
 
No entanto, a preocupação com a toxicidade potencial mantém suplementos como niacina, 
vitamina C e magnésio gravemente subdosados, resultando na perda dos incríveis benefícios 
que oferecem quando dosados de forma ideal. 
 
 
 
Suplementação de Vitamina C e Magnésio 
 
A vitamina C é o mais seguro de todos os suplementos nutricionais conhecidos. Na verdade, nunca 
foi estabelecida qualquer dose de vitamina C acima da qual a toxicidade possa ocorrer de forma 
confiável. Isto é consistente com o facto de a vitamina C ser a molécula na qual funciona a fisiologia 
de todas as células, e o funcionamento saudável do corpo depende da existência de grandes 
quantidades dela, tanto dentro como fora das células. Indiscutivelmente, a vitamina C é o agente 
consumível mais seguro que existe. Indivíduos raros podem apresentar efeitos colaterais 
mínimos, mas isso não deve ser confundido com qualquer grau de toxicidade prejudicial às 
células. Por outro lado, a ingestão excessiva de água é tóxica e pode até resultar em morte. [3-5] 
 
A RDA de vitamina C para crianças mais velhas e adultos varia de 45 a 90 mg por dia. No entanto, 
muitas pessoas mantêm um nível de saúde geral muito mais elevado quando a suplementação de 
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multigramas é tomada regularmente, na ordem de 100 vezes a RDA. Além disso, a administração 
de vitamina C em doses 1.000 vezes a RDA é frequentemente administrada por via intravenosa em 
todo o mundo para o tratamento de uma ampla gama de infecções e condições médicas, com 
excelente efeito e segurança incomparável. [6-8] 
 
O magnésio, como todos os minerais, pode ser levado a níveis tóxicos de ingestão. No entanto, é 
quase impossível induzir toxicidade com a ingestão de magnésio ORAL, uma vez que os níveis mais 
elevados de ingestão induzirão de forma confiável uma diarreia osmótica devido ao magnésio não 
absorvido que atinge o cólon. Mas quando administrado por via intravenosa, magnésio suficiente 
reduzirá de forma confiável até mesmo a pressão arterial mais elevada para níveis 
hipotensivos. Em algumas cirurgias, é infundido magnésio suficiente para manter 
deliberadamente a pressão arterial abaixo dos níveis normais para ajudar a atingir a hemostasia e 
evitar que o campo cirúrgico sangre excessivamente. [9-11] 
 
Essas infusões de altas doses só devem ser administradas em ambiente hospitalizado. No entanto, 
a adição de alguns gramas de magnésio sempre pode ser adicionada a uma bolsa intravenosa 
terapêutica de vitaminas/minerais e ser infundida com segurança durante cerca de uma hora no 
ambiente clínico. Na verdade, a administração adequada de magnésio por infusão intravenosa é a 
melhor maneira de ajudar a restaurar os baixos níveis corporais de magnésio, especialmente em 
pacientes que não conseguem tomar muito magnésio por via oral. [12,13] Alguns cuidados e 
ajustes de dosagem precisam ser feitos pelo médico quando há diminuição da função renal. 
 
Assim como a vitamina C, mas de forma muito menos dramática, a suplementação oral de 
magnésio de vários gramas por dia pode ser tomada, desde que a diarreia osmótica não seja 
induzida. Com uma RDA de magnésio de aproximadamente 300 a 400 mg por dia, as quantidades 
de suplementação para manter a maioria dos adultos fora de uma deficiência significativa de 
magnésio estarão na faixa de 5 vezes ou mais desta RDA. Além disso, muito poucas pessoas 
conseguem atingir um nível ideal de magnésio com suplementação oral. Pelo contrário, o 
objectivo prático é minimizar o grau de deficiência de magnésio . No entanto, como uma 
deficiência significativa de magnésio causa algumas doenças e piora todas as doenças, é sempre 
uma boa ideia tomar a suplementação de magnésio que possa ser facilmente tolerada. [14] 
 
Das 13 vitaminas essenciais (A, C, D, E, K, B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12), o aumento da ingestão 
e/ou o aumento dos níveis sanguíneos têm sido associados à diminuição da mortalidade por todas 
as causas. para 11 deles. [15-23] Não foram encontrados estudos que estabelecessem claramente 
as mesmas associações com biotina (vitamina B7) e ácido pantotênico (vitamina B5). Na maior 
parte, estes estudos examinaram apenas a ingestão de vitaminas na gama dos valores RDA ou DRI, 
apoiando ainda mais o seu apoio crítico à boa saúde, mesmo quando ingeridos em quantidades 
relativamente pequenas. Embora os efeitos tóxicos possam ser observados com doses vigorosas 
de vitamina A, vitamina D ou vitamina E, o restante tem valores de RDA ou DRI que podem ser 
bastante excedidos, resultando apenas em melhoria da saúde e da química do sangue. 
 
 
Niacina: Nomenclatura e Fisiologia 
 
Pode facilmente surgir confusão na classificação da literatura sobre niacina e seus derivados. A 
niacina é vitamina B3. Também é conhecido como ácido nicotínico. Todos esses são sinônimos de 
substância quimicamente idêntica . Niacina, vitamina B3 e ácido nicotínico são termos 
completamente intercambiáveis. Para completar, a niacina também é raramente referida na 
literatura como "vitamina PP", com PP significando "preventivo da pelagra". Pelagra é a condição 
clínica que resulta de uma grave deficiência de niacina no organismo. [24] 
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A niacina possui vários vitamers. Vitamers são derivados ou substâncias químicas relacionadas 
que cumprem as mesmas funções vitamínicas específicas, apesar de não serem quimicamente 
idênticas. Os derivados de niacina que se qualificam como vitâmeros incluem niacinamida 
(também conhecida como nicotinamida ou amida de ácido nicotínico), ribosídeo de nicotinamida 
e mononucleotídeo de nicotinamida. Referir-se à nicotinamida como niacinamida diminui a 
possibilidade de a niacina e os seus vitameros serem percebidos pelo público como tendo 
propriedades semelhantes à nicotina, o que não acontece. Todas essas substâncias promovem a 
biossíntese de NAD (dinucleotídeo de nicotinamida adenina) em todo o corpo e são as principais 
fontes de NAD. [25,26] 
Grandes quantidades de NAD são essenciais para otimizar o fornecimento de elétrons na primeira 
das quatro etapas da cadeia de transporte de elétrons (ETC). Localizado ao longo das membranas 
das mitocôndrias dentro de cada célula, o ETC é responsável pela produção de todo o ATP 
(trifosfato de adenosina) do corpo. O ATP é a molécula fornecedora de energia mais importante 
do corpo. Quaisquer compromissos na sua produção resultam num declínio na função saudável de 
todos os tecidos e órgãos afetados. Quando não há NAD suficiente presente no início da ETC, 
simplesmente não é possível gerar ATP suficiente. 
 
 
Otimizar a produção de NAD para a síntese de ATP nas células é a função mais importante da 
niacina e dos seus vitâmeros. 
 
 
Além disso, maiores deficiências no NAD disponível resultam em declínios ainda mais 
pronunciados na função celular em todo o corpo. Nada é mais importante para uma saúde ideal 
do que quantidades máximas de ATP intracelular. [27] Níveis baixos de NAD foram reconhecidos 
como um sinal de envelhecimento não apenas em humanos, mas em todas as células vivas, 
incluindo aquelas de animais e insetos. [28-34] 
 
 
Suplementação de niacina 
 
Nomes de formas de suplementação de niacina que alimentam diretamente a produção de NAD 
no corpo: 
 

• Niacina 
• Niacinamida 
• Nicotinamida 
• Ribosídeo de nicotinamida 
• Mononucleotídeo de nicotinamida 
• Hexaniacinato de inositol 
• Hexanicotinato de inositol 

 
É digno de nota que a niacina tem uma propriedade adicional importante que seus vitamers não 
possuem. Relatada já em 1955, foi documentado que a niacina diminui o metabolismo lipídico 
anormal que promove a aterosclerose. [35-37] Reduz os triglicerídeos e as lipoproteínas VLDL e 
LDL enquanto aumenta o HDL, a lipoproteína "boa". [38] 
 
Se bem tolerada, a niacina é a melhor das formas de suplemento listadas acima, pois tem impacto 
positivo tanto nos lipídios quanto nos níveis de NAD no corpo. Também custa menos. No entanto, 
a niacina causa um efeito de calor em muitas pessoas que a suplementam. Embora para muitas 

http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref25
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref27
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref28
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref35
http://www.orthomolecular.org/resources/omns/v19n40.shtml#Ref38


pessoas este efeito de rubor seja mínimo ou até desapareça após várias doses, para algumas 
pessoas não é tolerável. As outras formas de suplemento mencionadas acima são em grande parte 
“isentas de descarga” e podem ser facilmente tomadas por quase todas as pessoas. A 
desvantagem é que as formas sem rubor não têm o impacto lipídico positivo da niacina não 
modificada. 
 
A niacina e todos os seus vitaminas impactam profundamente a geração de ATP em todo o corpo, 
conforme mencionado acima. No entanto, como tantas outras terapias ortomoleculares 
poderosas, a RDA e DRI de niacina são incrivelmente pequenas, enganando completamente quem 
procura cuidados de saúde quanto à sua importância e impacto de doses muito mais elevadas. As 
doses ideais de niacina para suporte energético podem ser 200 a 1.000 vezes maiores do que as 
doses oficialmente recomendadas. E além das náuseas em alguns indivíduos, os efeitos colaterais 
são decididamente incomuns. [39]Doses muito elevadas têm sido associadas à toxicidade 
hepática, reflectida numa elevação significativa das enzimas hepáticas. No entanto, pequenas 
elevações enzimáticas que normalmente desaparecem sem a interrupção da suplementação não 
são incomuns. Considera-se que tais aumentos enzimáticos representam um aumento temporário 
da atividade metabólica nas células do fígado e não danos inflamatórios. [40] 
 
No ambiente pró-oxidante e carregado de toxinas em que todos vivemos, praticamente todas as 
pessoas são deficientes no impacto antioxidante proporcionado pela suplementação de niacina e 
nos níveis de NAD que ela suporta. Todos deveriam tomar pelo menos alguma suplementação de 
niacina. Realmente não existe um regime alimentar que possa fornecer os benefícios de produção 
de NAD, mesmo com uma suplementação mínima de niacina. 
 
 
Niacina, saúde e esquizofrenia 
 
Otimizar a produção de ATP no corpo é um objetivo muito desejável. Muitos médicos hoje 
consideram os pacientes com fadiga crônica como tendo “disfunção mitocondrial” ou “fadiga 
mitocondrial”. Embora a diminuição da produção de ATP esteja uniformemente presente nesses 
pacientes, diferentes pacientes podem ter diferentes razões para esse declínio na 
produção. [41] No entanto, exceto para indivíduos com deficiências genéticas que normalmente 
não podem ser completamente resolvidas, o aumento da produção de ATP não só pode resolver 
a fadiga e os sintomas associados, mas também pode infundir a energia necessária nas vias 
metabólicas disfuncionais para resolver completamente os problemas bioquímicos. 
anormalidades que diminuíram a produção de ATP em primeiro lugar. Literalmente, isso resulta 
na cura celular. Foi demonstrado que a suplementação de niacina restaura os níveis saudáveis de 
NAD (que aumentam a produção de ATP), melhorando significativamente a força muscular em 
pacientes com disfunção mitocondrial. [42] 
 
Em última análise, toda essa disfunção dentro do citoplasma, bem como dentro das mitocôndrias, 
vem do aumento do número de biomoléculas oxidadas e inativadas em relação ao número de 
biomoléculas normais e reduzidas. Isto é tradicionalmente referido simplesmente como aumento 
do estresse oxidativo. Melhorias em todos os estados patológicos podem ser antecipadas com o 
aumento da produção de ATP, embora se possa esperar que certas condições, como a fadiga 
muscular devido a baixos níveis de ATP, respondam de forma ainda mais dramática. O músculo 
cardíaco na insuficiência cardíaca é um exemplo clássico de tecido gravemente depletado de ATP, 
incapaz de responder a exercícios significativos com uma produção suficientemente aumentada 
de ATP. [43] 
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Biópsias endomiocárdicas documentaram que o músculo cardíaco em cardiomiopatias congestivas 
e hipertróficas apresenta níveis significativamente reduzidos de ATP e NAD. [44] O músculo 
cardíaco normal tem os níveis mais altos de NAD no corpo. [45] Tanto na cardiomiopatia 
congestiva quanto na hipertrófica, foi identificado comprometimento do metabolismo 
energético. [46] Consistente com esses achados, foi demonstrado que a elevação dos níveis de 
NAD em diferentes estudos melhora a aterosclerose, bem como diferentes formas de insuficiência 
cardíaca, incluindo cardiomiopatias isquêmicas, hipertróficas e congestivas. [47,48] Em um estudo 
com animais, a niacina também demonstrou diminuir os danos no infarto do 
miocárdio. [49]Estudos em animais e humanos demonstraram que a niacinamida pode reduzir a 
pressão arterial elevada e diminuir a mortalidade cardíaca. [50,51] Em um modelo de parada 
cardíaca em camundongos, a administração de niacinamida foi capaz de normalizar os níveis de 
NAD e melhorar a sobrevida. [52] 
 
A suplementação de vitamina niacina em humanos demonstrou claramente aumentar 
dramaticamente os níveis sanguíneos de NAD. [53] Não é de surpreender que os agentes que 
aumentam o NAD, com o seu forte apoio à produção de ATP, também estejam a ser cada vez mais 
apreciados como sendo úteis tanto para o anti-envelhecimento como para a boa saúde geral. [54-
59] Em um estudo animal sobre sepse, provavelmente a mais avançada e terrível das condições 
médicas, foi demonstrado que um vitamina de niacina aumenta a sobrevivência e previne lesões 
pulmonares e cardíacas observadas de outra forma. [60] 
 
Alguns estudos indicam que níveis mais baixos de NAD e ATP são as principais anormalidades que 
resultam em câncer. [61-63] Num estudo em humanos, foi demonstrado que a suplementação de 
niacinamida foi eficaz na redução do aparecimento de novos cancros de pele. [64] Isso é 
consistente com a inflamação da pele associada à pelagra (dermatite) observada quando os níveis 
de niacina estão muito baixos. [65] A maior ingestão de niacina tem sido associada à diminuição 
da mortalidade por todas as causas, indicando sua importância em todas as células do 
corpo. [66,67] 
 
A eficácia clínica da dosagem diária de multigramas de niacinamida depende de quão gravemente 
os tecidos ou órgãos afetados em uma doença estão esgotados do NAD necessário para produzir 
ATP. A insuficiência cardíaca, embora nem sempre responda ao aumento da produção de NAD, 
muitas vezes responderá dramaticamente a um estado melhorado de NAD. Um número 
significativo de pacientes com cardiomiopatia congestiva e baixo débito cardíaco foi poupado do 
transplante cardíaco após dose adequada de Coenzima Q10 (CoQ10), outro agente capaz de 
aumentar a produção de ATP através do ETC nas mitocôndrias. Em muitos desses pacientes, as 
frações de ejeção aumentaram dramaticamente e a mortalidade por todas as causas diminuiu 
juntamente com uma melhor capacidade de exercício. [68-74]Além disso, assim como a 
niacinamida, a CoQ10 também melhora pacientes com insuficiência cardíaca com frações de 
ejeção preservadas (cardiomiopatia hipertrófica com disfunção diastólica). [75,76] 
 
 
A niacinamida também demonstrou aumentar a produção de acetil-CoA, que por sua 
vez aumenta a biossíntese de CoQ10. 
 
 
Isto significa que a suplementação de niacinamida pode fornecer os substratos necessários para a 
produção de NAD e CoQ10, alimentando diretamente duas das quatro etapas do ETC produtor de 
ATP. [77,78] 
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Assim como o músculo cardíaco, o cérebro e o sistema nervoso central (SNC) requerem níveis 
muito elevados de ATP para funcionar normalmente em relação ao resto do corpo. Como tal, ter 
blocos de construção inadequados para a produção de ATP no corpo será refletido com mais 
frequência e de forma mais proeminente como sistema nervoso e distúrbios psiquiátricos do que 
outras condições médicas. Muitos estudos indicaram que a niacinamida é essencial para o 
desenvolvimento, crescimento e manutenção do SNC. [79-81] Além disso, foi demonstrado que a 
niacinamida atravessa facilmente a barreira hematoencefálica em ambas as direções, apoiando a 
sua suplementação como uma abordagem simples e eficaz para o tratamento de várias condições 
do SNC. [82] Além disso, a suplementação oral de niacinamida demonstrou ser muito bem 
absorvida. [83] 
 
Estudos em animais demonstraram que a niacinamida protege contra danos induzidos por 
isquemia (diminuição do fornecimento de sangue) no cérebro e no SNC. A morte neuronal é 
reduzida e a recuperação da função sensorial e motora afetada também é melhorada. [84-87] 
 
Proteção e resolução significativas de infecções podem ser observadas quando a produção de NAD 
é otimizada com niacina e vários outros agentes produtores de NAD. A recuperação da sepse é 
apoiada pelo aumento dos níveis de niacina. Também foi demonstrado que a COVID se resolve 
mais rapidamente com agentes que ajudam a otimizar os níveis de ATP celular. [88-91] Foram 
observados melhores resultados na lesão renal aguda relacionada à COVID com a terapia com 
niacinamida. [92] A niacinamida também demonstrou diminuir a insuficiência renal induzida por 
inflamação em um modelo animal. [93] Tem um efeito protetor contra a toxicidade pró-
inflamatória do paraquat em ratos. [94] 
 
A deficiência grave de niacina resulta em uma doença conhecida como pelagra. Esta síndrome tem 
sido caracterizada por uma tríade de sintomas: delírio, dermatite e diarreia. Mais precisamente, a 
tríade deve ser referida de forma mais ampla como sintomas neurocognitivos, dermatológicos e 
gastrointestinais. Pode observar-se uma variação substancial neste padrão de sintomas, uma vez 
que as circunstâncias que resultam numa deficiência de niacina podem resultar numa variedade 
de outras deficiências significativas de nutrientes e micronutrientes num determinado 
paciente. [95-97] No entanto, a restauração completa dos níveis de niacina no corpo, juntamente 
com os micronutrientes fornecidos por uma dieta equilibrada, resolve de forma confiável os 
sintomas da pelagra, incluindo aqueles que envolvem o SNC. 
 
Os sintomas neurocognitivos em pacientes com deficiência grave de niacina estão sempre 
presentes e podem ser muito pronunciados clinicamente. Tanto a doença de Alzheimer como a 
doença de Parkinson normalmente apresentam níveis esgotados de NAD no tecido afetado, e 
alguns de seus sintomas podem ser diminuídos com o aumento da ingestão de niacina. [98] Outros 
sintomas do SNC, incluindo desorientação, perda de memória, confusão, demência, sono 
insatisfatório e até mesmo psicose franca, podem ser observados em pacientes com deficiência 
grave de niacina. [99] É digno de nota que o risco estatístico da doença de Parkinson é diminuído 
em indivíduos que apresentam um consumo aumentado de alimentos que contêm 
niacina. [100.101] 
 
A esquizofrenia é uma das doenças mais devastadoras, com enorme impacto social além dos 
sintomas suportados juntamente com a perda efetiva da vida funcional do paciente. [102] O 
estresse oxidativo cronicamente aumentado define um estado de inflamação crônica no cérebro 
(neuro inflamação). A presença de inflamação crônica no cérebro de pacientes esquizofrênicos 
está bem documentada. [103,104] Estudos demonstraram que a esquizofrenia em indivíduos mais 
jovens pode ser iniciada após a exposição às toxinas, ou pró-oxidantes, encontradas nas 
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exposições pré-natais à infecção. [105,106] Consistente com isso, muitos casos de esquizofrenia 
começam cedo na vida com neurodesenvolvimento anormal induzido por toxinas. [107.108] 
 
Os sintomas da esquizofrenia são numerosos e diversos, com alguns sintomas assumindo um papel 
muito mais proeminente em um paciente do que em outro. A maior parte da literatura 
simplesmente relata os sintomas clássicos e bem conhecidos da esquizofrenia que se concentram 
apenas na disfunção cerebral. Tais sintomas incluem alucinações, delírios com perda de contato 
com a realidade, dificuldade de pensar com clareza e retraimento social/emocional, às vezes ao 
ponto de permanecer em um estado catatônico e em grande parte imóvel. No entanto, também 
foi reconhecido que sintomas não diretamente relacionados à disfunção cerebral também estão 
frequentemente presentes. Estes incluem os sintomas clássicos da pelagra, a condição 
potencialmente fatal secundária à deficiência grave de niacina no organismo. 
 
A deficiência de niacina na pelagra pode resultar em patologia cerebral e do SNC manifestando-se 
como irritabilidade, dificuldade de concentração, algum retraimento social, depressão e depressão 
maníaca, insônia, delírio, alucinações, coma e até psicose franca. Alguns autores denominaram 
isso de "encefalopatia pelalagróide". [109] Além disso, a psicose com delírios associados que às 
vezes ocorre na pelagra é indistinguível de alguns casos de esquizofrenia. [110] Todos esses 
sintomas geralmente desaparecem com a restauração e manutenção adequadas dos níveis de 
niacina no corpo. [111]O uso eficaz de niacina para sintomas psiquiátricos também gerou o 
conceito de “demência reversível”, um termo notável, uma vez que a demência é geralmente 
considerada de natureza progressiva e sem resolução, especialmente em indivíduos mais 
velhos. [112] Da mesma forma, a estreita relação entre pelagra e disfunção cerebral gerou o termo 
"subconjunto de esquizofrenia que responde à niacina". [113] 
 
 
A deficiência de niacina na pelagra sempre apresenta sintomas de disfunção cerebral, e a 
restauração de niacina os trata de maneira muito eficaz. 
 
 
A pelagra causa problemas e sintomas gastrointestinais significativos. Isto é significativo para 
compreender a contribuição e o agravamento que um intestino permeável relacionado com a 
pelagra, com um microbioma repleto de agentes patogénicos, causa às doenças do SNC (e de 
outras partes do corpo). Alzheimer, Parkinson, esclerose lateral amiotrófica (ELA) e esquizofrenia 
foram claramente documentados como tendo patógenos e/ou seus metabólitos tóxicos presentes 
no tecido nervoso afetado. [114-125]O dano que a deficiência de niacina (pelagra) causa ao 
microbioma é um fator importante nos problemas neuropsiquiátricos associados e também nos 
sintomas semelhantes aos da esquizofrenia observados com ela. A deficiência de niacina não só 
resulta na diminuição da produção de energia nos cérebros dos esquizofrênicos, como também 
resulta na exposição contínua de patógenos e/ou seus metabólitos tóxicos de um microbioma 
intestinal anormal ao SNC desses pacientes. 
 
A esquizofrenia aparece mais comumente no final da adolescência ou início da idade 
adulta. [126] Mas também pode ocorrer mais tarde na vida. O aumento do estresse oxidativo 
intracelular, se não for controlado, resulta na morte prematura das células afetadas. Estudos de 
volume cerebral estabeleceram que os pacientes esquizofrênicos perdem progressivamente a 
massa cinzenta e a massa física real do cérebro ao longo do tempo, muito além da deterioração 
observada com o envelhecimento. [127-130] Microglia, as células brancas necrófagas do cérebro, 
são ativadas na inflamação observada na esquizofrenia. [131-133] As citocinas pró-inflamatórias e 
outros marcadores inflamatórios também estão aumentados. [134-136] Todas essas informações 
levam à seguinte afirmação: 
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A esquizofrenia é uma encefalite crônica. 
 
 
A encefalite é uma inflamação do cérebro, que geralmente ocorre de forma aguda em conjunto 
com uma nova infecção viral, precipitando uma inflamação generalizada em todo o cérebro e no 
SNC. Na esquizofrenia, os parâmetros inflamatórios cronicamente elevados indicam que a 
inflamação contínua está causando os sinais e sintomas da esquizofrenia. Esquizofrenia = 
inflamação cerebral crônica = encefalite crônica. [137] Muitos dos sintomas observados na 
encefalite cerebral aguda também são observados na encefalite cerebral crônica do paciente 
esquizofrênico, incluindo alterações na consciência, confusão, alucinações e comprometimento 
cognitivo. Alguns autores referiram-se descritivamente à esquizofrenia como "a mente 
despedaçada". [138]A destruição constante do tecido cerebral pela inflamação crónica também 
explica por que a esquizofrenia presente há anos responde menos prontamente a qualquer regime 
de nutrientes ou medicamentos do que a esquizofrenia de início recente. A inflamação crônica que 
destrói lentamente o tecido cerebral na esquizofrenia é análoga à do paciente com miocardite 
contínua e morte do músculo cardíaco, eventualmente evoluindo para insuficiência cardíaca 
congestiva. Quanto mais tarde for iniciada uma terapia positiva, menos eficaz será. 
 
A resolução clínica eficaz de muitos esquizofrênicos é ainda mais complicada e até prejudicada 
pelos efeitos colaterais comuns e graves observados com os medicamentos comumente utilizados 
no seu tratamento. Muitos desses efeitos colaterais são indistinguíveis de muitos dos sintomas 
para os quais os medicamentos estão sendo administrados. Esses sintomas incluem inquietação, 
confusão mental e retraimento social com perda do desejo de interagir com outras 
pessoas. [139] Depois que um paciente esquizofrênico recebe medicamentos prescritos por um 
período longo o suficiente, pode se tornar impossível saber quando a condição em si está piorando 
ou quando um medicamento precisa ser descontinuado e/ou diminuído em dosagem. Do jeito que 
está, o quadro clínico de um paciente esquizofrênico não medicado também abrange uma 
variedade de sintomas presentes em muitas combinações diferentes. [140] 
 
Os níveis de niacina em pacientes esquizofrênicos são sempre baixos, muitas vezes de forma 
grave. Isso também significa que seus níveis de ATP celular também estão significativamente 
reduzidos. Foi claramente demonstrado que altas doses (em relação às recomendações RDA ou 
DRI) de niacina ou de um vitamina de niacina muitas vezes resolvem completamente a 
esquizofrenia, mesmo em seus estágios avançados. E quando a resolução clínica não é completa, 
quase sempre é observada uma melhora significativa nos principais sintomas da esquizofrenia. 
 
Em um grupo de 30 pacientes com esquizofrenia aguda, um grama três vezes ao dia de niacina ou 
niacinamida foi administrado por apenas 30 dias , e os pacientes foram acompanhados por um 
ano. 80% do grupo tratado com niacina se recuperou versus 33% do grupo tratado com 
placebo. [141] A recuperação na esquizofrenia aguda ou crônica só foi considerada alcançada 
quando o paciente 
 

• Teve desaparecimento completo dos sintomas e sinais relacionados à doença 
• Estava interagindo normalmente com membros da família e também com membros da 

comunidade 
• Tornou-se empregado remunerado 

 
A vitamina C, um tratamento perfeito para qualquer condição que envolva inflamação crônica, 
também era frequentemente administrada em uma dose de 1 a 10 gramas por dia. Como principal 
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antioxidante (agente anti-inflamatório) do corpo, a vitamina C deve sempre ser usada para ajudar 
a resolver a inflamação cerebral causada pela esquizofrenia. [142] Doses muito mais altas sempre 
ajudam, e às vezes de forma dramática, especialmente na esquizofrenia de início recente. 
 
Embora não seja típica, a esquizofrenia aguda pode resolver-se 
espontaneamente. Presumivelmente, os fatores que provocam a inflamação no cérebro desses 
pacientes eventualmente desaparecem ou tornam-se muito menos pronunciados (por exemplo, 
infecção, toxina, reação autoimune, depleção de micronutrientes). 
 
Mais seis ensaios clínicos duplo-cegos, randomizados e controlados confirmaram o impacto 
positivo da niacina na recuperação de pacientes esquizofrênicos. [143,144] Muitos dos pacientes 
mais crónicos (com danos cerebrais mais estruturais) necessitaram desta terapia durante cinco ou 
mais anos para obter benefícios claros. [145] Para o tratamento da esquizofrenia com niacina, a 
dose inicial foi de 1.000 mg três vezes ao dia, com a dose aumentada lentamente até 4.500 a 
18.000 mg por dia, dependendo da resposta clínica. Para aqueles tratados com niacinamida em 
vez de niacina, a dose diária raramente excedeu 6.000 mg devido ao aumento dos problemas de 
náusea e sensibilidade estomacal. [146-148] 
 
Dr. Abram Hoffer tratou mais de 5.000 pacientes esquizofrênicos com este protocolo de 
niacina. Nenhuma morte jamais resultou da administração de niacina. Além disso, consistente 
com os amplos efeitos positivos da niacina nos níveis de NAD em todo o corpo descritos acima, 
Hoffer notou melhorias em muitos sintomas não diretamente atribuíveis à esquizofrenia nos seus 
pacientes tratados com niacina. [149] Ele também desenvolveu uma abordagem ortomolecular 
mais abrangente para a esquizofrenia ao longo de seus anos de prática clínica. [150]Atualmente, 
mais de 85% dos pacientes esquizofrênicos crônicos tratados com medidas tradicionais nunca se 
resolvem, mesmo que alguns benefícios do tratamento sejam obtidos. Em vez disso, permanecem 
doentes e disfuncionais para o resto das suas vidas quando a niacina não faz pelo menos parte do 
seu programa de tratamento. 
 
O seguinte pode ser afirmado definitivamente: 
 
 
A niacina cura a esquizofrenia aguda na maioria das vezes. E a melhoria clínica substancial é a 
regra, mesmo quando uma cura completa não é alcançada na esquizofrenia aguda ou de longa 
duração. 
 
 
Conforme abordado acima, a esquizofrenia, com sua estreita ligação com a pelagra, é uma 
condição precipitada e agravada por múltiplos fatores. Uma dieta de qualidade e uma ampla gama 
de nutrientes vitamínicos e minerais são obrigatórias para uma resposta clínica ideal em todos 
estes pacientes. Várias razões explicam as respostas clínicas variadas (mas positivas) dos pacientes 
com esquizofrenia tratados com niacina. [151] No entanto, a monoterapia com niacinamida 
resolveu completamente a esquizofrenia. [152] Como uma vitamina nutriente importante e não 
tóxica, a niacina NUNCA deve ser negada a qualquer paciente com qualquer distúrbio cerebral, 
muito menos esquizofrenia. Como disse o Dr. Hoffer: "Aparentemente, o pior pecado na medicina 
ortodoxa é ver uma recuperação pela razão errada." 
 
A produção de ATP, o objetivo fisiológico final no cérebro (e corpo) gravemente depletado de NAD 
dos pacientes esquizofrênicos, é especificamente nutrida e apoiada não apenas pela niacina, mas 
também pela riboflavina, CoQ10 e azul de metileno. Esses quatro agentes alimentam diretamente 
as diferentes etapas da ETC mitocondrial necessárias para otimizar a produção de ATP, o que é 
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responsável diretamente por toda a cura e boa saúde. E quando o dano cerebral permanente é 
mínimo e os sintomas são devidos à neuro inflamação contínua, uma excelente resposta clínica 
pode ser antecipada, mesmo que uma cura completa não seja alcançada. Niacina, CoQ10 e 
riboflavina constituem uma tríade de nutrientes que demonstrou beneficiar o status antioxidante 
de pacientes com câncer de mama. [153-155]E embora a vitamina B3 seja importante para todos, 
a sua dosagem ideal é alcançada por poucos indivíduos. Embora seja literalmente bom para todos, 
é necessário afirmar claramente que: 
 
 
Todas as pessoas com qualquer condição psicológica ou psiquiátrica devem tomar niacina ou um 
dos seus vitamers, e a dose deve ser maximizada antes de considerar tal condição permanente 
e/ou sem resposta. 
 
 
Atualmente, o padrão de atendimento em psiquiatria não inclui a administração rotineira de 
niacina ou niacinamida para esquizofrenia ou qualquer outro transtorno mental ou emocional. 
 
 
Embora o padrão de prática estabelecido seja geralmente suficiente para proteger um médico 
de negligência médica, evitar deliberadamente o uso de niacina para a esquizofrenia depois de 
ser exposto a grande parte da literatura e das informações citadas neste artigo constitui, no 
entanto, clara negligência médica, mesmo que permaneça sem julgamento. 
 
 
Os profissionais de saúde têm a obrigação, embora raramente honrada, de se manterem 
informados sobre a ciência das terapias antigas, atuais e novas. O benefício da terapia com niacina 
na esquizofrenia e na maioria dos distúrbios cerebrais certamente não é uma descoberta nova. Tal 
como acontece com todas as outras condições que demonstraram beneficiar claramente de uma 
abordagem ortomolecular para abordar deficiências de vitaminas, minerais e outros nutrientes, 
um profissional de saúde deve estar sempre aberto a todas as informações científicas legítimas 
que o paciente possa oferecer. Se tal profissional se recusar a revisar tais informações e/ou nem 
mesmo discutir tais informações com o paciente, é hora de encontrar uma nova. 
 
 
Você não precisa de um médico para lhe dar niacina e não há contraindicações absolutas para 
tomá-la. Você pode tomá-lo para si mesmo e avisar qualquer amigo ou membro da família com 
uma condição neurológica ou psiquiátrica que possui informações que indicam que muitas vezes é 
benéfico, independentemente do diagnóstico preciso. 
 
 
 
Recapitular 
 
A niacina e seus compostos relacionados têm uma longa história de melhoria do estado mental de 
uma ampla variedade de transtornos mentais e emocionais. Foi demonstrado que cura ou melhora 
muito a maioria dos casos de esquizofrenia para os quais é dosado adequadamente. Esses 
distúrbios são causados principalmente por uma deficiência grave de NAD nas mitocôndrias 
geradoras de ATP em todas as células. O papel principal da niacina é aumentar os níveis de NAD, 
resultando numa quantidade melhorada ou normalizada de ATP celular, a molécula fornecedora 
de energia mais importante do corpo. Embora muitos outros nutrientes sejam benéficos na 
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esquizofrenia, altas doses de vitamina C e magnésio devem sempre ser administradas para 
controlar ainda mais e suprimir a neuro inflamação em curso. 
 
A pelagra, a doença que ocorre após deficiência grave e de longa data de niacina, geralmente se 
apresenta com disfunção cerebral significativa, às vezes clinicamente idêntica à esquizofrenia. A 
administração de niacina muitas vezes resolve completamente esses estados de psicose, apoiando 
ainda mais o conceito de que a reposição de NAD que leva a níveis ótimos de ATP no cérebro é a 
causa raiz da esquizofrenia. 
 
Uma deficiência crônica de NAD sempre causa aumento do estresse oxidativo no tecido 
afetado. Isto significa que a esquizofrenia é uma encefalite crónica, pois a encefalite crónica 
significa simplesmente um estado contínuo de neuro inflamação no cérebro. 
 
A variabilidade na resposta clínica da esquizofrenia à terapia com niacina deve-se principalmente 
ao número de outras deficiências nutricionais presentes e ao fato de serem adequadamente 
restauradas. Há quanto tempo a esquizofrenia está presente e quanto dano cerebral irreversível 
(diminuição da massa cerebral) ocorreu também é fundamental para determinar quanto benefício 
clínico é obtido. 
 
Embora o padrão de tratamento psiquiátrico não inclua a terapia com niacina para a esquizofrenia, 
só pode ser considerado negligência não aplicá-la, especialmente considerando o enorme impacto 
físico, mental e social desta temida doença. Optar por não usar uma terapia tóxica que possa 
ajudar apenas um pouco para uma condição relativamente menor não se aplica à niacina para a 
esquizofrenia. Esse raciocínio é reservado a muitos agentes farmacêuticos, e não a nutrientes 
naturais. 
 
Dedicado ao trabalho de Abram Hoffer, MD, PhD 
 
(Dr. Thomas E Levy, editor colaborador da OMNS, é cardiologista, advogado e autor de 13 livros. 
Ele pode ser contatado em televymd@yahoo.com . Uma coleção de todos os seus artigos da OMNS 
pode ser facilmente acessada com o seguinte link sob o subtítulo 
"Ortomolecular": https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php ) 
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mais informações: http://www.orthomolecular.org 
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