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Esquizofrenia é encefalite cronica... e a niacina a cura
por Thomas E. Levy, MD

OMNS (12 de outubro de 2023) A medicina ortomolecular baseia-se no conceito de que a maioria
das doengas cronicas sdao, em ultima analise, iniciadas e depois sustentadas pela deficiéncia cronica
de uma ou mais vitaminas, minerais, nutrientes ou outros agentes naturais. Quando a deficiéncia
pode ser diminuida, a doenga melhora. Por outro lado, quanto pior a deficiéncia e quanto mais
tempo persistir no corpo, mais avangada e arraigada se torna a doenga. O que muitas vezes ndo é
claro, tanto para o publico como para muitos prestadores de cuidados de saude, é que os
beneficios clinicos de alguns suplementos nutricionais continuam a aumentar a medida que as
doses aumentam . Estas doses podem enormemente exceder a Dose Dietética Recomendada [ou
Diaria] (RDA) divulgada pelo Food and Nutrition Board, um comité estabelecido pela Academia
Nacional de Ciéncias dos Estados Unidos. Desde 1997, o termo Ingestao Dietética de Referéncia
(DRI) tem sido usado para descrever praticamente as mesmas informagdes que a RDA. As
recomendagdes da DRI ndao se desviaram significativamente das recomendagdes anteriores da
RDA. [1]

Embora alguns nutrientes possam rapidamente tornar-se téxicos com uma ingestao minimamente
excessiva (calcio, cobre e ferro), muitos nutrientes apresentam pouca toxicidade em quase todas
as doses. [2] Em geral, as doses de vitaminas sdo dificeis de levar ao ponto da toxicidade clinica. No
entanto, quase todos os nutrientes minerais podem ser facilmente consumidos em excesso e
resultar em vdrias apresentagdes de toxicidade. A toxicidade, neste contexto, refere-se a danos
fisiologicos definiveis para quem toma o suplemento, e ndo a efeitos colaterais ocasionais, como
nausea em um estdmago sensivel (niacina) ou diarreia osmética (vitamina C ou magnésio), quando
muito ndo é absorvido de forma eficiente, mas se acumula no célon. .

No entanto, a preocupacdao com a toxicidade potencial mantém suplementos como niacina,
vitamina C e magnésio gravemente subdosados, resultando na perda dos incriveis beneficios
que oferecem quando dosados de forma ideal.

Suplementacao 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
confidvel. 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 saudavel do corpo depende da existéncia de grandes
guantidades dela, tanto dentro como fora das células. Indiscutivelmente, a vitamina C é o agente
consumivel mais seguro que existe. Individuos raros podem apresentar efeitos colaterais
minimos, mas isso ndao deve ser confundido com qualquer grau de toxicidade prejudicial as
células. Por outro lado, a ingestao excessiva de agua é todxica e pode até resultar em morte. [3-5]

A RDA de vitamina C para criangas mais velhas e adultos varia de 45 a 90 mg por dia. No entanto,
muitas pessoas mantém um nivel de saude geral muito mais elevado quando a suplementagao de
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multigramas é tomada regularmente, na ordem de 100 vezes a RDA. Além disso, a administragao
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 infec¢Ges e condicdes médicas, com
excelente efeito e seguranga incomparavel. [6-8]

O magnésio, como todos os minerais, pode ser levado a niveis tdxicos de ingestao. No entanto, é
qguase impossivel induzir toxicidade com a ingestao de magnésio ORAL, uma vez que os niveis mais
elevados de ingestao induzirao de forma confidvel uma diarreia osmotica devido ao magnésio nao
absorvido que atinge o célon. Mas quando administrado por via intravenosa, magnésio suficiente
reduzira de forma confidvel até mesmo a pressao arterial mais elevada para niveis
hipotensivos. Em algumas cirurgias, é infundido magnésio suficiente para manter
deliberadamente a pressao arterial abaixo dos niveis normais para ajudar a atingir a hemostasia e
evitar que o campo cirurgico sangre excessivamente. [9-11]

Essas infusdes de altas doses s6 devem ser administradas em ambiente hospitalizado. No entanto,
a adicdo de alguns gramas de magnésio sempre pode ser adicionada a uma bolsa intravenosa
terapéutica de vitaminas/minerais e ser infundida com seguranga durante cerca de uma hora no
ambiente clinico. Na verdade, a administragcdao adequada de magnésio por infusdo intravenosa é a
melhor maneira de ajudar a restaurar os baixos niveis corporais de magnésio, especialmente em
pacientes que ndao conseguem tomar muito magnésio por via oral. [12,13] Alguns cuidados e
ajustes de dosagem precisam ser feitos pelo médico quando ha diminui¢ao da fungao renal.

Assim como a vitamina C, mas de forma muito menos dramatica, a suplementagao oral de
magnésio de varios gramas por dia pode ser tomada, desde que a diarreia osmética ndo seja
induzida. Com uma RDA de magnésio de aproximadamente 300 a 400 mg por dia, as quantidades
de suplementagdo para manter a maioria dos adultos fora de uma deficiéncia significativa de
magnésio estardao na faixa de 5 vezes ou mais desta RDA. Além disso, muito poucas pessoas
conseguem atingir um nivel ideal de magnésio com suplementagdao oral. Pelo contrario, o
objectivo prdtico é minimizar o grau de deficiéncia de magnésio . No entanto, como uma
deficiéncia significativa de magnésio causa algumas doencas e piora todas as doencas, é sempre
uma boa ideia tomar a suplementagao 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 ingestdo
e/ou o aumento dos niveis sanguineos tém sido associados a diminui¢do da mortalidade por todas
as causas. para 11 deles. [15-23] Ndo foram encontrados estudos que estabelecessem claramente
as mesmas associacdes com biotina (vitamina B7) e 4cido pantoténico (vitamina B5). Na maior
parte, estes estudos examinaram apenas a ingestao de vitaminas na gama dos valores RDA ou DRI,
apoiando ainda mais o seu apoio critico a boa salde, mesmo quando ingeridos em quantidades
relativamente pequenas. Embora os efeitos tdxicos 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 salude e da quimica do sangue.

Niacina: Nomenclatura e Fisiologia

Pode facilmente surgir confusdao na classificagdo da literatura sobre niacina e seus derivados. A
niacina é vitamina B3. Também é conhecido como dacido nicotinico. Todos esses sdo sindbnimos de
substancia quimicamente idéntica . Niacina, vitamina B3 e 4acido nicotinico sdo termos
completamente intercambidveis. Para completar, a niacina também é raramente referida na
literatura como "vitamina PP", com PP significando "preventivo da pelagra". Pelagra é a condi¢ao
clinica que resulta de uma grave deficiéncia de niacina no organismo. [24]
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A niacina possui varios vitamers. Vitamers sao derivados ou substancias quimicas relacionadas
que cumprem as mesmas fungdes vitaminicas especificas, apesar de ndao serem quimicamente
idénticas. Os derivados de niacina que se qualificam como vitameros incluem niacinamida
(também conhecida como nicotinamida ou amida de acido nicotinico), ribosideo de nicotinamida
e mononucleotideo de nicotinamida. Referir-se a nicotinamida como niacinamida diminui a
possibilidade de a niacina e os seus vitameros serem percebidos pelo publico como tendo
propriedades semelhantes a nicotina, o que ndo acontece. Todas essas substancias promovem a
biossintese de NAD (dinucleotideo de nicotinamida adenina) em todo o corpo e sdo as principais
fontes de NAD. [25,26

Grandes quantidades de NAD sao 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 mitocondrias dentro de cada célula, o ETC é responsavel pela produgdo 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 produgdo resultam num declinio na fungao saudavel de
todos os tecidos e dérgdos afetados. Quando ndao ha NAD suficiente presente no inicio da ETC,
simplesmente ndo é possivel gerar ATP suficiente.

Otimizar a producdao de NAD para a sintese de ATP nas células é a fun¢ao mais importante da
niacina e dos seus vitameros.

Além disso, maiores deficiéncias no NAD disponivel resultam em declinios ainda mais
pronunciados na fungdo celular em todo o corpo. Nada é mais importante para uma saude ideal
do que quantidades maximas de ATP intracelular. [27] Niveis baixos de NAD foram reconhecidos
como um sinal de envelhecimento ndo apenas em humanos, mas em todas as células vivas,
incluindo aquelas de animais e insetos. [28-34]

Suplementacao de niacina

Nomes de formas de suplementagao de niacina que alimentam diretamente a produg¢ao de NAD
no corpo:

¢ Niacina

¢ Niacinamida

¢ Nicotinamida

e Ribosideo de nicotinamida

e Mononucleotideo de nicotinamida
e Hexaniacinato de inositol

e Hexanicotinato de inositol

E digno de nota que a niacina tem uma propriedade adicional importante que seus vitamers nio
possuem. Relatada ja em 1955, foi documentado que a niacina diminui o metabolismo lipidico
anormal que promove a aterosclerose. [35-37] Reduz os triglicerideos e as lipoproteinas VLDL e
LDL enquanto aumenta o HDL, a lipoproteina "boa". [38]

Se bem tolerada, a niacina é a melhor das formas de suplemento listadas acima, pois tem impacto
positivo tanto nos lipidios quanto nos niveis 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
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pessoas este efeito de rubor seja minimo ou até desaparega apds vdrias doses, para algumas
pessoas ndo é toleravel. As outras formas de suplemento mencionadas acima sao em grande parte
“isentas de descarga” e podem ser facilmente tomadas por quase todas as pessoas. A
desvantagem é que as formas sem rubor ndao tém o impacto lipidico positivo da niacina nao
modificada.

A niacina e todos os seus vitaminas impactam profundamente a geracdao de ATP em todo o corpo,
conforme mencionado acima. No entanto, como tantas outras terapias ortomoleculares
poderosas, a RDA e DRI de niacina sdo incrivelmente pequenas, enganando completamente quem
procura cuidados de saude quanto a sua importancia 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 nauseas em alguns individuos, os efeitos colaterais
sdo decididamente incomuns. [39]Doses muito elevadas tém sido associadas a toxicidade
hepatica, reflectida numa elevagao significativa das enzimas hepaticas. No entanto, pequenas
elevagdes enzimaticas que normalmente desaparecem sem a interrupgao da suplementagao nao
sao incomuns. Considera-se que tais aumentos enzimaticos representam um aumento temporario
da atividade metabdlica nas células do figado e nao danos inflamatérios. [40]

No ambiente pré-oxidante e carregado de toxinas em que todos vivemos, praticamente todas as
pessoas sdo deficientes no impacto antioxidante proporcionado pela suplementagao de niacina e
nos niveis de NAD que ela suporta. Todos deveriam tomar pelo menos alguma suplementagao de
niacina. Realmente ndo existe um regime alimentar que possa fornecer os beneficios de producao
de NAD, mesmo com uma suplementagdao minima de niacina.

Niacina, saude e esquizofrenia

Otimizar a produgdao de ATP no corpo é um objetivo muito desejavel. Muitos médicos hoje
consideram os pacientes com fadiga cronica como tendo “disfungao mitocondrial” ou “fadiga
mitocondrial”. Embora a diminuigao da produgdo de ATP esteja uniformemente presente nesses
pacientes, diferentes pacientes podem ter diferentes razdes para esse declinio na
producdo. [41] No entanto, exceto para individuos com deficiéncias genéticas que normalmente
ndo podem ser completamente resolvidas, o0 aumento da producdo de ATP ndo sé pode resolver
a fadiga e os sintomas associados, mas também pode infundir a energia necessdria nas vias
metabdlicas disfuncionais para resolver completamente os problemas bioquimicos.
anormalidades que diminuiram a produgdo de ATP em primeiro lugar. Literalmente, isso resulta
na cura celular. Foi demonstrado que a suplementagdo de niacina restaura os niveis saudaveis de
NAD (que aumentam a produgdo de ATP), melhorando significativamente a forga muscular em
pacientes com disfungcdo mitocondrial. [42]

Em ultima analise, toda essa disfungao dentro do citoplasma, bem como dentro das mitocéndrias,
vem do aumento do numero de biomoléculas oxidadas e inativadas em relagao ao numero de
biomoléculas normais e reduzidas. Isto é tradicionalmente referido simplesmente como aumento
do estresse oxidativo. Melhorias em todos os estados patolégicos podem ser antecipadas com o
aumento da produgdo de ATP, embora se possa esperar que certas condigdes, como a fadiga
muscular devido a baixos niveis de ATP, respondam de forma ainda mais dramatica. O musculo
cardiaco na insuficiéncia cardiaca é um exemplo cldssico de tecido gravemente depletado de ATP,
incapaz de responder a exercicios significativos com uma produgao suficientemente aumentada
de ATP. [43]
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Bidpsias endomiocardicas documentaram que o musculo cardiaco em cardiomiopatias congestivas
e hipertréficas apresenta niveis significativamente reduzidos de ATP e NAD. [44] O musculo
cardiaco normal tem os niveis mais altos de NAD no corpo. [45] Tanto na cardiomiopatia
congestiva quanto na hipertrdfica, foi identificado comprometimento do metabolismo
energético. [46] Consistente com esses achados, foi demonstrado que a elevagao dos niveis de
NAD em diferentes estudos melhora a aterosclerose, bem como diferentes formas de insuficiéncia
cardiaca, incluindo cardiomiopatias isquémicas, hipertréficas e congestivas. [47,48] Em um estudo
com animais, a niacina também demonstrou diminuir os danos no infarto do
miocardio. [49]Estudos em animais e humanos demonstraram que a niacinamida pode reduzir a
pressao arterial elevada e diminuir a mortalidade cardiaca. [50,51] Em um modelo de parada
cardiaca em camundongos, a administracao de niacinamida foi capaz de normalizar os niveis de
NAD e melhorar a sobrevida. [52]

A suplementagdo de vitamina niacina em humanos demonstrou claramente aumentar
dramaticamente os niveis sanguineos de NAD. [53] Nao é de surpreender que os agentes que
aumentam o NAD, com o seu forte apoio a producdo de ATP, também estejam a ser cada vez mais
apreciados como sendo Uteis tanto para o anti-envelhecimento como para a boa saude geral. [54-
59] Em um estudo animal sobre sepse, provavelmente a mais avangada e terrivel das condigdes
médicas, foi demonstrado que um vitamina de niacina aumenta a sobrevivéncia e previne lesdes
pulmonares e cardiacas observadas de outra forma. [60]

Alguns estudos indicam que niveis mais baixos de NAD e ATP sdo as principais anormalidades que
resultam em cancer. [61-63] Num estudo em humanos, foi demonstrado que a suplementacdo de
niacinamida foi eficaz na redugdo do aparecimento de novos cancros de pele. [64] Isso é
consistente com a inflamacdo da pele associada a pelagra (dermatite) observada quando os niveis
de niacina estdao muito baixos. [65] A maior ingestdo de niacina tem sido associada a diminuigao
da mortalidade por todas as causas, indicando sua importancia em todas as células do

corpo. [66,67

A eficacia clinica da dosagem diaria de multigramas de niacinamida depende de qudo gravemente
os tecidos ou érgdos afetados em uma doenca estdo esgotados do NAD necessdrio para produzir
ATP. A insuficiéncia cardiaca, embora nem sempre responda ao aumento da produgao de NAD,
muitas vezes respondera dramaticamente a um estado melhorado de NAD.Um numero
significativo de pacientes com cardiomiopatia congestiva e baixo débito cardiaco foi poupado do
transplante cardiaco apds dose adequada de Coenzima Q10 (CoQ10), outro agente capaz de
aumentar a producdo de ATP através do ETC nas mitocondrias. Em muitos desses pacientes, as
fracbes de ejecdo aumentaram dramaticamente e a mortalidade por todas as causas diminuiu
juntamente com uma melhor capacidade de exercicio. [68-74]Além disso, assim como a
niacinamida, a CoQ10 também melhora pacientes com insuficiéncia cardiaca com fragdes de
ejecdo preservadas (cardiomiopatia hipertréfica com disfuncdo diastdlica). [75,76]

A niacinamida também demonstrou aumentar a produ¢do de acetil-CoA, que por sua
vez aumenta a biossintese de CoQ10.

Isto significa que a suplementagao de niacinamida pode fornecer os substratos necessarios para a
produgdo de NAD e CoQ10, alimentando diretamente duas das quatro etapas do ETC produtor de

ATP. [77,78]
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Assim como o musculo cardiaco, o cérebro e o sistema nervoso central (SNC) requerem niveis
muito elevados de ATP para funcionar normalmente em relagao ao resto do corpo. Como tal, ter
blocos de construcdo inadequados para a producdo de ATP no corpo serd refletido com mais
frequéncia e de forma mais proeminente como sistema nervoso e disturbios psiquiatricos do que
outras condi¢gdes médicas. Muitos estudos indicaram que a niacinamida é essencial para o
desenvolvimento, crescimento e manutengdo do SNC. [79-81] Além disso, foi demonstrado que a
niacinamida atravessa facilmente a barreira hematoencefdlica em ambas as direcdes, apoiando a
sua suplementagdao como uma abordagem simples e eficaz para o tratamento de varias condig¢des
do SNC. [82] Além disso, a suplementacao oral de niacinamida demonstrou ser muito bem
absorvida. [83]

Estudos em animais demonstraram que a niacinamida protege contra danos induzidos por
isquemia (diminuicdo do fornecimento de sangue) no cérebro e no SNC. A morte neuronal é
reduzida e a recuperacao da funcdo sensorial e motora afetada também é melhorada. [84-87

Protecdo e resolucdo significativas de infeccdes podem ser observadas quando a producdo de NAD
€ otimizada com niacina e varios outros agentes produtores de NAD. A recuperagao da sepse é
apoiada pelo aumento dos niveis de niacina. Também foi demonstrado que a COVID se resolve
mais rapidamente com agentes que ajudam a otimizar os niveis de ATP celular. [88-91] Foram
observados melhores resultados na lesdao renal aguda relacionada a COVID com a terapia com
niacinamida. [92] A niacinamida também demonstrou diminuir a insuficiéncia renal induzida por
inflamagcdo em um modelo animal. [93] Tem um efeito protetor contra a toxicidade pro-
inflamatdria do paraquat em ratos. [94]

A deficiéncia grave de niacina resulta em uma doenga conhecida como pelagra. Esta sindrome tem
sido caracterizada por uma triade de sintomas: delirio, dermatite e diarreia. Mais precisamente, a
triade deve ser referida de forma mais ampla como sintomas neurocognitivos, dermatolégicos e
gastrointestinais. Pode observar-se uma variagao substancial neste padrao de sintomas, uma vez
gue as circunstancias que resultam numa deficiéncia de niacina podem resultar numa variedade
de outras deficiéncias significativas de nutrientes e micronutrientes num determinado
paciente. [95-97] No entanto, a restauracao completa dos niveis de niacina no corpo, juntamente
com os micronutrientes fornecidos por uma dieta equilibrada, resolve de forma confidvel os
sintomas da pelagra, incluindo aqueles que envolvem o SNC.

Os sintomas neurocognitivos em pacientes com deficiéncia grave de niacina estdo sempre
presentes e podem ser muito pronunciados clinicamente. Tanto a doenca de Alzheimer como a
doencga de Parkinson normalmente apresentam niveis esgotados de NAD no tecido afetado, e
alguns de seus sintomas podem ser diminuidos com o aumento da ingestao de niacina. [98] Outros
sintomas do SNC, incluindo desorientacdo, perda de memodria, confusdo, deméncia, sono
insatisfatério e até mesmo psicose franca, podem ser observados em pacientes com deficiéncia
grave de niacina. [99] E digno de nota que o risco estatistico da doenca de Parkinson é diminuido
em individuos que apresentam um consumo aumentado de alimentos que contém

niacina. [100.101]

A esquizofrenia é uma das doencas 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 inflamacdo crénica no cérebro
(neuro inflamacdo). A presenca de inflamacdo cronica no cérebro de pacientes esquizofrénicos
esta bem documentada. [103,104] Estudos demonstraram que a esquizofrenia em individuos mais
jovens pode ser iniciada apds a exposicdo as toxinas, ou pré-oxidantes, encontradas nas
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exposicoes pré-natais a infeccdo. [105,106] Consistente com isso, muitos casos de esquizofrenia
comegam cedo na vida com neurodesenvolvimento anormal induzido por toxinas. [107.108

Os sintomas da esquizofrenia sdao 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 classicos e bem conhecidos da esquizofrenia que se concentram
apenas na disfungao cerebral. Tais sintomas incluem alucinagdes, delirios com perda de contato
com a realidade, dificuldade de pensar com clareza e retraimento social/emocional, as vezes ao
ponto de permanecer em um estado catatonico e em grande parte imovel. No entanto, também
foi reconhecido que sintomas nao diretamente relacionados a disfungdo cerebral também estao
frequentemente presentes. Estes incluem os sintomas cldssicos da pelagra, a condicdo
potencialmente fatal secunddria a deficiéncia grave de niacina no organismo.

A deficiéncia de niacina na pelagra pode resultar em patologia cerebral e do SNC manifestando-se
como irritabilidade, dificuldade de concentragdo, algum retraimento social, depressao e depressao
maniaca, insonia, delirio, alucina¢des, coma e até psicose franca. Alguns autores denominaram
isso de "encefalopatia pelalagréide". [109] Além disso, a psicose com delirios associados que as
vezes ocorre na pelagra é indistinguivel de alguns casos de esquizofrenia. [110] Todos esses
sintomas geralmente desaparecem com a restauracdao e manutencdo adequadas dos niveis de
niacina no corpo. [111]0 uso eficaz de niacina para sintomas psiquiadtricos também gerou o
conceito de “deméncia reversivel”, um termo notdvel, uma vez que a deméncia é geralmente
considerada de natureza progressiva e sem resolugao, especialmente em individuos mais
velhos. [112] Da mesma forma, a estreita relagao entre pelagra e disfungdo cerebral gerou o termo
"subconjunto de esquizofrenia que responde a niacina". [113]

A deficiéncia de niacina na pelagra sempre apresenta sintomas de disfuncdo cerebral, e a
restauracao de niacina os trata de maneira muito eficaz.

A pelagra causa problemas e sintomas gastrointestinais significativos. Isto é significativo para
compreender a contribuicdo e o agravamento que um intestino permeavel relacionado com a
pelagra, com um microbioma repleto de agentes patogénicos, causa as doengas do SNC (e de
outras partes do corpo). Alzheimer, Parkinson, esclerose lateral amiotréfica (ELA) e esquizofrenia
foram claramente documentados como tendo patdgenos e/ou seus metabdlitos toxicos presentes
no tecido nervoso afetado.[114-125]0 dano que a deficiéncia de niacina (pelagra) causa ao
microbioma é um fator importante nos problemas neuropsiquiatricos associados e também nos
sintomas semelhantes aos da esquizofrenia observados com ela. A deficiéncia de niacina ndo sé
resulta na diminuicao da produgdo de energia nos cérebros dos esquizofrénicos, como também
resulta na exposi¢do continua de patdgenos e/ou seus metabdlitos tdxicos de um microbioma
intestinal anormal ao SNC desses pacientes.

A esquizofrenia aparece mais comumente no final da adolescéncia ou inicio da idade
adulta. [126] Mas também pode ocorrer mais tarde na vida. O aumento do estresse oxidativo
intracelular, se ndo for controlado, resulta na morte prematura das células afetadas. Estudos de
volume cerebral estabeleceram que os pacientes esquizofrénicos perdem progressivamente a
massa cinzenta e a massa fisica real do cérebro ao longo do tempo, muito além da deterioracao
observada com o envelhecimento. [127-130] Microglia, as células brancas necréfagas do cérebro,
sao ativadas na inflamagdo observada na esquizofrenia. [131-133] As citocinas pré-inflamatorias e
outros marcadores inflamatdrios também estao aumentados. [134-136] Todas essas informagdes
levam a seguinte afirmacao:
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A esquizofrenia é uma encefalite cronica.

A encefalite é uma inflamacao do cérebro, que geralmente ocorre de forma aguda em conjunto
com uma nova infecgao viral, precipitando uma inflamagao generalizada em todo o cérebro e no
SNC. Na esquizofrenia, os parametros inflamatdrios cronicamente elevados indicam que a
inflamacdo continua estd causando os sinais e sintomas da esquizofrenia. Esquizofrenia =
inflamagdo cerebral crénica = encefalite crénica. [137] Muitos dos sintomas observados na
encefalite cerebral aguda também sdo observados na encefalite cerebral créonica do paciente
esquizofrénico, incluindo alteragdes na consciéncia, confusdo, alucinagdes e comprometimento
cognitivo. Alguns autores referiram-se descritivamente a esquizofrenia como "a mente
despedagada". [138]A destrui¢ao constante do tecido cerebral pela inflamagdo crénica também
explica por que a esquizofrenia presente ha anos responde menos prontamente a qualquer regime
de nutrientes ou medicamentos do que a esquizofrenia de inicio recente. A inflamagdo crénica que
destrdi lentamente o tecido cerebral na esquizofrenia é andloga a do paciente com miocardite
continua e morte do musculo cardiaco, eventualmente evoluindo para insuficiéncia cardiaca
congestiva. Quanto mais tarde for iniciada uma terapia positiva, menos eficaz sera.

A resolucdo clinica eficaz de muitos esquizofrénicos 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 sdo indistinguiveis de muitos dos sintomas
para os quais os medicamentos estdo sendo administrados. Esses sintomas incluem inquietagao,
confusdao mental e retraimento social com perda do desejo de interagir com outras
pessoas. [139] Depois que um paciente esquizofrénico recebe medicamentos prescritos por um
periodo longo o suficiente, pode se tornar impossivel saber quando a condigao em si esta piorando
ou quando um medicamento precisa ser descontinuado e/ou diminuido em dosagem. Do jeito que
estd, o quadro clinico de um paciente esquizofrénico nao medicado também abrange uma
variedade de sintomas presentes em muitas combinagdes diferentes. [140]

Os niveis de niacina em pacientes esquizofrénicos sao sempre baixos, muitas vezes de forma
grave. Isso também significa que seus niveis de ATP celular também estdo significativamente
reduzidos. Foi claramente demonstrado que altas doses (em relagdo as recomendag¢des RDA ou
DRI) de niacina ou de um vitamina de niacina muitas vezes resolvem completamente a
esquizofrenia, mesmo em seus estagios avangados. E quando a resolugdo clinica nao é completa,
guase sempre é observada uma melhora significativa nos principais sintomas da esquizofrenia.

Em um grupo de 30 pacientes com esquizofrenia aguda, um grama trés 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 recuperacdo na esquizofrenia aguda ou cronica so foi considerada alcancada
qguando o paciente

e Teve desaparecimento completo dos sintomas e sinais relacionados a doenga

e Estava interagindo normalmente com membros da familia e também com membros da
comunidade

e Tornou-se empregado remunerado

A vitamina C, um tratamento perfeito para qualquer condi¢ao que envolva inflamagao cronica,
também era frequentemente administrada em uma dose de 1 a 10 gramas por dia. Como principal
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antioxidante (agente anti-inflamatdrio) do corpo, a vitamina C deve sempre ser usada para ajudar
a resolver a inflamagdo cerebral causada pela esquizofrenia. [142] Doses muito mais altas sempre
ajudam, e as vezes de forma dramatica, especialmente na esquizofrenia de inicio recente.

Embora nao seja tipica, a esquizofrenia aguda pode resolver-se
espontaneamente. Presumivelmente, os fatores que provocam a inflamagdo no cérebro desses
pacientes eventualmente desaparecem ou tornam-se muito menos pronunciados (por exemplo,
infeccdo, toxina, reacdo autoimune, deplecdo de micronutrientes).

Mais seis ensaios clinicos duplo-cegos, randomizados e controlados confirmaram o impacto
positivo da niacina na recuperagdo de pacientes esquizofrénicos. [143,144] Muitos dos pacientes
mais cronicos (com danos cerebrais mais estruturais) necessitaram desta terapia durante cinco ou
mais anos para obter beneficios claros. [145] Para o tratamento da esquizofrenia com niacina, a
dose inicial foi de 1.000 mg trés vezes ao dia, com a dose aumentada lentamente até 4.500 a
18.000 mg por dia, dependendo da resposta clinica. Para aqueles tratados com niacinamida em
vez de niacina, a dose didria raramente excedeu 6.000 mg devido ao aumento dos problemas de
nausea e sensibilidade estomacal. [146-148]

Dr. Abram Hoffer tratou mais de 5.000 pacientes esquizofrénicos com este protocolo de
niacina. Nenhuma morte jamais resultou da administragao de niacina. Além disso, consistente
com os amplos efeitos positivos da niacina nos niveis de NAD em todo o corpo descritos acima,
Hoffer notou melhorias em muitos sintomas nao diretamente atribuiveis a 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 pratica clinica. [150]Atualmente,
mais de 85% dos pacientes esquizofrénicos cronicos tratados com medidas tradicionais nunca se
resolvem, mesmo que alguns beneficios do tratamento sejam obtidos. Em vez disso, permanecem
doentes e disfuncionais para o resto das suas vidas quando a niacina ndo 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 clinica substancial é a
regra, mesmo quando uma cura completa nao é alcangada na esquizofrenia aguda ou de longa
duragao.

Conforme abordado acima, a esquizofrenia, com sua estreita ligagdo com a pelagra, € uma
condicao precipitada e agravada por multiplos fatores. Uma dieta de qualidade e uma ampla gama
de nutrientes vitaminicos e minerais sao obrigatdrias para uma resposta clinica ideal em todos
estes pacientes. Varias raz6es explicam as respostas clinicas 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 nao
toxica, a niacina NUNCA deve ser negada a qualquer paciente com qualquer disturbio cerebral,
muito menos esquizofrenia. Como disse o Dr. Hoffer: "Aparentemente, o pior pecado na medicina
ortodoxa é ver uma recuperagao pela razao errada."

A producdo de ATP, o objetivo fisioldgico final no cérebro (e corpo) gravemente depletado de NAD
dos pacientes esquizofrénicos, é especificamente nutrida e apoiada nao apenas pela niacina, mas
também pela riboflavina, CoQ10 e azul de metileno. Esses quatro agentes alimentam diretamente
as diferentes etapas da ETC mitocondrial necessarias para otimizar a producdo de ATP, o que é
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responsavel diretamente por toda a cura e boa saude. E quando o dano cerebral permanente é
minimo e os sintomas sao devidos a neuro inflamagao continua, uma excelente resposta clinica
pode ser antecipada, mesmo que uma cura completa ndao seja alcangada. Niacina, CoQ10 e
riboflavina constituem uma triade de nutrientes que demonstrou beneficiar o status antioxidante
de pacientes com cancer de mama. [153-155]E embora a vitamina B3 seja importante para todos,
a sua dosagem ideal é alcangada por poucos individuos. Embora seja literalmente bom para todos,
€ necessario afirmar claramente que:

Todas as pessoas com qualquer condicao psicolégica ou psiquiatrica devem tomar niacina ou um
dos seus vitamers, e a dose deve ser maximizada antes de considerar tal condicao permanente
e/ou sem resposta.

Atualmente, o padrao de atendimento em psiquiatria ndo inclui a administragdo rotineira de
niacina ou niacinamida para esquizofrenia ou qualquer outro transtorno mental ou emocional.

Embora o padrao de pratica estabelecido seja geralmente suficiente para proteger um médico
de negligéncia médica, evitar deliberadamente o uso de niacina para a esquizofrenia depois de
ser exposto a grande parte da literatura e das informacgdes citadas neste artigo constitui, no
entanto, clara negligéncia médica, mesmo que permanega sem julgamento.

Os profissionais de saude tém a obrigacdo, embora raramente honrada, de se manterem
informados sobre a ciéncia das terapias antigas, atuais e novas. O beneficio da terapia com niacina
na esquizofrenia e na maioria dos disturbios cerebrais certamente ndo é uma descoberta nova. Tal
como acontece com todas as outras condigdes que demonstraram beneficiar claramente de uma
abordagem ortomolecular para abordar deficiéncias de vitaminas, minerais e outros nutrientes,
um profissional de saude deve estar sempre aberto a todas as informagdes cientificas legitimas
gue o paciente possa oferecer. Se tal profissional se recusar a revisar tais informacdes e/ou hem
mesmo discutir tais informagdes com o paciente, é hora de encontrar uma nova.

Vocé ndo precisa de um médico para lhe dar niacina e ndo hd contraindicagdes absolutas para
tomd-la. Vocé pode tomd-lo para si mesmo e avisar qualquer amigo ou membro da familia com
uma condigéo neuroldgica ou psiquidtrica que possui informagdes que indicam que muitas vezes é
benéfico, independentemente do diagndstico preciso.

Recapitular

A niacina e seus compostos relacionados tém uma longa histéria 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
disturbios sdao causados principalmente por uma deficiéncia grave de NAD nas mitocondrias
geradoras de ATP em todas as células. O papel principal da niacina é aumentar os niveis 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 inflamagao em curso.

A pelagra, a doenga que ocorre apds deficiéncia grave e de longa data de niacina, geralmente se
apresenta com disfuncdo cerebral significativa, as vezes clinicamente idéntica a esquizofrenia. A
administracdo de niacina muitas vezes resolve completamente esses estados de psicose, apoiando
ainda mais o conceito de que a reposi¢ao de NAD que leva a niveis 6timos de ATP no cérebro é a
causa raiz da esquizofrenia.

Uma deficiéncia cronica de NAD sempre causa aumento do estresse oxidativo no tecido
afetado. Isto significa que a esquizofrenia é uma encefalite crénica, pois a encefalite crénica
significa simplesmente um estado continuo de neuro inflamagao no cérebro.

A variabilidade na resposta clinica da esquizofrenia a terapia com niacina deve-se principalmente
ao numero de outras deficiéncias nutricionais presentes e ao fato de serem adequadamente
restauradas. Ha quanto tempo a esquizofrenia esta presente e quanto dano cerebral irreversivel
(diminuigcdo da massa cerebral) ocorreu também é fundamental para determinar quanto beneficio
clinico é obtido.

Embora o padrao de tratamento psiquiatrico ndo inclua a terapia com niacina para a esquizofrenia,
so pode ser considerado negligéncia ndo aplica-la, especialmente considerando o enorme impacto
fisico, mental e social desta temida doenca. Optar por ndo usar uma terapia téxica que possa
ajudar apenas um pouco para uma condigdo relativamente menor nao se aplica a niacina para a
esquizofrenia. Esse raciocinio é reservado a muitos agentes farmacéuticos, e ndo 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 colegdo de todos os seus artigos da OMNS
pode ser facilmente acessada com o seguinte link sob o  subtitulo
"Ortomolecular": https://www.tomlevymd.com/health ebytes.php )
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