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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 12. Oktober 2023

Schizophrenie ist chronische Enzephalitis
...und Niacin heilt sie

Von Thomas E. Levy, MD

OMNS (12. Oktober 2023) Die orthomolekulare Medizin basiert auf dem Konzept, dass die meisten
chronischen Krankheiten letztlich durch den chronischen Mangel an einem oder mehreren Vitami-
nen, Mineralien, Ndhrstoffen oder anderen natiirlichen Wirkstoffen ausgeldst und dann aufrecht-
erhalten werden. Wenn der Mangel vermindert werden kann, bessert sich die Krankheit. Umgekehrt
ist die Krankheit umso weiter fortgeschritten und verfestigt sich, je schlimmer der Mangel ist und je
ldnger er im Korper fortbesteht. Was sowohl der Offentlichkeit als auch vielen Leistungserbringern
im Gesundheitswesen oft nicht klar ist, ist die Tatsache, dass der klinische Nutzen einiger Néhr-
stofferganzungen mit zunehmender Dosierung weiter zunimmt. Diese Dosen konnen die vom Food
and Nutrition Board (Lebensmittel- und Ndhrstoffausschuss), einem von der Nationalen Akademie
der Wissenschaften der Vereinigten Staaten eingerichteten Ausschuss, herausgegebene empfohlene
Tagesdosis (Recommended Dietary [or Daily] Allowance, RDA) bei weitem {ibersteigen. Seit 1997
wird der Begriff Dietary Reference Intake (DRI, erndhrungsbezogene Referenzmenge) verwendet,
der im Wesentlichen die gleichen Informationen wie die RDA beschreibt. Die DRI-Empfehlungen
sind nicht wesentlich von den fritheren RDA-Empfehlungen abgewichen. [1]

Waihrend einige wenige Nahrstoffe bei minimal {ibermé&Riger Zufuhr schnell toxisch werden kénnen
(Kalzium, Kupfer und Eisen), sind viele Nahrstoffe bei fast jeder Dosis wenig toxisch. [2] Bei
Vitaminen ist es im Allgemeinen schwierig, die Dosierung bis zum Punkt der klinischen Toxizitét
zu steigern. Allerdings konnen fast alle Mineralstoffe in zu hohen Dosen eingenommen werden und
zu verschiedenen Formen der Toxizitét fithren. Toxizitdt bezieht sich in diesem Zusammenhang auf
eine definierbare physiologische Schidigung des Einnehmers von Nahrungsergdnzungsmitteln,
nicht auf gelegentliche Nebenwirkungen wie Ubelkeit bei empfindlichem Magen (Niacin) oder
osmotische Diarrhoe (Vitamin C oder Magnesium), wenn zu viel davon nicht effizient absorbiert
wird, sondern sich stattdessen im Dickdarm ansammelt.

Aus Sorge vor einer moglichen Toxizitdt werden Nahrungserganzungsmittel wie Niacin,
Vitamin C und Magnesium jedoch stark unterdosiert, so dass die unglaublichen Vorteile, die
sie bei optimaler Dosierung bieten, verloren gehen.

Nahrungserganzung mit Vitamin C und Magnesium

Vitamin C ist die sicherste aller bekannten Néhrstoffergdnzungen. In der Tat wurde noch nie eine
Vitamin-C-Dosis ermittelt, bei deren Uberschreitung es zuverldssig zu einer Toxizitit kommt. Dies
steht im Einklang mit der Tatsache, dass Vitamin C das Molekiil ist, auf dem die Physiologie aller
Zellen beruht, und dass die gesunde Funktion des Koérpers davon abhangt, dass grolle Mengen
davon sowohl innerhalb als auch aulerhalb der Zellen vorhanden sind. Vitamin C ist wohl der


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

sicherste Wirkstoff, den es gibt. In seltenen Fillen kénnen minimale Nebenwirkungen auftreten,
was jedoch nicht mit einer zellschddigenden Toxizitdt verwechselt werden darf. Im Gegensatz dazu
ist eine zu hohe Wasseraufnahme toxisch und kann sogar zum Tod fiihren. [3-5]

Die RDA fiir Vitamin C liegt fiir dltere Kinder und Erwachsene zwischen 45 und 90 mg pro Tag.
Bei regelméliger Einnahme von Nahrungsergdnzungsmitteln in der GroRenordnung des 100-fachen
der RDA erreichen viele Menschen jedoch ein wesentlich hoheres allgemeines Gesundheitsniveau.
Dariiber hinaus wird die Verabreichung von Vitamin C in Dosen, die dem 1.000-fachen der RDA
entsprechen, weltweit hdufig intravenos zur Behandlung einer Vielzahl von Infektionen und
Erkrankungen verabreicht, mit hervorragender Wirkung und uniibertroffener Sicherheit. [6-8]

Wie alle Mineralien kann auch Magnesium bis zu einer toxischen Menge zugefiihrt werden. Es ist
jedoch fast unmoglich, mit ORALER Magnesiumzufuhr eine Toxizitédt zu erzeugen, da die hochsten
Zufuhrmengen zuverldssig eine osmotische Diarrh6 auslosen, da das nicht absorbierte Magnesium
den Dickdarm erreicht. Bei intravendser Verabreichung kann jedoch eine ausreichende Menge
Magnesium selbst den hochsten Blutdruck zuverlassig auf hypotensive Werte senken. Bei einigen
Operationen wird eine ausreichende Menge Magnesium infundiert, um den Blutdruck absichtlich
unter dem Normalwert zu halten, um die Blutstillung zu unterstiitzen und zu verhindern, dass das
Operationsfeld tibermé&Rig blutet. [9-11]

Solche hochdosierten Infusionen sollten nur im Krankenhaus verabreicht werden. Ein paar Gramm
Magnesium konnen jedoch immer zu einem therapeutischen Vitamin-/Mineralien-Infusionsbeutel
hinzugefiigt und iiber einen Zeitraum von etwa einer Stunde in der Klinik sicher infundiert werden.
Tatsachlich ist die angemessene Verabreichung von Magnesium per Infusion der beste Weg, um
niedrige Magnesiumspiegel im Korper auszugleichen, vor allem bei Patienten, die oral nicht sehr
viel aufnehmen koénnen. (12,13) Bei eingeschrédnkter Nierenfunktion muss der Arzt Vorsicht walten
lassen und die Dosierung anpassen.

Ahnlich wie bei Vitamin C, aber weit weniger dramatisch, kann eine orale Magnesiumsupplemen-
tierung von mehreren Gramm tédglich eingenommen werden, solange die osmotische Diarrh6 nicht
ausgelost wird. Bei einem RDA-Wert fiir Magnesium von etwa 300 bis 400 mg tédglich liegt die
Menge der Nahrungsergdnzung, die die meisten Erwachsenen vor einem erheblichen Magnesium-
mangel bewahrt, im Bereich des Fiinffachen oder mehr dieses RDA-Wertes. Auerdem kdnnen nur
sehr wenige Menschen einen optimalen Magnesiumstatus durch orale Supplementierung erreichen.
Vielmehr besteht das praktische Ziel darin, den Grad des Magnesiummangels zu minimieren. Da
ein signifikanter Magnesiummangel jedoch einige Krankheiten verursacht und alle Krankheiten
verschlimmert, ist es immer eine gute Idee, so viel Magnesium zu supplementieren, wie man gut
vertragen kann. [14]

Von den 13 essentiellen Vitaminen (A, C, D, E, K, B1, B2, B3, B5, B6, B7, B9, B12) wurde bei 11
Vitaminen eine erhohte Zufuhr und/oder ein erhohter Blutspiegel mit einem Riickgang der Gesamt-
mortalitdt in Verbindung gebracht. [15-23] Es wurden keine Studien gefunden, die eindeutig die-
selben Zusammenhdnge mit Biotin (Vitamin B7) und Pantothensdure (Vitamin B5) belegen. In den
meisten dieser Studien wurden nur Vitaminzufuhren im Bereich der RDA- oder DRI-Werte unter-
sucht, was ein weiterer Beleg dafiir ist, dass diese Vitamine selbst bei Aufnahme relativ geringer
Mengen einen wichtigen Beitrag zur Gesundheit leisten. Wahrend bei einer hohen Dosierung von
Vitamin A, Vitamin D oder Vitamin E toxische Wirkungen auftreten konnen, gelten fiir die {ibrigen
Vitamine RDA- oder DRI-Werte, die weit iiberschritten werden konnen, was lediglich zu einer
Verbesserung von Gesundheit und Blutchemie fiihrt.

Niacin: Nomenklatur und Physiologie

Bei der Sichtung der Literatur tiber Niacin und seine Derivate kann leicht Verwirrung entstehen.



Niacin ist das Vitamin B3. Es ist auch als Nikotinsdure bekannt. Dies sind alles Synonyme fiir die
chemisch identische Substanz. Niacin, Vitamin B3 und Nikotinsdure sind vollig austauschbare
Begriffe. Der Vollstandigkeit halber wird Niacin in der Literatur auch selten als "Vitamin PP"
bezeichnet, wobei das PP fiir "pellagrapraventiv" steht. Pellagra ist der klinische Zustand, der durch
einen schweren Niacinmangel im Korper entsteht. [24]

Niacin hat mehrere Vitamere. Vitamere sind Derivate oder verwandte chemische Substanzen,
die die gleichen spezifischen Vitaminfunktionen erfiillen, obwohl sie chemisch nicht identisch
sind. Zu den Niacin-Derivaten, die als Vitamere gelten, gehoren Niacinamid (auch bekannt als
Nicotinamid oder Nicotinsdureamid), Nicotinamid-Ribosid und Nicotinamid-Mononukleotid. Die
Bezeichnung Nicotinamid als Niacinamid verringert die Moglichkeit, dass Niacin und seine
Vitamere in der Offentlichkeit als nikotindhnliche Stoffe wahrgenommen werden, was nicht der Fall
ist. Alle diese Substanzen fordern die Biosynthese von NAD (Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid) im
gesamten Korper und sind die Hauptquellen fiir NAD. [25,26]

Grolle Mengen an NAD sind fiir die Optimierung der Elektronenversorgung im ersten der vier
Schritte der Elektronentransportkette (ETC, electron transport chain) unerldsslich. Die ETC
befindet sich entlang der Membranen der Mitochondrien in jeder Zelle und ist fiir die Produktion
des gesamten ATP (Adenosintriphosphat) im Korper verantwortlich. ATP ist das wichtigste
energieliefernde Molekiil im Korper. Jede Beeintrachtigung seiner Produktion fiihrt zu einer
Beeintrachtigung der gesunden Funktion aller betroffenen Gewebe und Organe. Wenn am Anfang
der ETC nicht geniigend NAD vorhanden ist, kann nicht geniigend ATP gebildet werden.

Die Optimierung der Produktion von NAD fiir die ATP-Synthese in den Zellen ist die
wichtigste Funktion von Niacin und seinen Vitameren.

AuBerdem fiihrt ein groferer Mangel an verfiigbarem NAD zu einer noch ausgepragteren Beein-
trachtigung der Zellfunktionen im gesamten Korper. Nichts ist fiir eine optimale Gesundheit
wichtiger als maximale Mengen an intrazelluldarem ATP. [27] Niedrige NAD-Werte sind nicht nur
beim Menschen, sondern bei allen lebenden Zellen, auch bei Tieren und Insekten, als Zeichen des
Alterns erkannt worden. [28-34]

Niacin-Ergdnzung

Namen von Formen der Niacin-Supplementierung, die die NAD-Produktion im Korper direkt
ankurbeln:

Niacin

Niacinamid

Nicotinamid
Nicotinamid-Ribosid
Nicotinamid-Mononukleotid
Inositol-Hexaniazinat
Inositolhexanicotinat

Bemerkenswert ist, dass Niacin eine weitere wichtige Eigenschaft besitzt, die seine Vitamere nicht
haben. Bereits 1955 wurde berichtet, dass Niacin den anormalen Lipidstoffwechsel, der die
Atherosklerose fordert, nachweislich verringert. [35-37] Es reduziert die Triglyceride und die
Lipoproteine VLDL und LDL und erhoht gleichzeitig das HDL, das "gute" Lipoprotein. [38]

Wenn es gut vertragen wird, ist Niacin die beste der oben genannten Ergdnzungsformen, da es sich
sowohl positiv auf die Lipide als auch auf den NAD-Spiegel im Korper auswirkt. Aullerdem kostet
es weniger. Allerdings verursacht Niacin bei vielen Menschen, die es ergdanzend einnehmen, einen



warmen bis heiSen Flush-Effekt. Wahrend diese Hitzewallung bei vielen Menschen nur minimal ist
oder sogar nach mehreren Dosen verschwindet, ist sie fiir manche Menschen nicht tolerierbar. Die
anderen oben genannten Ergdnzungsformen sind weitgehend "flush-frei" und kénnen von fast allen
Menschen problemlos eingenommen werden. Der Nachteil ist, dass die ,,flush-freien“ Formen nicht
die positive Wirkung des unmodifizierten Niacins auf die Lipide haben.

Niacin und alle seine Vitamere haben, wie bereits erwdhnt, einen grofSen Einfluss auf die ATP-
Bildung im gesamten Korper. Wie bei so vielen anderen wirksamen orthomolekularen Therapien
sind die RDA- und DRI-Werte fiir Niacin jedoch erstaunlich gering, was den Gesundheitssuchenden
hinsichtlich seiner Bedeutung und der Wirkung viel hoherer Dosen v6llig in die Irre fiihrt. Die
optimalen energieférdernden Niacin-Dosen kénnen 200- bis 1.000-mal hoéher sein als diese offiziell
empfohlenen Dosen. Und abgesehen von Ubelkeit bei einigen wenigen Personen sind Nebenwir-
kungen ausgesprochen selten. [39] Sehr hohe Dosen wurden mit Lebertoxizitdt in Verbindung ge-
bracht, angezeigt durch deutliche Erh6hung der Leberenzyme. Nicht ungew6hnlich ist jedoch eine
geringfiigige Erhohung der Enzyme, die in der Regel ohne Absetzen der Supplementierung wieder
verschwindet. Man geht davon aus, dass solche Erhéhungen der Enzyme eine voriibergehende
erhohte Stoffwechselaktivitdt in den Leberzellen darstellen und keine Entziindungsschédden. [40]

In der mit Toxinen beladenen, oxidationsférdernden Umgebung, in der wir heute alle leben, hat
praktisch jeder einen Mangel an der antioxidativen Wirkung, die durch eine Niacin-
Supplementierung und die von ihr unterstiitzten NAD-Spiegel erzielt wird. Jeder sollte zumindest
ein wenig Niacin zu sich nehmen. Es gibt wirklich keine Didt, die die NAD-produzierenden Vorteile
selbst einer minimalen Niacin-Supplementierung bieten kann.

Niacin, Gesundheit und Schizophrenie

Die Optimierung der ATP-Produktion im Kérper ist ein sehr erstrebenswertes Ziel. Viele Arzte be-
trachten Patienten mit chronischer Miidigkeit heute als Patienten mit "mitochondrialer Dysfunktion"
oder "mitochondrialer Miidigkeit". Eine verminderte ATP-Produktion ist bei solchen Patienten zwar
einheitlich vorhanden, doch kénnen verschiedene Patienten unterschiedliche Griinde fiir diesen
Produktionsriickgang haben. [41] Mit Ausnahme von Personen mit genetischen Defekten, die in der
Regel nicht vollstdandig behoben werden konnen, kann eine Steigerung der ATP-Produktion nicht
nur die Miidigkeit und die damit verbundenen Symptome beseitigen, sondern auch die benétigte
Energie in die gestorten Stoffwechselwege einspeisen, um die biochemischen Anomalien, die die
ATP-Produktion zunéchst verringert haben, vollstdndig zu beheben. Dies fiihrt im wahrsten Sinne
des Wortes zu einer zelluldren Heilung. Es hat sich gezeigt, dass eine Niacin-Supplementierung
einen gesunden NAD-Spiegel wiederherstellt (der dann die ATP-Produktion erhoht), was die
Muskelkraft bei Patienten mit mitochondrialer Dysfunktion erheblich verbessert. [42]

Letzten Endes sind alle derartigen Funktionsstérungen sowohl im Zytoplasma als auch in den
Mitochondrien auf eine erhohte Anzahl inaktivierter, oxidierter Biomolekiile im Verhaltnis zur
Anzahl normaler, reduzierter Biomolekiile zuriickzufiihren. Dies wird traditionell einfach als
erhohter oxidativer Stress bezeichnet. Bei allen pathologischen Zustidnden sind Verbesserungen zu
erwarten, wenn die ATP-Produktion erh6ht wird, obwohl bei bestimmten Zustdnden, wie z. B. bei
Muskelermiidung aufgrund eines niedrigen ATP-Spiegels, eine noch dramatischere Reaktion zu
erwarten ist. Der Herzmuskel bei Herzinsuffizienz ist ein klassisches Beispiel fiir ein stark ATP-
verarmtes Gewebe, das nicht mehr in der Lage ist, auf eine erhebliche Belastung mit einer
ausreichend erhohten ATP-Produktion zu reagieren. [43]

Endomyokardiale Biopsien haben gezeigt, dass der Herzmuskel bei kongestiven (vergrdfserte Herz-
kammern) und hypertrophen (verdickte Herzkammerwdnde) Kardiomyopathien einen deutlich ver-
minderten ATP- und NAD-Spiegel aufweist. [44] Der normale Herzmuskel hat die h6chsten NAD-
Werte im Korper. [45] Sowohl bei der kongestiven als auch bei der hypertrophen Kardiomyopathie



wurde ein gestorter Energiestoffwechsel festgestellt. [46] In Ubereinstimmung mit diesen Erkennt-
nissen wurde in verschiedenen Studien gezeigt, dass eine Erhohung des NAD-Spiegels die Athero-
sklerose sowie verschiedene Formen der Herzinsuffizienz, einschlieflich ischdmischer (Mangel-
durchblutung), hypertropher und kongestiver Kardiomyopathien, verbessert. [47,48] In einer Tier-
studie wurde auch gezeigt, dass Niacin die Schiadigung des Herzmuskels bei einem Herzinfarkt
vermindert. [49] Laut Studien an Tieren und Menschen kann Niacinamid erh6éhten Blutdruck
senken und die kardiale Sterblichkeit verringern. [50,51] In einem Mausmodell mit Herzstillstand
wurde durch Verabreichen von Niacinamid der NAD-Spiegel normalisiert und das Uberleben
verbessert. [52]

Es wurde eindeutig nachgewiesen, dass eine Niacinvitamer-Supplementierung beim Menschen den
NAD-Spiegel im Blut drastisch erhoht. [53] Es {iberrascht nicht, dass NAD-erhtéhende Wirkstoffe
mit ihrer starken Unterstiitzung der ATP-Produktion auch zunehmend als niitzlich fiir Anti-Aging
und allgemeine Gesundheit angesehen werden. [54-59] Laut einer Tierstudie tiber Sepsis, der wahr-
scheinlich am weitesten fortgeschrittenen und schlimmsten Krankheit erhoht ein Niacin-Vitamer die
Uberlebensrate und verhindert Lungen- und Herzschiden, die sonst auftreten. [60]

Laut einiger Studien sind ein niedriger NAD- und ATP-Spiegel die primdren Anomalien, die zu
Krebs fiihren. [61-63] Eine Humanstudie zeigte, dass eine Niacinamid-Supplementierung das
Auftreten neuer Hautkrebserkrankungen wirksam reduziert. [64] Dies steht im Einklang mit der
Pellagra-assoziierten Hautentziindung (Dermatitis), die bei sehr niedrigen Niacinspiegeln auftritt.
[65] Eine hohere Niacinaufnahme wurde mit einer geringeren Gesamtmortalitdt in Verbindung
gebracht, was auf seine Bedeutung in allen Zellen des Kérpers hinweist. [66,67]

Die klinische Wirksamkeit einer tdglichen Niacinamid-Dosierung von mehreren Gramm hangt
davon ab, wie stark die betroffenen Gewebe oder Organe bei einer Krankheit an dem fiir die ATP-
Bildung benoétigten NAD verarmt sind. Herzinsuffizienz spricht zwar nicht immer auf eine erhohte
NAD-Produktion an, reagiert aber oft dramatisch auf einen verbesserten NAD-Status. Einer
betrdchtlichen Anzahl von Patienten mit kongestiver Kardiomyopathie und geringer Herzleistung
blieb eine Herztransplantation erspart, nachdem sie eine angemessene Dosis Coenzym Q10
(CoQ10) erhalten hatten, ein weiteres Mittel, das die ATP-Produktion iiber die ETC in den Mito-
chondrien steigern kann. Bei vielen dieser Patienten erhohte sich die Auswurffraktion drastisch, und
die Gesamtmortalitdt ging neben einer verbesserten korperlichen Leistungsfahigkeit zuriick. (68-74)
Wie Niacinamid verbessert auch CoQ10 die Herzinsuffizienz bei Patienten mit erhaltener Auswurf-
fraktion (hypertrophe Kardiomyopathie mit diastolischer Dysfunktion). [75,76]

Niacinamid steigert nachweislich auch die Acetyl-CoA-Produktion, was wiederum die
Biosynthese von CoQ10 fordert.

Dies bedeutet, dass eine Niacinamid-Supplementierung die Substrate liefern kann, die sowohl fiir
die NAD- als auch fiir die CoQ10-Produktion benétigt werden, und somit zwei der vier Schritte der
ATP-produzierenden ETC direkt antreibt. [77,78]

Wie der Herzmuskel benétigen auch das Gehirn und das zentrale Nervensystem (ZNS) im Vergleich
zum restlichen Korper sehr hohe ATP-Werte fiir eine normale Funktion. Ein Mangel an Bausteinen
fiir die ATP-Produktion im Koérper schldgt sich daher hdufiger und deutlicher in Stérungen des
Nervensystems und der Psychiatrie nieder als in anderen Erkrankungen. Zahlreiche Studien haben
gezeigt, dass Niacinamid fiir die Entwicklung, das Wachstum und die Erhaltung des ZNS unerlédss-
lich ist. [79-81] Dartiber hinaus hat sich gezeigt, dass Niacinamid die Blut-Hirn-Schranke problem-
los in beide Richtungen passieren kann, was seine Supplementierung als einfachen und wirksamen
Ansatz zur Behandlung verschiedener Erkrankungen des ZNS unterstiitzt. [82] Aullerdem zeigte
sich, dass eine orale Niacinamid-Supplementierung sehr gut absorbiert wird. [83]

Laut Tierstudien schiitzt Niacinamid vor Ischdmie-induzierten (verminderte Blutzufuhr) Schiden im



Gehirn und ZNS. Weniger Neuronen sterben ab, und auch die beeintrachtigten sensorischen und
motorischen Funktionen erholen sich besser. [84-87]

Nach Optimierung der NAD-Produktion mit Niacin und verschiedenen anderen NAD-produzieren-
den Wirkstoffen kann ein signifikanter Schutz vor Infektionen und deren Behebung beobachtet
werden. Erhohte Niacinspiegel unterstiitzen die Erholung der Sepsis. Auch zeigte sich, dass COVID
schneller abklingt, wenn Wirkstoffe zur Optimierung des zelluldren ATP-Spiegels beitragen. [88-91]
Bei akuter Nierenschddigung im Zusammenhang mit COVID wurden unter Niacinamid-Therapie
bessere Ergebnisse beobachtet. [92] In einem Tiermodell schwéchte Niacinamid auSerdem das ent-
zlindungsbedingte Nierenversagen ab. [93] Es hat eine schiitzende Wirkung gegen die entziindungs-
fordernde Toxizitdt von Paraquat (ein Herbizid) bei Ratten. [94]

Schwerer Niacinmangel fiihrt zu einer Krankheit, die als Pellagra bekannt ist. Dieses Syndrom ist
durch eine Trias von Symptomen gekennzeichnet: Delirium, Dermatitis und Diarrhée. Genauer
gesagt sollte die Trias im weiteren Sinne als neurokognitive, dermatologische und gastrointestinale
Symptome bezeichnet werden. Dieses Symptommuster kann erheblich variieren, da die Umstédnde,
die zu einem Niacinmangel fiihren, bei einem bestimmten Patienten zu einer Vielzahl anderer sig-
nifikanter Nahrstoff- und Mikrondhrstoffmangel fiihren konnen. [95-97] Die vollstindige Wieder-
herstellung des Niacinspiegels im Kérper zusammen mit den Mikrondhrstoffen aus einer ausgewo-
genen Erndhrung 16st jedoch zuverldssig die Symptome der Pellagra auf, einschlieflich derjenigen,
die das ZNS betreffen.

Die neurokognitiven Symptome bei Patienten mit schwerem Niacinmangel sind immer vorhanden
und konnen klinisch sehr ausgepragt sein. Sowohl bei der Alzheimer-Krankheit als auch bei der
Parkinson-Krankheit ist der NAD-Spiegel im betroffenen Gewebe typischerweise vermindert, und
einige der Symptome kénnen durch eine erh6hte Niacin-Zufuhr gemildert werden. [98] Andere
ZNS-Symptome wie Desorientierung, Gedachtnisverlust, Verwirrung, Demenz, Schlafstérungen
und sogar Psychosen kénnen bei Patienten mit schwerem Niacinmangel auftreten. [99] Bemerkens-
wert ist, dass das statistische Risiko einer Parkinson-Erkrankung bei Personen mit einem erhthten
Verzehr von niacinhaltigen Lebensmitteln geringer ist. [100,101]

Die Schizophrenie ist eine der verheerendsten Krankheiten, die neben den Symptomen, die der
Patient erleidet, und dem effektiven Verlust eines funktionalen Lebens enorme gesellschaftliche
Auswirkungen hat. [102] Chronisch erhohter oxidativer Stress definiert einen Zustand der
chronischen Entziindung im Gehirn (Neuroinflammation). Das Vorhandensein einer chronischen
Entziindung im Gehirn von Schizophreniepatienten ist gut dokumentiert. [103,104] Studien haben
gezeigt, dass Schizophrenie bei jiingeren Menschen durch die Exposition gegeniiber Toxinen oder
Prooxidantien ausgeldst werden kann, die bei prénatalen Infektionen auftreten. [105,106]
Dementsprechend beginnen viele Félle von Schizophrenie bereits in jungen Jahren mit einer durch
Toxine verursachten abnormen Neuroentwicklung. [107,108]

Die Symptome der Schizophrenie sind zahlreich und vielfdltig, wobei einige Symptome bei einem
Patienten eine wesentlich stdarkere Rolle spielen als bei einem anderen. Der GroRteil der Literatur
beschreibt lediglich die klassischen und bekannten Symptome der Schizophrenie, die sich
ausschlieRlich auf die Funktionsstérung des Gehirns beziehen. Zu diesen Symptomen gehéren
Halluzinationen, Wahnvorstellungen mit Realitdtsverlust, Schwierigkeiten, klar zu denken, und
sozialer/emotionaler Riickzug, der manchmal so weit geht, dass der Patient in einem weitgehend
bewegungslosen, katatonischen Zustand verharrt. Es wurde jedoch auch erkannt, dass haufig
Symptome auftreten, die nicht direkt auf eine Funktionsstérung des Gehirns zuriickzufiihren sind.
Dazu gehoren die klassischen Symptome der Pellagra, einer potenziell tédlichen Erkrankung, die
auf einen schweren Niacinmangel im Korper zuriickzufiihren ist.

Der Niacinmangel bei Pellagra kann zu einer Pathologie des Gehirns und des ZNS fiihren, die sich
in Reizbarkeit, Konzentrationsschwierigkeiten, sozialem Riickzug, Depression und manischer



Depression, Schlaflosigkeit, Delirium, Halluzinationen, Koma und sogar offener Psychose dufert.
Einige Autoren haben dies als "pellagroide Enzephalopathie" bezeichnet. [109] Dartiber hinaus ist
die Psychose mit den damit verbundenen Wahnvorstellungen, die manchmal bei Pellagra auftritt,
von einigen Fallen von Schizophrenie nicht zu unterscheiden. [110] Alle diese Symptome ver-
schwinden in der Regel, wenn der Niacinspiegel im Korper wiederhergestellt und aufrechterhalten
wird. [111] Der wirksame Einsatz von Niacin bei psychiatrischen Symptomen hat auch das Konzept
der "reversiblen Demenz" hervorgebracht, ein bemerkenswerter Begriff, da Demenz allgemein als
fortschreitend und nicht auflésbar gilt, insbesondere bei &dlteren Menschen. [112] In dhnlicher Weise
hat die enge Beziehung zwischen Pellagra und Hirnfunktionsstérungen den Begriff "Niacin-respon-
sive Untergruppe der Schizophrenie" hervorgebracht. [113]

Der Niacinmangel bei Pellagra fithrt immer zu Symptomen einer Hirnfunktionsstérung, die
durch eine Niacinsanierung sehr wirksam behandelt werden kénnen.

Pellagra verursacht erhebliche gastrointestinale Probleme und Symptome. Dies ist wichtig fiir das
Verstdndnis des Beitrags und der Verschlimmerung, den ein mit Pellagra zusammenhédngender
undichter Darm (leaky gut) mit einem von Krankheitserregern iiberwucherten Mikrobiom zu
Erkrankungen des ZNS (und anderswo im Korper) leistet. Bei Alzheimer, Parkinson, amyotropher
Lateralsklerose (ALS) und Schizophrenie ist eindeutig belegt, dass entweder Krankheitserreger
und/oder deren toxische Stoffwechselprodukte im betroffenen Nervengewebe vorhanden sind. (114-
125) Die Schadigung des Mikrobioms durch Niacinmangel (Pellagra) ist ein wichtiger Faktor fiir
die damit verbundenen neuropsychiatrischen Probleme und schizophreniedhnlichen Symptome, die
ebenfalls beobachtet werden. Niacinmangel fiihrt nicht nur zu verminderter Energieproduktion im
Gehirn von Schizophrenen, sondern auch dazu, dass Krankheitserreger und/oder ihre toxischen
Metaboliten aus einem abnormen Darmmikrobiom weiterhin in das ZNS dieser Patienten gelangen.

Schizophrenie tritt am haufigsten im spaten Jugendalter oder friithen Erwachsenenalter auf. [126]
Sie kann aber auch spéter im Leben auftreten. Erhohter intrazelluldrer oxidativer Stress fiihrt, wenn
er unkontrolliert bleibt, zu einem vorzeitigen Absterben der betroffenen Zellen. Untersuchungen des
Hirnvolumens haben ergeben, dass schizophrene Patienten im Laufe der Zeit zunehmend graue
Substanz und die tatsdchliche physische Masse des Gehirns verlieren, und zwar weit {iber die mit
dem Alterungsprozess einhergehende Verschlechterung hinaus. [127-130] Mikroglia, die weillen
Fresszellen des Gehirns, werden bei der Entziindung, die bei Schizophrenie auftritt, aktiviert. [131-
133] Auch pro-inflammatorische Zytokine und andere Entziindungsmarker sind erhoht. [134-136]
All diese Informationen fiihren zu der folgenden Feststellung:

Schizophrenie ist eine chronische Enzephalitis.

Enzephalitis ist eine Entziindung des Gehirns, die typischerweise akut in Verbindung mit einer
neuen Virusinfektion auftritt und eine weit verbreitete Entziindung im gesamten Gehirn und ZNS
auslost. Bei Schizophrenie deuten die chronisch erhthten Entziindungsparameter darauf hin, dass
eine anhaltende Entziindung die Anzeichen und Symptome der Schizophrenie verursacht.
Schizophrenie = chronische Gehirnentziindung = chronische Enzephalitis. [137] Viele der Symp-
tome, die bei einer akuten Enzephalitis im Gehirn auftreten, sind auch bei einer chronischen
Enzephalitis im Gehirn eines schizophrenen Patienten zu beobachten, einschlielflich Bewusstseins-
verdanderungen, Verwirrung, Halluzinationen und kognitiver Beeintrdchtigung. Einige Autoren
haben die Schizophrenie beschreibend als "den zerriitteten Geist" bezeichnet. [138] Die standige
Zerstorung von Hirngewebe durch die chronische Entziindung erklért auch, warum eine seit Jahren
bestehende Schizophrenie weniger gut auf Néhrstoffe oder Medikamente anspricht als eine erst
kiirzlich aufgetretene Schizophrenie. Die chronische Entziindung, die bei der Schizophrenie
langsam das Hirngewebe zerstort, ist vergleichbar mit dem Patienten, der an einer anhaltenden
Herzmuskelentziindung leidet und dessen Herzmuskel abstirbt, bis er schlief8lich an Herzversagen



leidet. Je spéter eine positive Therapie begonnen wird, desto weniger wirksam ist sie.

Die wirksame klinische Behandlung vieler Schizophreniekranker wird durch die hdufigen und
schweren Nebenwirkungen der iiblicherweise zur Behandlung eingesetzten Medikamente zusétzlich
erschwert und sogar beeintrdchtigt. Viele dieser Nebenwirkungen sind nicht von den Symptomen
zu unterscheiden, gegen die die Medikamente eingesetzt werden. Zu diesen Symptomen gehoren
Unruhe, Hirnnebel und sozialer Riickzug mit dem Verlust des Wunsches nach Interaktion mit
anderen. [139] Wenn ein schizophrener Patient {iber einen ldngeren Zeitraum verschreibungs-
pflichtige Medikamente erhalten hat, kann es unmoglich werden, zu erkennen, wann sich der
Zustand selbst verschlimmert oder ein Medikament abgesetzt bzw. in der Dosis verringert werden
muss. Das klinische Bild eines nicht medikamentds behandelten schizophrenen Patienten umfasst
zudem eine Vielzahl von Symptomen, die in vielen verschiedenen Kombinationen auftreten. [140]

Der Niacinspiegel von schizophrenen Patienten ist immer niedrig, oft sogar sehr niedrig. Das be-
deutet auch, dass ihr zelluldrer ATP-Spiegel ebenfalls stark erniedrigt ist. Es ist eindeutig erwiesen,
dass hohe Dosen von Niacin oder eines Niacin-Vitamers (bezogen auf die RDA- oder DRI-
Empfehlungen) die Schizophrenie oft vollstdndig auflésen, selbst in fortgeschrittenen Stadien. Und
wenn die klinische Heilung nicht vollstdndig ist, ist fast immer eine deutliche Verbesserung der
Hauptsymptome der Schizophrenie zu beobachten.

Bei einer Gruppe von 30 Patienten mit akuter Schizophrenie wurde dreimal tdglich ein Gramm
Niacin oder Niacinamid iiber einen Zeitraum von nur 30 Tagen verabreicht, und die Patienten
wurden anschliefend ein Jahr lang beobachtet. 80 % der mit Niacin behandelten Gruppe erholten
sich, wdhrend es bei der mit Placebo behandelten Gruppe nur 33 % waren. [141] Eine Genesung bei
akuter oder chronischer Schizophrenie wurde nur dann als erreicht angesehen, wenn der Patient

e die krankheitsbedingten Symptome und Anzeichen vollstdndig verloren hat
¢ normal mit Familienmitgliedern und Mitgliedern der Gemeinschaft interagierte
e eine Erwerbstdtigkeit aufgenommen hat

Auch Vitamin C, das sich hervorragend zur Behandlung von chronischen Entziindungen eignet,
wurde haufig in einer Dosis von 1 bis 10 Gramm tdglich verabreicht. Als primédres Antioxidans
(entziindungshemmendes Mittel) im Korper sollte Vitamin C immer eingesetzt werden, um die
Entziindung im Gehirn bei Schizophrenie zu beheben. [142] Viel héhere Dosen sind immer hilf-
reich, manchmal sogar dramatisch, insbesondere bei Schizophrenie, die erst kiirzlich aufgetreten ist.

Es ist zwar untypisch, aber eine akute Schizophrenie kann sich spontan zuriickbilden. Vermutlich
klingen die Faktoren, die die Entziindung im Gehirn dieser Patienten auslésen, mit der Zeit ab oder
werden viel weniger ausgepragt (z. B. Infektionen, Toxine, Autoimmunreaktionen, Mikronéhrstoff-
mangel).

Sechs weitere doppelblinde, randomisierte und kontrollierte klinische Studien bestétigten die
positiven Auswirkungen von Niacin auf die Genesung von Schizophreniepatienten. [143,144] Viele
der chronischsten Patienten (mit den meisten strukturellen Hirnschdden) benétigten diese Therapie
fiinf oder mehr Jahre lang, um einen deutlichen Nutzen zu erzielen. [145] Bei der Behandlung der
Schizophrenie mit Niacin betrug die Anfangsdosis dreimal tdglich ein Gramm, wobei die Dosis je
nach klinischem Ansprechen langsam auf bis zu 4,5 bis 18 g téglich erhoht wurde. Bei Patienten,
die nicht mit Niacin, sondern mit Niacinamid behandelt wurden, lag die Tagesdosis wegen der
zunehmenden Probleme mit Ubelkeit und Magenempfindlichkeit selten iiber 6 g. [146-148]

Dr. Abram Hoffer behandelte iiber 5.000 schizophrene Patienten mit diesem Niacin-Protokoll. Das
verabreichte Niacin fiihrte zu keinem einzigen Todesfall. Im Einklang mit den oben beschriebenen
weitreichenden positiven Auswirkungen von Niacin auf den NAD-Spiegel im gesamten Korper
stellte Hoffer bei seinen mit Niacin behandelten Patienten aulSerdem Verbesserungen bei vielen



Symptomen fest, die nicht direkt auf Schizophrenie zuriickzufiihren sind. [149] Im Laufe seiner
langjdhrigen klinischen Téatigkeit entwickelte er auch einen umfassenderen orthomolekularen
Ansatz zur Behandlung der Schizophrenie. [150] Gegenwartig werden mehr als 85 % der chronisch
schizophrenen Patienten, die mit herkémmlichen MaBnahmen behandelt werden, nie geheilt, selbst
wenn einige Behandlungserfolge erzielt werden. Stattdessen bleiben sie fiir den Rest ihres Lebens
krank und dysfunktional, wenn Niacin nicht zumindest ein Teil ihres Behandlungsprogramms ist.

Folgendes kann definitiv behauptet werden:

Niacin heilt die akute Schizophrenie in den meisten Féllen. Und eine wesentliche
klinische Verbesserung ist die Regel, selbst wenn eine vollstindige Heilung bei akuter
oder lang anhaltender Schizophrenie nicht erreicht wird.

Wie bereits erwdéhnt, ist Schizophrenie, die in engem Zusammenhang mit Pellagra steht, ein Zu-
stand, der durch mehrere Faktoren ausgeltst und verschlimmert wird. Hochwertige Erndhrung und
eine breite Palette von Vitaminen und Mineralstoffen sind fiir eine optimale klinische Reaktion bei
all diesen Patienten unerldsslich. Fiir das unterschiedliche (aber positive) klinische Ansprechen von
Schizophreniepatienten, die mit Niacin behandelt werden, gibt es mehrere Griinde. [151] Dennoch
hat eine Monotherapie mit Niacinamid die Schizophrenie vollstindig beseitigt. [152] Als wichti-
ges und ungiftiges Nahrstoffvitamin sollte Niacin NIEMALS einem Patienten mit einer Hirnstérung
verweigert werden, schon gar nicht bei Schizophrenie. Wie Dr. Hoffer es ausdriickte: "Die
schlimmste Siinde in der Schulmedizin ist wohl, eine Genesung aus dem falschen Grund zu sehen."

Die Produktion von ATP, das physiologische Endziel im stark NAD-verarmten Gehirn (und Korper)
der schizophrenen Patienten, wird nicht nur durch Niacin, sondern auch durch Riboflavin (Vitamin
B2), CoQ10 und Methylenblau gezielt geférdert und unterstiitzt. Diese vier Wirkstoffe treiben direkt
die verschiedenen Schritte in der mitochondrialen ETC an, die fiir die Optimierung der ATP-
Produktion erforderlich sind, die direkt fiir alle Heilung und gute Gesundheit verantwortlich ist.
Und wenn die bleibenden Hirnschdden minimal sind und die Symptome auf eine anhaltende
Neuroinflammation zuriickzufiihren sind, kann mit einer hervorragenden klinischen Reaktion
gerechnet werden, auch wenn keine vollstindige Heilung erreicht wird. Niacin, CoQ10 und
Riboflavin bilden eine Néahrstofftrias, die sich nachweislich positiv auf den Antioxidantienstatus
von Brustkrebspatientinnen auswirkt. [153-155] Und obwohl Vitamin B3 fiir alle Menschen wichtig
ist, wird seine optimale Dosierung nur von wenigen Menschen erreicht. Obwohl es im wahrsten
Sinne des Wortes fiir jeden gut ist, muss dennoch klar gesagt werden, dass:

Jeder, der an irgendeiner psychologischen oder psychiatrischen Erkrankung leidet,
sollte Niacin oder eines seiner Vitamere einnehmen, und die Dosis sollte maximiert
werden, bevor eine solche Erkrankung als dauerhaft und/oder nicht ansprechend
betrachtet wird.

Gegenwartig sieht die Standardbehandlung in der Psychiatrie keine routineméfige Verabreichung
von Niacin oder Niacinamid bei Schizophrenie oder anderen geistigen oder emotionalen Stérungen
VOI.

Obwohl der etablierte Standard der Praxis in der Regel ausreicht, um einen Arzt vor
Kunstfehlern zu schiitzen, stellt der absichtliche Verzicht auf die Verwendung von
Niacin bei Schizophrenie, nachdem er mit einem Grof3teil der in diesem Artikel
zitierten Literatur und Informationen konfrontiert wurde, dennoch einen eindeutigen
arztlichen Kunstfehler dar, auch wenn er nicht verurteilt wird.

Arzte haben die - wenn auch selten beachtete - Pflicht, sich iiber die Wissenschaft alter, aktueller
und neuer Therapien zu informieren. Der Nutzen einer Niacintherapie bei Schizophrenie und den
meisten Hirnleistungsstérungen ist sicherlich keine neue Entdeckung. Wie bei allen anderen



Erkrankungen, die nachweislich von einem orthomolekularen Ansatz zur Behebung von Vitamin-,
Mineral- und anderen Néhrstoffméngeln profitieren, sollte ein Arzt immer offen fiir alle legitimen
wissenschaftlichen Informationen sein, die der Patient vorlegt. Wenn ein solcher Arzt sich weigert,
solche Informationen auch nur zu priifen und/oder sie nicht einmal mit dem Patienten zu
besprechen, ist es an der Zeit, sich einen neuen Arzt zu suchen.

Sie brauchen keinen Arzt, der Thnen Niacin verschreibt, und es gibt keine absoluten
Kontraindikationen fiir die Einnahme von Niacin. Sie konnen es fiir sich selbst einnehmen
und jedem Freund oder Familienmitglied mit einer neurologischen oder psychiatrischen
Erkrankung mitteilen, dass Ihnen Informationen vorliegen, die darauf hindeuten, dass
Niacin unabhdngig von der genauen Diagnose hdufig von Nutzen ist.

Rekapitulation

Niacin und seine verwandten Verbindungen haben eine lange Geschichte der Verbesserung des
mentalen Status bei einer Vielzahl von mentalen und emotionalen Stérungen. Es hat sich gezeigt,
dass es die meisten Falle von Schizophrenie, bei denen es richtig dosiert wird, heilen oder stark
verbessern kann. Diese Stérungen werden hauptsachlich durch einen schweren Mangel an NAD in
den ATP-erzeugenden Mitochondrien aller Zellen verursacht. Die Hauptaufgabe von Niacin besteht
darin, den NAD-Spiegel zu erhéhen, was zu einer verbesserten oder normalisierten Menge an
zelluldarem ATP, dem wichtigsten energieliefernden Molekiil im Korper, fiihrt. Wahrend viele andere
Nahrstoffe bei Schizophrenie von Nutzen sind, sollten hochdosiertes Vitamin C und Magnesium
immer gegeben werden, um die anhaltende Neuroinflammation weiter zu kontrollieren und zu
unterdriicken.

Pellagra, die Krankheit, die nachweislich nach schwerem und langjahrigem Niacinmangel auftritt,
zeigt sich typischerweise mit erheblichen Funktionsstérungen des Gehirns, die klinisch manchmal
mit der Schizophrenie identisch sind. Die Verabreichung von Niacin ldsst solche Psychosen oft
vollstdndig verschwinden, was das Konzept unterstiitzt, dass eine NAD-Séttigung, die zu optimalen
ATP-Werten im Gehirn fiihrt, die Ursache der Schizophrenie beseitigt.

Ein chronischer NAD-Mangel fiihrt immer zu erhhtem oxidativem Stress in den betroffenen
Geweben. Dies bedeutet, dass die Schizophrenie eine chronische Enzephalitis ist, denn chronische
Enzephalitis bedeutet einfach einen anhaltenden Zustand der Neuroinflammation (Nervenentziin-
dung) im Gehirn.

Das unterschiedliche klinische Ansprechen der Schizophrenie auf eine Niacin-Therapie héngt in
erster Linie davon ab, wie viele andere Nahrstoffdefizite vorhanden sind und ob diese ordnungs-
gemdl behoben werden. Auch die Dauer der Schizophrenie und das AusmalR der irreversiblen
Hirnschadigung (verminderte Hirnmasse) sind ausschlaggebend dafiir, wie grof8 der klinische
Nutzen ist.

Auch wenn die psychiatrische Standardversorgung keine Niacintherapie bei Schizophrenie vorsieht,
kann es nur als Kunstfehler angesehen werden, sie nicht anzuwenden, insbesondere in Anbetracht
der enormen physischen, psychischen und gesellschaftlichen Auswirkungen dieser gefiirchteten
Krankheit. Der Verzicht auf eine toxische Therapie, die bei einer relativ leichten Erkrankung
vielleicht nur ein wenig hilft, gilt nicht fiir Niacin bei Schizophrenie. Diese Argumentation ist vielen
pharmazeutischen Wirkstoffen vorbehalten, nicht aber natiirlichen Nahrstoffen.

Gewidmet der Arbeit von Abram Hoffer, MD, PhD

(Dr. Thomas E. Levy, ein OMNS Mitredakteur, ist Kardiologe, Rechtsanwalt und Autor von 13



Biichern. Sie kénnen ihn unter mailto:televymd@yahoo.com erreichen. Eine Sammlung aller seiner
OMNS-Artikel kann tiber den folgenden Link unter der Unterrubrik "Orthomolekular" aufgerufen
werden: https://www.tomlevymd.com/health_ebytes.php )
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