
https://www.alternativementalhealth.com/optimal-dosing-for-schizophrenia/

Optimal Dosing for Schizophrenia Raymond J. Pataracchia, B.Sc., N.D.

Naturopathic Medical Research Clinic  - 20 Eglinton Avenue East, Suite #441
Toronto, Ontario, Canada, M4P 1A9  - www.nmrc.ca
[Published in the Journal of Orthomolecular Medicine, 2005; 20(2), 93-99.]                                   
les-schizonautes.fr

 Optimal Dosing for Schizophrenia   -  Doses optimales pour la schizophrénie 

Les neuroleptiques sont des tranquillisants (sédatifs majeurs) qui bloquent la 
transmission des neurones cérébraux au niveau des récepteurs.1 Les neuroleptiques 
peuvent être utiles lors d'épisodes aigus de schizophrénie, mais ils doivent être 
prescrits dans le but de stabiliser le patient et non dans le but de le tranquilliser à long
terme. Le corps humain n'a pas été conçu pour fonctionner dans un état de sédation . 
Je ne connais pas de médecin disposé à essayer lui-même ce traitement pendant une 
période prolongée. Comme l’expose cet article, les médicaments neuroleptiques 
peuvent devenir problématiques, non seulement à cause de leurs effets secondaires, 
mais aussi parce qu’ils peuvent causer une psychose par eux mêmes avec des déficits
cognitifs. Cela ne diminue en rien son utilité sur le terrain pour traiter les symptômes 
psychotiques en cas de besoin.
 Les neuroleptiques constituent un atout précieux dans le traitement nutritionnel 
d'appoint de la schizophrénie.    - 
Les doses thérapeutiques sûres de médicaments qui produisent un effet souhaitable 
sont considérées comme optimales. Ce principe fondamental de «dosage optimal» 
s’applique aux suppléments nutritionnels et aux médicaments chimiques ( neuros) 
prescrits. Les patients schizophrènes traités avec un traitement d'appoint nutritionnel 
optimal s'améliorent à un rythme constant. Dans cet article, j'ai référencé plusieurs 
études et plusieurs articles de revues à comité de lecture décrivant l'efficacité de ce 
traitement. Plus de 50 ans d'expérience clinique acquise par des praticiens du 
domaine témoignent également de la viabilité du traitement d'appoint nutritionnel. 
L'efficacité dépend de la gravité et de la chronicité des symptômes

En tant que praticien, les premiers signes d'amélioration deviennent apparents de 
manière subtile. Il n’est pas rare de recevoir des rapports de première main de 
parents selon lesquels leur fils ou leur fille a commencé à sourire, à exprimer des 
émotions appropriées et à aider tout le monde à la maison. Les ‘symptômes négatifs’ 
de la schizophrénie diminuent et le patient commence à mieux s’entendre avec sa 
famille, ses amis et la société. Ces premiers signes d'amélioration indiquent que vous 
avez atteint des doses nutritionnelles optimales. 
En général, l’amélioration se poursuivra de façon uniforme, avec à la fois une 
amélioration des symptômes  «positifs» et «négatifs». 
Cependant, les avantages de la thérapie nutritionnelle plafonnent lorsque le patient 
maintient des doses neuroleptiques « stabilisées » antérieures - 
Malgré des signes d'amélioration constante, le patient atteint un point d'inflexion et, 
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s'il maintient sa dose de neuroleptique ‘stabilisée’ précédente, l'amélioration ne se 
poursuit pas. 
Ils restent améliorés mais souvent ils ne sont pas assez améliorés  pour s’engager 
dans un emploi ou une carrière. L’homme du métier, cependant, reconnaît et constate
qu’il y a une amélioration - 
Comme décrit dans cet article, une amélioration continue est observée chez les 
patients qui conservent la dose efficace / optimale de neuroleptique la plus faible . 
Pour de nombreux patients, cette dose est bien inférieure à leur dose «stabilisée» 
précédente. Certains patients sont capables de maintenir une dose symbolique de 
neuroleptique et d’autres sont capables de les retirer complètement. Il est important 
d’initier un ajustement lent et prudent de la posologie des neuroleptiques tout en 
surveillant les symptômes avec un suivi régulier des patients. 
Si nécessaire, une collaboration entre praticiens peut être mise en place à ce stade.    
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– La dose optimale de neuroleptiques pour maintenir l'intégrité de la structure du 
cerveau - 
La perte de structure cérébrale est l’un des « effets secondaires » les plus importants 
et les plus significatifs du traitement neuroleptique. Le maintien de la structure 
cérébrale est une partie importante du protocole nutritionnel relatif à la pathologie de 
la schizophrénie.
 L’évolution naturelle de cette maladie et l’exposition aux neuroleptiques sont toutes 
deux associées à une altération de la structure cérébrale. 
La taille latérale augmentée  du troisième ventricule (suggérant une atrophie dans les 
structures cérébrales adjacentes) peut précéder l’apparition de la schizophrénie - 
Une étude récente réalisée en 2002 par E. Fuller Torrey fait état de diverses études 
suggérant une hypertrophie ventriculaire significative chez les schizophrènes jamais 
traités par neuroleptiques -Torrey rapporte de manière moins concluante diverses 
études suggérant des volumes anormaux dans les noyaux gris centraux (caudé, 
putamen, globus pallidus), le thalamus, le cortex frontal / pariétal, les structures 
temporales médiales, la matière grise latéro-dorsale, cortex entorhinal, septum 
pellucidum et corps calleux de patients schizophrènes non traités aux neuroleptiques  
( neuroleptic-naïve) par rapport à des témoins normaux .
Des modifications anormales de la structure cérébrale ont été rapportées chez des 
patients schizophréniques traités par neuroleptiques. Le risque de perte structurelle 
cérébrale (atrophie) sous-corticale (caudé, putamen et thalamique) semble augmenter
de 6,4% pour 10 g de neuroleptiques (équivalents en chlorpromazine) prescrits. 6 La 
revue de Torrey mentionnée ci-dessus ne compare pas les patients schizophréniques 
non traités aux neuroleptiques avec les patients schizophréniques traités par 
neuroleptiques -
Des études de recherche sont nécessaire pour comparer le degré d’atrophie et 
d’hypertrophie du cerveau chez les patients non traités aux neuroleptiques 
(neuroleptiques-naïves) par rapport aux patients schizophrènes traités aux 
neuroleptiques

Gur et al. Rapportent une augmentation du volume (hypertrophie) des noyaux gris 
centraux (putamen, globus pallidus et caudat) et des structures thalamiques dans une



étude comparant 75 patients schizophrènes traités par neuroleptiques, 21 patients 
schizophréniques sans neuroleptiques  et  128 patients sains. Sur 75 patients traités 
par neuroleptiques, 48 ont reçu des neuroleptiques typiques et 27 à la fois des 
neuroleptiques typiques et atypiques. Le groupe traité aux neuroleptiques a montré 
une hypertrophie du putamen et du globus pallidus par rapport aux témoins sans 
neuros  et au groupe  en bonne santé. Plus la dose de neuroleptique typique est 
élevée, plus l'hypertrophie caudée, putamen et thalamique est importante. L'état 
hypertrophique rapporté ici représente une perte structurelle du tissu cérébral 
fonctionnel avec une réduction de l'élagage neuronal, des adaptations synaptiques et 
une activation striatale. Cette étude porte également sur les neuroleptiques atypiques
et l'hypertrophie thalamique associée. 

Chakos et al. Rapportent une hypertrophie caudat dans une étude comparant 29 
patients schizophrènes ayant un premier épisode traité  selon un schéma 
neuroleptique standard sur 18 mois versus 10 témoins sains .8 Cette étude a montré 
une augmentation de 5,7% du volume de caudat au cours des 18 mois de traitement 
neuroleptique. Une hypertrophie plus importante a été rapportée chez les patients 
ayant reçu des doses plus importantes de neuroleptique. L'hypertrophie rapportée ici 
représente une perte structurelle du tissu cérébral fonctionnel. 
Les cellules du cerveau ne peuvent pas se régénérer et toute perte de tissu 
fonctionnel, due à des modifications atrophiques ou hypertrophiques, représente un 
déficit substantiel irréversible. C'est un domaine dans lequel le soutien nutritionnel est
très utile.2 
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Les médicaments antipsychotiques sont des tranquillisants ou des sédatifs majeurs 
conçus pour bloquer la transmission nerveuse dans le cerveau. La plupart des 
neuroleptiques bloquent un groupe sélectionné de récepteurs de neurotransmetteurs 
(généralement des récepteurs de la dopamine; mais aussi des récepteurs du 
glutamate, de l'acétylcholine, de la sérotonine, du GABA et de l'histamine) 9. Puisque 
les récepteurs nerveux sont des réseaux complexes qui se répandent dans tout le 
cerveau, ces médicaments bloquent souvent involontairement d’autres voies 
nerveuses -En pharmacologie, on dit que ces médicaments ont une faible spécificité 
pour leur cible -
De nombreux médicaments ont une spécificité faible, ce qui est la principale cause 
des effets secondaires. Lorsque les neuroleptiques ciblent des voies cérébrales 
involontairement, de nombreux effets secondaires indésirables et débilitants peuvent 
survenir -Ceux-ci comprennent les mouvements musculaires indésirables (symptômes
extra pyramidaux), le diabète, la perte de libido, la prise de poids, la dyskinésie 
tardive, etc.  
Pour une liste complète des effets secondaires, voir le répertoire (le Compendium) des
produits et spécialités pharmaceutiques (CPS) qui décrira les effets secondaires et les 
indications de certains médicaments - 1 Certains neuroleptiques peuvent avoir des 
conséquences fatales telles que l’agranulocytose, associée à l’utilisation de la 
clozapine, et le syndrome malin des neuroleptiques, associé à des neuroleptiques 
atypiques. Le sevrage ou l’arrêt des neuroleptique est également associé à des effets 
secondaires.



L’arrêt des neuroleptiques se fait couramment en psychiatrie et en pratique générale, 
habituellement pour donner un neuroleptique différent aux 
patients  lorsqu’ils sont considérés comme réfractaires au traitement initial - Il est bien
connu que les effets secondaires du retrait des neuroleptiques sont créés par des 
modifications chimiques et des changements dans les récepteurs causés par le 
médicament. 
Dans ces cas, il est fréquent que les symptômes psychotiques disparaissent. Lorsque 
certains patients sont sevrés des neuroleptiques, les récepteurs, privés de stimulation 
par les neurotransmetteurs (notamment la dopamine), compensent en devenant 
hypersensibles, provoquant une psychose de rebond 
Dans certains cas, une hypersensibilité à la dénervation se produit, entraînant une 
perte irréversible du tissu cérébral. Le concept de supersensibilité à la dénervation est
apparu récemment comme un mécanisme potentiel de perte de tissu cérébral induite 
par les neuroleptiques (ou iatrogène) et d'effets secondaires extrapyramidaux chez les
patients schizophrènes.10-15                                                                                          
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Gestion des neuroleptiques 

Neuroleptic Management

Dans les années 50, la psychiatrie conventionnelle a adopté l’utilisation des 
neuroleptiques. Les personnes atteintes de schizophrénie ont été tranquilisées avec  
la chlorpromazine (le premier neuroleptique; en réalité, un antihistaminique). Ce qui a 
suivi ça été la sortie précoce ,prématurée de patients considérés comme «stabilisés». 
Le taux de rechute était élevé et les personnes atteintes de schizophrénie ont dû être 
réadmises et puis relâchées de nouveau ; d’où l’ère des «portes tournantes» et la 
charge économique qui en résulte16,17. 

Le traitement et le pronostic des neuroleptiques restent encourageants car c’est une 
forme de palliatif qui supprime les symptômes – 

La gestion des neuroleptiques est considérée par la plupart des gens comme le seul 
traitement biochimique utile pour les personnes atteintes de schizophrénie, dont le 
corollaire implique qu’il n’y a plus d’espoir que si la soumission ( la compliance ) aux 
neuroleptiques est maintenue. Les neuroleptiques fonctionnent rapidement, ce qui est
une bonne fonctionnalité. Il existe de nombreux cas où la tranquillisation d'un patient 
devient utile. Cependant, l’objectif ne devrait pas être une gestion à long terme avec 
un neuroleptique - Dans le traitement neuroleptique de la schizophrénie chronique et 
du premier épisode, on pense qu'une amélioration symptomatique maximale se 
produira au cours des six premiers mois et que, à mesure que la maladie progresse, 
son efficacité semble diminuer.18                les-schizonautes.fr 

L'utilisation continue de neuroleptiques dans la prise en charge de la schizophrénie 
devient problématique non seulement en raison des effets secondaires des 
médicaments, mais également en raison de leur aptitude à provoquer la psychose par
eux-mêmes ( psychose des neuroleptiques )- une psychose se distinguant clairement 
de la psychose naturelle de la maladie.19-23 - 
Le Dr Meyer Gross, éminent psychiatre en Angleterre, a affirmé dans les années 1950 



que les médicaments neuroleptiques produisaient une autre psychose en plus de la 
psychose naturelle.19,28 
Au fil du temps, le patient fait face à l’émergence de symptômes de psychose 
médicamenteuse et à l’apathie.. À ce stade, de nombreux patients deviennent dociles 
et dépendant des médicaments antipsychotiques. On estime que le taux de guérison 
naturelle de la schizophrénie sans administration de médicament est d’environ 50%, 
par rapport à 10% chez les patients qui récupèrent uniquement de la drogue.6
Les neuroleptiques ne doivent donc être utilisés que lorsqu’ils sont essentiels, avec un
neuroleptique à la fois, avec des doses minimales pouvant être progressivement 
retirée pendant que la thérapie nutritionnelle s'attaque à la cause biochimique de la 
pathologie schizophrénique. L'administration de neuroleptiques multiples est une 
pratique courante, mais elle peut au mieux être considérée comme expérimentale. La 
pharmacocinétique et la pharmacodynamique de doses multiples de neuroleptiques 
n'ont pas été bien étudiées et je n'ai pas réussi à trouver une étude contrôlée pour 
étayer leur utilisation.29-32

La pratique actuelle d’administration de médicaments neuroleptiques « repose 
principalement sur l’expérience clinique subjective des praticiens et non sur des 
données scientifiques. Cette approche empirique incontrôlée remonte aux premiers 
rapports de Delay et al. (1953) ». 33 les schémas posologiques des neuroleptiques 
demeurent ambigus et de plus en plus de preuves cliniques indiquent l’absence 
d’avantages du traitement neuroleptique à dose élevée – étayés par des études de 
transmission neurale et des données de rechute.33
L’analyse effectuée par Hegarty et al. en 1994 a révélé que le fardeau iatrogène 
imposé aux patients schizophrènes « aujourd’hui » est plus important qu’il ne l’était il 
y a 100 ans34. - 35 
Carpenter et Al ont affirmé que la réduction de la dose était faisable chez les patients 
sous traitement neuroleptique d’entretien - 
En règle générale, les symptômes schizophrènes sont aggravés lorsque les doses de 
neuroleptiques sont trop élevées, trop basses ou rapidement retirées. Cela est 
particulièrement vrai pour les neuroleptiques qui ont une vaste gamme d’effets 
secondaires graves, débilitants et  ayant des effets secondaires mortels .1

Les antidépresseurs sont souvent utilisés dans la prise en charge des patients 
schizophréniques si la dépression est une composante majeure de la 
symptomologie36. Cela peut être utile, en particulier dans la schizophrénie paranoïde.
Dr. Abram Hoffer note qu'il est difficile de trouver un schizophrène paranoïaque , 
joyeux. Il a obtenu de bons résultats avec la clomipramine. 36 

Un regard fondé sur des preuves de la thérapie nutritionnelle auxiliaire
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En 2000, le Metropolitan King County Council, dans l'État de Washington, a adopté 
une législation permettant de contrôler le rendement de tous les soins psychiatriques, 
qu'ils soient classiques ou autres-16. 
Cela leur a permis d'évaluer la nécessité de modifier le système de soins de santé. Ce 



modèle fondé sur des preuves répondrait mieux aux besoins des patients 
schizophrènes à l'étranger et est mentionné ici comme catalyseur et modèle pour les 
futurs travaux de recherche entre psychiatres conventionnels et praticiens de la 
médecine complémentaire.
Il est important de passer en revue les résultats des recherches effectuées sur les 
schizophrènes traités aux neuroleptiques ayant reçu des adjuvants nutritionnels 
impliquant de la vitamine B3 avec retrait des neuroleptiques dans les cas indiquant 
clairement une amélioration continue. Cette méthode a été suivie de six essais 
contrôlés par placebo en double aveugle sur des patients schizophrènes 37. Pendant 
la durée de ces essais, tous les patients schizophrènes ont pu maintenir en toute 
sécurité le médicament neuroleptique prescrit. Il a été constaté que certains patients 
avaient besoin d'une combinaison habile de neuroleptiques et d'un traitement 
nutritionnel, alors que d'autres patients obtenaient de meilleurs résultats avec un 
traitement nutritionnel seul.
La thérapie à la vitamine B3 est discutée en détail dans diverses revues et sources 
documentaires que je vais énumérer comme une revue de la psychiatrie nutritionnelle
orthomoléculaire, ainsi que de son efficacité et de ses mécanismes d'action. 19,36-54 
Les six essais en double aveugle menés par Hoffer et al. ont été les premiers essais 
contrôlés par placebo en double aveugle menés dans l'histoire de la psychiatrie 54.
Aujourd'hui, de nombreux patients sont maintenus en bonne santé avec de faibles 
doses de neuroleptiques. Des milliers de cas ont été traités avec cette méthode d’aide
nutritionnelle à base de vitamine B3. La thérapie d'appoint nutritionnelle a été élargie 
pour inclure des suppléments en plus de la vitamine B3.2. La gestion nutritionnelle de 
la schizophrénie est associée à l'indépendance et à une intégration accrue dans la 
communauté, la cellule familiale et dans le monde du travail ( en payant l’impôt sur le
revenu). 

Dans la gestion clinique des cas psychiatriques, il est préférable d’évaluer les 
symptômes du patient en utilisant des mesures de résultats et une impression clinique
objective et impartiale. C'est un élément clé de la médecine factuelle. Le rapport 
subjectif du patient et l'impression clinique objective du praticien (évaluation globale 
du fonctionnement) sont importants, en particulier lorsqu'ils sont utilisés en 
association avec des mesures de résultats valides et fiables telles que l'échelle des 
symptômes positifs et négatifs (PANSS), l'inventaire expérientiel mondial (EWI) , ou le 
diagnostic Hoffer-Osmond (HOD). Le H.O.D. Le test est une mesure de résultat 
subjective fiable et valide utilisée pour jauger les symptômes du comportement 
comme cela a été défini par Karl Menninger dans ses catégories de perception, 
d'humeur et de pensée ,qui ensemble définissent le comportement - 55,56. 

L'ingrédient clé, la niacine: comment ça marche?                                                           
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Les différentes formes de vitamine B3 comprennent la niacine, la niacinamide, 
l’hexaniacinate d’inositol et le NADH. La vitamine B3 peut limiter la conversion de la 
noradrénaline en épinéphrine (adrénaline). Un excès d'adrénaline ou de 
catécholamines, tel que la dopamine (impliqué dans l'hypothèse de la schizophrénie 



liée à la dopamine), est problématique car il peut s'oxyder et former des toxines 
endogènes. Le cerveau avec des réactions locales similaires peut ne pas stocker les 
catécholamines en excès, un travail normalement réservé à la neuromélanine, et donc
permettre la libre circulation des neurotoxines . 45,49,57 
Des voies dépendantes de B3 dans le corps permettent à la biochimie du corps de 
s'éloigner de la formation de ces catécholamines oxydées et des indoles toxiques qui 
pourraient, dans certaines circonstances, contribuer à la suppression synaptique. Les 
anomalies de cette voie de stockage de la neuromélanine peuvent être considérées 
comme un facteur causal de la pathologie schizophrénique (et de Parkinson). 
L’hypothèse «adrénochrome» est la première théorie biochimique de la schizophrénie 
décrite dans l’histoire de la psychiatrie 45. Abram Hoffer et Humphry Osmond 
(M.R.C.P., D.P.M) ont dirigé cette approche nutritionnelle. Dr. Abram Hoffer, M.D., 
Ph.D., N.D. (honoraire), a traité plus de 5000 patients avec cette approche et exerce 
actuellement à Victoria, Colombie-Britannique, au Canada. 

Le besoin nutritionnel ou dépendance par rapport à la déficience (un état moins 
dépendant) en B3 peut en effet dépasser le besoin de s’attaquer à tout autre 
problème métabolique nutritionnel lié à la schizophrénie. La dose optimale de 
vitamine B3 (à l'exclusion de la forme NADH) pour la schizophrénie, telle que 
déterminée par les essais cliniques au cours des 50 dernières années, est d'environ 3 
000 mg par jour, mais certains patients en ont besoin jusqu'à 12 000 mg par jour, en 
fonction de la réponse. Certains patients font s’améliorent avec des doses plus faibles.
La vitamine B3 est considérée comme sûre, comme il est décrit dans son intégralité, 
dans une récente revue sur l’administration de vitamine B3 publiée dans le Journal of 
orthomolecular Medicine, Special Issue, volume 18 (3/4), pages 146 à 160.-- Les 
formes à libération prolongée de vitamine B3 ne sont pas considérées comme sûres.   
les-schizonautes.fr 

La thérapie nutritionnelle doit être maintenue pendant au moins 5 ans et de 
nombreux patients ont besoin de suppléments nutritionnels plus longtemps – 36. La 
durée de la thérapie nutritionnelle devrait poursuivie jusqu'à ce que la probabilité 
d'une rechute semble peu probable. Les patients chroniques ne répondent pas aux 
régimes nutritionnels de la même manière que les cas aigus ( cad les cas de maladies 
de moins de 2 ans ) et tout le monde ne sera pas guéri. Les pronostics de résultats 
des thérapies nutritionnelles pour la schizophrénie sont décrits dans la 
littérature.2,37. Dans la plupart des cas, les patients qui se voient retirer des 
nutriments prescrits lors d'une hospitalisation se détériorent. De nombreux patients 
exigent donc qu'ils maintiennent leurs protocoles de supplémentation lors des 
hospitalisations - 36.
--- L'administration de niacine entraîne un effet secondaire intéressant sur la 
longévité. La clinique Mayo a constaté des réductions significatives de la mortalité 
chez les sujets dont le taux de cholestérol était élevé au départ et qui utilisaient la 
niacine uniquement.58,59. La niacine joue également un rôle dans le métabolisme 
des acides gras essentiels dans le cerveau, processus qui est perturbé dans  la 
schizophrénie . Ensemble, les vitamines B3 et C (acide ascorbique) ont une activité 
centrale dans le cerveau puisque «la niacinamide agit sur les récepteurs de la 



diazépine, tandis que l’acide ascorbique agit sur les récepteurs de la dopamine, 
comme le font l’Haldol et d’autres neuroleptiques ou tranquillisants » 43. 
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 En Résumé 

Le but de la gestion nutritionnelle dans la schizophrénie n’est pas d’offrir une solution 
de remplacement au traitement standard . Il est préférable de déterminer les signes 
d’amélioration clinique au moyen de mesures des résultats avant et pendant le 
traitement d’appoint nutritionnel. Si c’est conduit avec précaution, le retrait des 
neuroleptiques peut être effectué avec un minimum d’effets indésirables lorsque des 
compléments nutritionnels sont utilisés chez des patients schizophrènes présentant 
une amélioration constante. Le retrait lent et prudent est extrêmement important pour
éviter une psychose de rebond. Ce concept de retrait des neuroleptiques est un 
principe de dosage optimal associé à une réponse améliorée du patient. 
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