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Presentación 

Vivimos una era donde la salud mental ha 

ascendido al primer plano de la conversación 

global. Sin embargo, su abordaje persiste, con 

demasiada frecuencia, en una fragmentación 

reduccionista. Se la concibe, a menudo, como 

una entidad disociada de la fisiología corporal, 

de la nutrición, del entorno y, crucialmente, de 

la dimensión existencial y de propósito 

vital del ser humano. Este enfoque dualista ha 

limitado significativamente nuestra capacidad 

de ofrecer una sanación genuina y sostenida. 

Este libro emerge como un puente esencial, 

diseñado para integrar y armonizar dos 

disciplinas que, históricamente, han operado 

en esferas separadas: la Psiquiatría Clínica, 

rigurosa en su fundamentación empírica y su 

práctica basada en la evidencia, y 

la Psiquiatría Nutricional y Funcional, 

un campo de vanguardia basado en la biología 

de sistemas. Este enfoque se centra en la 

optimización bioquímica, la identificación de 

factores de riesgo metabólicos y nutricionales, 

y en el intento de prevenir en forma 

personalizada ciertas enfermedades a nivel 

molecular. 

En estas páginas, el lector no encontrará 

panaceas ilusorias ni "recetas" simplistas. En 

su lugar, hallará un compendio de 
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conocimiento organizado con rigor académico, 

criterios clínicos pragmáticos y herramientas 

terapéuticas respaldadas por la ciencia. El 

objetivo es capacitar a los profesionales de la 

salud —médicos, psiquiatras, psicólogos, 

nutricionistas y terapeutas— para que puedan 

integrar de forma coherente y efectiva lo mejor 

de ambos paradigmas en su práctica, elevando 

así el estándar de cuidado al paciente. 

Dirigido tanto a clínicos experimentados que 

buscan expandir su arsenal terapéutico como a 

estudiantes y residentes en formación ávidos 

de una perspectiva más completa, este texto 

propone un camino equilibrado y sensato. Es 

un llamado a trascender los extremos: ni la 

farmacofobia dogmática, ni un dogmatismo 

bioquímico acrítico. Nuestra aproximación se 

cimienta en la evidencia científica más 

actualizada, el juicio clínico y un profundo e 

inquebrantable respeto por la singularidad 

genética, bioquímica y existencial de cada 

individuo. 

Porque creemos firmemente que la 

restauración de la salud mental se potencia 

exponencialmente cuando la fisiología está 

optimizada y sus sistemas bioquímicos en 

armonía, permitiendo así que la psique y la 

esfera existencial del individuo encuentren 
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un terreno fértil para el bienestar y la 

resiliencia. 
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Prólogo 

Como médico psiquiatra, mi trayectoria 

profesional se extiende a lo largo de más de 

cuatro décadas, dedicada al acompañamiento 

de individuos inmersos en el laberinto del 

sufrimiento psíquico: aquellos que batallan 

contra la depresión, la ansiedad persistente, el 

insomnio crónico o la angustiante pérdida de 

sentido vital. Si algo he aprendido en este 

prolongado camino, es que el arte de sanar 

la psique jamás podrá limitarse a la 

prescripción de una fórmula única. 

He sido testigo de la notable recuperación de 

pacientes con psicofármacos y psicoterapia, 

cuya intervención fue vital y transformadora. 

Sin embargo, también he observado, con 

creciente preocupación, a innumerables 

individuos que no alcanzaban un alivio 

sustancial a pesar de múltiples ensayos 

terapéuticos. Fue frecuente ver que a muchos 

no se le había interrogado sobre su patrón 

alimentario, la presencia de marcadores 

inflamatorios sistémicos o la existencia de 

carencias nutricionales que pudieran 

estar socavando su resiliencia 

neurobiológica. 

Recuerdo a jóvenes diagnosticados con TDAH 

a quienes se les prescribían estimulantes sin 

una evaluación previa de sus niveles de hierro 
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o zinc, minerales críticos para la correcta 

señalización dopaminérgica. Presencié a 

adultos con el sello de "depresión resistente" 

cuya respuesta al tratamiento mejoró una vez 

que se optimizaron sus niveles de vitamina B12 

y folato, restaurando así procesos críticos 

como la metilación neuronal. Y, quizás lo 

más conmovedor, fui testigo de personas 

profundamente heridas en su búsqueda 

de sentido, a las que la medicina, en su afán 

de etiquetar, solo les ofrecía un paliativo 

farmacológico, sin indagar en las raíces 

biológicas y existenciales de su desequilibrio. 

Fue a través de estas experiencias que descubrí 

una lente expandida para observar la salud: 

una medicina que no niega la poderosa base 

biológica de nuestros procesos mentales, sino 

que la comprende en su intrincada 

profundidad molecular. Una psiquiatría que 

integra la dimensión emocional, la nutrición 

clínica, la bioquímica individual y la búsqueda 

inherente de propósito. 

Las raíces de este enfoque se hunden en 

la Medicina Ortomolecular, propuesta por 

el premio Nobel Linus Pauling. Sin embargo, el 

campo ha evolucionado inmensamente. Hoy, 

lo conocemos bajo términos más precisos y 

abarcadores como Psiquiatría 

Nutricional o Medicina Funcional. La 



7 
 

nomenclatura es secundaria; lo crucial es 

que funciona como un complemento a 

tener en cuenta. Es una metodología que ha 

demostrado su eficacia clínica y que, por su 

potencial, merece ser difundida con rigor, 

defendida con argumentos científicos sólidos y 

ejercida con la más estricta ética y 

responsabilidad. 

Este libro, por tanto, no es un dogma. Es una 

invitación a la reflexión crítica, al estudio 

continuo y a enriquecer la práctica clínica. Y 

quizás, al desvelar los caminos hacia una 

sanación más profunda para otros, el lector 

también encuentre una oportunidad para su 

propio crecimiento. 

Gracias por embarcarte en este viaje de 

conocimiento y transformación. 

Dr. Luis Mariani 

Médico Psiquiatra  

Buenos Aires, 2025 
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Capítulo 1: Fundamentos de la 

Psiquiatría Nutricional y 

Funcional  

Una nueva mirada a la salud desde las 

moléculas 

La salud mental no depende exclusivamente de 

lo que pensamos o sentimos. Está 

profundamente vinculada a los procesos 

bioquímicos que regulan nuestro cerebro: la 

síntesis de neurotransmisores, el metabolismo 

energético, el estrés oxidativo y la inflamación 

sistémica [1]. 

La investigación científica está iluminando 

cómo ciertos micronutrientes —vitaminas, 

minerales, aminoácidos y ácidos grasos 

esenciales— actúan como cofactores 

indispensables en estos procesos y, por ende, 

influyen en nuestro bienestar emocional [2]. 

Este enfoque no pretende reemplazar los 

tratamientos psicofarmacológicos cuando son 

necesarios; su rol es clave en muchos cuadros 

clínicos. La psiquiatría nutricional ofrece una 

estrategia complementaria que apunta a 

optimizar el "terreno" biológico, favorecer la 

neuroplasticidad y restaurar desequilibrios 

metabólicos que, aunque sutiles, son 

clínicamente relevantes. 
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El término original que inspiró este campo fue 

"medicina ortomolecular" (del griego orthós, 

"correcto"), acuñado por Linus Pauling. Su 

visión era corregir trastornos optimizando la 

concentración de moléculas naturales. Hoy, el 

campo ha evolucionado hacia una visión de 

sistemas más integral, mejor representada por 

los términos Psiquiatría 

Nutricional y Medicina Funcional. Estos 

conceptos no solo buscan la corrección de 

déficits, sino la modulación de redes 

bioquímicas complejas, integrando áreas como 

la psiconeuroinmunología y la salud del eje 

intestino-cerebro. 

Un enfoque integrador, no alternativo 

Es fundamental comprender que este enfoque 

no reemplaza a la psiquiatría ni a la psicología, 

sino que se integra a ellas. Parte de la premisa, 

respaldada por creciente evidencia [3], de que 

ciertos trastornos mentales pueden presentar 

desregulaciones bioquímicas. Restaurar este 

equilibrio puede mejorar la respuesta a los 

tratamientos convencionales. 

Por ejemplo: 

• Un paciente con depresión mayor que 

persiste con fatiga y anhedonia podría 

tener un déficit de vitamina B12, 

cofactor esencial en el ciclo de la 
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metilación, un proceso que regula 

tanto la síntesis de neurotransmisores 

como la expresión génica epigenética 

[4]. Su corrección puede ser clave para 

la recuperación. 

• Niveles subóptimos de magnesio 

pueden contribuir a la 

hiperexcitabilidad neuronal, 

manifestándose como insomnio, 

irritabilidad o siendo un factor 

perpetuador de la ansiedad 

persistente [5]. 

• Una disfunción en la síntesis del 

neurotransmisor GABA o 

una señalización dopaminérgica 

deficiente pueden ser factores 

biológicos subyacentes en síntomas de 

pánico, ansiedad social o una profunda 

falta de motivación. 

No se trata de hipótesis especulativas, sino de 

mecanismos bioquímicos investigables 

mediante biomarcadores y respaldados por la 

literatura científica. 

¿Por qué está creciendo este enfoque? 

1. Limitaciones en la eficacia de 

tratamientos convencionales: Un 

número significativo de pacientes no 

responde adecuadamente a los 
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psicofármacos o sufre efectos adversos 

intolerables, lo que motiva la búsqueda 

de nuevas estrategias terapéuticas [6]. 

2. Demanda de abordajes 

personalizados: Los pacientes 

buscan, cada vez más, tratamientos que 

consideren su biología única y bienestar 

integral, más allá de un protocolo 

estandarizado. 

3. Avances en nutrigenética y 

nutrigenómica: Hoy sabemos que 

variantes genéticas influyen en cómo 

absorbemos y utilizamos nutrientes 

esenciales para el cerebro. Esto permite 

intervenciones verdaderamente 

personalizadas [7]. 

4. El eje intestino-cerebro: La ciencia 

está desvelando la comunicación 

bidireccional entre el intestino y el 

cerebro, demostrando cómo la disbiosis 

intestinal y la permeabilidad pueden 

impactar directamente en el estado de 

ánimo y la cognición [8]. 

¿Qué no es la Psiquiatría Nutricional y 

Funcional? 

Es vital entender que este campo requiere un 

enfoque profesional riguroso, diagnóstico 

preciso y supervisión experta. 
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• No es una "medicina mágica". Su 

fundamento es puramente científico y 

bioquímico. 

• No reemplaza a los medicamentos 

cuando son necesarios. Por el 

contrario, puede potenciar su efecto o 

mitigar sus efectos secundarios. 

• No niega las causas psicosociales 

o existenciales. Reconoce y aborda la 

complejidad del ser humano en todas 

sus dimensiones. 

• No promueve el uso 

indiscriminado de 

suplementos. La suplementación 

debe ser estratégica, basada en análisis 

clínicos, funcionales y en las 

necesidades individuales. 

Este enfoque exige formación, criterio clínico y 

responsabilidad. El déficit de un 

micronutriente puede ser perjudicial, pero su 

exceso también. 

Un camino posible 

Como psiquiatra clínico, sé que cada paciente 

es un universo. La psiquiatría nutricional no lo 

cura ni lo previene todo, pero abre caminos 

donde otros tratamientos se estancan. No se 

trata de elegir entre farmacología o nutrición, 
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sino de integrar todas las herramientas 

basadas en la evidencia para favorecer la 

salud mental desde sus cimientos biológicos. 

Este libro es una guía para que el profesional 

de la salud pueda expandir sus herramientas y 

para que cualquier persona interesada pueda 

comprender las raíces bioquímicas de su 

bienestar. Es una invitación al discernimiento, 

ofreciendo herramientas científicas aplicables 

en la vida real. 
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Capítulo 2: Bioquímica de la 

Mente: Cómo las Moléculas 

Regulan el Cerebro 

"La mente no domina el cuerpo, se convierte 

en cuerpo; cuerpo y mente son una sola cosa." 

— Candace B. Pert, PhD, autora de Molecules 

of Emotion [1] 

Cuando experimentamos una emoción, no es 

solo una experiencia subjetiva; es también una 

sinfonía de reacciones químicas en nuestro 

cerebro. La afirmación de la Dra. Pert, pionera 

en neurociencia, es la piedra angular de la 

psiquiatría nutricional: nos invita a explorar 

cómo las moléculas más diminutas orquestan 

nuestro mundo interior. 

¿Qué tiene que ver una vitamina con 

una emoción? 

La conexión es directa e ineludible. El cerebro 

es una red de comunicación que depende de 

señales químicas —los neurotransmisores— 

para funcionar. Moléculas como la serotonina, 

la dopamina o el GABA no se crean de la nada; 

su síntesis, liberación y recaptación dependen 

de una orquesta de precursores (aminoácidos), 

cofactores (vitaminas y minerales) y energía 

celular. 
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• Serotonina, clave en el ánimo y el 

sueño, se sintetiza a partir del 

aminoácido triptófano. Este proceso 

requiere vitamina B6, magnesio y 

hierro como cofactores enzimáticos 

esenciales [2]. 

• Dopamina, fundamental para la 

motivación y la concentración, se 

produce a partir de la tirosina, y su 

síntesis demanda hierro, vitamina 

B6, vitamina B9 (folato) y 

vitamina C [3]. 

• GABA, el principal neurotransmisor 

inhibitorio, se sintetiza desde 

el glutamato en un paso que depende 

críticamente de la vitamina B6 y el 

zinc [4]. 

Una deficiencia en cualquiera de estas 

moléculas puede alterar profundamente el 

equilibrio neuroquímico, creando una 

vulnerabilidad biológica a los trastornos del 

ánimo, la ansiedad o el déficit de atención. 
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Tabla 2.1: Síntesis de 

Neurotransmisores  

 

 

Los Cuatro Pilares Bioquímicos de la 

Salud Mental 

Para entender cómo estas moléculas influyen 

en la clínica, debemos adentrarnos en cuatro 

procesos fundamentales: 

1. Síntesis y Señalización de 

Neurotransmisores 

Como vimos, la producción de mensajeros 

químicos es un proceso dependiente de 

nutrientes. Una producción insuficiente 

interrumpe la comunicación neuronal, 

manifestándose como síntomas psiquiátricos. 

2. Función Mitocondrial y Energía 

Cerebral 

Las mitocondrias son las centrales energéticas 

celulares. Las neuronas, por su alta actividad, 

consumen hasta el 20% de la energía total del 

cuerpo. La producción de Adenosín Trifosfato 

(ATP) es un proceso complejo que 

requiere Coenzima Q10, magnesio, 
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vitaminas del complejo B (B1, B2, B3) y 

ácido alfa-lipoico. Una disfunción 

mitocondrial conduce a un déficit energético 

cerebral, manifestándose como fatiga, "niebla 

mental" y una menor resiliencia al estrés [5]. 

3. Metilación: El Regulador Epigenético 

La metilación es un proceso bioquímico que 

actúa como un interruptor, "encendiendo" o 

"apagando" genes. Es vital para sintetizar 

neurotransmisores, detoxificar y regular 

hormonas. Requiere vitamina B9 (folato), 

vitamina B12, B6, colina y betaína. 

Alteraciones en este ciclo, a menudo por 

polimorfismos genéticos (como en el gen 

MTHFR) o déficits nutricionales, se asocian a 

depresión resistente, ansiedad y trastornos del 

neurodesarrollo [6]. 

4. Neuroinflamación y Estrés Oxidativo 

Hoy sabemos que la inflamación de bajo grado 

o "silenciosa" es un mecanismo fisiopatológico 

clave en la depresión y otros trastornos 

mentales. Citoquinas inflamatorias pueden 

alterar el metabolismo del triptófano, 

desviándolo de la producción de serotonina. 

Paralelamente, el estrés oxidativo daña las 

neuronas. Una defensa antioxidante robusta, 

dependiente de glutatión, vitaminas C y E, 

selenio y zinc, es crucial para la salud 

cerebral [7]. 
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Principales Antioxidantes  

1. Antioxidantes Enzimáticos 

(Producidos por el cuerpo): 

Son proteínas que el cuerpo produce para 

catalizar reacciones que neutralizan radicales 

libres de manera muy eficiente. 

• Superóxido dismutasa 

(SOD): Convierte el radical superóxido 

en oxígeno y peróxido de hidrógeno. 

Hay varias formas: 

o SOD1 (citosólica, contiene cobre 

y zinc) 

o SOD2 (mitocondrial, contiene 

manganeso) 

o SOD3 (extracelular, contiene 

cobre y zinc) 

• Catalasa: Convierte el peróxido de 

hidrógeno en agua y oxígeno. 

• Glutatión peroxidasa 

(GPx): Reduce el peróxido de 

hidrógeno y los hidroperóxidos 

orgánicos a agua, utilizando glutatión. 

Contiene selenio. 
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• Glutatión reductasa (GR): Regenera 

el glutatión reducido (GSH) a partir del 

glutatión oxidado (GSSG), manteniendo 

así los niveles de glutatión disponibles 

para las GPx. 

• Tiorredoxina reductasa (TrxR) y 

Tiorredoxina (Trx): Un sistema clave 

que participa en la reducción de 

proteínas oxidadas y la regulación de la 

señalización redox. 

• Peroxirredoxinas (Prx): Una familia 

de enzimas que reducen el peróxido de 

hidrógeno y otros hidroperóxidos. 

2. Antioxidantes No Enzimáticos 

(Producidos por el cuerpo o dietéticos): 

Son moléculas más pequeñas que actúan 

directamente para neutralizar radicales libres 

o regenerar otros antioxidantes. 

• Glutatión (GSH): El "antioxidante 

maestro", un tripéptido que se sintetiza 

en las células y tiene múltiples 

funciones antioxidantes y de 

desintoxicación. 

• Ácido alfa-lipoico: Un potente 

antioxidante soluble tanto en agua 

como en grasa, capaz de regenerar otros 

antioxidantes como la vitamina C y E, y 

glutatión. 
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• Coenzima Q10 

(Ubiquinol/Ubiquinona): Crucial en 

la cadena de transporte de electrones en 

las mitocondrias, donde también 

funciona como un potente antioxidante 

liposoluble. 

• Melatonina: Una hormona conocida 

por su papel en el sueño, pero también 

es un potente antioxidante y un 

"barredor" directo de radicales libres. 

3. Antioxidantes Dietéticos (Obtenidos a 

través de la alimentación): 

Estos no son producidos por el cuerpo humano 

y deben ser ingeridos. 

• Vitaminas: 

o Vitamina C (Ácido 

ascórbico): Antioxidante 

hidrosoluble muy potente, 

neutraliza radicales libres en el 

compartimento acuoso de las 

células y regenera la vitamina E. 

o Vitamina E (Tocoferoles y 

Tocotrienoles): Antioxidante 

liposoluble primario que protege 

las membranas celulares del 

daño oxidativo. 
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o Vitamina A / Carotenoides 

(Betacaroteno, Luteína, 

Licopeno, Zeaxantina, 

Astaxantina): Precursores de 

vitamina A (como el 

betacaroteno) y otros 

carotenoides que son potentes 

antioxidantes, especialmente 

importantes para la salud ocular 

y la piel. 

• Minerales (Cofactores de enzimas 

antioxidantes): 

o Selenio: Cofactor clave de la 

glutatión peroxidasa. 

o Zinc: Cofactor de la superóxido 

dismutasa (SOD). 

o Cobre: Cofactor de la 

superóxido dismutasa (SOD). 

o Manganeso: Cofactor de la 

superóxido dismutasa 

mitocondrial (Mn-SOD). 

o Hierro: Aunque puede ser pro-

oxidante en exceso, en 

cantidades adecuadas es un 

cofactor de la catalasa y otras 

enzimas. 
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• Polifenoles y Flavonoides 

(Fitoquímicos): Una categoría muy 

amplia con miles de compuestos, 

incluyendo: 

o Flavonoides: Quercetina, 

catequinas (en té verde), 

antocianinas (en bayas), 

hesperidina (en cítricos), etc. 

o Ácidos fenólicos: Ácido gálico, 

ácido cafeico, ácido ferúlico. 

o Estilbenos: Resveratrol (en 

uvas y vino tinto). 

o Lignanos: En semillas de lino y 

cereales integrales. 

o Otros: Curcuminoides 

(cúrcuma), sulforafano (brócoli), 

isotiocianatos, etc. 

4. Otros Compuestos con Actividad 

Antioxidante: 

• Ácido úrico: Aunque puede tener un 

papel pro-oxidante en ciertas 

condiciones, es un potente antioxidante 

endógeno en el plasma. 

• Bilirrubina: El producto final del 

metabolismo del hemo, también posee 

propiedades antioxidantes. 
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• Albúmina: La proteína más 

abundante en el plasma, puede unirse a 

metales y secuestrar radicales libres. 

 

De la Bioquímica a la Práctica Clínica 

Este enfoque nos permite formular hipótesis 

clínicas basadas en la biología individual: 

• Un paciente con ansiedad, insomnio y 

tensión muscular podría tener 

una disfunción en la señalización 

GABAérgica, potencialmente 

exacerbada por un déficit de 

magnesio o vitamina B6. 

• Una persona con depresión, fatiga y 

apatía podría tener un déficit de 

vitamina B12 o un polimorfismo 

en el gen MTHFR que afecta su ciclo 

de metilación. 

No se trata de reemplazar diagnósticos, sino de 

enriquecerlos con una comprensión funcional. 

 

• Regulación del Ánimo: 

o Triptófano: Precursor de la 

serotonina, neurotransmisor 

clave para el ánimo. 
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o B6, B12, Folato 

(B9): Cofactores esenciales en la 

síntesis de neurotransmisores 

como la serotonina, dopamina y 

norepinefrina. Su deficiencia 

puede llevar a un aumento de la 

homocisteína, un factor de riesgo 

para la depresión. 

o Omega-3 

(EPA/DHA): Importantes para 

la fluidez de las membranas 

neuronales y con efectos 

antiinflamatorios que impactan 

el ánimo. 

o Vitamina D: Receptores de 

vitamina D están presentes en el 

cerebro y se ha vinculado su 

deficiencia con trastornos del 

ánimo. 

o Síntomas por 

déficit: Depresión, Irritabilidad, 

Anhedonia. 

• Calma y Relajación: 

o Magnesio: Crucial para la 

función de los receptores GABA, 

el principal neurotransmisor 

inhibidor del cerebro, y ayuda a 

regular el estrés. 
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o B6: Esencial para la síntesis de 

GABA a partir de glutamato. 

o Zinc: Participa en la modulación 

de la excitabilidad neuronal. 

o L-Teanina: Un aminoácido que 

se encuentra en el té, conocido 

por inducir ondas alfa en el 

cerebro, promoviendo un estado 

de calma sin sedación. 

o Síntomas por 

déficit: Ansiedad, Insomnio, 

Tensión Muscular. 

• Energía y Claridad Mental: 

o Vitaminas B (B1, B2, B3, 

etc.): Coenzimas vitales en la 

producción de energía celular 

(ATP) en las mitocondrias. 

o CoQ10: Componente esencial de 

la cadena de transporte de 

electrones mitocondrial, crucial 

para la producción de energía. 

También un antioxidante. 

o Hierro: Necesario para el 

transporte de oxígeno y la 

función mitocondrial. La 

deficiencia de hierro (anemia) es 
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una causa común de fatiga y 

niebla mental. 

o Ácido Alfa-Lipoico: Participa 

en el metabolismo energético y 

es un potente antioxidante que 

puede regenerar otros 

antioxidantes. 

o Síntomas por déficit: Fatiga, 

Niebla Mental, Apatía. 

• Motivación y Concentración: 

o Tirosina: Precursor de la 

dopamina y norepinefrina, 

neurotransmisores clave para la 

motivación, recompensa y 

atención. 

o Hierro: Esencial como cofactor 

para la tirosina hidroxilasa, la 

enzima limitante en la síntesis de 

dopamina y norepinefrina. 

o Zinc: Modula la función 

dopaminérgica. 

o B6, B9 (Folato): Cofactores 

cruciales en la síntesis de estos 

neurotransmisores. 
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o Síntomas por déficit: Déficit 

de atención y concentración, 

apatía y baja motivación. 

• Neuroprotección y Plasticidad: 

o Omega-3 (DHA): Componente 

estructural principal de las 

membranas neuronales, 

fundamental para la fluidez, 

señalización y plasticidad 

sináptica. 

o Vitamina D: Involucrada en la 

diferenciación neuronal, la 

neurogénesis y la regulación de 

factores neurotróficos. 

o Antioxidantes (Vit. C, 

E): Protegen las células 

cerebrales del daño oxidativo que 

contribuye al envejecimiento y a 

enfermedades 

neurodegenerativas. 

o Colina: Precursora de la 

acetilcolina, neurotransmisor 

vital para la memoria y el 

aprendizaje, y componente 

esencial de las membranas 

celulares (fosfatidilcolina). 
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o Síntomas por déficit: El 

declive cognitivo y la mala 

recuperación son claros 

indicadores de problemas en la 

neuroprotección y la capacidad 

del cerebro para adaptarse y 

repararse. 

 

Un Enfoque que Integra, no que Excluye 

Es crucial posicionar este enfoque con 

responsabilidad. La psiquiatría nutricional no 

es una alternativa a los tratamientos 

convencionales, sino una base fundamental 

sobre la que estos pueden actuar con 

mayor eficacia. 

En lugar de prometer "curas milagrosas", su 

objetivo es identificar y corregir desequilibrios 

bioquímicos que actúan como factores de 

riesgo modificables o perpetuadores de 

la sintomatología. Restaurar la función 

metabólica, reducir la neuroinflamación y 

optimizar la síntesis de neurotransmisores no 

excluye el uso de psicofármacos o la 

psicoterapia. Por el contrario, crea un 

terreno biológico más resiliente, lo que 

puede potenciar la eficacia de dichas 

intervenciones, permitir la reducción de dosis 

o mejorar la tolerabilidad. 
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En mi experiencia, un enfoque nutricional 

aplicado con rigor no "cura" la depresión, pero 

puede ser la pieza que faltaba para que un 

antidepresivo finalmente funcione. No "cura" 

la ansiedad, pero puede reducir la necesidad 

de ansiolíticos al restaurar la calma 

neuroquímica del propio cuerpo. 

Este libro fue escrito para integrar saberes. La 

psiquiatría nutricional es una herramienta 

poderosa cuando se la aplica con criterio, 

evidencia y humildad clínica, como parte de un 

modelo de cuidado verdaderamente integral. 
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Tabla – Antioxidantes en Medicina Molecular 

Sustanci
a 

Antioxidan
te directo 

Antioxidan
te 
indirecto 

Observaciones 
clínicas 

Vitamina 
C     

Potente, 
regenera 
vitamina E; 
antioxidante 
hidrosoluble, 
protege sangre 
y tejidos 

Vitamina 
E     

Lipofílica, 
protege 
membranas 
celulares del 
daño oxidativo 

Selenio     

Cofactor clave 
de la glutatión 
peroxidasa; 
potencia el 
sistema 
antioxidante 
endógeno 

Glutatión     

Principal 
defensa 
antioxidante 
intracelular; 
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Sustanci
a 

Antioxidan
te directo 

Antioxidan
te 
indirecto 

Observaciones 
clínicas 

protege 
mitocondrias y 
ADN 

Vitamina 
A     

Antioxidante en 
su forma 
carotenoide 
(betacaroteno); 
cuidado con 
hipervitaminosi
s 

Coenzim
a Q10     

Antioxidante 
mitocondrial; 
útil en fatiga 
crónica, 
neuroprotecció
n y 
envejecimiento 

Ácido 
alfa-
lipoico 

    

Regenera C y E; 
activo tanto en 
medio acuoso 
como lipídico; 
útil en 
neuropatía y 
fatiga 
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Sustanci
a 

Antioxidan
te directo 

Antioxidan
te 
indirecto 

Observaciones 
clínicas 

Curcumi
na     

Antioxidante e 
inmunomodula
dor natural; 
regula NF-κB e 
inflamación de 
bajo grado 

Melatoni
na     

Antioxidante 
neuroprotector 
y mitocondrial; 
además, regula 
el sueño y la 
reparación 
celular 
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Cuadro resumen: Nutrientes clave para la función 
cerebral 
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Capítulo 3: El Eje Intestino-

Cerebro: La Salud Mental 

Comienza en el Vientre 

"El intestino es nuestro segundo cerebro. Y a 

veces, el primero en alterarse." 

— Michael D. Gershon, M.D., Neurocientífico y 

autor de "The Second Brain" 

Una Superautopista Biológica entre 

Digestión y Emoción 

Durante siglos, el intestino fue visto como un 

simple tubo de digestión. Hoy, la ciencia revela 

una realidad asombrosa: el tracto 

gastrointestinal es un sistema nervioso y 

endocrino por derecho propio, un "segundo 

cerebro" que dialoga constantemente con el 

cerebro de nuestra cabeza. Esta comunicación 

se da a través del eje intestino-cerebro, una 

red bidireccional que utiliza tres vías 

principales: 

1. El Sistema Nervioso Entérico 

(SNE): Una red de más de 100 

millones de neuronas (más que en toda 

la médula espinal) incrustada en las 

paredes del intestino, que gestiona la 

digestión de forma autónoma pero 

envía un flujo masivo de información 

hacia arriba. 
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2. El Nervio Vago: La principal 

superautopista neural que conecta 

directamente el intestino con el cerebro. 

Cerca del 90% del tráfico de esta 

autopista es aferente, es decir, del 

intestino al cerebro, informando 

constantemente a este último sobre el 

estado del ambiente interno. 

3. Vías Bioquímicas: Un torrente de 

moléculas (neurotransmisores, 

hormonas, citoquinas inflamatorias y 

metabolitos bacterianos) que viajan por 

el torrente sanguíneo, llevando 

mensajes que pueden modular el 

ánimo, la cognición y el 

comportamiento. 

La Microbiota: El Órgano Olvidado que 

Dirige la Orquesta 

Dentro de nosotros habita un ecosistema de 

billones de microorganismos: la microbiota 

intestinal. Este "órgano" olvidado, que pesa 

hasta 2 kg, no es un simple pasajero. Actúa 

como una fábrica bioquímica que desempeña 

funciones vitales: 

• Sintetiza 

Neurotransmisores: Ciertas 

bacterias producen 

directamente GABA, serotonina, dop
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amina y otros neuromoduladores que 

actúan localmente en el SNE y envían 

señales al cerebro a través del nervio 

vago. 

• Produce Vitaminas 

Esenciales: Fabrica vitaminas del 

complejo B (como folato y B12) y 

vitamina K, cruciales para la energía 

cerebral y la metilación, como vimos en 

el capítulo anterior. 

• Educa al Sistema Inmune: El 70-

80% de nuestro sistema inmune reside 

en el intestino. La microbiota lo entrena 

para distinguir entre amigos y 

enemigos, regulando la inflamación en 

todo el cuerpo. 

• Genera Metabolitos 

Neuroactivos: Fermenta la fibra 

dietética para producir ácidos grasos 

de cadena corta (AGCC), como 

el butirato. El butirato no solo es el 

combustible preferido de las células 

intestinales, sino que también cruza la 

barrera hematoencefálica, donde tiene 

efectos antiinflamatorios y 

neuroprotectores. 

Disbiosis: Cuando la Comunicación se 

Vuelve Tóxica 
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La disbiosis es un desequilibrio en este 

ecosistema intestinal. Puede ser causada por 

una dieta pobre, estrés crónico, antibióticos o 

infecciones. La disbiosis desencadena una 

cascada peligrosa: 

1. Aumenta la Permeabilidad 

Intestinal (Leaky Gut): La barrera 

que protege el intestino se vuelve 

porosa. 

2. Filtración de Toxinas: Moléculas 

como los lipopolisacáridos (LPS), 

componentes de la pared de ciertas 

bacterias, se escapan al torrente 

sanguíneo. 

3. Inflamación Sistémica: El sistema 

inmune detecta los LPS como una 

amenaza y desata una inflamación 

crónica de bajo grado en todo el 

cuerpo. 

4. Neuroinflamación: Esta inflamación 

llega al cerebro. Las células inmunes 

cerebrales (la microglía) se activan, 

creando un ambiente tóxico que altera 

la producción de neurotransmisores, 

daña las neuronas y se ha implicado 

directamente en la depresión, la 

ansiedad y la niebla mental. 
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Estrategias Clínicas: El Protocolo de las 

4R para Restaurar el Eje 

En lugar de abordar los síntomas de forma 

aislada, un enfoque funcional busca restaurar 

la salud del intestino como pilar del bienestar 

mental. Utilizamos el Protocolo de las 4R, 

un marco clínico sistemático: 

1. REMOVER (Remove): 

Identificar y eliminar los factores que dañan el 

ecosistema intestinal. 

• Dieta: Reducir o eliminar azúcares 

refinados, alimentos ultraprocesados y 

edulcorantes artificiales, que alimentan 

a los microbios patógenos. 

• Infecciones Ocultas: Investigar y 

tratar posibles infecciones crónicas 

(parásitos, sobrecrecimiento bacteriano 

o fúngico). 

• Estrés Crónico: Implementar 

técnicas de manejo del estrés, ya que el 

cortisol daña directamente la barrera 

intestinal. 

2. REEMPLAZAR (Replace): 

Devolver lo que falta para una digestión 

óptima. 

• Soporte Digestivo: Si es necesario, 

usar enzimas digestivas o soporte de 
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ácido clorhídrico para asegurar una 

correcta descomposición de los 

alimentos. 

• Nutrientes Esenciales: Asegurar un 

aporte adecuado de los nutrientes que el 

propio intestino necesita, como el zinc. 

3. REINOCULAR (Reinoculate): 

Repoblar el intestino con microorganismos 

beneficiosos. 

• Alimentos Prebióticos: Son el 

"fertilizante" para las buenas bacterias. 

Incluir ajo, cebolla, espárragos y 

alcachofas, ricos en fibras como la 

inulina. 

• Alimentos Probióticos: Fuentes 

naturales de bacterias vivas como el 

kéfir, el yogur natural, el chucrut o el 

kimchi. 

• Suplementos Psicobióticos: Utilizar 

cepas de probióticos específicas que han 

demostrado en estudios clínicos tener 

un impacto positivo en la salud mental. 

Un psicobiótico es un probiótico que, 

administrado en cantidades adecuadas, 

produce un beneficio para la salud en 

pacientes con enfermedades 

psiquiátricas. Cepas como Lactobacillus 

rhamnosus GG, Bifidobacterium 
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longum NCC3001 o Lactobacillus 

helveticus R0052 han mostrado reducir 

síntomas de ansiedad y depresión. 

4. REPARAR (Repair): 

Proporcionar los nutrientes necesarios para 

sanar la barrera intestinal. 

• L-Glutamina: El aminoácido más 

importante para la regeneración de las 

células intestinales. 

• Ácidos Grasos Omega-3 

(EPA/DHA): Potentes 

antiinflamatorios que ayudan a calmar 

la inflamación intestinal y sistémica. 

• Polifenoles: Compuestos del té verde, 

el cacao puro o los frutos rojos, que 

nutren la microbiota y reparan la 

barrera. 

• Vitamina D: Un inmunomodulador 

clave que ayuda a mantener la 

integridad de las uniones estrechas del 

intestino. 

Aplicaciones Clínicas: Donde el 

Intestino se Encuentra con la 

Psiquiatría 

La evidencia científica que vincula la disbiosis 

con trastornos neuropsiquiátricos es muy 

amplia: 
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• Depresión y Ansiedad: Existe una 

clara correlación entre una menor 

diversidad microbiana y la severidad de 

estos trastornos. Intervenciones como 

los psicobióticos y dietas 

antiinflamatorias están emergiendo 

como potentes terapias 

complementarias. 

• Trastornos del Espectro Autista 

(TEA): Los niños con TEA a menudo 

presentan perfiles de microbiota 

alterados y una alta prevalencia de 

síntomas gastrointestinales. 

• TDAH y Trastornos 

Neurodegenerativos (Parkinson, 

Alzheimer): La investigación está 

desvelando cómo la neuroinflamación 

originada en el intestino puede ser un 

factor que contribuye al desarrollo o 

progresión de estas condiciones. 

• Niebla Mental y Fatiga Crónica 

(incluyendo secuelas Post-

COVID): Estos síntomas a menudo se 

correlacionan con marcadores de 

intestino permeable e inflamación 

sistémica. 
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Tabla 3.1: Resumen Funcional del Eje 

Intestino-Cerebro 

Pilar del Eje 

Intestino-Cerebro 

En Eubiosis 

(Salud 

Intestinal) 

En Disbiosis 

(Disfunción 

Intestinal) 

Microbiota 

Intestinal 

Diversa y 
equilibrada. 

Produce 

AGCC 

(butirato) y 
vitaminas. 

Pobre en 
diversidad. 

Produce 

metabolitos 

pro-
inflamatorios. 

Barrera Intestinal 

Íntegra y 

selectiva. 

Protege 
contra 

toxinas. 

Permeable 

("Leaky Gut"). 

Permite el paso 

de LPS al 
torrente 

sanguíneo. 

Sistema Inmune 

Tolerante y 

equilibrado. 

Respuesta 
inflamatoria 

controlada. 

Hiperactivo. 

Genera 

inflamación 
crónica de bajo 

grado. 

Producción de 

Neurotransmisores 

Síntesis 

óptima de 
serotonina 

intestinal y 

GABA. 

Señalización 
vagal 

saludable. 

Alteración en la 
producción. 

Desvío de 

precursores 

(triptófano). 

Resultado para la 
Salud Mental 

Resiliencia, 

estado de 

ánimo 

Vulnerabilidad 

a depresión, 
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estable, 

claridad 

mental, 
calma. 

ansiedad, niebla 

mental, fatiga. 

En Síntesis 

Cuidar el intestino ya no es una cuestión 

meramente digestiva; es una de las estrategias 

más poderosas y fundamentales en la 

psiquiatría del siglo XXI. Al restaurar la 

integridad del eje intestino-cerebro, no solo 

mejoramos la digestión, sino que apagamos la 

fuente de la neuroinflamación, equilibramos la 

producción de neurotransmisores y 

construimos una base biológica sólida para la 

resiliencia mental. El cerebro escucha 

atentamente el diálogo que proviene del 

vientre. Nuestra labor como clínicos es 

asegurar que esa conversación sea una de 

salud, equilibrio y bienestar. 
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Capítulo 4: La Inflamación 

Crónica de Bajo Grado: El 

Enemigo Invisible de la Salud 

Mental 

“No hace falta tener fiebre para estar 

inflamado. La inflamación sistémica de 

bajo grado es un proceso sigiloso que 

erosiona la salud desde adentro.”  

 

La Naturaleza de la Inflamación Crónica 

de Bajo Grado 

A diferencia de la inflamación aguda, una 

respuesta fisiológica protectora y autolimitada 

frente a una lesión o infección (caracterizada 

por dolor, calor, enrojecimiento, hinchazón y 

pérdida de función), la inflamación crónica 

de bajo grado (ICBG) es un estado 

persistente de activación inmunológica 

subyacente. Esta condición se caracteriza por 

una producción sostenida, aunque moderada, 

de mediadores proinflamatorios, sin los signos 

cardinales evidentes de la inflamación aguda. 

Actúa como un "fuego lento" que, a lo largo del 

tiempo, induce daño celular y tisular, altera la 

homeostasis sistémica y acelera los procesos 

de envejecimiento. 
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En este estado fisiopatológico, se observan 

marcadores y procesos clave: 

• Liberación de Citoquinas 

Proinflamatorias: Aumento 

sostenido de la producción y liberación 

de citoquinas proinflamatorias por 

parte de células inmunes (macrófagos, 

linfocitos), tales como la Interleucina-1 

beta (IL-1β), Interleucina-6 (IL-6) y el 

Factor de Necrosis Tumoral alfa (TNF-

α). Estas citoquinas actúan como 

mensajeros intercelulares, perpetuando 

el ciclo inflamatorio. 

• Aumento de Reactantes de Fase 

Aguda: Elevación persistente de la 

proteína C reactiva de alta 

sensibilidad (PCR-us), un 

biomarcador sérico ampliamente 

utilizado que refleja la inflamación 

sistémica. 

• Disfunción del Eje Hipotálamo-

Hipófiso-Adrenal (HHA): La 

inflamación crónica activa de forma 

sostenida el eje HHA, la principal vía de 

respuesta al estrés del organismo. 

Inicialmente, esto puede resultar en una 

producción elevada de cortisol; sin 

embargo, con el tiempo, puede llevar a 

una desregulación de los receptores de 
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glucocorticoides y una respuesta 

alterada del cortisol, lo que se conoce 

como resistencia al cortisol o 

agotamiento adrenal, exacerbando aún 

más la inflamación. 

• Compromiso de Barreras 

Fisiológicas: La ICBG puede dañar la 

barrera hematoencefálica (BHE) y 

la barrera intestinal (o mucosa), 

aumentando su permeabilidad. Esto 

permite la translocación de sustancias 

proinflamatorias (como 

lipopolisacáridos bacterianos - LPS) y 

mediadores inmunológicos hacia el 

parénquima cerebral, contribuyendo a 

la neuroinflamación. 

 

Efectos de la Inflamación Crónica en el 

Sistema Nervioso Central y la Salud 

Mental 

La neuroinflamación inducida por la ICBG 

representa un factor etiopatogénico crucial en 

numerosos trastornos neuropsiquiátricos. Los 

efectos en el sistema nervioso central (SNC) 

son multifacéticos: 

• Alteración del Metabolismo del 

Triptófano: La activación inmune y la 

liberación de citoquinas 
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proinflamatorias (especialmente IFN-γ 

e IL-1β) desvían el metabolismo del 

triptófano (precursor de la 

serotonina) hacia la vía de la 

quinurenina, mediada por las 

enzimas indolamina 2,3-dioxigenasa 

(IDO) y triptófano dioxigenasa (TDO). 

Esto resulta en una disminución de la 

disponibilidad de triptófano para la 

síntesis de serotonina y una producción 

aumentada de neurotóxicos como el 

ácido quinurénico y el ácido 

quinolínico, que pueden dañar 

neuronas y glía. 

• Reducción de la Neurogénesis 

Hipocampal: La inflamación crónica 

compromete la neurogénesis 

(formación de nuevas neuronas) en el 

hipocampo, una región cerebral crítica 

para la memoria, el aprendizaje y la 

regulación del estado de ánimo. Este 

deterioro está fuertemente vinculado a 

la patogénesis de la depresión y el 

deterioro cognitivo. 

• Excitotoxicidad Glutamatérgica: 

La inflamación puede aumentar la 

liberación y reducir la recaptación de 

glutamato, el principal 

neurotransmisor excitatorio del 
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cerebro, lo que conduce a un estado de 

excitotoxicidad que daña las 

neuronas. 

• Estrés Oxidativo y Disfunción 

Mitocondrial: La ICBG exacerba la 

producción de especies reactivas de 

oxígeno (ROS) y nitrógeno (RNS), 

promoviendo el estrés oxidativo. 

Este, a su vez, compromete la función 

de las mitocondrias, las "centrales 

energéticas" de las células, llevando a 

una producción energética deficiente y a 

la disfunción neuronal. 

• Desregulación de la Sensibilidad a 

Cortisol: La exposición crónica a 

citoquinas proinflamatorias puede 

inducir resistencia de los receptores de 

glucocorticoides en el cerebro, 

generando una desensibilización del 

eje HHA, lo que limita la capacidad del 

organismo para modular la respuesta al 

estrés y la inflamación de manera 

efectiva. 

Clínicamente, esta neuroinflamación se 

manifiesta a través de un espectro de síntomas 

neuropsiquiátricos, que a menudo son 

persistentes y refractarios a los tratamientos 

convencionales: 
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• Fatiga Crónica y Astenia: Sensación 

abrumadora de agotamiento no aliviada 

por el descanso. 

• Anhedonia y Apatía: Pérdida de 

interés y placer en actividades 

previamente gratificantes, y falta de 

motivación. 

• Trastornos del Sueño: Insomnio, 

hipersomnia o fragmentación del sueño. 

• Ansiedad Generalizada y Niebla 

Mental: Dificultad para concentrarse, 

problemas de memoria, lentitud en el 

procesamiento de información. 

• Cuadros Depresivos Atípicos y 

Resistentes: Depresión con 

características como aumento de peso, 

hipersomnia y gran sensibilidad al 

rechazo social, a menudo sin respuesta 

adecuada a los antidepresivos 

tradicionales. 

 

Evidencia Científica y Correlaciones 

Clínicas en Salud Mental 

La investigación en psiconeuroinmunología ha 

solidificado la hipótesis inflamatoria de los 

trastornos psiquiátricos, mostrando 

correlaciones robustas: 
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• Depresión Mayor (DM): Múltiples 

metaanálisis han demostrado que 

individuos con MDD, especialmente 

aquellos con formas más severas o 

resistentes al tratamiento, presentan 

niveles significativamente elevados de 

citoquinas proinflamatorias (IL-6, TNF-

α, IL-1β) y PCR-us en sangre periférica, 

en comparación con controles sanos. 

• Estrategias Terapéuticas 

Adyuvantes: En subgrupos de 

pacientes con Trastorno Depresivo 

Mayor (TDM) inflamatorio 

(identificados por biomarcadores 

elevados), la adición de agentes 

antiinflamatorios (como la aspirina 

en dosis bajas o inhibidores de 

citoquinas como el Celecoxib, aunque 

este último con consideraciones 

significativas por sus efectos 

secundarios) a la terapia antidepresiva 

estándar ha mostrado mejoras en la 

sintomatología depresiva en ensayos 

clínicos. Esto respalda la hipótesis 

inflamatoria como blanco terapéutico. 

• Otras Patologías 

Neuropsiquiátricas: La inflamación 

crónica también se ha asociado con la 

etiopatogenia y la progresión de otras 
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condiciones mentales graves, 

incluyendo la esquizofrenia, el 

trastorno bipolar, el trastorno 

obsesivo-compulsivo (TOC) y el 

Trastorno por Déficit de Atención 

e Hiperactividad (TDAH), 

sugiriendo un denominador común 

inflamatorio en la disfunción cerebral. 

Es crucial destacar que la ICBG no se limita al 

cerebro; es un proceso sistémico que afecta 

múltiples órganos y sistemas. Esto explica la 

alta comorbilidad entre la depresión y otras 

enfermedades crónicas como las enfermedades 

cardiovasculares, la Diabetes Mellitus Tipo 2, 

la obesidad, las enfermedades metabólicas 

(síndrome metabólico, hígado graso no 

alcohólico) y los trastornos autoinmunes (ej. 

tiroiditis de Hashimoto, artritis reumatoide), 

estableciendo un ciclo vicioso de inflamación y 

patología. 

 

Abordajes de la Medicina 

Ortomolecular para Mitigar la 

Inflamación Crónica 

La medicina ortomolecular busca corregir 

desequilibrios bioquímicos a nivel celular 

mediante la administración de sustancias 

naturales (vitaminas, minerales, aminoácidos, 
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ácidos grasos, etc.) en dosis óptimas, 

individualizadas y basadas en la evidencia. 

Para la ICBG, esto se traduce en una estrategia 

multifacética que combina nutrición, 

suplementación y modificaciones del estilo de 

vida: 

Nutrientes Antiinflamatorios y 

Antioxidantes Clave: 

• Ácidos Grasos Omega-3 (EPA y 

DHA): Fundamentales por sus 

potentes efectos antiinflamatorios y 

resolutivos de la inflamación. Actúan 

modulando la producción de 

eicosanoides proinflamatorios y 

promoviendo la síntesis de resolvinas y 

protectinas. Esenciales para la 

integridad de las membranas 

neuronales y la función cerebral. 

• Vitamina D (Colecalciferol): Más 

allá de su rol en la salud ósea, la 

vitamina D es un potente 

inmunomodulador. Regula la expresión 

de citoquinas, inhibe la activación de 

NF-κB y favorece la diferenciación de 

linfocitos T reguladores, mitigando la 

respuesta inflamatoria. 

• Magnesio: Co-factor en más de 300 

reacciones enzimáticas, el magnesio es 
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crucial para la regulación de la 

respuesta al estrés y la inflamación. 

Contribuye a reducir los niveles de PCR 

y citoquinas proinflamatorias, y modula 

la función del eje HHA. 

• Zinc y Selenio: Oligoelementos 

esenciales con importantes propiedades 

antioxidantes e inmunomoduladoras. El 

zinc es vital para la función de la enzima 

superóxido dismutasa (SOD), un 

antioxidante endógeno. El selenio es un 

componente clave de la glutatión 

peroxidasa, otra enzima antioxidante 

crucial. 

• Curcumina (Extracto de Cúrcuma 

Curcuma longa): El principal 

compuesto bioactivo de la cúrcuma, 

ampliamente estudiado por su potente 

acción antiinflamatoria. Inhibe 

múltiples vías inflamatorias, incluyendo 

la activación del factor nuclear kappa B 

(NF-κB), considerado el "interruptor" 

maestro de la inflamación. 

• Resveratrol, Quercetina y otros 

Polifenoles: Compuestos fitoquímicos 

presentes en frutas, verduras, té verde, 

cacao y vino tinto. Poseen marcadas 

propiedades antioxidantes y 

antiinflamatorias, capaces de modular 



64 
 

la expresión génica relacionada con la 

inflamación y reducir el estrés 

oxidativo. 

• N-acetilcisteína (NAC): Precursor 

del glutatión, el antioxidante endógeno 

más potente del cuerpo. La NAC tiene 

propiedades mucolíticas, antioxidantes 

y antiinflamatorias, y puede modular el 

sistema glutamatérgico. 

Estrategias de Estilo de Vida 

Antiinflamatorio: 

• Dieta Antiinflamatoria (Modelo 

Mediterráneo): Basada en un alto 

consumo de vegetales de hoja verde, 

frutas variadas, legumbres, cereales 

integrales, frutos secos, semillas, aceite 

de oliva virgen extra y pescado azul. 

Limita el consumo de carnes rojas, 

lácteos de vaca, azúcares refinados y 

alimentos ultraprocesados. Este patrón 

dietético promueve una microbiota 

saludable y reduce la carga 

inflamatoria. 

• Actividad Física Regular y 

Moderada: El ejercicio físico actúa 

como un potente modulador 

antiinflamatorio, reduciendo los niveles 

de citoquinas proinflamatorias y 
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aumentando la producción de 

mioquinas con efectos antiinflamatorios 

(ej. IL-6 durante el ejercicio). 

• Optimización del Sueño 

Reparador: La privación crónica del 

sueño y la mala calidad del mismo son 

potentes inductores de inflamación 

sistémica. Priorizar un sueño de 7-9 

horas de calidad es fundamental. 

• Manejo del Estrés Crónico: 

Técnicas como la meditación, oración 

contemplativa, mindfulness, tai chi o 

terapia cognitivo-conductual son 

cruciales para modular la respuesta del 

eje HHA y reducir la activación 

inflamatoria. 

• Evitar Pro-inflamatorios 

Dietéticos y Ambientales: 

Minimizar el consumo de azúcares 

refinados, grasas trans, aceites vegetales 

de baja calidad (ricos en omega-6 

proinflamatorios), alcohol en exceso, y 

alimentos ultraprocesados con aditivos. 

Identificar y eliminar posibles alérgenos 

o sensibilidades alimentarias. Reducir 

la exposición a toxinas ambientales. 
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Cuadro Resumen: Factores 

Inflamatorios y Estrategias 

Nutricionales 

1. Metabolismo y Estilo de Vida 

Factor 

Inflamatorio 
Efecto Clave 

Intervención 

Principal 

Obesidad 

Visceral 

Liberación de 

citoquinas (IL-6, 

TNF-α) por tejido 

adiposo. 

Omega-3, control 

de glucemia y 

dieta 

antiinflamatoria. 

Dietas 

Proinflamatorias 

Exceso de 

azúcares, grasas 

trans y 

ultraprocesados. 

Dieta 

Mediterránea, 

polifenoles y 

eliminación de 

refinados. 

Sedentarismo 

Falta de 

modulación 

inflamatoria y 

aumento de 

estrés oxidativo. 

Ejercicio 

combinado 

(fuerza + 

aeróbico). 
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2. Eje Psiconeuroendocrino (Estrés y 

Descanso) 

Factor 

Inflamatorio 
Efecto Clave 

Intervención 

Principal 

Estrés Crónico 

Disfunción del 

cortisol y 

alteración de la 

microbiota. 

Magnesio, 

Adaptógenos 

(Ashwagandha, 

Rhodiola) y 

Mindfulness. 

Desregulación 

Eje HHA 

Resistencia a 

glucocorticoides 

(inflamación sin 

control). 

Vitamina C, B5 

(soporte adrenal) 

y adaptógenos. 

Disrupción del 

Sueño 

Pico de citoquinas 

y desregulación de 

cortisol nocturno. 

Higiene del sueño 

y técnicas de 

relajación. 

 

3. Salud Intestinal e Inmunitaria 

Factor 

Inflamatorio 
Efecto Clave 

Intervención 

Principal 

Disbiosis 

Intestinal 

Permeabilidad 

intestinal y 

endotoxemia 

(LPS). 

Probióticos, 

Glutamina, Fibra y 

evitar 

ultraprocesados. 
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Factor 

Inflamatorio 
Efecto Clave 

Intervención 

Principal 

Déficit de 

Vitamina D 

Pérdida de la 

modulación 

inmune natural. 

Suplementación 

con Vitamina D3 y 

exposición solar. 

 

 

 

Reflexión Final: Hacia una Psiquiatría 

del Terreno 

La inflamación crónica de bajo grado no 

es solo un factor de riesgo para enfermedades 

físicas, sino un orquestador silencioso de la 

disfunción cerebral y el sufrimiento mental. Su 

impacto trasciende la biología molecular, 

manifestándose en la fatiga que apaga el día, la 

anhedonia que roba la alegría y la resistencia 

de los síntomas psiquiátricos a los abordajes 

convencionales. 

Desde la perspectiva de la medicina 

ortomolecular y una psiquiatría 

integradora, el foco se desplaza de la mera 

supresión sintomática a la corrección de los 

desequilibrios subyacentes. Comprender y 

modular el terreno inflamatorio a través 

de estrategias nutricionales, suplementación 

precisa y modificaciones del estilo de vida no 
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es solo un complemento, sino una piedra 

angular para restaurar la homeostasis 

neurobiológica. Al abordar este "enemigo 

invisible", no solo buscamos acortar la 

duración de la enfermedad, sino reencender la 

vitalidad y la resiliencia mental, sentando las 

bases para una salud integral y duradera. 
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