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ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 20. September 2022

Wie Niacin, Niacinamid und NAD bei Long COVID-19 helfen
konnen

Von W. Todd Penberthy, PhD

OMNS (20. September 2022) Nur 1.000 Milligramm Niacinamid pro Tag, das etwa 5 Cent kostet,
konnte die Sterblichkeit bei Patienten mit COVID-19-bedingter akuter Nierenschadigung (AKI,
acute kidney injury) nachweislich um 25 % senken. [1] Die Forscher stellten fest, dass "Niacinamid,
das zur Vorbeugung des Fortschreitens einer COVID-19-bedingten AKI verabreicht wurde, sicher
war und mit einem geringeren geschétzten Risiko des Todes oder der Notwendigkeit einer
Nierenersatztherapie im Vergleich zu historischen Kontrollen verbunden war. Die Assoziation war
am stdrksten bei schwerer AKI".

In Anbetracht der Tatsache, dass Niacinamid und/oder Niacin (Vitamin B3) routineméaRig in viel
hoheren Dosen verabreicht werden, typischerweise mit 1.000 mg, die dreimal tdglich eingenommen
werden (T.I.D.), und auch, dass diese htheren Dosen einen groferen Nutzen bieten, ist es
wahrscheinlich, dass ein noch groRerer Nutzen bei COVID-19 entsteht, wenn diese hoheren
Niacin/Niacinamid-Dosen mit regelméRiger Verabreichung bei Patienten mit COVID19 verwendet
werden. [2]

Hoherer Bedarf wird durch hohere Dosen gedeckt

Ich persoénlich nehme 2.000 mg T.I.D., also insgesamt 6.000 mg/Tag Niacin - und meine Lipide sind
immer perfekt und auch meine Leberenzyme sind in Ordnung. Tatsédchlich ist jetzt bekannt, dass
Niacin die Fettleber reduziert, und die Behandlung der nichtalkoholischen Fettlebererkrankung ist
derzeit in Entwicklung. [3,4] Lassen Sie sich also nicht von dem Mythos tduschen, dass Niacin fiir
die Leber giftig sei. Dies wurde nur fiir Darreichungsformen mit verzogerter Freisetzung
nachgewiesen, nicht aber fiir die am haufigsten verwendete Form, die weniger teure Form mit
sofortiger Freisetzung. [5]

Wie Stephen McConnell und ich in einer fritheren orthomolekularen Veréffentlichung ausfiihrlich
dargelegt haben, konnen 500 mg Niacin dreimal tdglich (TID) die Stadien einer chronischen
Nierenerkrankung (CKD, chronic kidney disease) wirksam riickgdngig machen, insbesondere wenn
sie zusammen mit Natriumbikarbonat (Backpulver) eingenommen werden. [6] Diese Wirkung
wurde in mehreren klinischen Studien und in Fallstudien nachgewiesen. Dennoch ist die
Verwendung dieser gangigen Mittel fiir ein paar Cent pro Tag in der nephrologischen Praxis leider
nicht iiblich, da sich hartndckig der Mythos hélt, dass dies komplizierter sein muss.

Der Nutzen von hochdosiertem Vitamin B3 in Form von Niacinamid oder Niacin fiir die
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Behandlung von COVID-19 und CKD ist inzwischen zweifelsfrei erwiesen. AuSerdem handelt es
sich um sichere Therapeutika, die seit iiber 50 Jahren mit beispielloser Sicherheit eingesetzt werden.
Niacin ist sogar so wichtig fiir die menschliche Gesundheit, dass die US-Regierung in den 1940er
Jahren die Anreicherung von verarbeitetem Mehl und Reis vorschrieb und damit zigtausende
Menschenleben rettete. [7]

Netzwerk-Pharmakologie weist auf Niacin hin

Im aufstrebenden Gebiet der Netzwerkpharmakologie wurde der Nutzen der Behandlung von
Multimorbiditdt mit Niacin als besonders vielversprechend erkannt. Das Netzwerk-Pharmakologie-
und Bioinformatik Screening wurde anhand von Kriterien durchgefiihrt, die darauf abzielten, kleine
Molekiile zu identifizieren, die moglicherweise giinstige antivirale, entziindungshemmende und
immunmodulatorische Aktivititen aufweisen. Die Niacin-Behandlung wurde auf der Grundlage von
fiinf wiinschenswerten Kernzielen und der Expression von 14 Genen, die sie positiv verdnderte, als
besonders wirksam identifiziert. [8] Die Forscher kamen zu dem Schluss, dass Niacin bei der
Behandlung von Patienten mit COVID-19 einen therapeutischen Nutzen haben kénnte, da es sich
giinstig auf wichtige Signalwege auswirkt, die den Krankheitsverlauf steuern, und somit den Weg
fiir klinische Studien ebnet.

COVID-19 Grundlagen & NAD

Virale Infektionskrankheiten wie die Coronavirus-Krankheit 2019 (COVID-19), die durch das
schwere akute respiratorische Syndrom Coronavirus 2 (SARS-CoV-2) verursacht wird, stimulieren
eine Immunreaktion, die unkontrolliert katastrophale Auswirkungen haben kann, die zu t6dlichen
Zytokinstiirmen fiihrt. Letztlich fiihrt dieser Prozess zu einem aktiven Abbau von NAD
(Nicotinamid-Adenin-Dinukleotid) in den infizierten Zellen. Dementsprechend wurden zahlreiche
NAD-Vorldufer getestet, um diesen durch das Virus verursachten Mangel an dem wichtigen NAD-
Molekiil zu bekdampfen. [9]

Risikofaktoren fiir eine erhohte Anfalligkeit fiir COVID-19 sind Alter, Insulinresistenz und
Diabetes. Niedrige NAD-Konzentrationen werden hdufig mit zunehmendem Alter und bei Diabetes
beobachtet. Bei schwerkranken COVID-19-Patienten wurde eine Verarmung an NAD festgestellt.
AuRerdem ist bekannt, dass die Expression von Genen, die die Biosynthese von NAD aus Vorstufen
(Vitamin B3) steuern, nach einer Infektion mit SARS-CoV-2 verandert ist. [10] Viele zelluldre
Enzyme nutzen NAD fiir ihre biochemischen Reaktionen. Wenn diese Enzyme mit Medikamenten
moduliert werden, kann NAD die Immunreaktionen steuern, so dass die Forscher zu dem Schluss
kommen, dass die Erh6hung von NAD "eine wirksame Komponente" ist. Niacin fiir Centbetrdge
pro Tag, in geteilten Dosen verabreicht, kann am besten dazu dienen, einen katastrophalen NAD-
Mangel zu verhindern.

Die medizinische Standardpraxis und das Fehlen von Studien zur Grundlagenuntersuchung

Leider wird in der Standardmedizin oft nicht wissenschaftlich beriicksichtigt, dass wir einfach mehr
von dem brauchen, was die meisten von uns davor bewahrt, iiberhaupt an COVID-19 zu erkranken.
Angemessene Mengen an essenziellen Néhrstoffen und ausreichend hochwertiger Schlaf kénnen
den Korper in die Lage versetzen, sich von virusbedingten Defiziten an essenziellen Molekiilen zu
erholen und den Tod durch Sepsis zu verhindern.

Die meisten klinischen Studien zu COVID-19-Medikamenten sind in erster Linie gewinnorientiert



und betreffen patentierbare xenobiotische kleine Molekiile oder Biologika, wahrend die Grundlagen
relativ wenig systemisch untersucht werden, die dafiir verantwortlich sind, dass die nicht an
COVID-19 erkrankte Bevolkerung resistent gegen die Entwicklung von Krankheiten bleibt.

Von wenigen Ausnahmen abgesehen, ist den Patienten am besten gedient, wenn wir uns zundchst an
das Akronym K.I.S.S. ("keep it simple, stupid") halten und sicherstellen, dass alle biochemischen
Pfade mit allen erforderlichen Kofaktoren und essenziellen Molekiilen ausgestattet sind. Indem wir
einen grundlegenden orthomolekularen K.1.S.S.-Ansatz verfolgen, unterstiitzen wir alle Schritte bei
jedem beliebigen biochemischen Stoffwechselweg, die erforderlich sind, um Krankheitserreger auf
eine Art und Weise zu bekdmpfen, die mit einem gesund funktionierenden Immunsystem vereinbar
ist. Monotherapeutische Ansétze sind notwendig, um Fortschritte in der Grundlagenforschung zu
erzielen, kommen aber selten den Patienten zugute und sind in klinischen Studien ethisch
bedenklich. Auch hier sorgt man am besten dafiir, dass alle essenziellen Nahrstoffe in ausreichender
Menge vorhanden sind, damit mehrstufige biochemische Stoffwechselwege bis zum Ende
funktionieren kénnen.

Vitamin B3 zu NAD

Niacin und Niacinamid sind Vorstufen des NAD-Molekiils, das fiir iiber 400 verschiedene
Genfunktionen benétigt wird, von denen viele fiir das Uberleben der Zelle unerlésslich sind. [11]
Genetische Polymorphismen innerhalb der NAD-Bindungsdoméne fiihren zu unterschiedlichen
Abhéngigkeiten von Vitamin B3. Manche Menschen haben Gene, die eine geringere Bindungs-
affinitdt des Enzyms an das NAD-Molekiil bewirken als iiblich. Dementsprechend benétigen diese
Personen groflere Mengen an Vitamin B3, um héhere NAD-Spiegel zu erreichen, die fiir eine
kompetente Genfunktion erforderlich sind. [12]

Mechanismen der Verarmung

Vitamin B3 ist einzigartig und unser Wissen dariiber unterscheidet sich im Vergleich zu den anderen
Vitaminen durch den Umfang der einschldgigen wissenschaftlichen Forschung. Vielleicht ist mehr
tiber die molekularen Details des Proteinabbaus bekannt, der aktiv zu einer akuten und chronischen
Abnahme des NAD-Spiegels von Vitamin B3 fiihrt als bei jedem anderen Vitamin. Im Gegensatz
dazu sind die Folgen eines Mangels an Vitamin B1 (Thiamin) und die entsprechenden
Mechanismen noch vo6llig unerforscht. Diesen Fragen sollte viel mehr Aufmerksamkeit gewidmet
werden, zumal ein Mangel an Vitamin B1 eindeutig zu einem klinischen Bild fiihrt, das der
Alzheimer-Krankheit dhnelt, einer Krankheit, fiir die es fast keine wirksame Behandlung gibt.

Eine Funktion von NAD besteht darin, als Substrat fiir die Poly-ADP-Ribose-Polymerase (PARP)
Reaktion zu dienen, die an vielen wichtigen Zellfunktionen beteiligt ist, u.a. an der Reparatur der
DNA als Reaktion auf DNA-Schiden. Eine Uberaktivierung von PARP1 fiihrt jedoch zu einer
raschen Erschopfung von NAD und damit zu einem katastrophalen Zelltod. Es ist seit langem
bekannt, dass ein durch PARP1 hyperaktivierter Zelltod infolge eines ischdmischen Schocks, einer
DNA-Schéddigung oder anderer Stimuli durch Vorinkubation oder Supplementierung mit Vitamin
B3 als NAD oder Niacin oder Niacinamid verhindert werden kann. Dieser Effekt ist besonders
dramatisch bei Neuronen, die energetisch anspruchsvoll sind. SARS-CoV-2 hat experimentell
gezeigt, dass es PARP-Enzyme hochreguliert, die NAD abbauen. [10] Auch hier wére es am
sinnvollsten, die NAD+-Versorgung zu erhéhen. Dies kann kostengiinstig durch zusétzliche Gabe
von Niacin oder Niacinamid erreicht werden.

Das Wissen iiber die Mechanismen, die zu einer aktiven Erschopfung von NAD und sogar zu einer



genetisch vererbten groSeren Abhdngigkeit von NAD fiihren, wird mit dem Fortschreiten der
Forschung tiber die NAD-Biologie immer umfangreicher. COVID-19 ist eine Krankheit, die
bekannte Mechanismen aktiviert, die einen erhchten Bedarf an Vitamin B3 verursachen. Es sind
jedoch auch viele andere Wege bekannt, die grofe Mengen an Vitamin B3 erfordern.

Drei wichtige Mechanismen, die zu einer NAD-Verarmung fiihren, sind gut bekannt:

e Erstens wird die NAD-Verarmung wahrscheinlich am akutesten durch eine
Hyperaktivierung des Enzyms Poly-ADP-Ribose-Polymerase (PARP1) verursacht, die bei
der PAR-Polymerisationsreaktion schnell zu einer Verarmung an NAD fiihren kann, was
letztlich zum schnellen Zelltod fiihrt. Die Aktivitdt von PARP1 wird durch DNA-Schiden
stimuliert. Viele andere Belastungen und unter bestimmten Bedingungen kann der Zelltod
entweder durch eine Erhéhung des NAD-Spiegels oder durch Hemmung des PARP1-
Enzyms verhindert werden.

e Zweitens wird ein langsamerer Riickgang des NAD-Spiegels wahrscheinlich durch die
anhaltende Aktivierung des Enzyms Indolamin-2,3-Dioxygenase (IDO) verursacht, das die
Quelle der De-novo-NAD-Biosynthese erschopft. Die IDO-Enzymaktivitét ist bei COVID-
19, Sepsis und schwerem inflammatorischem Response-Syndrom erhoht, wobei héhere
Werte die Mortalitdt vorhersagen. [13,14] IDO wird auch bei Autoimmunkrankheiten und
Krebs iibermaRig und anhaltend aktiviert - und fiir diese Krankheiten werden derzeit viele
auf IDO abzielende Therapeutika entwickelt. [15] Dieser Stoffwechselweg ist
wahrscheinlich an einigen der Symptome von Long-COVID-19 beteiligt.

e Drittens wird NAD durch die Aktivierung des Enzyms CD38 abgebaut, das auf vielen
weillen Blutkorperchen vorkommt. Daher ist CD38 im Zusammenhang mit Infektions-
krankheiten wahrscheinlich von aullerordentlicher Bedeutung, und deshalb haben Forscher
es als potenziellen Ansatz zur Behandlung einer Vielzahl von Krankheiten ins Visier
genommen.

Genetischer Aspekt der grofReren Abhdngigkeit

Jeder Mensch hat einen individuellen Bedarf an Vitamin B3 und damit auch an NAD, das fiir etwa
400 Genfunktionen benétigt wird. Einige Personen benétigen viel hohere Dosen von Vitamin B3,
um die hoheren NAD-Spiegel zu erreichen, die fiir eine kompetente Genfunktion erforderlich sind.
[12] Man sagt, dass diese Personen eine groflere "Abhdngigkeit von Vitamin B3" haben, um
Mangelerscheinungen zu vermeiden. Dieser biochemische Aspekt der Genetik ist ein
fortschrittliches Konzept - auf dem Hohepunkt westlicher biomedizinischer wissenschaftlicher
Errungenschaften -, wird aber im Allgemeinen nicht an medizinischen Fakultdten gelehrt, mit nur
wenigen Ausnahmen, wie z. B. bei der Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase.

Mit den Fortschritten in der Genetik und der damit verbundenen Biochemie werden jedoch
regelmafig weitere Beispiele fiir die Vielfalt der Vitamin-B3-Abhédngigkeiten entdeckt. Eines der
eindrucksvollsten und wichtigsten Beispiele ist das mitochondriale Enzym Aldehyd-Dehydrogenase
(ALDH?2), dessen Aufgabe es ist, nach dem Genuss von Alkohol das giftige Acetaldehyd zu
entfernen. Bis zu 50 % der asiatischen Bevolkerung haben die Variante Glu487 - Lys, die eine etwa
150-fach reduzierte Affinitdt fiir NAD aufweist. Dementsprechend benétigt das Enzym der ALDH2
Glu487 - Lys-Variante viel hohere NAD-Konzentrationen, um auf einem gesunden Niveau zu
funktionieren und letztlich eine Uberempfindlichkeit gegeniiber Alkohol zu verhindern.

Abram Hoffer, MD. PhD, behandelte in seiner iiber 40-jdhrigen klinischen Praxis (1950er bis
1990er Jahre) Tausende von Patienten mit Schizophrenie mit hohen Niacin-Dosen. Hoffer kam



schliefflich zu dem Schluss, dass einige Patienten bis zu 18.000 mg Niacin pro Tag benétigten, um
keine schizophrenen Symptome zu entwickeln. [16] Er beschrieb diese genetische Reaktion als eine
inter-individuelle Abhédngigkeit. Diese gesundheitsférdernde Dosis von 18.000 mg ist mehr als
tausendmal hoher als die RDA von 16 mg fiir erwachsene Ménner. Dementsprechend kénnen wir
davon ausgehen, dass diese inter-individuellen Variationen eine wichtige Rolle bei der Kontrolle der
COVID19-Anfilligkeit spielen kénnen.

Es tiberrascht nicht, dass Schizophrenie nach dem Alter der zweithochste Risikofaktor fiir den Tod
durch COVID-19 ist. (17,18) Auch hier spricht alles dafiir, dass nach einer COVID-19-Diagnose
oder einer dhnlichen Diagnose hochdosiertes Niacin verabreicht werden sollte. Es ist sicher und
kann den Unterschied ausmachen, der Leben rettet.

SARS-CoV-2 COVID-19 Grundlagen, Pathogenese

Eine der potenziell katastrophalen Aktivitdten, die durch eine SARS-CoV-2-Infektion ausgel&st
werden, ist ein Zytokinsturm. Die Spiegel der zirkulierenden proinflammatorischen Faktoren IL-1,
IL-6 und TNFa stehen in starkem Zusammenhang mit der Sterblichkeit bei COVID-19-Patienten.
Es ist bekannt, dass Niacin (in Pfennigdosen pro Tag) IL-6 und TNF-alpha reduziert. Inzwischen
werden IL-6-Antikorper, die Tausende von Dollar kosten, fiir den Einsatz gegen COVID-19
getestet. [19]

In vielen klinischen Studien wurde den NAD-Vorldufern Nikotinamidmononukleotid (NMN)
und/oder Nikotinamidribosid (NR) grole Aufmerksamkeit gewidmet, da sie das Potenzial haben,
sich finanziell zu rentieren. Die Wahrheit ist jedoch, dass in den seltenen Féllen, in denen einfaches
altes Niacin oder Niacinamid (beide in den 1930er Jahren entdeckt) zusammen mit diesen
Vorldufern getestet werden, diese dlteren, weitgehend nicht patentierbaren Formen von NAD-
Vorldufern oft bessere Ergebnisse liefern.

In meiner eigenen Erfahrung als Leiter von Forschungsarbeiten zum Vergleich aller NAD-
Vorstufen, beobachtete ich die beeindruckendsten lebensrettenden Aktivitédten bei Zebrafisch-
embryonen unter ischdmischem Stress, wenn sie mit Niacin vorinkubiert wurden, verglichen mit
NMN, NR, Tryptophan, Chinolinsdure oder NAD selbst (unveroffentlichte experimentelle
Beobachtungen). Diese verschiedenen Molekiile passieren die Darmschleimhaut. Ihre molekulare
Grole, ihre zellspezifischen Transporter, ihre Fahigkeit, die Blut-Hirn-Schranke zu iiberwinden,
und vieles mehr sind Faktoren, die ihre letztendlichen Aktivitdten bei der Behandlung von
Krankheiten steuern und die empirisch verglichen und getestet werden miissen. Biochemische
Evolutionsstudien iiber Niacin legen nahe, dass es zu den é&ltesten aller NAD-Vorstufen gehort.

Zwischen 1945 und 1961 wurde in mehreren Studien festgestellt, dass Vitamin B3 bei der
Behandlung von Lungentuberkulose niitzlich ist, aber diese potenzielle Rolle wurde durch moderne
Antibiotika verdrangt. In jiingerer Zeit wurde es untersucht und als vielversprechend fiir die
Behandlung von HIV befunden. In einem kiirzlich erschienenen Artikel heilit es: "... dieses kleine
Molekiil konnte zu Beginn des 21. Jahrhunderts entweder als eigenstandiges Therapeutikum oder
als Leitsubstanz fiir eine neue Klasse von Wirkstoffen auftreten, die gegen TB und auch gegen HIV
wirken." [20]

Stoffwechselanalysen bei SARS-CoV-2- und COVID-19-Patienten ergaben, dass ein infektions-
bedingter Tryptophanmangel vorliegt, der mit einem Anstieg der pathogenen Interleukin-6 (IL-6)-
Spiegel korreliert. [21] Ein Mangel an Tryptophan fiihrt zu einer verminderten NAD-Biosynthese
mit gleichzeitigem NAD-Mangel. Eine hochdosierte Niacin-Supplementierung kann diesen NAD+-
Mangel und die Vielzahl der damit verbundenen klinischen Erscheinungen korrigieren. Das



chronische Miidigkeitssyndrom kénnte eine IDO-Falle sein, das Ergebnis eines konstanten NAD-
Mangels, der dhnliche Symptome wie Long-COVID-19 hervorruft, die wahrscheinlich mit regel-
maRigen hohen Dosen Niacin, in geteilten Dosen eingenommen, verhindert werden kdnnen. [22]

Niacin zur Behandlung spezifischer Aspekte der COVID-Pathogenese

Forscher aus Siidafrika untersuchten Verdnderungen von Makrophagen im Zusammenhang mit
Sepsis unter Beriicksichtigung von COVID-19 und wiesen auf die wichtige Rolle des immun-
suppressiven Molekiils IDO bei der Verarmung von aus Vitamin B3 erzeugtem NAD hin. Sie kamen
zu dem Schluss, dass "...wir dringend empfehlen, Vitamin B3 als Therapie fiir Sepsis, einschlief$lich
der durch COVID-19 verursachten, zu untersuchen, idealerweise als Einzelwirkstoff in hoher Dosis
und nicht als Teil eines Multivitamins, das wahrscheinlich nicht ausreicht. [13]

Kennzeichen der pathologischen SARS-CoV-2-Infektion sind deutliche Erh6hungen der
proinflammatorischen Zytokine und Chemokine, darunter vor allem Interleukin-6 (IL-6), aber auch
Interleukin-1f (IL-1p), Tumornekrosefaktor-a (TNF-a) und Monozyten-Chemoattraktant-Protein-1
(MCP-1). Eine allgemein vorgeschlagene wirksame Behandlung von COVID-19 zielt daher auf die
Blockierung von IL-6 ab durch Hemmung seines wichtigsten Transkriptionsfaktors, des nuklearen
Faktors kappa B (NF-kB). [23]

Es hat sich gezeigt, dass ausreichende Niacin-Dosen die Produktion von pro-inflammatorischen
Zytokinen (IL-6, TNF-a, MCP-1) in menschlichen Monozyten deutlich reduzieren und die TNF-a-
induzierte NF-kB-Aktivierung zusammen mit der MCP-1-Sekretion in kultivierten menschlichen
Aortenendothelzellen erheblich hemmen kénnen. Niacin unterdriickt auch die Expression von TNF-
o und IL-6 durch die Herunterregulierung des NF-kB-Signalwegs. [24] Da Vitamin B3 in hohem
Mafe lungenschiitzend ist, sollte es bei Beginn des Hustens eingenommen werden.

Arzte in Indien haben "die massenhafte Verteilung und Verwendung von Nikotinamid (NAM) als
Nahrungsergdnzung zur Senkung der COVID-19-Pravalenz" empfohlen. Sie stiitzen sich dabei auf
jlingste klinische Phase-II-Studien, in denen beobachtet wurde, dass eine Nahrungserganzung mit
Nikotinamid zusammen mit der Standardbehandlung die Genesungszeit von COVID-19-Patienten
im Vergleich zur Standardbehandlung allein nachweislich um fast 30 % verkiirzt. [25]

In einer COVID-19-Studie an Méausen wurde festgestellt, dass injiziertes NAD die Tiere am Leben
erhdlt. [26] Forscher, die die Wirkung einer Behandlung mit NAD+ untersuchten, stellten fest, dass
die Phénotypen der Lungenentziindung, einschlieflich der iibermdRigen Infiltration von
Entziindungszellen und der Embolie in mit SARS-CoV-2 infizierten Lungen, durch die Erh6hung
des NAD+-Spiegels deutlich verbessert wurden. Vor allem der Zelltod wurde durch die NAD+-
Supplementierung um mehr als 65 % unterdriickt!

Niacin dimpft die Lungenentziindung und verbessert das Uberleben wihrend der Sepsis, indem es
den Nuklearfaktor-kB-Signalweg herunterreguliert. Eine Pilotphase der COVID-19-Studie zeigte
eine Wirkung von Nikotinamid auf die Zeit bis zum vollstandigen Abklingen der COVID-19-
Symptome.

Wegweisende klinische Studien, die kiirzlich in Finnland abgeschlossen wurden, bewiesen, dass
Niacin den systemischen NAD-Mangel heilt, die Fettleber reduziert und auch die Muskelleistung
verbessert. [27] Warum diese Studie in der klinischen Praxis noch nicht allgemein bekannt ist, mag
daran liegen, dass das Leben im Jahr 2022 leider zu sehr abgelenkt ist. Die Ergebnisse dieser
finnischen Studie waren jedoch beispiellos positiv - die Daten belegen einmal mehr, dass sich die
Forschung darauf konzentrieren muss, das gesamte Spektrum der klinischen Indikationen besser zu



bestimmen, die auf hohe Niacin-Dosen positiv ansprechen, z. B. 1.000 mg, 2-3x tdglich.

Schlussfolgerung und Dosierung

Die ideale Niacin-Dosierung hiangt von der Genetik einer Person und ihren Infektionen und/oder
Belastungen ab. Letztendlich lésst sich die effektivste Niacin-Dosierung vielleicht am besten
anhand der Flush-Reaktion (Hitzewallung mit Hautrétung) ermitteln. Der Niacin-auslésende Flush-
Stoffwechselweg ist nach unseren bisherigen Erkenntnissen unabhdngig vom NAD-Biosynthese-
weg, und die Niacin-Dosis, die gerade einen Flush auslost, ist derzeit fiir mehrere Indikationen als
aullergewohnlich therapeutisch bekannt. Dennoch gibt es Menschen, die bereits bei einer Dosis von
50 mg einen Flush bekommen, wahrend andere nicht einmal bei einer Einzeldosis von 4.000 mg
einen Flush erleben! Im letzteren Fall ist davon auszugehen, dass bei der Person andere gesund-
heitliche Probleme vorliegen.

Eine einfache und unkomplizierte Empfehlung ist die Einnahme derjenigen Niacindosis, die eine
Flush-Reaktion auslost, beginnend mit niedrigen Dosen und allméhlicher Erh6hung iiber mehrere
Tage bis Wochen, bis ein Flush auftritt. Denken Sie daran, dass 1.000 mg dreimal taglich in der
einfachen alten Form mit sofortiger Freisetzung seit iiber 50 Jahren erfolgreich in der medizinischen
Praxis eingesetzt werden. Es korrigiert reproduzierbar das lipodystrophische Profil positiv, um
kardiovaskulére Ereignisse zu reduzieren, und es wird erwartet, dass es im Zusammenhang mit
COVID-19 Vorteile bietet - und vieles mehr!

(OMNS Contributing Editor W. Todd Penberthy promovierte 1997 in Biochemie an der University
of Tennessee College of Medicine. AnschlieSend forschte und lehrte er an der Universitdt. Derzeit
ist er Autor fiir medizinische Fortbildung https://www.cmescribe.com/resume/ und bereitet Kurse
fiir Arzte zur Aufrechterhaltung ihrer Zertifizierung vor).
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