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Niacin war, ist und wird immer lebensnotwendig sein und zur
Vorbeugung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen beitragen, nur
mal so zum Einstieg

Von W. Todd Penberthy, Stephen McConnel, Robert G. Smith, Thomas Levy,
Michael Passwater und Richard Cheng

OMNS (9. Mdrz 2024) Vor etwa 100 Jahren war die Niacin-Mangelkrankheit Pellagra im Siiden der
Vereinigten Staaten von Amerika auf dem Hohepunkt. Mehr als 120.000 Menschen starben
zwischen 1900 und 1920 an einem Mangel an dem noch nicht entdeckten Niacin-Molekiil. [1]

In den 1940er Jahren, nach der Entdeckung von Niacin, erlief die Regierung ein Gesetz, wonach
Mehl und Reis angereichert werden mussten, um Pellagra, Todesfille, psychische Probleme und die
Uberbelegung von Irrenanstalten zu verhindern. [2]

Seit der obligatorischen Anreicherung von Niacin hat dies unzdhlige Leben gerettet, und man fragt
sich, ob es vielleicht eine groRere Rolle bei der Schaffung einer friedlicheren Welt gespielt hat, in
der es keine Weltkriege mehr gibt. [3]

Pellagra war die bei weitem schlimmste Erndhrungskatastrophe in der Geschichte der USA, und
diese Geschichte spricht Bande tiber die Empfindlichkeit der menschlichen Kérpermaschine
gegeniiber Niacinmangel.

Niemand bestreitet, dass die Niacin-Anreicherung einer der groften Fortschritte in der Geschichte
der 6ffentlichen Gesundheit in den USA war, und diese Niacin-Anreicherung rettet auch heute noch,
im Jahr 2024, unzdhlige Menschen vor dem iibermédfigen Verzehr von verarbeiteten Lebensmitteln.

Warum also gibt es jetzt Nachrichten, die in Frage stellen, ob die Niacin-Anreicherung plétzlich
Herz-Kreislauf-Erkrankungen verursachen kénnte? [4,5]

Nun, es erregt [hre Aufmerksamkeit, damit Sie sich die eingeblendete Werbung ansehen kénnen,
aber es begann mit einer gerade veroffentlichten Studie der Gruppe von Stanley Hazen an der
Cleveland Clinic. [6]

Die Studie umfasst die Messung von Plasmastoffwechselprodukten, die mit schwerwiegenden
kardiovaskulédren Ereignissen (MACE, major adverse cardiovascular events) korrelieren.

Es wurden zwei ausgeschiedene Metaboliten (2PY und 4PY) identifiziert, die mit MACE in Verbin-
dung stehen. Wie die meisten Metaboliten werden auch sie vom Korper aus einem bestimmten
Grund ausgeschieden.
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Diese beiden Plasmametaboliten werden nach dem Abbau von NAD gebildet (Nikotinamid-Adenin-
Dinukleotid; Vitamin B3 wird zur Herstellung von NAD ben6tigt). Dies wird in ihrem Manuskript
gezeigt.

Die Autoren haben sich jedoch dafiir entschieden, 2PY und 4PY als "Niacin-assoziierte" Metaboli-
ten zu bezeichnen, obwohl es sich in Wirklichkeit um "NAD-assoziierte" Metaboliten handelt. 2PY
und 4PY sind Abbauprodukte von NAD, und nicht etwa von Niacin! Dies wird direkt in Abbildung
1 und in der letzten Abbildung ihres eigenen Manuskripts deutlich gezeigt.

Bis zur Veroffentlichung durch die Cleveland Clinic waren diese Metaboliten, 2PY und 4PY, nie mit
einer negativen MACE oder anderen negativen Ergebnissen in Verbindung gebracht worden.
Nephrologische Fachzeitschriften haben versucht festzustellen, ob es sich dabei um echte urdmische
Toxine handeln kodnnte.

In einer VA-Analyse (Varianzanalyse) von tiber 3,2 Millionen Patienten {iber einen Zeitraum von
acht Jahren wurde jedoch gezeigt, dass Niacin die Sterblichkeit tatsdchlich um 11 % senkt. [7] Dies
hatte einen unglaublich validen P-Wert, und eine Analyse aller nephrologischen Fachzeitschriften,
die sich mit Niacin befassen, zeigt einen klaren Nutzen.

Niacin hat eiweil8- und harntreibende Eigenschaften, verbessert die GFR (glomerulcire Filtrations-
rate), und einige Studien haben Verbesserungen des Nebenschilddriisenstatus und des FGF 23
(Fibroblasten-Wachstumsfaktor) gezeigt. [8] Tatsachlich scheinen diese Metaboliten mit einer
Verbesserung von Produktion, Fibrose und Entziindung verbunden zu sein. Dies steht im
Widerspruch zu den Behauptungen der Autoren in der Veréffentlichung der Cleveland Clinic.

Die Studie der Cleveland Clinic enthélt interessante Beobachtungen aus der Grundlagenforschung,
die darauf hindeuten, dass 2PY/4PY atherogene Eigenschaften haben kénnten. (6) Dies ist jedoch
ein aktiver Forschungsbereich. Erst letztes Jahr hat eine Studie 2PY in Modellen fiir Nierenerkran-
kungen untersucht und kam zu dem gegenteiligen Schluss: "NAD+-Metaboliten wie N-Me-2PY
sind keine urdmischen Toxine, sondern potenzielle therapeutische Wirkstoffe, die bei chronischen
Nierenerkrankungen antifibrotische Effekte haben." [9] Man beachte, dass diese Autoren 2PY als
"NAD+-Metaboliten" bezeichnen, was eine viel genauere Beschreibung ist als "Niacin-
Metaboliten".

Friither konzentrierte man sich in der Nephrologie sehr auf 2PY und 4PY, da hochdosiertes
Nikotinamid mit groB8em klinischem Erfolg zur Behandlung von klinischen Nierenerkrankungen
eingesetzt wurde. [10] In diesen Studien wurde festgestellt, dass 2PY ein starker Inhibitor von
PARP1 ist, der wirksam dazu beitrdgt, einen iibermélligen Abbau von NAD zu verhindern.

Niacin unterscheidet sich von den anderen NAD-Vorlaufern (Nicotinamid,
NMN, Nicotinamid-Ribosid)

In der Tat unterscheidet sich Niacin von den anderen NAD-Vorstufen wie Nicotinamid, Tryptophan,
NMN und Nicotinamid-Ribosid.

Niacin ist die einzige NAD-Vorstufe, die konsequent Dyslipiddmie korrigiert, indem sie den
Cholesterin-, Triglycerid-, VLDL-, LDL-, ApoB- und Lp(a)-Spiegel auf unvergleichliche Weise
positiv beeinflusst, und es hat in randomisierten klinischen Studien wiederholt die Zahl der Herz-
Kreislauf-Erkrankungen reduziert. [7]

Ein GroRteil der Einzigartigkeit von Niacin ist auf die Tatsache zuriickzufiihren, dass es einen
separaten und eigenstdndigen Signalweg aktiviert, den keiner der anderen NAD-Vorldufer aktiviert.
Dabei handelt es sich um den GPR109-Rezeptor-vermittelten Flush-assoziierten Signalweg. [11,12]



Die Forscher in dieser jiingsten Veroffentlichung iiber NAD-Metaboliten gingen mit ihrer falschen
Assoziation sogar noch einen grandiosen Schritt weiter, indem sie vorschlugen, dass die Zunahme
der Niacin-Anreicherung, die im Jahr 1974 begann, wahrscheinlich zum Anstieg von MACE fiihrte.

Die Behauptung, Niacin kénne Herz-Kreislauf-Erkrankungen verursachen, ist der letzte Strohhalm

in einer Reihe von Irrtiimern, und dieser Fehler konnte fiir die Patienten potenziell tédliche Folgen
haben.

In der MACE-Population der Studie wurde weder eine experimentelle Niacin-Supplementierung
durchgefiihrt noch der NAD-Spiegel gemessen. Mit anderen Worten: In der Studie wurde iiber-
haupt kein direkter Zusammenhang mit Niacin hergestellt.

Dariiber hinaus fanden die Forscher einen Zusammenhang zwischen dem schlechtesten Quartil der
MACE-Patienten und l6slichem VCAM1, das bekanntermallen mit Atherogenese und Entziindun-
gen in Verbindung gebracht wird. Sie fanden auch heraus, dass der normalerweise ausgeschiedene
Metabolit 2PY einen Anstieg von VCAMI1 verursachen kann. Daraus folgerten sie, dass Niacin
VCAM1 moglicherweise erhoht.

Bei Niacin und VCAMLI ist jedoch genau das Gegenteil der Fall. Seit iiber einem Jahrzehnt ist
bekannt, dass Niacin VCAM1 drastisch reduziert, und dies wurde in 6 unabhdngigen Studien
nachgewiesen. [13-18] Dies steht in direktem Widerspruch zu den Schlussfolgerungen von Dr.
Hazen. Auch in dieser Studie wurde die Verabreichung von Niacin nicht einmal getestet.

Dariiber hinaus senkt Niacin LpPLA2 (Lipoprotein-assoziierte Phospholipase A2, spezifischer
Biomarker fiir GefdBentziindung), MPO (Myeloperoxidase, Biomarker fiir Entziindungen bei Herz-
krankheit und Koronarsymptomen), hsCRP (high-sensitive C-reactive protein, fiir Risikobewertung
kardiovaskuldrer Erkrankungen, ADMA (Asymetric Dimethylarginine, Risikomarker fiir Athero-
sklerose), usw. Eine FDA-Indikationserkldarung: "Niacin kann in Kombination mit einem Gallen-
sdurebinder verwendet werden, um das Fortschreiten der Atherosklerose bei Patienten mit KHK in
der Vorgeschichte und Hyperlipiddmie zu verlangsamen oder zuriickzubilden."

Normales Niacin (Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung) wird {iberwiegend iiber die Nieren
ausgeschieden, so dass diese beiden untersuchten Metaboliten nicht {iber einen ldngeren Zeitraum
im Blut bleiben. Bei richtiger Dosierung sind diese Metaboliten nicht langer als drei oder vier
Stunden pro Tag im Blutkreislauf vorhanden. Den Autoren ist es nicht gelungen, einen Kausal-
zusammenhang herzustellen, was hier die wichtigste Aussage ist. Sie setzen die Patienten einem
Risiko aus und verwirren die Arzte, die weiterhin Niacin verwenden.

Ich (SM) bezweifle, dass die Autoren iiber umfangreiche klinische Erfahrungen mit Niacin
verfiigen. Ich bezweifle das stark. Wenn sie die meiste Zeit ihres Tages mit der Durchfiihrung von
Eingriffen in der Klinik verbringen, ist es sehr unwahrscheinlich, dass sie sich mit der Niacin-
Therapie oder einem komplexen Stoffwechselmanagement, das als praventiv angesehen werden
kann, beschéftigt haben.

Auflerdem sind Meinungen eben nur Meinungen. Diejenigen, die eine giiltige Meinung haben,
verwenden Niacin seit Jahren, wie Dr. William Castelli, Dr. John Guyton, Dr. Capuzzi und so
weiter. Dies sind echte Niacin-Experten. Warum sind sie nicht befragt worden? Warum haben die
grofen Medien alle Gegenargumente zur Position der Cleveland Clinic ignoriert?

Einfaches, im Supermarkt erhiltliches Niacin hat immer noch die besten Ergebnisse bei Herz-
Kreislauf-Erkrankungen, selbst nach fast 90 Studien, in denen versucht wurde, Niacin zu

verbessern.

Es ist eine historische Tatsache, dass eine hochdosierte (>500mg) Niacin-Therapie seit 1955 in



vielen unabhédngigen, randomisierten klinischen Studien nachweislich Dyslipiddmien korrigiert und
Herz-Kreislauf-Erkrankungen reduziert hat. [7]

Wenn Niacin allein in klinischen Studien untersucht wird, zeigt sich, dass es das Risiko fiir Schlag-
anfélle, das akute Koronarsyndrom (jede pl6tzliche Minderdurchblutung des Herzens) und die
Wahrscheinlichkeit von Revaskularisierungsmalnahmen deutlich verringert. [19]

Nach mehr als 87 klinischen Studien mit Niacin bleibt das Coronary Drug Project (CDP; 1975-)
vielleicht die einzige Studie, die jemals die Verwendung von einfachem, im Supermarkt erhéltlichen
Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung im Vergleich zu einem Placebo untersucht hat. [19-21]

Das Coronary Drug Project (CDP; 1975-) verwendete 5-6 Jahre lang téglich einfaches, im Super-
markt erhéltliches Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung (3 g/d) (Niacin, n=616 vs. Clofibrat,
n=637 vs. Placebo, n=1.587). [7]

Die Population bestand aus Personen mit einem fritheren Myokardinfarkt.
e 11%ige Verringerung der Gesamtmortalitdt nach 15 Jahren, auch nach Abbruch der
Behandlung nach 6 Jahren
e 27 % weniger nachfolgende Myokardinfarkte
e 25% weniger zerebrovaskuldre Ereignisse (Schlaganfille)

Dieser langfristige Nutzen ist bemerkenswert und konnte zum Teil auf langfristige epigenetische
Wirkmechanismen zuriickzufiihren sein, an denen Niacin-NAD-Sirtuin-Signalwege beteiligt sind.

In den meisten Studien seit dem CDP wurden Behandlungsgruppen untersucht, die entweder modi-
fizierte Formen von Niacin (mit verlangerter Wirkstofffreisetzung, mit verzogerter Wirkstofffrei-
setzung oder andere) oder Kombinationen (Niacin mit Statinen/Laropiprant/anderen) verwendeten.
In den meisten dieser Studien wurden diese alternativen Niacinformen/-kombinationen mit Statinen
verglichen.

In der HATS-Studie verringerte Niacin plus Simvastatin die Zahl der schwerwiegenden klinischen
Ereignisse (Tod, Myokardinfarkt, Schlaganfall oder Revaskularisation) im Vergleich zu Placebo um
90 % (P =0,03). [22]

Strengere und umfassendere Erklarungen zu den Niacin-Studien (Mechanismen und Meta-Analyse)
finden Sie in den erstaunlichen Videoprasentationen des Biomediziners/Statistikers Nicolas
Verhoeven, die viele der Fehlinterpretationen/Fehlinformationen iiber Niacin ausrdumen und die
unbestreitbaren, bemerkenswert positiven, nachgewiesenen Vorteile von Niacin bei Herz-Kreislauf-
Erkrankungen klar und detailliert darstellen. [23-25]

Sie fragen sich vielleicht, wie es moglich ist, dass es 87 klinische Studien gibt, die Niacin ein-
schlieBen, und es werden immer mehr. Das liegt daran, dass Niacin nach wie vor der Goldstandard
in der Erforschung der Dyslipiddmie bei Herz-Kreislauf-Erkrankungen ist.

Nach wie vor ist Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung die beste Form von Niacin, die in
klinischen Studien im Rahmen des Coronary Drug Project trotz zahlreicher Versuche, die Flush-
Reaktion zu kontrollieren, uniibertroffen positive Ergebnisse erzielte.

Die vielen Formen von Niacin: Gescheiterte Verbesserungsversuche

Es wurden viele Versuche unternommen, den Flush zu verringern durch die Entwicklung von
Niacinformen mit zeitlich begrenzter Freisetzung, wie Niacin mit verlangerter Freisetzung (ER-
Niacin/Niaspan, extended release) oder Niacin mit verzogerter Freisetzung (SR-Niacin, sustained
release), oder durch die Zugabe von Arzneimitteln, die den Flush hemmen kénnen. Diese Ansétze
verringerten zwar den Flush, aber verbesserten sie die Ergebnisse im Vergleich zu herkémmlichem



Niacin mit sofortiger Freisetzung (IR-Niacin)? Oder konnte es sein, dass der Flush tatsdchlich von
Vorteil ist?

Diese Ansétze verringerten zwar die Flush-Reaktion, aber die Ergebnisse waren nie so positiv wie
das herkdmmliche IR-Niacin in der CDP-Studie (1 g, 3x/d). Auerdem war ihr Sicherheitsprofil
nicht so gut wie das von IR-Niacin. [26]

Die wirklichen Bedenken bei Niacin riithren eher von seiner Unfdhigkeit her, aus dem Koérper
entfernt zu werden, als vom Flush selbst. Der Flush kann fiir jemanden, der damit nicht vertraut ist,
schockierend sein, und Personen sollten niemals Niacin erhalten, ohne dariiber informiert worden
zu sein, was sie erwartet. Wenn man jedoch weil}, was man zu erwarten hat, wird man sich wohl-
fiihlen und eine unvergleichlich gute Gesundheit haben.

Es ist ganz klar, dass die Flush-Reaktion erwiinscht ist und therapeutische Vorteile hat. Als in den
HPS-THRIVE-Studien (n>25.000) ein Flush-Hemmer (Laropiprant) mit Niacin kombiniert wurde,
um die Compliance bei Niacin-naiven Patienten zu erhthen, verhinderte dies tatsdchlich das
positive Ergebnis. Jeder Grundlagenwissenschaftler weil3, dass dies ein klarer Beweis dafiir ist, dass
der Flush erwiinscht ist.

Laropiprant ist ein Medikament, das aufgrund von Empfehlungen der europdischen Aufsichts-
behorde weltweit vom Markt genommen wurde. Trotzdem wurde Niacin weiterhin die Schuld
gegeben. Weitere Einzelheiten zu dieser Kontroverse aus dem Jahr 2014, die den Ruf von Niacin
beschédigte, sind in meinem (WTP) friiheren OMNS-Beitrag beschrieben. [8]

Weitere Beispiele fiir die therapeutische Wirkung des Flushs sind Dimethylfumarat (Tecfidera),
eines der beliebtesten oralen Therapeutika zur Behandlung von Multipler Sklerose, und Beta-
Alanin, das klinisch erwiesenermalien die Muskelleistung steigert. Beide wirken durch die Aktivie-
rung desselben Signalwegs (GPR109A-Aktivierung) wie Niacin. Beide sind jedoch keine NAD-
Vorstufen, so dass Dimethylfumarat wahrscheinlich schlechter und Tecfidera teurer ist, wahrend
Beta-Alanin eine Vorstufe von Vitamin B5 ist und daher zusitzliche Vorteile hat, die noch nicht
vollstdndig charakterisiert und verstanden sind.

Die Daten zu Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung (handelsiibliches Niacin aus dem Super-
markt) sind ein beispielloser Erfolg in der Geschichte der Studien zu Herz-Kreislauf-Erkrankungen.
[7,27,28]

Der Nutzen von einfachem Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung (IRN) steht auRer Frage.
Niacin mit verldngerter Wirkstofffreisetzung (ERN/Niaspan) aus den Jahren 1955-1998 mag zwar
Nachteile haben, ist aber therapeutisch vorteilhaft. Niacin mit verzogerter Wirkstofffreisetzung (SR)
hat eindeutig eine potenzielle hepatische Toxizitdt. Offen gesagt wére fast jedes Molekiil toxisch,
wenn es langer als 12-20 Stunden am Tag freigesetzt wiirde, wahrend der Zeitrahmen fiir IRN-
Niacin weniger als eine Stunde betragt.

Niacin vs. Statine

Einfaches, preiswertes Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung reduziert nachweislich die
Intimadicke der Karotis, wihrend Statine diesen Endpunkt wiederholt nicht erreicht haben. [7]

Niacin erhéht das HDL stédrker als jedes andere Arzneimittel und senkt gleichzeitig Triglyceride,
tibermédfiges Cholesterin, LDL, Lp(a), ApoB und VLDL. Statine erreichen keinen dieser End-
punkte, und Statine erhéhen sogar Lp(a), was eigentlich schlecht ist, da Lp(a) einer der wichtigsten
Lipidmarker tiberhaupt ist.

Es ist bekannt, dass Statine das Risiko fiir Myopathie erhéhen, indem sie Coenzym Q (ein wesent-
licher Bestandteil der mitochondrialen Atmung) verbrauchen [29], das Risiko fiir Diabetes erhhen



[30] und bei manchen Menschen Gedéchtnisverlust verursachen. [31]

Statine erhéhen das Lp(a) um bis zu 30 % und erh6hen damit das Risiko fiir schwerwiegende
kardiovaskulédre Ereignisse (MACE) [32,33]. Es ist bekannt, dass Statin-Patienten mit erhéhtem
Lp(a) das Fortschreiten einer kalzifizierten Aortenstenose férdern. [34] Mehrere Studien haben
keinen Nutzen von Statinen fiir diese Indikation nachgewiesen. Niacin senkt das Lp(a), um das
MACE-Risiko zu verringern, und ist dafiir bekannt, dass es Verkalkungen der Karotis-Intima
(CIMT, carotid intima media thickness) reduziert, wahrend fiir die CIMT kein Nutzen nachge-
wiesen werden konnte.

Es ist bekannt, dass Statine das Risiko fiir neu auftretenden Diabetes erhohen, und die FDA hat dies

auf ihren Warnhinweisen vermerkt. [35,36] Statine erhéhen das Risiko fiir einen hdmorrhagischen
Schlaganfall [37],

Im Gegensatz dazu erhoht 1 g hochdosiertes ER-Niacin pro Tag nachweislich die Muskelkraft [38],
reduziert die hdufigste Todesursache bei Diabetikern (Herzerkrankungen; [39]) und beugt Demenz
vor [40].

Die klinische Forschung zu Statinen ist auch von statistischen Tduschungen geplagt, da die Forscher
relative Risiken anstelle von absoluten Risiken verwenden, um die Ergebnisse beeindruckender und
wahrscheinlicher erscheinen zu lassen, als sie tatsdchlich sind. [41]

Preiswertes Niacin mit sofortiger Freisetzung wird seit {iber 70 Jahren in hohen Dosen zur Korrek-
tur von Dyslipiddmie eingesetzt, ohne dass ernsthafte Sicherheitsbedenken bestehen. Es kostet nur
wenige Pfennige pro Tag und ist in dieser Hinsicht nach wie vor ungeschlagen. [26]

Die Niacin-Entdeckungen gehen weiter...

Kurz nach der Entdeckung der hochdosierten Niacintherapie zur Korrektur eines erhohten Choleste-
rinspiegels im Jahr 1955 untersuchte Dr. Abram Hoffer den Einsatz von hochdosiertem Niacin zur
Behandlung von Schizophrenie. [42,43] Zuvor hatte er sich mit der Frage befasst, wie viel Niacin in
den Reservaten der amerikanischen Ureinwohner im Westen Kanadas zur Anreicherung verwendet
werden sollte. Nachdem ihm die Leitung einer psychiatrischen Anstalt in Saskatchewan {ibertragen
worden war, erforschte er die Verwendung hoher Dosen fiir schizophrene Patienten. Schlieflich
behandelte er tiber mehrere Jahrzehnte hinweg Tausende von schizophrenen Patienten mit grofSem
Erfolg, und sein Verméchtnis lebt bei gut informierten praktizierenden integrativen Psychiatern
weiter. [43,44]

In Anbetracht der taglichen Massenerschiefungen in Amerika stellt sich die Frage, ob wir wirklich
unsere Anreicherung mit Niacin erhéhen sollten.

Niacin ist das einzige B-Vitamin, von dem bekannt ist, dass es chronische Nierenkrankheiten
stufenweise riickgdngig macht. [8]

Wir sind immer noch dabei, viele neue Verwendungsmoglichkeiten fiir Niacin zu entdecken. Vor
vier Jahren wurde in einer finnischen Studie entdeckt, dass "Niacin die mitochondriale Myopathie
heilt", wie in einer Veréffentlichung von Cell Metabolism beschrieben. [38]

Einer von uns (WTP) kennt personlich eine Person, die eine 8 Jahre anhaltende Trigeminusneural-
gie eliminierte, nachdem sie 2 Wochen lang hochdosiertes Niacin einnahm. Diese Erkrankung wird
wegen ihrer entsetzlichen Schmerzen gemeinhin als "Selbstmordkrankheit" bezeichnet. Niacin kann
eine erstaunliche Wirkung auf alle neurologischen Aspekte haben.

Dies wurde inzwischen in buchstéblich Hunderten von Verdéffentlichungen aus der Grundlagen-
forschung bewiesen. [45,46] In dieser Hinsicht ist die Grundlagenforschung den Erkenntnissen der



klinischen Forschung in der Regel immer 10 Jahre voraus aufgrund der ethischen und finanziellen
Beschrankungen der klinischen Forschung. Da die Kapitalrendite die treibende Kraft hinter den
meisten klinischen Forschungsarbeiten ist, beschrankt sich die klinische Forschung meist auf die
Bewertung patentierbarer xenobiotischer (korperfremder) Molekiile. Niacin mit sofortiger Frei-
setzung ist kein patentierbares/profitables natiirlich vorkommendes Molekiil.

Niacin wird derzeit in klinischen Versuchen zur Behandlung von Glioblastomen untersucht und zur
Behandlung von Demyelinisierungskrankheiten (Verlust der Umhiillung der Nervenzelle) in Be-
tracht gezogen von Dr. V. Wee Yong, Professor und Inhaber des kanadischen Forschungslehrstuhls
fiir Neuroimmunologie am Hotchkiss Brain Institute und den Abteilungen fiir klinische Neuro-
wissenschaften und Onkologie an der Universitdt von Calgary. [47,48]

Sein unvoreingenommenes Screening nach kleinen Molekiilen fiihrte zur Entdeckung und zum
experimentellen Nachweis, dass Niacin sowohl bei Krebs als auch bei demyelinisierenden Erkran-
kungen dul8erst niitzlich ist. Mit mehr als 320 von Experten begutachteten Publikationen wird seine
Forschung nun in klinische Studien zur Bewertung von Niacin zur Behandlung von Glioblastomen
umgesetzt.

Niacin hat in vielen Studien wiederholt bewiesen, dass es die Fettleber reduziert, und es befindet
sich derzeit in klinischen Studien zur Behandlung der nichtalkoholischen Fettlebererkrankung.
[16,38,49] Dies steht im Gegensatz zu dem weit verbreiteten Irrtum, dass Niacin lebertoxisch sei,
ein Problem, das nur bei der friiher patentierten Niacinform mit verzégerter Freisetzung beobachtet
wurde, nicht aber bei der Niacinform mit sofortiger Freisetzung, die in den meisten Lebensmittel-
laden erhéltlich ist.

Hochdosiertes Niacin wird mit einer langeren Lebensdauer und einer besseren Gesundheit, einer
verbesserten Stoffwechselhomoostase und einem verbesserten antioxidativen Schutz in Verbindung
gebracht. [50-53]

Wie kann Niacin so viel bewirken?

Zundchst einmal ist das NAD, das aus Niacin gebildet wird, fiir tiber 400 Genfunktionen erforder-
lich, d. h. fiir weit mehr genetische Funktionen als jedes andere Vitamin. [54] Dementsprechend
kann hochdosiertes Niacin bei vielen Menschen die Gesundheit wiederherstellen, indem es die
Genfunktion wiederherstellt.

Zweitens gibt es den Flush-Weg, der von Natur aus dramatische physiologische Wirkungen hat,
sogar in den Kapillaren der Haut und des Gehirns. Zusammengenommen sind die Vorteile von
Niacin zu zahlreich, um sie zu kategorisieren, und erstaunlicherweise ist es vollig sicher. [26,55]

Noch einmal: Die "Niacin-assoziierten" Metaboliten, 2PY und 4PY, sind in Wirklichkeit NAD-
assoziierte ausgeschiedene Metaboliten und keine Niacin-assoziierten Metaboliten, da sie keine
Abbauprodukte von Niacin sind.

Ja, NAD, die angesagteste Ergdnzung der letzten 10 Jahre. Das geht aus ihren Zahlen im Manu-
skript hervor. Kaum ein Wissenschaftler respektiert die Schlussfolgerung ihrer Studie, aber leider
spricht sich die Geschichte herum.

Die Metabolomics-Technologie hat ohne eine Wertschitzung der Geschichte und ohne griindliche
Uberlegungen keinen praktischen Wert oder, was in diesem Fall noch schlimmer ist, wenn die
Schlussfolgerung falsch ist. Tragisch fiir die Patienten ist, dass die Medien dies aufgegriffen haben
und viele Fehlinformationen verbreiteten, die eine Anreicherung in Verruf brachten, die eindeutig
zahllose Leben rettet, wie in Abbildung 1 dargestellt, und dies trotz hoher Niacindosen, die in RCTs
immer wieder bewiesen haben, dass sie Herz-Kreislauf-Erkrankungen reduzieren. Jeder Wissen-
schaftler, der sich mit Dyslipiddmie und Herz-Kreislauf-Erkrankungen beschéftigt, weil3, dass



Niacin in der Grundlagenforschung nach wie vor der Goldstandard fiir positive Ergebnisse ist.

In der Zwischenzeit berichtet Physician's Weekly iiber die jiingste JAMA-Veroffentlichung, in der
eine niedrigere Gesamtmortalitdt bei Patienten mit einer hoheren Niacinaufnahme in der Nahrung
beschrieben wird. [56,57] Dabei handelt es sich noch nicht einmal um Patienten, die Nahrungser-
gianzungsmittel einnehmen, aber zumindest beriicksichtigte diese Studie die dokumentierte Niacin-
aufnahme innerhalb der Population von Patienten mit NAFLD (nonalcoholic fatty liver disease,
nicht-alkoholische Fettleber). In der jliingsten Studie konnte die Niacinaufnahme bei den MACE-
Patienten nicht einmal beriicksichtigt werden.

Der Nutzen von Niacin kann sehr individuell sein.

Manche Menschen reagieren sehr empfindlich auf den Niacin-Flush, wahrend andere ihn iiberhaupt
nicht spiiren. Der Niacin-Flush ist immer véllig sicher, kann aber fiir Uninformierte schockierend
sein. Viele lernen, den Flush zu lieben, so auch ich (WTP). Ich kenne einen Menschen mit Multipler
Sklerose (MS), der sich um eine ausgeprégtere Flush-Reaktion bemiiht, weil er am besten lduft,
wenn er den Flush erlebt. Auflerdem haben klinische Studien inzwischen bewiesen, dass hohe
Niacin-Dosen (750-1000 mg) die Muskelkraft erh6hen, was bei der Behandlung von MS von
Vorteil sein diirfte. [38]

Es gab Fille, in denen Arzte ihren Patienten die Einnahme von Niacin empfahlen, sie aber nicht
iber den Flush informierten, so dass sie in Panik gerieten, wenn sie einen Flush erlebten, was zu
erhohtem Blutdruck und Stiirzen fiihrte. [58] Es ist wichtig, den Flush selbst kennen zu lernen,
indem man mit 50-100 mg beginnt und die Dosis schrittweise auf bis zu 2 g erhdht.

Einer von uns (RZC) nimmt hochdosiertes Niacin (500-2.000 mg tdglich) als Teil seines integrati-
ven Protokolls fiir viele chronische Krankheiten, insbesondere fiir atherosklerotische Herz-Kreis-
lauf-Erkrankungen, Autoimmunkrankheiten und Krebs bei Hunderten, wenn nicht Tausenden von
Patienten. Er hat eine deutliche Verbesserung und sogar eine Umkehrung dieser Krankheiten fest-
gestellt.

Das Grundmolekiil, Nikotinsdure/Niacin, hat praktisch keine schddlichen Auswirkungen. Wie bei
jedem Medikament gibt es Kontraindikationen. Es hat sich jedoch herausgestellt, dass Niacin weder
Diabetes verursacht noch die Insulinresistenz verschlimmert, mit dem Vorbehalt, dass es wie vor der
Einfiihrung von Niacin (vor der Anreicherung von Lebensmitteln) richtig dosiert werden muss.

Die Einnahme von Niacin in niichternem Zustand als einmaliger Bolus pro Tag kann Probleme
verursachen. Diese Probleme werden aufgehoben, wenn Niacin zu den Mahlzeiten eingenommen
wird. Dies ermdglicht auch eine Aufteilung der Dosis, die leichter zu verabreichen ist und dem
Patienten die Einnahme erleichtert. Kleinere Dosen zu den Mahlzeiten ermdglichen 2, 3 oder 4
Dosen pro Tag. Die FDA hélt immer noch eine Indikation fiir das urspriingliche Niacin aufrecht,
ndmlich bis zu 6 g pro Tag. Nur sehr wenige Anbieter sind sich dessen heute bewusst, da der grof3te
Teil des Erfolgs von Niacin zwischen 1955 und 1998 stattfand.

Es ist {iblich, eine Toleranz gegeniiber hoheren Niacin-Dosen zu entwickeln. Eine fehlende Reak-
tion auf Niacin wird im Allgemeinen als Zeichen einer schlechten Gesundheit angesehen. Schizo-
phrene reagieren im Durchschnitt weniger oder gar nicht auf Niacin, aber sie erlangen ihre Fahig-
keit zum Flush oft gleichzeitig mit der Genesung von der Schizophrenie zuriick. Dies hat zu
Theorien iiber Fettsduremdngel bei Schizophrenie gefiihrt. [59,60] In jedem Fall ist Niacin vollig
sicher und wird von sachkundigen Arzten seit iiber 70 Jahren verwendet. [55]

Im Allgemeinen schlagen wir vor, mit Niacin mit sofortiger Freisetzung (nicht zeit-gesteuert, nicht
verzogert und nicht mit verldngerter Freisetzung) einen, zwei oder drei Flushs pro Tag anzustreben.

Dazu ist eine personliche Titration erforderlich, die bei Erstanwendern typischerweise mit 100 mg



beginnt, um herauszufinden, wie sie reagieren. Die Spanne liegt in der Regel zwischen 500 mg und
2 g als Endpunkt, wobei 500 mg in der Vergangenheit am hdufigsten verwendet wurden.

Ich personlich (WTP) nehme seit 20 Jahren téaglich iiber 1 g ein, in letzter Zeit sogar dreimal taglich
2 g, und habe immer ein perfektes Lipidprofil.

Hohere Dosen entfalten eine groere Wirkung bei der Korrektur von Lipodystrophie (Fettgewebs-
schwund/Fettzerstorung) und einer zunehmenden Vielfalt von noch zu entdeckenden Indikationen.
[61]

Es ist immer am besten, nicht nur eine Niacin-Monotherapie zu machen, sondern immer resorbier-
bares Magnesium/Mineralien (niemals die Oxidform), Vitamin D, Zink und mehr orthomolekulare
oder integrative Basisbehandlungen wie 500 mg Thiamin und 50 mg Vitamin B6 (Pyridoxyl-5-
phosphat), Vitamin C fiir die Darmtoleranz, wenn dies angezeigt ist, usw. einzuschlieflen.

SchlieRlich ist manchmal die Ausleitung das Wichtigste, um ein Gesundheitsproblem zu 16sen.
Dabei kann es sich um Allergene, iiberméRigen Zucker, iibermaRigen Alkohol, Drogen oder andere
Giftstoffe handeln.

Abschliefend mochte ich sagen: Lassen Sie sich nicht von seltsamen, fliichtigen Nachrichten
erschrecken. Lernen Sie stattdessen aus der Geschichte und vergessen Sie sie nie.

Niacin wird nicht verschwinden. Es ist lebensnotwendig, und héhere Dosen sind eindeutig sicher
und beugen nachweislich Herz-Kreislauf-Erkrankungen vor - nur mal so zum Einstieg.
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Erndahrungsmedizin ist orthomolekulare Medizin

Die orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie zur Bekdmpfung
von Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http://www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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