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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η νιασίνη (B3) είναι μία υδατοδιαλυτή βιταμίνη του συμπλέγματος των βιταμινών Β. 

Νιασίνη είναι ο γενικός όρος, ο οποίος χρησιμοποιείται για να περιγράψει τα 

συστατικά που παρουσιάζουν τις βιολογικές ιδιότητες του νικοτιναμιδίου. Στην 

τροφή συνίσταται ως νικοτιναμίδιο και νικοτινικό οξύ. Αποτελεί πρόδρομο ένωση 

δύο συνενζύμων, του νικοτιναμιδο-αδενινο δινουκλεοτιδίου (NAD) και της 

φωσφορυλιωμένης μορφής αυτού, του φωσφορικού νικοτιναμιδο-αδενινο 

δινουκλεοτίδιο (NADP) και έτσι διαδραματίζει σημαντικό ρόλο σε πολλά μεταβολικά 

μονοπάτια.  

Στην παρούσα εργασία γίνεται λόγος για τη χημική δομή της νιασίνης, την 

απορρόφηση, την κατανομή της στους ιστούς και τη βιολογική της δράση.  

Η σοβαρή ανεπάρκεια νιασίνης προκαλεί πελλάγρα. Η πελλάγρα χαρακτηρίζεται από 

την τριάδα: δερματίτιδα, διάρροια και διανοητική έκπτωση. Ενίοτε στα παραπάνω 

προστίθεται και το στοιχείο του θανάτου (4d: dermatitis, diarrhea, dementia, death). 

Ως συμπλήρωμα η νιασίνη είναι διαθέσιμη ως νικοτιναμίδιο ή νικοτινικό οξύ. Το 

νικοτιναμίδιο είναι η μορφή που συνήθως χρησιμοποιείται σε συμπληρώματα 

διατροφής και σε εμπλουτισμό τροφίμων. Το νικοτινικό οξύ είναι διαθέσιμο κυρίως 

με ιατρική συνταγή. Τα συμπληρώματα νιασίνης μπορούν να διαχωριστούν σύμφωνα 

με το ρυθμό αποδέσμευσης και μεταβολισμού της σε άμεσης, βραδείας και 

παρατεταμένης αποδέσμευσης. 

Το νικοτινικό οξύ είναι το παλαιότερο υπολιπιδαιμικό φάρμακο που αναπτύχθηκε και 

χρησιμοποιείται από το 1955. Οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες του νικοτινικού 

οξέος περιλαμβάνουν ερυθρότητα του δέρματος, φαγούρα και γαστρεντερολογικές 

διαταραχές όπως ναυτία και έμετο.   

Εκτός της δυσλιπιδαιμίας, η πρόσληψης νιασίνης έχει συσχετιστεί σε πολλές κλινικές 

έρευνες με την πρόληψη ή και αντιμετώπιση πληθώρας χρόνιων παθήσεων όπως ο 

καρκίνος, η γήρανση, ο σακχαρώδης διαβήτης, το σύνδρομο επίκτητης 

ανοσοποιητικής ανεπάρκειας, αλλά και πολλών νευροεκφυλιστικών παθήσεων όπως 

η νόσος Alzheimer, η νόσος Parkinson, η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η σχιζοφρένεια, η 

πολλαπλή σκλήρυνση κ.α. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η αναλυτική 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας και η διερεύνηση της  επίδρασης της πρόσληψης της 

νιασίνης στην πρόληψη και αντιμετώπιση των διαφόρων παθολογικών καταστάσεων.  
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ABSTRACT 

Niacin (B3)  is a water-soluble vitamin of vitamin B complex. Niacin is the generic 

term which is used to describe the components that exhibit the biological properties of 

nicotinamide. Nicotinic acid is the other form of the water-soluble vitamin B3. Being a 

precursor of nicotinamide adenine dinucleotides (NADH, NAD, NAD
+
) and 

Nicotinamide adenine dinucleotide phosphate (NADP), niacin has an important role in 

many metabolic pathways.  

This paper refers to the chemical structure of niacin, its absorption, tissue distribution 

and  ist biological activity.  

Severe states of niacin deficiency lead to pellagra, a disease characterized by the triad: 

dermatitis, diarrhea and mental discount. Sometimes, to the above death is added (4d: 

dermatitis, diarrhea, dementia, death). 

As a supplement niacin is available as nicotinamide or nicotinic acid. Nicotinamide is 

the form commonly used in food supplements and food fortification. Nicotinic acid is 

mainly available with a prescription. Supplemental niacin can be separated according 

to the release rate and metabolism in immediate, long acting and extended release 

niacin. 

Nicotinic acid is the oldest hypolipidemic agent in use, since 1955. Niacin is the most 

effective agent currently available for raising HDL cholesterol. The most common 

side effects of nicotinic acid include skin redness, itching and gastrointestinal 

disturbances such as nausea and vomiting. 

Besides dyslipidemia , the intake of niacin has been associated, in many clinical 

studies, with the prevention or treatment of a multitude of chronic diseases such as 

cancer , aging , diabetes mellitus , the acquired immunodeficiency syndrome , and 

also of many neurodegenerative diseases such as Alzheimer Alzheimer, the disease 

Parkinson, rheumatoid arthritis , schizophrenia , multiple sclerosis , etc. The purpose 

of this paper is the detailed review of the literature and determination of  the effect of 

niacin intake in the prevention and treatment of different pathologies . 
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1. Η ΒΙΤΑΜΙΝΗ Β3 (ΝΙΑΣΙΝΗ) 

 

1.1 ΓΕΝΙΚΗ ΑΝΑΦΟΡΑ 

 Η νιασίνη είναι μία υδατοδιαλυτή βιταμίνη του συμπλέγματος των βιταμινών Β. Νιασίνη 

είναι ο γενικός όρος, ο οποίος χρησιμοποιείται για να περιγράψει τα συστατικά που 

παρουσιάζουν τις βιολογικές ιδιότητες του νικοτιναμιδίου. Στην τροφή συνίσταται ως 

νικοτιναμίδιο και νικοτινικό οξύ. Είναι γνωστή και ως νικοσιναμίδιο [1]. Η νιασίνη είναι 

αξιοσημείωτα σταθερή και ανθεκτική στη θερμότητα, τη μαγειρική παρασκευή και την 

αποθήκευση για λογικές χρονικές περιόδους.  

 

 

 

1.2 ΔΟΜΗ ΒΙΤΑΜΙΝΗΣ Β3 (ΝΙΑΣΙΝΗΣ) 

Η χημική δομή του νικοτιναμιδίου (πυριδινο-3-καρβαμίδιο) και του νικοτινικού οξέος 

(πυριδινο-3-καρβοξυλικό οξύ)  φαίνονται στην εικόνα 1.2.1 [2]. 

 

Εικόνα 1.2.1 : Χημική δομή νικοτιναμιδίου και νικοτινικού οξέος 

 

Ως βιταμίνη η νιασίνη λειτουργεί σαν συστατικό δύο συνενζύμων,  του νικοτιναμιδο-

αδενινο δινουκλεοτιδίου (NAD) και της φωσφορυλιωμένης μορφής αυτού, του 

φωσφορικού νικοτιναμιδο-αδενινο δινουκλεοτίδιο (NADP) [3]. H χημική δομή των 

παραπάνω συνενζύμων φαίνεται στην εικόνα 1.2.2. Στην οξειδωμένη τους μορφή, τα 

NAD και NADP περιλαμβάνουν θετικό φορτίο και γι’ αυτό συχνά συμβολίζονται ως 

NAD
+   

και NADP
+
. 
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Εικόνα 1.2.2: Χημική δομή των συνενζύμων NAD και NADP, όπου 

R= Η
+
 για το NAD

+
 και R= PO3

-2
 για το NADP

+ 
. 

 

Η πορεία περιλαμβάνει το σχηματισμό του αμιδίου του αδενινονουκλεοτιδίου του 

νικοτινικού, μία πορεία που είναι μη αντιστρεπτή. Στο πρώτο στάδιο μεταφέρεται μία 

ομάδα φωσφορικής ριβόζης από το  φωσφοριβοσυλ-πυροφωσφορικό (PrPP) 

σχηματίζοντας νουκλεοτίδιο νικοτινικού οξέος. Στο δεύτερο στάδιο πραγματοποιείται 

μεταφορά διφωσφορικής αδενοσίνης (ADP) από την τριφωσφορική αδενοσίνη (ΑTP), 

σχηματίζοντας αδενινο-νουκλεοτίδιο νικοτινικού οξέος. Το τελευταίο στάδιο είναι 

αντίδραση σχηματισμού του αμιδίου, κατά το οποίο η γλουταμίνη προσφέρει την αμιδική 

της ομάδα, σχηματίζοντας NAD. Η σύνθεση του NAD από το νικοτινικό οξύ φαίνεται 

στην εικόνα 1.2.3. 

Η βιοσύνθεση του ΝΑD από το νικοτιναμίδιο συμβαίνει σε όλους τους ιστούς και 

ρυθμίζεται από τη συγκέντρωση του εξωκυττάριου νικοτιναμιδίου, το οποίο υφίσταται 

ηπατική και ορμονική ρύθμιση [4].  
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Εικόνα 1.2.3: Σύνθεση NAD  από τη νιασίνη 
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2. ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΠΗΓΕΣ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ ΚΑΙ 

ΒΙΟΣΥΝΘΕΣΗ 

 

2.1 ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΠΗΓΕΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Οι κύριες διαιτητικές πηγές  νιασίνης είναι  η μαγιά, το κρέας (ιδίως το συκώτι), τα 

πουλερικά, τα κόκκινα ψάρια (ο τόνος, ο σολομός). Ικανοποιητικές ποσότητες νιασίνης 

περιέχουν επίσης τα όσπρια, οι ξηροί καρποί, τα πράσινα φυλλώδη λαχανικά, 

εμπλουτισμένα αμυλούχα τρόφιμα, π.χ. ψωμί αλλά και το ρύζι, το φύτρο σιταριού και  

κάποια δημητριακά. Αρκετά υψηλό ποσοστό νιασίνης περιέχεται επίσης στο τσάι και τον 

καφέ [1,2]. Αναλυτικά η περιεκτικότητα κάποιων τροφίμων σε νιασίνη φαίνεται στον 

πίνακα 2.1. 

Στη φύση η νιασίνη βρίσκεται υπό ελεύθερη μορφή σε πολύ μικρό ποσοστό. Το 

μεγαλύτερο ποσοστό νιασίνης αποτελεί  συστατικό του NAD/NADP. Τα NAD/NADP 

είναι ενώσεις σχετικά σταθερές στο μαγείρεμα και στην αποθήκευση. Το νικοτινικό οξύ 

περιέχεται σε τρόφιμα φυτικής προέλευσης, ενώ το νικοτιναμίδιο είναι προϊόν υδρόλυσης 

των NAD/NADP που περιέχονται σε τρόφιμα ζωικής προέλευσης.  Σε πολλά τρόφιμα, 

ιδίως στα δημητριακά, η νιασίνη είναι χαμηλής βιολογικής αξίας, γιατί είναι προσδεμένη 

σε μακρομόρια –πολυσακχαρίτες (νιασιτίνη) ή πεπτίδια (νιασινογόνα)- και δεν 

απορροφούνται εύκολα [5].  
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Ποσότητα τροφίμου Νιασίνη  

(ΝΕ*) 

Ποσότητα τροφίμου Νιασίνη 

 (ΝΕ*) 

   Δημητριακά 
1 μπολ all-bran 

1 μπολ Bran Flakes 

1 μπολ Corn Flakes 

1 μπολ Muesli 

 

6,5 

7,5 

5,0 

8,0 

            Κρέας και ψάρι 

Μοσχάρι ψητό (85 γρ) 

Αρνί ψητό (85 γρ) 

Χοιρινό ψητό (85 γρ) 

1 μπούτι κοτόπουλου 

Συκώτι αρνιού μαγειρεμένο (90 γρ) 

Νεφρό αρνιού μαγειρεμένο (90 γρ) 

Ψάρι μαγειρεμένο (150 γρ) 

 

10 

10 

10 

16 

18 

11,5 

10-15 

Αμυλούχα τρόφιμα 

2 φέτες μαύρο ψωμί 

2 φέτες άσπρο ψωμί 

μακαρόνια ολικής 

αλέσεως 

 μαγειρεμένα 150 γρ 

μακαρόνια μαγειρεμένα 

150 γρ 

ρύζι, μαύρο, βρασμένο 

(160 γρ) 

ρύζι, άσπρο, βρασμένο 

(160 γρ) 

πατάτες βρασμένες  

(150 γρ) 

 

3 

2,5 

3,5 

 

2 

 

3 

 

2 

 

1,5 

               Όσπρια 

Φασόλια, βρασμένα (100 γρ) 

Ρεβίθια, βρασμένα (100 γρ) 

Φακές, βρασμένες (150 γρ) 

 

2,5 

2 

1,5 

Γάλα και 

γαλακτοκομικά προϊόντα 
280 ml γάλα 

280 ml γάλα σόγιας 

1 κούπα γιαούρτι (150 γρ) 

60 γρ. τυρί 

1 αυγό 

 

 

2,5 

2,5 

1,5 

1,8 

2,5 

         Καρποί 

30 αράπικα φιστίκια 

 

6,5 

*ΝΕ =Ισοδύναμο νιασίνης  

Πίνακας 2.1: Περιεκτικότητα διαφόρων τροφίμων σε νιασίνη 
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2.2 ΒΙΟΣΥΝΘΕΣΗ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Εκτός από τις διαιτητικές πηγές νιασίνης, το νικοτιναμίδιο και κατ’ επέκταση το 

NAD μπορεί να συντεθεί στο ήπαρ από το αμινοξύ τρυπτοφάνη (Trp), το οποίο 

αποτελεί το 1% της πρωτεΐνης της διατροφής.  Μόνο το 3% της τρυπτοφάνης που 

μεταβολίζεται στον οργανισμό οδηγεί στη σύνθεση NAD. Η τρυπτοφάνη μετέχει 

μερικώς στην κάλυψη των ημερήσιων αναγκών σε βιταμίνη, αφού 60 mg Trp 

αντιστοιχούν περίπου σε 1 mg νιασίνης ή 1 ισοδύναμο νιασίνης (Niacin Equivalent, 

NE). 

Η βιοσύνθεση των  NAD/NADP από Trp συμβαίνει σε όλους τους οργανισμούς μέσω 

ενδιάμεσου σχηματισμού κινολινικού οξέος. Στο ήπαρ και τους νεφρούς το 

κινολινικό οξύ μετατρέπεται σε ριβονουκλεοτίδιο του νικοτινικού οξέος, από το 

οποίο παράγεται το NAD/NADP. Η βιοσύνθεση του νικοτιναμιδίου και των 

NAD/NADP απεικονίζεται στην εικόνα 2.2.1 και πραγματοποιείται στα ηπατικά, 

νευρικά και ανοσοποιητικά κύτταρα.  Η σύνθεση αυτών των συνενζύμων 

επηρεάζεται από διατροφικούς και ορμονικούς παράγοντες. Ανεπάρκεια σε βιταμίνη 

Β6 ή ριβοφλαβίνη μειώνει τη μετατροπή σε NAD/NADP, γιατί οι βιταμίνες αυτές 

επιδρούν στο μεταβολισμό της Trp. Επιπλέον η δράση κάποιων από τα ένζυμα που 

μετέχουν στη μετατροπή Trp σε NAD/NADP επηρεάζεται από την πρωτεϊνική και 

ενεργειακή πρόσληψη και από την πρόσληψη νιασίνης. Γενικά, 1 γραμμάριο υψηλής 

βιολογικής αξίας πρωτεΐνης που λαμβάνεται από την τροφή αντιστοιχεί σε περίπου 

10 mg τρυπτοφάνης. Έτσι, 60 gr πρωτεΐνης  θα αντιστοιχούν σε 600 mg Trp και 

επομένως σε 10 ισοδύναμα νιασίνης. Σημειώνεται ότι στο τρίτο τρίμηνο της 

εγκυμοσύνης η ικανότητα αυτής της μετατροπής τριπλασιάζεται, πιθανόν λόγω 

ενεργοποίησης της οξυγεννάσης της Trp (ρυθμιστικό ένζυμο για τη μετατροπή) από 

οιστρογόνα [1,3].  

Η υδρόλυση του NAD από τις ηπατικές αποθήκες είναι εξαιρετικά σημαντική για το 

μεταβολισμό της νιασίνης, γιατί επιτρέπει την απελευθέρωση του νικοτιναμιδίου για 

τη μεταφορά και απορρόφησή του από τους ιστούς που απαιτούν νιασίνη. Η 

υδρόλυση των NAD/NADP στο ήπαρ και τους άλλους ιστούς καταλύεται από δύο 

είδη ενζύμων, τις NAD-γλυκοϋδρολάσες και τις πολύ-ADP πολυμεράσες.  
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Εικόνα 2.2.1: Σχηματισμός νιασίνης και NAD από την τρυπτοφάνη 

 

Γενικά τα μονοπάτια βιοσύνθεσης του NAD στον οργανισμό απεικονίζονται στην εικόνα 

2.2.2. που ακολουθεί [6]. 
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Εικόνα 2.2.2. Βιοσύνθεση του NAD 
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3. Ο ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΤΗΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ ΣΤΟ ΣΩΜΑ 

 

3.1 ΠΕΨΗ ΚΑΙ ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ   

Η υδρόλυση των NAD/NADP γίνεται στον εντερικό αυλό από τις γλυκοϋδρολάσες 

και σχηματίζει ελεύθερο νικοτιναμίδιο.  

NAD και NADP νικοτιναμίδιο 

Το νικοτιναμίδιο και το νικοτινικό οξύ μπορεί να απορροφηθούν από το στομάχι, 

αλλά και από το δωδεκαδάκτυλο [7]. Το νικοτιναμίδιο μπορεί να υδρολυθεί προς 

νικοτινικό οξύ από τη μικροβιακή χλωρίδα του εντέρου. 

Ο τρόπος απορρόφησης της νιασίνης εξαρτάται από το προσλαμβανόμενο ποσό. Σε 

χαμηλές συγκεντρώσεις η απορρόφηση γίνεται από εξαρτώμενη από Na+ 

διευκολυνόμενη (από μεταφορέα) διάχυση, ενώ σε υψηλές συγκεντρώσεις η 

απορρόφηση γίνεται με παθητική διάχυση[7-9].  

Πιστεύεται ότι μέσα στο εντερικό κύτταρο το νικοτινικό οξύ μετατρέπεται σε 

νικοτιναμίδιο. Κατά πάσα πιθανότητα για να γίνει η μετατροπή πρέπει το νικοτινικό 

οξύ να ενταχθεί σε ένα μόριο NAD και στη συνέχεια να απελευθερωθεί ως αμίδιο 

μέσω υδρόλυσης του NAD [8,9].  

 

3.2 ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΝΙΑΣΙΝΗΣ ΚΑΙ ΑΠΟΘΗΚΕΥΣΗ 

Στο πλάσμα η νιασίνη υπάρχει κυρίως με τη μορφή νικοτιναμιδίου και σε μικρότερο 

ποσοστό ως νικοτινικό οξύ. Περίπου το 15-30% του νικοτινικού οξέος του 

πλάσματος είναι δεσμευμένο σε πρωτεΐνες του πλάσματος [1]. Σε φυσιολογική 

κατάσταση νηστείας οι συγκεντρώσεις του νικοτινικού οξέος και του νικοτιναμιδίου 

στο αίμα είναι χαμηλή. Ο Jacobson και οι συνεργάτες του βρήκαν ότι σε νηστεία η 

συγκέντρωση του νικοτιναμιδίου στο αίμα είναι περίπου 300 nM, ενώ το νικοτινικό 

οξύ βρίσκεται σε συγκεντρώσεις συχνά μη ανιχνεύσιμες [5,10]. 

Από την κυκλοφορία του αίματος,  νικοτινικό οξύ και αμίδιο εισέρχονται στο 

κύτταρο με απλή διάχυση. Οι περισσότεροι ιστοί έχουν μεταφορείς για το 

νικοτιναμίδιο.  Εντούτοις η μεταφορά του νικοτινικού οξέος στα νεφρικά σωληνάρια 

και στα ερυθροκύτταρα απαιτεί ένα σύστημα μεταφοράς εξαρτώμενο από Na
+.

 Στο 

εσωτερικό των κυττάρων η βιταμίνη χρησιμοποιείται για τη σύνθεση NAD
+
, το οποίο 

μπορεί να φωσφορυλιωθεί σε NADP
+
  και αυτά μπορούν με τη σειρά τους να δεχτούν 

ηλεκτρόνια σχηματίζοντας NADH και NADPH αντίστοιχα [5]. 
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Το νικοτιναμίδιο λειτουργεί ως ο κύριος πρόδρομος του NAD, το οποίο συντίθεται σε 

όλους τους ιστούς. Στο ήπαρ πάντως για τη σύνθεση του NAD μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί και το νικοτινικό οξύ.  

Υπό τη μορφή NAD και NADP (που είναι η κύρια μορφή υπό την οποία η νιασίνη 

δρα στον οργανισμό), η βιταμίνη εγκλωβίζεται στο κύτταρο. Στο διακυττάριο υγρό η 

συγκέντρωση NAD είναι πολύ μεγαλύτερη του  NADP [11]. 

 

3.3 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΑΠΕΚΚΡΙΣΗ 

Τα NAD και  NADP που παράγονται στον οργανισμό μπορούν να αποικοδομηθούν 

από τη γλυκοϋδρολάση σε νικοτιναμίδιο και ADP-ριβόζη. Περίπου το 90% της 

ημερήσιας πρόσληψης νιασίνης αποβάλλεται από τον οργανισμό είτε αυτούσια είτε 

με τη μορφή μεταβολιτών της . Το νικοτιναμίδιο υφίσταται μεθυλίωση και στη 

συνέχεια οξειδώνεται προς μια ποικιλία προϊόντων που απεκκρίνονται από τα ούρα. 

Κύριοι μεταβολίτες είναι το Ν-μεθυλο-νικοτιναμίδιο (20-30% της νιασίνης) και το 

Ν΄-μεθυλο-2-πυριδονο-5-καρβοξαμίδιο (40-60% της νιασίνης) [1,3]. Η δομή τους 

φαίνεται στη  εικόνα 3.3.1. Η μέτρηση της συγκέντρωσης των παραπάνω 

μεταβολιτών στα ούρα μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την αξιολόγηση της θρέψης 

σε νιασίνη. Σε ενδιάμεσες ή φαρμακολογικές δόσεις νιασίνης (1-3 γρ/ ημερησίως) 

ένα μέρος του νικοτινικού οξέος σχηματίζει σύμπλοκο με τη γλυκίνη και 

αποβάλλεται από τους νεφρούς ως νικοτινουρικό οξύ [12].   

Απώλεια φυσιολογικής ποσότητας καθημερινά στα ούρα υποδεικνύει ότι η διατροφή 

είναι επαρκής σε νιασίνη. Ένας υγιής ενήλικας εκκρίνει 4-6 mg Ν-μεθυλο-

νικοτιναμίδιο ημερησίως. Μη φυσιολογικές συγκεντρώσεις των μεταβολιτών αυτών 

υποδεικνύουν ότι η διατροφική πρόσληψη νιασίνης είναι ανεπαρκής. [3]. 

Πρακτικά πολύ λίγο νικοτινικό οξύ ή αμίδιο απεκκρίνονται, γιατί μπορεί να γίνει 

επαναρρόφηση. Η νιασίνη εκκρίνεται και στο μητρικό γάλα [2].  

 

 

Εικόνα 3.3.1: Μορφές απέκκρισης νιασίνης 
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4.  ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΕΣ ΚΑΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ ΤΗΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Το νικοτινικό οξύ και το νικοτιναμίδιο ως πρόδρομοι των συνενζύμων NAD/NADP  

έχουν νευραλγικό ρόλο στον ενεργειακό μεταβολισμό και τις λειτουργίες των 

μιτοχονδρίων. Περίπου 200 ένζυμα του οργανισμού , κατά κύριο λόγο 

αφυδρογονάσες, απαιτούν NAD ή NADΡ για να δράσουν. Ο ρόλος των NAD/ 

NADΗ, NADΡ/ NADΡΗ είναι να δρουν ως δότες υδρογόνου ή δέκτες ηλεκτρονίων 

στις αντιδράσεις οξειδοαναγωγής του οργανισμού. Ωστόσο, οι συνεχώς αυξανόμενες 

νέες πληροφορίες υποδεικνύον ότι τα NAD/NADP έχουν σημαντικό ρόλο σε 

διάφορες βιολογικές διαδικασίες, όπως η ομοιόσταση ασβεστίου, η γονιδιακή 

έκφραση, ανοσολογικές διαδικασίες η γήρανση κ.α. [13]. 

 

 

4.1 ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ ΟΞΕΙΔΟΑΝΑΓΩΓΗΣ 

Αν και η δομή των NAD, NADΡ είναι παρόμοια, η δράση τους στο κύτταρο είναι 

αρκετά διαφορετική.  

Το NAD αποτελεί κυρίως δέκτη ηλεκτρονίων σε καταβολικές αντιδράσεις όπως στην 

αποικοδόμηση υδατανθράκων, λιπαρών οξέων, κετονοσωμάτων, αμινοξέων και 

αλκοόλ (γλυκόλυση, οξειδωτική αποκαρβοξυλίωση του πυροσταφυλικού, οξείδωση 

του Ac-CoA μέσω του κύκλου του Krebs, β-οξείδωση των λιπαρών οξέων, οξείδωση 

αιθανόλης κλπ). Οι NAD-εξαρτώμενες αντιδράσεις εμπλέκουν τη μεταφορά δύο 

ηλεκτρονίων και δύο πρωτονίων. Το NAD
+
 δέχεται δύο ηλεκτρόνια και ένα πρωτόνιο 

(το υπολειπόμενο πρωτόνιο παραμένει). Γι’ αυτό η ανηγμένη μορφή του NAD δεν 

απεικονίζεται ως NADH2, αλλά ως NADH + Η
+
 (εικόνα 4.1.1). [1, 14] 

 

 

Εικόνα 4.1.1: Αναγωγή NAD
+ 
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 Ο ρόλος του NADH είναι να μεταφέρει ηλεκτρόνια σε μεταβολικές ενδιάμεσες 

ενώσεις, μέσω της αλυσίδας μεταφοράς ηλεκτρονίων, παράγοντας ΑΤΡ 

(τριφωσφορική  αδενοσίνη). Κάθε μόριο NADH που καταναλώνεται στα μιτοχόνδρια 

αποδίδει 3 μόρια ΑΤΡ [11]. Επιπλέον το NAD απαιτείται από την αφυδρογονάση της 

αλδεΰδης για τον καταβολισμό της βιταμίνης Β6 στο προϊόν απέκκρισής της, το 

πυριδοξικό οξύ [1]. 

Αντίθετα το NADΡ (ως NADΡΗ), που βρίσκεται στο κυτταρόπλασμα εμπλέκεται σε 

βιοσυνθετικές αντιδράσεις (αντιδράσεις αναγωγής). Το NADΡΗ δημιουργείται από 

το μονοπάτι φωσφορικών πεντοζών και χρησιμοποιείται σε αντιδράσεις όπως η 

βιοσύνθεση λιπαρών οξέων, χοληστερόλης, στεροειδών ορμονών, και 

δεοξυριβονουκλεοτιδίων (πρόδρομοι του DNA)  κα [13]. 

Το NADPH επίσης απαιτείται για την αναγωγή του δεϋδροασκορβικού οξέος, την 

οξειδωμένη μορφή της βιταμίνης C.  Ένζυμα όπως η αναγωγάση γλουταθειόνης 

απαιτούν NADPH. Επίσης, για τη μετατροπή του φυλλικού οξέος σε διυδροφολικό 

οξύ (DHF) και τετραϋδροφολικό  (THF), όπως και για τη σύνθεση του N
5
μεθυλ- THF 

και Ν
5
,Ν

10
 μεθυλενοTHF, τις ενεργές μορφές του φυλλικού, απαιτείται NADPH [1]. 

Επιπλέον, το NADPH αποτελεί συνένζυμο για το ένζυμο Ρ450 που αποτοξινώνει από 

τα αντιβιοτικά [11]. 

 

4.2 ΜΗ ΑΝΑΓΩΓΙΚΕΣ ΑΝΤΙΔΡΑΣΕΙΣ  

 

4.2.1 ΜΕΤΑ-ΜΕΤΑΦΡΑΣΤΙΚΗ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗ ΠΡΩΤΕΙΝΩΝ 

Το NAD χρησιμοποιείται στην μετα-μεταφραστική τροποποίηση πολλών πρωτεϊνών, 

ιδιαίτερα κάποιων πρωτεϊνών των χρωμοσωμάτων. Τα χρωμοσώματα αποτελούνται 

από DNA, πρωτεΐνες -ιστόνες και μη ιστόνες. Οι ιστόνες, που διαφοροποιούνται από 

την μεγάλη τους περιεκτικότητα σε βασικά αμινοξέα, λειτουργούν ως «σκαλωσιά» 

και διατηρούν τη δομή της χρωματίνης. Οι υπόλοιπες πρωτεΐνες χρησιμοποιούνται 

στη ρύθμιση της έκφρασης συγκεκριμένων γονιδίων [15].  

Το NAD σε αυτή την περίπτωση δεν δρα ως οξειδωτικό ή αναγωγικό μέσο.  Αποτελεί  

υπόστρωμα για δύο κατηγορίες ενζύμων, της μονο-ADP-ριβοσυλ τρανσφεράσης και 

της πολυμεράσης της πολύ-ADP-ριβόζης μεταφέρουν μία ή περισσότερες, 

αντίστοιχα, ομάδες ADP-ριβόζης από το NAD σε χρωμοσωμικές πρωτεΐνες (εικόνα 

4.2.1).  Από την προσκόλληση κάθε ομάδας  ADP-ριβόζης απελευθερώνεται ένα 

μόριο νικοτιναμιδίου [16].  
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Εικόνα 4.2.1: Συμμετοχή του NAD σε αντιδράσεις ADP-ριβοζυλίωσης. 4 μόρια NAD 

χρησιμοποιούνται για την προσκόλληση 4 μορίων ADP-ριβόζης σε μία χρωμοσωμική 

πρωτεΐνη. 

 

4.2.1.1 ΠΟΛΥ-ADP-ΡΙΒΟΖΗ ΠΟΛΥΜΕΡΑΣΕΣ (PARPs) 

Οι PARPs είναι πυρηνικές πρωτεΐνες που, όπως προαναφέρθηκε, μεταφέρουν ομάδες 

ADP-ριβόζης από το NAD σε διάφορες πρωτεΐνες. Συνδέονται στις αλυσίδες του 

DNA, έχοντας ενεργό ρόλο στη διατήρηση της δομής της χρωματίνης και τελικά στη 

διατήρηση της γονιδιακής σταθερότητας Ένας μεγάλος αριθμός πυρηνικών 

πρωτεϊνών δρουν ως υποστρώματα για τις PARPs και δέχονται αλυσίδες πολυμερών 

διαφόρων μηκών. H PARP-1 είναι το πιο μελετημένο ένζυμο της οικογένειας των 

PARPs [13]. Η πολύ (ADP)-ριβόζη, που έχει ισχυρά αρνητικό φορτίο, συνδέεται 

ομοιοπολικά στις πρωτεΐνες και τείνει να την απομακρύνει από το DNA, το οποίο 

είναι και αυτό αρνητικά φορτισμένο. Οι ιστόνες Η1, Η2Α και Η2Β είναι τα κυριότερα 

υποστρώματα για πολύ-ADP-ριβοζυλίωση. Μετά την πολύ-ADP-ριβοζυλίωση οι 

πρωτεΐνες αυτές διαχωρίζονται από το DNA και η δομή της χρωματίνης χαλαρώνει, 

επιτρέποντας την αποκατάσταση της βλάβης στο DNA (εικόνα 4.2.1.1.). Η 

δραστηριότητα των πολύ-ADP-ριβόζη πολυμερασών αυξάνεται κατά την κυτταρική 

αύξηση, την κυτταρική διαφοροποίηση, και την επιδιόρθωση του DNA [17-19]. 

Άλλες πρωτεΐνες – υποστρώματα για τις PARP’s είναι οι τοποϊσομεράσες Ι και ΙΙ, οι 

DNA-πολυμεράσες α και β, οι DNA-λιγάσες Ι και ΙΙ, ο πυρηνικός υποδοχέας 
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ρετινοειδών Χ, ο πυρηνικός παράγοντας (NF-)-κΒ και η p53 [2]. Η PARP-1 εξάλλου 

αποτελεί και η ίδια μέρος της δομής της χρωματίνης διατηρώντας τη σε συμπαγή 

μορφή και αποτρέποντας έτσι την απρόσεκτη μεταγραφή του γονιδιώματος [18]. 

 

Εικόνα 4.2.1.1: Η συσχέτιση του μεταβολισμού πολύ-ADP-ριβόζης και δομής της 

χρωματίνης. 

 

Η δραστηριότητα των PARPs εξαρτάται από το διαθέσιμο ποσό NAD+ μπορεί να 

δράσει σαν πυρηνικός αισθητήρας ενέργειας. Σε φυσιολογικές συνθήκες ήπια 

ενεργοποίησή τους επηρεάζει την επιδιόρθωση του DNA, τη γονιδιακή έκφραση, τον 

κυτταρικό κύκλο και τον κυτταρικό θάνατο. Ένας μεγάλος αριθμός ερευνών δείχνουν 

ότι η υπέρμετρη ενεργοποίηση του PARP-1 οδηγεί στον κυτταρικό θάνατο σε 

καταστάσεις οξειδωτικού στρες.  

Το NAD
+
 εκτός από υπόστρωμα για τις PARPs λειτουργεί ως οξειδοαναγωγικός 

φορέας στην οξειδωτική φωσφορυλίωση και την παραγωγή ΑΤΡ, όπως 

προαναφέρθηκε. Η εξάντληση των αποθεμάτων NAD
+
 που ακολουθεί την υπέρμετρη 

ενεργοποίηση των PARPs έχει φανεί ότι εξαντλεί τα αποθέματα ενδοκυττάριου ATP, 

μπορεί να καταστείλει τη μεταγραφή του DNA  και τελικά οδηγεί στην 

απελευθέρωση παραγόντων που επάγουν την κυτταρική απόπτωση. Η ενεργοποίηση 

των PARPs εμπλέκεται, όπως θα αναφερθεί εκτενώς στη συνέχεια, στην παθογένεια 

της υπέρτασης, της κυτταρικής φλεγμονής, της αθηροσκλήρωσης, της πνευμονικής 

βλάβης, του αιμορραγικού σοκ και διαβητικών και νεφρολογικών επιπλοκών. Για το 
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λόγο αυτό, στενή ρύθμιση της δραστηριότητας των PARPs είναι κρίσιμη για την 

πρόληψη παθολογικών καταστάσεων σχετιζόμενων με την ηλικία [13, 20, 21]. 

 

 

4.2.2  ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΣΗΜΑΤΟΔΟΤΗΣΗ 

Το NAD λειτουργεί ως δότης μίας μονάδας ADP-ριβόζης για τη σύνθεση της 

κυκλικής ADP-ριβόζης (εικόνα 4.2.2.1) και η σύνθεση αυτή καταλύεται από το 

ένζυμο ADP-ριβοζυλ κυκλάση. Το μόριο αυτό λειτουργεί στο εσωτερικό των  

κυττάρων και προκαλεί την απελευθέρωση ιόντων Ca από τα σημεία αποθήκευσης 

παίζοντας ρόλο στην κυτταρική σηματοδότηση (εικόνα 4.2.2.2)  [3,22] 

 

 

Εικόνα 4.2.2.1: Κυκλική ADP-ριβόζη 

 

Το NADP μετατρέπεται στο κύτταρο σε φωσφο-αδενινο-δινουκλεοτίδιο του 

νικοτινικού οξέος (NAADP). Το τελευταίο φαίνεται ότι χρησιμοποιείται επίσης ως 

μόριο κυτταρικής σηματοδότησης, που προκαλεί την απελευθέρωση ιόντων 

ασβεστίου [3,16].  
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Εικόνα 4.2.2.2: Σχηματισμός cADPR (κυκλικής ADP-ριβόζης) και απελευθέρωση ιόντων Ca 

από το ενδοπλασματικό δίκτυο 

 

 

 

4.2.3 ΣΙΡΤΟΥΪΝΕΣ (SIRTUINS) 

Οι σιρτουϊνες (ή αλλιώς silent information regulators of gene transcription) είναι μία 

οικογένεια ενζύμων (αποκαρβοξυλάσες πρωτεϊνών τρίτης τάξης) που καταναλώνουν 

NAD
+
. Αφαιρούν ακετυλομάδες από τη λυσίνη στις πλάγιες αλυσίδες των ιστονών 

και κάποιων μη ιστονών πρωτεϊνών, σχηματίζοντας 2-Ο-ακετυλ-ADP ριβόζη, το 

οποίο σαν προϊόν ρυθμίζει τη βιολογική λειτουργία διαφόρων πρωτεϊνών [23,24].  
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Εικόνα 4.2.3.1: NAD
+ 

εξαρτώμενη αποκαρβοξυλίωση πρωτεϊνών που καταλύεται από τις sirt 

 

 

Στη μαγιά, η Sir2 παίζει σημαντικό ρόλο στην σιωπηλή μεταγραφή και τη διατήρηση 

της σταθερότητας του γονιδιώματος. Στον ανθρώπινο οργανισμό υπάρχουν 7 ομάδες 

σιρτουϊνών (SIRT1-7) σε διάφορες κυτταρικές τοποθεσίες επιδρώντας σε πολλές 

λειτουργίες των κυττάρων, όπως την επιδιόρθωση και τον ανασυνδυασμό του DNA, 

τη ρύθμιση του κυτταρικού κύκλου, την κυτταρική απόπτωση και τη ρύθμιση του 

μεταβολισμού [25].  Η SIRT-1 μπορεί να αποκαρβοξυλιώσει πληθώρα πρωτεϊνών, 

όπως την πρωτεΐνη p53,που θεωρείται καταστολέας όγκων και ρυθμίζει γονίδια που 

ελέγχουν τη βλάβη του DNA [20,24]. 

Η δραστηριότητα των σιρτουϊνών εξαρτάται και αυτή από το ενδοκυττάριο 

περιεχόμενο σε NAD
+.

 Η μειωμένη δραστηριότητα τους σε περιπτώσεις εξάντλησης 

του NAD
+ 

επιτρέπει την αυξημένη δραστηριότητα αποπτωτικών παραγόντων, 

οδηγώντας στον κυτταρικό θάνατο. Επομένως επαρκής συγκέντρωση NAD
+ 

είναι 

απαραίτητη για τη διατήρηση της λειτουργικότητας της SIRT-1 για να δώσει τον 

απαιτούμενο χρόνο στα κύτταρα που έχουν υποστεί βλάβη να επιδιορθωθούν και να 

καθυστερήσει την απόπτωση [20,25]. 

Επιπρόσθετα η SIRT-1 αλληλεπιδρά άμεσα με την PARP-1 και την ρυθμίζει 

αρνητικά, αποτρέποντας έτσι την υπέρμετρη ενεργοποίησή της, που όπως 

προαναφέρθηκε λειτουργεί αρνητικά στην κυτταρική επιβίωση [25] .  

http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0968000405001945
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Μεγάλος αριθμός ερευνών υποδεικνύουν ότι η SIRT-1 μπορεί να αποτρέψει τον 

κυτταρικό θάνατο μειώνοντας τα επίπεδα p53 ή αναστέλλοντας τον νεκρωτικό 

παράγοντα NF-κΒ. Επιπλέον ανεπάρκεια SIRT-1 μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη 

δραστηριότητα της PARP-1 οδηγώντας στον κυτταρικό θάνατο [26].  

 

 

 

4.2.4 ΥΠΟΔΟΧΕΑΣ ΤΟΥ ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ 

Τα τελευταία χρόνια έχουν εντοπιστεί δύο υποδοχείς του νικοτινικού οξέος, γνωστοί 

ως HM74A ή GPR109A και HM74 ή GPR109Β. Τα γονίδια για τους δύο αυτούς 

υποδοχείς έχουν εντοπιστεί στo 12
o
 χρωμόσωμα στην περιοχή 12q24.31. Το γονίδιο  

HM74 κωδικοποιεί μια πρωτεΐνη με 24 αμινοξέα περισσότερα στο καρβοξυτελικό 

άκρο σε σχέση με το HM74A. Στον άνθρωπο υποδοχείς του νικοτινικού οξέος έχουν 

βρεθεί στα λιποκύτταρα, στα κερατινοκύτταρα, σε κάποια ανοσοποιητικά κύτταρα 

του δέρματος, στα νησίδια του Langerhans στο δέρμα, στα μακροφάγα κα [27-29]. 

Ο υποδοχέας του νικοτινικού οξέος ανήκει στους υποδοχείς, στους οποίους 

δεσμεύονται G- πρωτεΐνες. Είναι μία διαμεμβρανική πρωτεΐνη που διαπερνά εφτά 

φορές την πλασματική μεμβράνη. (εικόνα 4.2.3.1). Οι G-πρωτεΐνες είναι μία 

υπεροικογένεια πρωτεϊνών που χαρακτηρίζεται από την ικανότητα των μελών της να 

δεσμεύουν GTP, απαντούν στην κυτταροπλασματική πλευρά και συνδέονται 

ομοιοπολικά με την πλασματική μεμβράνη διαμέσου λιπιδίων. Οι υποδοχείς και οι G-

πρωτεΐνες απαντούν σε διαφορετικές ισομορφές, με διαφορετική συγγένεια για τα 

μηνυματοφόρα μόρια (στη συγκεκριμένη περίπτωση το νικοτινικό οξύ), τις G-

πρωτεΐνες, καθώς και τους τελεστές [15,28]. 

Ο υποδοχέας του νικοτινικού οξέος δεσμεύει με υψηλή τάση σύνδεσης το νικοτινικό 

οξύ και η σύνδεση αυτή προκαλεί ενεργοποίηση της G-πρωτεΐνης, που όπως 

προαναφέρθηκε συνδέεται στον τελευταίο, και τη συνεπακόλουθη αλληλεπίδραση με 

τους στόχους της. Η ενεργοποίηση του ΗΜ74Α οδηγεί στη  μείωση των 

ενδοκυττάριων επιπέδων του cAMP. (εικόνα 4.2.3.1) [15.]. Η σύνδεση του 

νικοτινικού οξέος στον HM74A, μπορεί να έχει ως τελικό αποτέλεσμα την αύξηση 

της  ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ιόντων Ca
+ 

[12]. 
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Εικόνα 4.2.3.1: Δομή και λειτουργία του υποδοχέα του νικοτινικού οξέος 
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5. ΣΥΝΙΣΤΩΜΕΝΗ ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΠΡΟΣΛΗΨΗ. 

 

5.1. ΣΥΝΙΣΤΩΜΕΝΗ ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΠΡΟΣΛΗΨΗ. 

 

Ο προσδιορισμός της απαιτούμενης νιασίνης από την τροφή είναι αρκετά πολύπλοκη 

διαδικασία, γιατί δεν είναι εύκολο να προσδιοριστεί το ποσοστό NAD που παράγεται 

από την Trp.  

Οι απαιτήσεις σε νιασίνη εξαρτώνται από την προσλαμβανόμενη ενέργεια (λόγω της 

εμπλοκής του NAD και NADΡ στην οξείδωση των διατροφικών συστατικών που 

παρέχουν ενέργεια). Η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη για ενήλικες είναι 6,6 

ισοδύναμα νιασίνης ανά 1000 kcal ενέργειας και γενικά όχι λιγότερη από 13 

ισοδύναμα νιασίνης (όταν λαμβάνονται <2000 kcal).  

Τα ποσά της συνιστώμενης ημερήσιας πρόσληψης (Recommended Dietary 

Allowances, RDA) αναθεωρήθηκαν το 1998, με βάση την πρόληψη ανεπάρκειας. Η 

πελλάγρα  μπορεί να προληφθεί  από περίπου 11 mg NE/ ημέρα, αλλά 12 mg έως 16 

mg/ημέρα έχουν βρεθεί να εξομαλύνουν την απέκκριση μεταβολιτών της νιασίνης σε 

υγιείς νέους ενήλικες [1,2,30].  

Αναλυτικά, η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη νιασίνης στα διάφορα στάδια της 

ζωής φαίνεται στον πίνακα 5.1. 

 

Πίνακας 5.1: Συνιστώμενη Ημερήσια Πρόσληψη νιασίνης  
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5.2 ΑΝΩΤΕΡΟ ΑΝΕΚΤΟ ΕΠΙΠΕΔΟ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ 

Εξάψεις του δέρματος κυρίως στο πρόσωπο, τα χέρια και το στήθος είναι μια συχνή 

ενέργεια του νικοτινικού οξέος και μπορεί να εμφανιστεί αρχικά σε δόσεις τόσο 

χαμηλές όσο 30 mg// ημέρα. Αν και η έξαψη από νικοτιναμίδιο είναι σπάνια, το 

ανώτερο ανεκτό επίπεδο πρόσληψης (UL) για τη νιασίνη (νικοτινικό οξύ και 

νικοτιναμίδιο) είναι 35 mg/ ημέρα. Το ανώτερο ανεκτό επίπεδο πρόσληψης ισχύει για 

το γενικό πληθυσμό και δεν προορίζεται να εφαρμοστεί σε άτομα που είναι υπό 

θεραπεία κάτω από ιατρική παρακολούθηση [30].  

Αναλυτικά το ανώτερο ανεκτό επίπεδο πρόσληψης στα διάφορα στάδια της ζωής 

φαίνεται στον πίνακα 5.2. 

 

Πίνακας 5.2: Ανώτερο ανεκτό επίπεδο πρόσληψης για τη νιασίνη 

 

5.3 ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

Η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη εύκολα προσλαμβάνεται με μία ισορροπημένη 

διατροφή. Διατροφικές έρευνες δείχνουν ότι 15-25% των ηλικιωμένων ενηλίκων δεν 

καταναλώνουν επαρκή ποσότητα νιασίνης  και ότι η πρόσληψη επηρεάζεται από το 

κοινωνικοοικονομικό υπόβαθρο, τη φυλή, την ηλικία, την κατάσταση υγείας και την 

ιδρυματοποίησή τους. Η διατροφική πρόσληψη νιασίνης μειώνεται στις χαμηλότερες 

οικονομικές τάξεις και κυρίως στα άτομα ηλικίας 60-90 ετών [31]. Έτσι είναι 

ενδεδειγμένο για τους ηλικιωμένους ενήλικες να συμπληρώνουν τη διατροφή τους με 

ένα πολυβιταμινούχο συμπλήρωμα, το οποίο θα παρέχει τουλάχιστον 20 mg νιασίνης 

καθημερινά.   
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6. ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΝΙΑΣΙΝΗΣ ΚΑΙ  ΣΥΝΕΠΕΙΕΣ ΓΙΑ ΤΟΝ    

ΟΡΓΑΝΙΣΜΟ. 

 

6.1 ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΝΙΑΣΙΝΗΣ – ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 

Η σοβαρή ανεπάρκεια νιασίνης προκαλεί πελλάγρα. Η πελλάγρα χαρακτηρίζεται από 

την τριάδα: δερματίτιδα, διάρροια και διανοητική έκπτωση. Ενίοτε στα παραπάνω 

προστίθεται και το στοιχείο του θανάτου (4d: dermatitis, diarrhea, dementia, death).  

Σε ότι αφορά τις δερματικές εκδηλώσεις παρατηρείται ποικιλία εικόνων. Οι 

δερματικές βλάβες εμφανίζονται αρχικά σε περιοχές του δέρματος που εκτίθενται 

στον ήλιο και περιλαμβάνουν το ερύθημα, το οποίο συνοδεύεται από τον σχηματισμό 

φυσαλίδων, εφελκίδων και απολέπιση. Το δέρμα μπορεί να γίνει ξηρό, λεπιδώδες και 

ατροφικό. Η κλασική εμφάνιση περιλαμβάνει βλάβες συμμετρικές, σαφώς 

αφοριζόμενες, που εντοπίζονται στο πρόσωπο, τις ραχιαίες επιφάνειες των άκρων των 

χειρών, των βραχιόνων και του τραχήλου (εικόνα 6.1.1).  

 

Εικόνα 6.1.1.: Βλάβες στα χέρια λόγω πελλάγρας 

 

Το περιδέραιο του Casal περιγράφει μια τέτοια βλάβη στον τράχηλο με ταινιοειδή 

κατανομή σαν «κολάρο». Επίσης συχνά παρατηρούνται λειχηνοποίηση και 

μελάγχρωση. Σε αρκετές περιπτώσεις αναγνωρίζονται βλάβες στο περίνεο και τη 

γεννητική χώρα (εικόνα 6.1.2) [32].  



25 
 

 

Εικόνα 6.1.2: περιδέραιο Casal - πελλάγρα 

 

Οι βλεννογόνοι του στόματος, του οισοφάγου και του κόλπου ενδέχεται να 

ατροφήσουν. Μπορεί να αναπτυχθούν έλκη και κύστες. Οι βλεννογόνοι που 

προσβάλλονται είναι επώδυνοι, με έλκη και μία γενική τάση προς ατροφία. O 

βλεννογόνος του στόματος είναι ξηρός και εξέρυθρoς, η γλώσσα οιδηματώδης, 

επώδυνη και εξέρυθρη (στοματίτιδα). Ενίoτε υπάρχει συγχειλίτις και χειλίτις.  

 

Εικόνα 6.1.3: στοματίτιδα - πελλάγρα 
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Επίσης, μπορεί να υπάρχει διόγκωση των αδένων της παρωτίδας και σιελόρροια. Οι 

βλεννογόνοι του κόλπου και του πρωκτού είναι ξηροί και φλεγμονώδεις. Η αναιμία 

είναι συχνή.  

Από το γαστρεντερικό παρατηρούνται ναυτία, γαστρικά άλγη, εμετός και διάρροια, 

με την τελευταία να είναι χαρακτηριστική της νόσου. Οι διαρροϊκές κενώσεις ενίoτε 

περιέχουν αίμα. Επίσης, υπάρχει προοδευτική απώλεια βάρους και απίσχνανση του 

ασθενούς.  

Από το κεντρικό νευρικό σύστημα τα αρχικά συμπτώματα ενδέχεται να είναι 

ανεπαίσθητα και συχνά να μιμούνται κάποια ψυχιατρική νόσο, συμπεριλαμβανομένης 

και της κόπωσης, της αϋπνίας, της ανορεξίας, της «φοβίας», του άγχους, της 

κατάθλιψης, της μανίας, της απάθειας και της ευμεταβλητότητας του συναισθήματος. 

Στις αρχικές νευρολογικές εκδηλώσεις περιλαμβάνονται τα μη ειδικά και ακαθόριστα 

συμπτώματα της κεφαλαλγίας, της ελαφράς απώλειας μνήμης και του ιλίγγου. Όσο η 

νόσος εξελίσσεται, τα συμπτώματα που παρουσιάζονται είναι η οξεία ψύχωση, το 

παρανοϊκό παραλήρημα και συχνά οι ψευδαισθήσεις, συμπτώματα που μιμούνται τη 

σχιζοφρένεια.
 
Εν τέλει οι περισσότεροι ασθενείς, εάν δεν την έχουν ήδη εκδηλώσει 

από την αρχή, θα παρουσιάσουν σύγχυση με αποπροσανατολισμό και με 

διακυμάνσεις στο επίπεδο συνείδησης. Τα νευρολογικά σημεία περιλαμβάνουν 

σπαστική παραπάρεση ή παραπληγία, εξωπυραμιδικά σημεία, 

υπεραντανακλαστικότητα, εκτατική απάντηση του πέλματος, μυοκλονίες στο 

πρόσωπο και στα άκρα, διαταραχές κατά τη βάδιση, κινητικό αρνητισμό, τρόμο, 

δυσφαγία, ακράτεια ούρων και κοπράνων και επιληπτικές κρίσεις. [33,34]. 

 

6.2 ΑΙΤΙΕΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

Η πελλάγρα ως προς το αίτιο διακρίνεται σε πρωτοπαθή και δευτεροπαθή. Η 

πρωτοπαθής οφείλεται στην ανεπαρκή πρόσληψη νικοτινικού οξέος και/ή 

τρυπτοφάνης με τη διατροφή. Η δευτεροπαθής πελλάγρα προκαλείται από διάφορες 

αιτίες, η συχνότερη των οποίων στις ανεπτυγμένες χώρες είναι ο χρόνιος 

αλκοολισμός. Άλλα αίτια αποτελούν η χρόνια κολίτιδα, η ηπατική κίρρωση, τα 

σύνδρομα δυσαπορρόφησης, οι χειρουργικές επεμβάσεις του πεπτικού [34,35].  

Η διαφοροποίηση του μεταβολισμού της τρυπτοφάνης μπορεί να οδηγήσει σε 

ανεπάρκεια νιασίνης. Πιο συγκεκριμένα στο καρκινοειδές σύνδρομο, μια κατάσταση 

αυξημένης έκκρισης σεροτονίνης και άλλων κατεχολαμινών από όγκους, η 

τρυπτοφάνη χρησιμοποιείται για την παραγωγή σεροτονίνης και όχι νιασίνης, 
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οδηγώντας έτσι σε ανεπάρκεια νιασίνης [36].  Επίσης ασθενείς με τη νόσο Hartnup 

(αυτοσωμική υπολειπόμενη γενετική διαταραχή) εμφανίζουν πελλάγρα λόγω της 

κακής απορρόφησης της τρυπτοφάνης [37]. 

 Ακόμη, παρατεταμένη λήψη φαρμάκων όπως η ισονιαζίδη, η 5-φθοριοουρακίλη, η 

αζαθειοπρίνη και η χλωραμφενικόλη μπορούν να οδηγήσουν σε ανεπάρκεια νιασίνης. 

Τέλος, η πελλάγρα μπορεί να αποτελέσει σπάνια, ωστόσο πιθανή, δευτεροπαθή 

επιπλοκή της νευρικής ανορεξίας [29,38]. 

 

6.3 ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ – ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Η διάδοση του αραβοσίτου (καλαμποκιού) ως βασικού τροφίμου από τον δέκατο 

πέμπτο αιώνα οδήγησε σε μια εξουθενωτική ασθένεια διατροφικής ανεπάρκειας, 

αποκαλούμενη πελλάγρα. Η αιτιολογία της πελλάγρας αποτέλεσε έναν ιατρικό γρίφο 

για αιώνες, έως ότου οι επιστήμονες του εικοστού αιώνα έλυσαν το μυστήριο. Ο 

Κολόμβος ανακάλυψε τον αραβόσιτο στο Νέο Κόσμο το 1492 και τον έφερε στην 

Ισπανία, από όπου τον διέδωσε σε όλη την Ευρώπη, τη βόρεια Αφρική, τη Μέση 

Ανατολή, την Ινδία και την Κίνα. Ο αραβόσιτος (Zea mays, ή καλαμπόκι όπως είναι 

γνωστός σε μερικές χώρες) είναι η μόνη καλλιέργεια δημητριακών που έχει 

αμερικανική προέλευση και που είναι τώρα κύρια καλλιέργεια σε τροπικές και 

υποτροπικές περιοχές σε όλο τον κόσμο. Η αυξανόμενη χρήση του αραβοσίτου ως 

βασικού τροφίμου φάνηκε από τις πολύ υψηλότερες σοδειές ανά εκτάριο, έναντι του 

σιταριού, της σίκαλης και του κριθαριού. Επειδή ο αραβόσιτος ήταν φτηνός, έγινε το 

κυρίαρχο τρόφιμο και η κύρια πηγή ενέργειας και πρωτεΐνης στη δίαιτα για τους 

φτωχούς ανθρώπους, ιδιαίτερα εκείνους στα αγροτικά και μη προνομιούχα τμήματα 

της κοινωνίας [39]. 

Ο πρώτος που περιέγραψε τα συμπτώματα της νόσου ήταν ο Gasper Casal το 1762 

στο Oviedo της Ισπανίας, ο οποίος παρατήρησε τη νόσο σε φτωχούς χωρικούς που 

τρέφονταν κυρίως με καλαμπόκι και την οποία ονόμασε «mal de rose». Πριν από τον 

Casal ονομασίες που αναφερόταν πιθανώς στην ίδια νόσο υπήρξαν: νόσος του Ιώβ, 

στίγματα του Αγίου Φραγκίσκου της Ασίζης, σκορβούτο των Άλπεων στην Ιταλία. Ο 

Francesco Frapolli βάφτισε τη νόσο «vulgo pellagrain» δίνοντας πρώτος την 

ονομασία πελλάγρα το 1771, η οποία προέρχεται από τα συνθετικά  «pelle» και 

«agra» τα οποία σημαίνουν «δέρμα» και «τραχύ» αντίστοιχα [40].  
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Στις Ηνωμένες πολιτείες, η νόσος ήταν γνωστή από το 1902 και για χρόνια 

θεωρούνταν ότι οφειλόταν σε κάποιο λοιμογόνο παράγοντα. Για χρόνια, η έλλειψη 

ιατρικής γνώσης και υποψίας ότι η πελλάγρα προκαλείται από κάποια τοξίνη στον 

αραβόσιτο, ή ως αποτέλεσμα μολυσματικών παραγόντων ή από κάποια γενετική 

κατάσταση, οδήγησε σε σημαντικές επιδημίες πελλάγρας στην Ευρώπη και τις 

Ηνωμένες Πολιτείες.  

Ο γρίφος άρχισε να λύνεται όταν διαπιστώθηκε ότι η πελλάγρα ήταν σπάνια στο 

Μεξικό παρά τη διαδεδομένη κατανάλωση αραβοσίτου. Ο λόγος φάνηκε να είναι ο 

διαφορετικός τρόπος με τον οποίο επεξεργάζονταν αυτό το σιτηρό στο Μεξικό. Οι 

άνθρωποι των πολιτισμών των Αζτέκων και των Μάγιας μαλάκωναν τον αραβόσιτο 

για να τον καταστήσουν βρώσιμο με ένα αλκαλικό διάλυμα- limewater. Αυτή η 

διαδικασία απελευθέρωνε τη δεσμευμένη νιασίνη (επίσης γνωστή ως νικοτινικό οξύ) 

και το σημαντικό αμινοξύ τρυπτοφάνη, από το οποίο μπορεί να δημιουργηθεί 

νιασίνη, καθιστώντας και τα δύο «βιοδιαθέσιμα» για την πέψη.  

Η αρχαία πρακτική της ενυδάτωσης του γεύματος που περιείχε αραβόσιτο κατά τη 

διάρκεια της νύχτας σε limewater πριν φτιάξουν tortillas, δεν μεταφέρθηκε ποτέ σε 

εκείνες τις χώρες του Παλαιού Κόσμου, στις οποίες ο αραβόσιτος ταξίδεψε, ή στις 

κοινότητες που στηρίζονται κατά ένα μεγάλο μέρος στον αραβόσιτο ως βασικό 

τρόφιμο. Αυτό, σχεδόν χωρίς καμιά διαφοροποίηση, οδήγησε στην ασθένεια 

ανεπάρκειας της νιασίνης, την πελλάγρα.  

To 1922, ο Joseph Goldberger κατέρριψε αυτό το μύθο διαπιστώνοντας ότι η 

πελλάγρα είναι στερητική νόσος κι οφείλεται στη διατροφή των ασθενών. Το 1937, ο 

Conrad Elvehjem απέδειξε ότι το νικοτινικό οξύ θεράπευε τη μαύρη γλώσσα των 

σκύλων, ασθένεια όμοια με την πελλάγρα των ανθρώπων.  

Σ’ όλο το πρώτο μισό του εικοστού αιώνα η νόσος αποτέλεσε πραγματική μάστιγα σε 

πολλές περιοχές του κόσμου. Έκτοτε η άνοδος του βιοτικού επιπέδου και η πλούσια 

σε ζωικές πρωτεΐνες διατροφή οδήγησε στη σημαντική μείωση των ενδημικών 

μορφών της νόσου. Στην Ελλάδα παρέμεινε ενδημική σε ορισμένες ομάδες 

πληθυσμού μέχρι το δεύτερο παγκόσμιο πόλεμο. Από τότε μόνο σποραδικές 

περιπτώσεις έχουν αναφερθεί [32,39,40].  
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6.4 ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Η πελλάγρα είναι νόσος προοδευτικά εξελισσόμενη. Η διάγνωση της νόσου τίθεται 

με βάση την κλινική εικόνα και το ιστορικό, ενώ τα ιστοπαθολογικά ευρήματα είναι 

ανάλογα με το στάδιο και τα κλινικά της χαρακτηριστικά. Όταν συνυπάρχουν 

δερματίτιδα, διάρροια και άνοια είναι αρκετά διαγνωστικά κριτήρια. Αρχικά 

παρατηρούνται φλεγμονώδεις αλλοιώσεις και οίδημα του χορίου. Στη συνέχεια στη 

μεν επιδερμίδα εμφανίζεται υπερκεράτωση, κατά τόπους υπερκεράτωση, ακάνθωση 

και συσσώρευση μελανίνης, στο δε χόριο διόγκωση κολλαγόνων ινών και χρόνια 

φλεγμονώδης διήθηση. Στις χρόνιες μορφές παρατηρείται ίνωση στο χόριο, 

υπερκεράτωση, ατροφία μαλπιγγιανής στιβάδας και συσσώρευση μελανίνης [32,34].  

 

6.5 ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Η πελλάγρα έχει υποτροπιάζοντα χαρακτήρα κυρίως την άνοιξη ή το καλοκαίρι, ενώ 

η πρόγνωση αν αφεθεί χωρίς θεραπεία είναι δυσμενής. Η πλειοψηφία των ασθενών 

πεθαίνει σε 4 ή 5 έτη, εάν αφεθεί χωρίς θεραπεία. 

Η θεραπεία της νόσου περιλαμβάνει τη λήψη Τall Νicotinamide (Νiacin) 500-

1000mg/ημερησίως από του στόματος (per os). Χορηγείται και υποδορίως, όταν η 

διάρροια ή η μη συνεργασία του ασθενούς καθιστούν την από του στόματος λήψη 

αναποτελεσματική ή δύσκολη. Αν υπάρχει αμφιβολία για την ικανότητα του 

γαστρεντερικού συστήματος να απορροφά βιταμίνες, αυτές θα πρέπει να χορηγηθούν 

παρεντερικά. Συγχρόνως χορηγούνται και πoλυβιταμίνες του συμπλέγματος Β 

(Μulkivitamius). 

Η ανταπόκριση στη χορήγηση σκευασμάτων του συμπλέγματος της βιταμίνης Β είναι 

ταχεία και η παρατηρούμενη αποδρομή των δερματικών συμπτωμάτων επισυμβαίνει 

εντός λίγων εβδομάδων, υποβοηθούμενη από διατροφή πλούσια σε τρυπτοφάνη όπως 

κρέας, γάλα, αυγά [32,34].  
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7.  Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ ΩΣ ΣΥΓΧΡΟΝΟ ΦΑΡΜΑΚΟ 

 

7.1 ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΗ ΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Το νικοτιναμίδιο αποτελεί θεραπευτικό μέσο και η χρήση του έχει μελετηθεί σε 

πολλές κλινικές έρευνες. Περνάει γρήγορα, μετά την κατανάλωσή του, στην 

κυκλοφορία του αίματος και μεταφέρεται σε όλους τους ιστούς. Μετά την πρόσληψή 

του από το στόμα, το νικοτινικό οξύ,  φτάνει στη μέγιστη συγκέντρωση στο πλάσμα 

σε 30-60 λεπτά. Ο χρόνος ημίσειας ζωής στο πλάσμα μετά την πρόσληψη 1 

γραμμαρίου νικοτινικού οξέος είναι μία ώρα.  

Αν και η συνιστώμενη ημερήσια πρόσληψη είναι 0,3mg/kg σε κλινικές μελέτες έχουν 

ερευνηθεί προσλήψεις της τάξης των 25 έως 50 mg/kg (1,5-3 gr/ημέρα) [11,16] 

Το αίμα και το ήπαρ ανταποκρίνονται σε αυξημένες δόσεις νικοτιναμιδίου και 

νικοτινικού οξέος και αυξάνουν κατά 40-60% την περιεκτικότητά τους σε NAD
+
. 

Μικρότερες αυξήσεις στη συγκέντρωση του  NAD
+ 

 που δεν ξεπερνούν το 15% 

παρατηρούνται στην καρδιά, τους πνεύμονες και τους νεφρούς μετά την πρόσληψη 

1000 mg/kg νικοτινικού οξέος. Η καρδιά και οι νεφροί είναι πιο ευαίσθητοι στη 

χορήγηση νικοτινικού οξέος σε σχέση με το νικοτιναμίδιο, ενώ ο εγκέφαλος δείχνει 

μεγαλύτερη ανταπόκριση στην χορήγηση νικοτιναμιδίου . Ωστόσο έρευνες έχουν 

δείξει ότι η επίδραση φαρμακολογικών δόσεων νιασίνης στην αύξηση της 

συγκέντρωσης NAD
+ 

 μειώνεται όταν η πρόσληψη γίνεται χρόνια, υποδεικνύοντας 

έτσι ότι ίσως οι φαρμακολογική δράση της νιασίνης μπορεί να μειώνεται όταν η 

πρόσληψη από οξεία (για μικρό χρονικό διάστημα) γίνεται χρόνια [5,16]. 

Η νιασίνη είναι απαραίτητη για εκατοντάδες ενζυματικές αντιδράσεις (μέσω 

NAD/NADPH) όπως προαναφέρθηκε. Έρευνες έχουν δείξει τα οφέλη από τη 

χορήγησή της στην αρθρίτιδα, το άσθμα, το σακχαρώδη διαβήτη, τη στεφανιαία 

νόσο, το στρες, το εγκεφαλικό επεισόδιο. Πιο συγκεκριμένα η νιασίνη: 

 Έχει αναγνωριστεί πάνω από 50 χρόνια για τα οφέλη της στη θεραπεία της 

οστεοαρθρίτιδας. 

 Σε διαβητικούς καθυστερεί την καταστροφή των β-παγκρεατικών κυττάρων 

που παράγουν ινσουλίνη και βελτιώνουν τις παραμέτρους της γλυκαιμίας. 

Επίσης βελτιώνει την κλινική εικόνα των αλκοολικών που πάσχουν από 

χρόνια παγκρεατίτιδα 
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 Έχει χρησιμοποιηθεί από το 1940 στη θεραπεία ψυχιατρικών παθήσεων 

 Έχει χρησιμοποιηθεί σε φλεγμονώδεις παθήσεις του δέρματος 

 Μειώνει τις ψυχολογικές επιδράσεις του στρες και του άγχους 

 Βοηθά να σταθεροποιηθεί η αναλογία ATP/ADP στον εγκέφαλο και κατ’ 

επέκταση τα ενεργειακά επίπεδα [41,42]. 

Η χρήση της νιασίνης σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις θα μελετηθεί εκτενώς 

στο επόμενο κεφάλαιο.  

 

 

7.2 ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Η νιασίνη από τα τρόφιμα δεν είναι γνωστό να προκαλεί δυσμενείς επιπτώσεις. Αν 

και μία μελέτη διαπίστωσε αρνητικές επιπτώσεις μετά την κατανάλωση δημητριακών 

με 60 φορές το κανονικό ποσό περιεκτικότητας νιασίνης, οι περισσότερες 

ανεπιθύμητες ενέργειες έχουν αναφερθεί με φαρμακολογικά σκευάσματα νιασίνης 

[30].  

 

7.2.1 ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟΥ ΟΞΕΟΣ 

Οι συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες του νικοτινικού οξέος περιλαμβάνουν ερυθρότητα 

του δέρματος, φαγούρα και γαστρεντερολογικές διαταραχές όπως ναυτία και έμετο.  

Περίπου 20% των ασθενών που λαμβάνουν φαρμακολογικές δόσεις νιασίνης σε 

κλινικές έρευνες, αλλά και ως μέρος της θεραπευτικής τους αγωγής δεν 

συμμορφώνονται εξαιτίας των ανεπιθύμητων ενεργειών [43]. 

Εκδηλώσεις τοξικότητας της νιασίνης στο δέρμα αποτελεί η ερυθρότητα, αίσθημα 

καύσου, πόνος, φαγούρα και οίδημα.  Εξανθήματα του δέρματος, ξηροδερμία έχουν 

επίσης αναφερθεί. Οι παραπάνω κλινικές εκδηλώσεις συνιστούν τo χαρακτηριστικό 

σύνδρομο της έξαψης του νικοτινικού οξέος. Η έξαψη ξεκινά πάντα από το πρόσωπο, 

συνοδεύεται από έντονη ερυθρότητα, αίσθημα κνησμού και θερμότητας, και μπορεί 

να επεκταθεί στα χέρια, στο στήθος ή ακόμα και στα κάτω άκρα. Διαρκεί περίπου μία 

ώρα και πολύ σπάνια μπορεί να συνοδεύεται από μεγάλη πτώση της αρτηριακής 

πίεσης. Συνήθως οι εξάψεις υποχωρούν μετά από διάστημα μίας εβδομάδας 

(ταχυφυλαξία), αλλά μπορεί να επανεμφανιστούν σε ασθενείς που διέκοψαν την 

αγωγή τους για διάστημα περίπου 48 ωρών. Ιστολογικές τομές έχουν δείξει διήθηση 
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από μονοπύρηνα κύτταρα, την οποία ακολουθεί διήθηση από ουδετερόφιλα κύτταρα, 

γεγονότα που διαρκούν έως και 24 ώρες από την υπερέκθεση στη νιασίνη [43].  

Στην εμφάνιση της έξαψης από νιασίνη συμμετέχει ο υποδοχέας του νικοτινικού 

οξέος (εικόνα 7.2.1.1). Όπως προαναφέρθηκε ο υποδοχέας GPR109A έχει εντοπιστεί 

στα νησίδια του Langerhans της επιδερμίδας, στα μακροφάγα και στα 

κερατινοκύτταρα του δέρματος. Η πρόσδεση του νικοτινικού οξέος στον υποδοχέα 

GPR109A, οδηγεί σε αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ιόντων Ca
+
. Η 

αύξηση αυτή οδηγεί στην ενεργοποίηση της Ca
+
-εξαρτώμενης φωσφολιπάσης Α2 και 

στην παραγωγή αραχιδονικού οξέος. Το τελευταίο μεταβολίζεται, με τη δράση της 

κυκλοοξυγενάσης-2 (COX-2), περαιτέρω στην  προσταγλαδίνη D2 (PGD2)  και στην 

προσταγλαδίνη Ε2 (PGΕ2) . Η συγκέντρωση των προσταγλαδινών στον ορό μετά από 

φαρμακολογική πρόσληψη νικοτινικού οξέος μπορεί να αυξηθεί κατά εκατοντάδες 

φορές.  Οι προσταγλαδίνες D2 και Ε2 ενεργοποιούν τους αντίστοιχους υποδοχείς, οι 

οποίοι προκαλούν με τη σειρά τους τη χαλάρωση των λείων μυϊκών ινών των αγγείων 

αγγειοδιαστολή και τελικά αυξημένη αιματική ροή  και ερυθρότητα (εικόνα 7.2.1.2). 

[44,45] 

Η μείωση της συχνότητας και της βαρύτητας της έξαψης μπορεί να επιτευχθεί με την 

ταυτόχρονη λήψης ασπιρίνης και ινδομεθακίνη ή μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 

(NSAIDS), ουσίες που είναι αναστολείς της κυκλοοξυγενάσης-2 και επομένως 

αποτρέπουν το σχηματισμό των προσταγλαδινών. Η λήψη ασπιρίνης συστήνεται 30 

λεπτά πριν τη λήψη της νιασίνης. Η ουσία λαροπιπράντη είναι ένας εκλεκτικός 

αναστολέας του υποδοχέα-1  της προσταγλαδίνη PGD2 και μειώνει σημαντικά τη 

συχνότητα και τη βαρύτητα των εξάψεων που προκαλεί το νικοτινικό οξύ. Η 

αναστολή του PGD2 υποδοχέα-1 παρεμποδίζει την αγγειοδιαστολή του δέρματος, 

χωρίς να παρεμβαίνει στη σύνθεση των προσταγλαδινών ή στην αναστολή της 

λιπόλυσης. [45-46].  

 

 

 



33 
 

 

Εικόνα 7.2.1.1:  Προτεινόμενο μοντέλο για την τοξικότητα του νικοτινικού οξέος στο δέρμα  

 

 

 

Εικόνα 7.2.1.2: Μηχανισμός δημιουργίας της έξαψης 

 

To 10-20% των ασθενών που λαμβάνει νικοτινικό οξύ μπορεί να εμφανίσει 

συμπτώματα γαστρίτιδας, καθώς αυξάνει την έκκριση του γαστρικού οξέος.  Σπάνια, 

υψηλές δόσεις νικοτινικού οξέος μπορεί να προκαλέσουν ναυτία ή έμετο.  

Ηπατοτοξικότητα, με αυξημένα ηπατικά ένζυμα και ίκτερο, έχει παρατηρηθεί σε 

προσλήψεις τόσο χαμηλές όσο 750 mg/ημέρα για λιγότερο από 3 μήνες. Η ηπατίτιδα 
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έχει παρατηρηθεί με ελεγχόμενης αποδέσμευσης νικοτινικό οξύ σε δόσεις μόλις 500 

mg/ημέρα για δύο μήνες, αν και  σχεδόν όλες οι αναφορές σοβαρής ηπατίτιδας έχουν 

συσχετιστεί με δόσεις από 3 έως 9 γραμμάρια που χρησιμοποιείται για θεραπεία 

υψηλής χοληστερόλης για μήνες ή χρόνια [47].  

Μία σημαντική εκδήλωση τοξικότητας από το νικοτινικό οξύ είναι η υπεργλυκαιμία. 

Ο μηχανισμός δεν είναι γνωστός. Η αύξηση των επιπέδων γλυκόζης αποκτά κλινική 

σημασία σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο, με επίπεδα γλυκόζης νηστείας 100-

125 mg/dl,ή με διαταραχή ανοχής στη γλυκόζη. Στις περισσότερες, βέβαια, καλά 

ελεγχόμενες κλινικές μελέτες η αύξηση στη γλυκόζη νηστείας του αίματος είναι 

συνήθως μέτρια και παροδική. Μελέτες που έγιναν σε διαβητικούς ασθενείς έδειξαν 

ότι η χορήγηση νικοτινικού οξέος προκαλεί πολύ μικρή αύξηση των επιπέδων 

γλυκόζης νηστείας κατά 4-5% και της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) 

(≤0,3%). Η υπεργλυκαιμία προκαλούμενη από τη νιασίνη δεν παρατηρείται σε όλους 

τους ασθενείς, αλλά κυρίως στους διαβητικούς ασθενείς, από τους οποίους 10-35% 

θα χρειαστούν προσαρμογή της αντιδιαβητικής τους αγωγής. Επίσης λίγοι ασθενείς 

με μειωμένη ανοχή στη γλυκόζη (impaired fasting glucose) θα αναπτύξουν διαβήτη 

και θα ξεκινήσουν αντιδιαβητική φαρμακευτική αγωγή. [47-49]. 

Μία ακόμη ανεπιθύμητη ενέργεια του νικοτινικού οξέος είναι η αύξηση των επιπέδων 

του ουρικού οξέος στο πλάσμα. Οφείλεται πιθανά στο γεγονός ότι το νικοτινικό οξύ 

ανταγωνίζεται το ουρικό οξύ όσον αφορά τη νεφρική σωληναριακή απέκκρισή του 

και έτσι αυξάνει τα επίπεδά του στο πλάσμα κατά 5-25%. Η αύξηση αυτή αποκτά 

σημασία σε ασθενείς με ουρική αρθρίτιδα και για αυτό το λόγο η χορήγηση του 

νικοτινικού οξέος πρέπει να αποφεύγεται σε αυτούς τους ασθενείς, ενώ κατά τη 

διάρκεια της θεραπείας πρέπει να ελέγχονται τα επίπεδα του ουρικού οξέος. Η 

υπερουριχαιμία αντιμετωπίζεται αποτελεσματική με τη χορήγηση αλλοπουρινόλης 

(100-300 mg/ημέρα). 

Αρρυθμίες, επεισόδια υπότασης, κεφαλαλγία, αϋπνία ενεργοποίηση πεπτικού έλκους  

έχουν επίσης αναφερθεί. Το νικοτινικό οξύ σε δόσεις 1,5-5 gr/ημέρα είχε ως 

αποτέλεσμα σε κάποιες περιπτώσεις θολή όραση και άλλα προβλήματα στα μάτια . 

Τα άτομα με μη φυσιολογική λειτουργία του ήπατος ή με ιστορικό ηπατικής νόσου, 

διαβήτη, ενεργό πεπτικό έλκος, ουρική αρθρίτιδα, καρδιακές αρρυθμίες, φλεγμονώδη 

νόσο του εντέρου, ημικρανίες και οι αλκοολικοί μπορεί να είναι πιο ευαίσθητα στις 

αρνητικές συνέπειες της μεγάλης πρόσληψης νικοτινικού οξέος σε σχέση με το 

γενικό πληθυσμό [47].  
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Τέλος έχει αναφερθεί μία σπάνια περίπτωση τοξικότητας της νιασίνης ενός 

ηλικιωμένου άνδρα 79 ετών που έκανε τους γιατρούς να υποψιάζονται ότι ο ασθενής 

έπασχε από καρκίνο του παγκρέατος. Πιο συγκεκριμένα ο ασθενής αυτός προσήλθε 

στο νοσοκομείο με σοβαρή απώλεια βάρους (το τελευταίο τρίμηνο) και οίδημα. Οι 

εργαστηριακές του εξετάσεις έδειξαν αυξημένες τιμές αλκαλικής φωσφατάσης, γ-GT, 

χολερυθρίνης και των καρκινικών δεικτών CEA και CA19-9. Ο ασθενής τελικά 

αποκάλυψε ότι έπαιρνε συμπλήρωμα  νιασίνης και δύο μήνες μετά τη διακοπή του 

όλες οι τιμές επανήλθαν στο φυσιολογικό και το βάρος του επανήλθε στο 

φυσιολογικό [50]. 

 

 

 

 

 

7.2.2. ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΝΙΚΟΤΙΝΑΜΙΔΙΟΥ 

Το νικοτιναμίδιο είναι γενικότερα καλύτερα ανεκτό από το νικοτινικό οξύ και δεν 

προκαλεί έξαψη. Ωστόσο ναυτία, έμετος, κεφαλαλγία, ζαλάδα, κόπωση και τα 

σημάδια της τοξικότητας του ήπατος έχουν παρατηρηθεί σε δόσεις  > 6 gr/ημέρα [2].  

Το νικοτιναμίδιο οδηγεί σε μείωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη με δόσεις 2 

gr/ημέρα σε ενήλικες με αυξημένο κίνδυνο για ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη [49].  
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7.3 ΣΚΕΥΑΣΜΑΤΑ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

 

Είναι διαθέσιμα ως νικοτιναμίδιο ή νικοτινικό οξύ. Το νικοτιναμίδιο είναι η μορφή 

που συνήθως χρησιμοποιείται σε συμπληρώματα διατροφής και σε εμπλουτισμό 

τροφίμων. Το νικοτινικό οξύ είναι διαθέσιμο κυρίως με ιατρική συνταγή.  

Τα συμπληρώματα νιασίνης μπορούν να διαχωριστούν σύμφωνα με το ρυθμό 

αποδέσμευσης και μεταβολισμού της. 

 

 

7.3.1 ΝΙΑΣΙΝΗ ΑΜΕΣΗΣ ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗΣ 

Η νιασίνη άμεσης αποδέσμευσης (κρυσταλλική μορφή)  πωλείται χωρίς ιατρική 

συνταγή ως διαιτητικό συμπλήρωμα για την αντιμετώπιση της ανεπάρκειας της 

νιασίνης. Ένα σκεύασμα, το Niacor (Upsher-Smith, Mineapolis, Minn) έχει εγκριθεί 

από τον αμερικάνικο οργανισμό τροφίμων και φαρμάκων (Food and Drugs 

Administration, FDA) ως φάρμακο για την αντιμετώπιση της υπερλιπιδαιμίας. 

Απορροφάται και απεκκρίνεται γρήγορα από τον οργανισμό. Τα μέγιστα επίπεδα 

νιασίνης στον ορό του αίματος εμφανίζονται 30-60 λεπτά από την πρόσληψη από το 

στόμα και ο χρόνος ημίσειας ζωής είναι περίπου μία ώρα. Συνήθως συνταγογραφείται 

σε πολλαπλές ημερήσιες δόσεις. Απαιτεί εκτενή εκπαίδευση του ασθενούς και 

συμμετοχή ιατρικού προσωπικού για να διατηρηθεί η θεραπευτική αγωγή. Η χρήση 

της είναι περιορισμένη λόγω της έντονης έξαψης που επιφέρει και δεν μπορεί να γίνει 

εύκολα ανεκτή από τον ασθενή, ενώ δεν είναι ηπατοτοξικό [47,49].Επιπλέον περίπου 

το 20% των ασθενών που λαμβάνουν νιασίνη άμεσης αποδέσμευσης εμφανίζουν 

ανεπιθύμητες ενέργειες από το γαστρεντερικό. Τα συμπτώματα αυτά μπορούν να 

μειωθούν όταν το συμπλήρωμα λαμβάνεται μαζί με το φαγητό. 

 

7.3.2. ΝΙΑΣΙΝΗ ΒΡΑΔΕΙΑΣ ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗΣ 

Τα σκευάσματα αυτά λέγονται και αλλιώς ελεγχόμενης αποδέσμευσης και 

δημιουργήθηκαν με διάφορές τεχνικές καθυστέρησης απορρόφησης. Στα σκευάσματα 

αυτά η νιασίνη αποδεσμεύεται αργά, σε έως και περισσότερες από 12 ώρες. Η έξαψη 

νιασίνης δεν παρουσιάζεται σχεδόν ποτέ μετά τη λήψη αυτών των σκευασμάτων, 

ωστόσο έχουν αυξημένο κίνδυνο πρόκλησης ηπατοτοξικότητας και μειωμένη 

δραστικότητα όσον αφορά τη μείωση της HDL-C, όπως θα αναλυθεί παρακάτω. Τα 

σκευάσματα αυτά χορηγούνται σαν συμπληρώματα διατροφής, χωρίς ιατρική 
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συνταγογράφηση.  Κανένα από αυτά δεν έχει εγκριθεί για τη χρήση του ως 

φαρμακευτικό σκεύασμα για την αντιμετώπιση της υπερλιπιδαιμίας [47,49,51].  

 

 

7.3.3.ΝΙΑΣΙΝΗ ΠΑΡΑΤΕΤΑΜΕΝΗΣ  ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗΣ 

Αποτελεί μία νέα κατηγορία σκευασμάτων που δημιουργήθηκε για να αντιμετωπίσει 

τα μειονεκτήματα εμφάνισης έξαψης και ηπατοτοξικότητας που παρουσιάζεται με τη 

νιασίνης άμεσης και βραδείας αποδέσμευσης αντίστοιχα. Στα σκευάσματα αυτά η 

νιασίνη παρουσιάζει παρατεταμένη αποδέσμευση, απορροφάται σε 8-12 ώρες από 

τον οργανισμό,  και συνήθως δίδεται μία φορά ημερησίως πριν τον ύπνο. Μειώνει το 

σύμπτωμα της έξαψης, αλλά και τον κίνδυνο ηπατοτοξικότητας χωρίς να μειώνεται η 

δραστικότητα της νιασίνης σε δόσεις  ≤ 2 gr ημερησίως. Το εγκεκριμένο από τον 

FDA  συμπλήρωμα αυτής της κατηγορίας είναι το Niaspan (Kos Pharmaceuticals, 

Miami,Fla) [47,49]. 

Η έρευνα ADVENT (The Assessment of Diabetes Control and Evaluation of the 

Efficacy of Niaspan Trial)  πραγματοποιήθηκε για να μελετήσει την ασφάλεια 

χορήγησης αυτού του σκευάσματος για την αντιμετώπιση της υπερλιπιδαιμίας σε 

ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2. Τα αποτελέσματα αυτής υποδεικνύουν ότι 

δόσεις νιασίνης παρατεταμένης αποδέσμευσης 1000 και 1500 mg ημερησίως 

μπορούν να χορηγηθούν με ασφάλεια και αποτελεσματικότητα στους διαβητικούς 

ασθενείς  [49]. 

 

 

7.3.4 ΣΥΝΔΥΑΣΜΟΙ ΦΑΡΜΑΚΩΝ 

Στην αγορά επίσης υπάρχουν συνδυασμοί φαρμάκων με νιασίνη και άλλες δραστικές 

ουσίες όπως τα παρακάτω. 

Μελέτες έδειξαν ότι η συγχορήγηση λαροπιπράντης με νικοτινικό οξύ βελτιώνει 

σημαντικά τη συμμόρφωση ασθενών στη θεραπεία. Πρόσφατα κυκλοφόρησε ένας 

σταθερός συνδυασμός νικοτινικού οξέος/λαροπιπράντης σε ένα φαρμακευτικό 

σκεύασμα, το Tredaptive
TM

. Περιέχει ελεγχόμενης αποδέσμευσης νιασίνη (Niaspan-

R
TM

) και λαροπιπράντη, 1000 και 20 mg αντίστοιχα. Το σκεύασμα αυτό έχει εγκριθεί 

για τη θεραπεία της υπερλιπιδαιμίας στην Ευρωπαϊκή Ένωση και άλλες χώρες, αλλά 

όχι στις Η.Π.Α. όπου η χρήση της λαροπιπράντης δημιουργεί ακόμη ανησυχία [46].  
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Το σκεύασμα Advicor (Abbott Laboratories) είναι συνδυασμός λοβαστατίνης και 

νιασίνη παρατεταμένης αποδέσμευσης και κυκλοφορεί σε διαφορετικές δοσολογίες 

νιασίνης (σε mg) και λοβαστατίνης (σε mg) αντίστοιχα όπως ADVICOR 500/20, 

ADVICOR 750/20, ADVICOR 1000/20 και ADVICOR 1000/40. Χορηγείται με 

ασφάλεια, αφού μόνο το 9% περίπου των ασθενών παρουσιάζει έξαψη, ενώ δεν 

παρουσιάζονται περιπτώσεις ραβδομυόλυσης (επιπλοκή από την αλληλεπίδραση της 

νιασίνης και στατινών) [51,52]. 

 

 

 

7.3.5 ΤΟΠΙΚΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΝΙΑΣΙΝΗΣ 

Μία άλλη μορφή με την οποία μπορεί να προσληφθεί η νιασίνη είναι η γέλη (gel) 

νικοτιναμιδίου κυκλοφορεί με διάφορες ονομασίες όπως Nicam gel (Dermal 

Laboratories) ή Freederm, το οποίο χρησιμοποιείται τοπικά στο δέρμα για την 

αντιμετώπιση της φλεγμονώδους ακμής και έχει παρόμοια αποτελεσματικότητα με 

την κλινδαμυκίνη (αντιβιοτικό που χρησιμοποιείται για τη θεραπεία της ακμής) [53]. 

Επίσης κλινικές μελέτες έχουν δείξει ότι η τοπική εφαρμογή νικοτινικού οξέος έχει 

θετικά οφέλη στην ακεραιότητα του δέρματος, αυξάνοντας το πάχος της επιδερμίδας 

και εμποδίζοντας έτσι την απώλεια νερού. Τέλος υποστηρίζεται ότι το νικοτινικό οξύ 

προάγει την επούλωση πληγών [29]. Ανεπιθύμητες ενέργειες μετά από την εφαρμογή 

της γέλης είναι ξηροδερμία, ερυθρότητα, φαγούρα, οίδημα.  

 

 

 

 

7.4  ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΝΙΑΣΙΝΗΣ ΜΕ ΑΛΛΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

Η συγχορήγηση του νικοτινικού οξέος με λοβαστατίνη (φάρμακο για τη μείωση της 

χοληστερίνης) ενδέχεται να οδηγήσει σε ραβδομυόλυση. Η ραβδομυόλυση είναι μία 

σχετικά σπάνια πάθηση στην οποία τα κύτταρα των μυών διαλύονται, 

απελευθερώνοντας τα μυϊκά ένζυμα και τους ηλεκτρολύτες στο αίμα, με τελικό 

κίνδυνο την εγκαθίδρυση νεφρικής ανεπάρκειας (χαρακτηρίζεται ως κρεατινική 

κινάση>10 φορές από το ανώτερο φυσιολογικό επίπεδο μαζί με συμπτώματα όπως 

μυϊκή αδυναμία και μυϊκό πόνο) [47]. 
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Η σουλφινπυραζόνη είναι ένα φάρμακο για τη θεραπεία της ουρικής αρθρίτιδας που 

προωθεί την απέκκριση του ουρικού οξέος στα ούρα. Το νικοτινικό οξύ μπορεί να 

εμποδίσει αυτή την αποβολή.  

Η μακροχρόνια χορήγηση του παράγοντα χημειοθεραπείας του καρκίνου, 5-

φθοριοουρακλικης (5-FU), έχει αναφερθεί ότι προκαλεί συμπτώματα πελλάγρας και 

έτσι μπορεί να κριθεί αναγκαία η λήψη συμπληρώματος νιασίνης. Το ίδιο συμβαίνει 

κατά τη διάρκεια μακροχρόνιας θεραπείας της φυματίωσης με ισονιαζίδη [29,38].  
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8. ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ-   

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ 

 

8.1 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ 

 

8.1.1 ΑΘΗΡΟΣΛΗΡΩΣΗ ΚΑΙ ΚΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

Η αθηροσκλήρωση είναι η σημαντικότερη ασθένεια των αρτηριών. Ως 

αθηροσκλήρωση χαρακτηρίζεται η εναπόθεση πλάκας ανομοιογενούς σύστασης στην 

επιφάνεια του αρτηριακού τοιχώματος. Η αθηροσκληρωτική πλάκα αποτελείται από 

ένα εξωτερικό ινώδες περίβλημα το οποίο συνίσταται από λεία μυϊκά κύτταρα, 

κολλαγόνο και λιπίδια και από ένα νεκρωτικό πυρήνα αποτελούμενο από κυτταρικά 

αποθέματα, χοληστερόλη και ασβέστιο. Η χρόνια εναπόθεση των προαναφερθέντων 

συστατικών έχει ως αποτέλεσμα την αγγειακή στένωση η οποία, όταν συμβαίνει σε 

καρδιακές αρτηρίες, οδηγεί σε θάνατο του καρδιακού μυ και σε έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, λόγω παρεμποδίσεως της ροής του αίματος στον καρδιακό μυ από 

θρόμβους οι οποίοι αποφράσσουν τις στεφανιαίες αρτηρίες.  

Η αθηροσκλήρωση αρχίζει συνήθως από τη δεύτερη δεκαετία της ζωής υπό τη μορφή 

λιπαρών γραμμώσεων. Οι λιπαρές γραμμώσεις είναι μικρές ελαφρώς υπερυψωμένες 

γραμμώσεις κατά μήκος της εσωτερικής επιφάνειας των αρτηριών και 

δημιουργούνται από ενδοκυτταρική εναπόθεση λιπιδίων μέσα στον εσωτερικό 

χιτώνα. Τα κύτταρα στα οποία λαμβάνει χώρα αυτή η εναπόθεση είναι τα λεία μυϊκά 

κύτταρα. Χρόνια εναπόθεση λιπιδίων έχει ως αποτέλεσμα τη διάρρηξη των λείων 

μυϊκών κυττάρων, την έναρξη εναπόθεσης, και εξωκυτταρικώς, λιπιδίων και ινώδους 

ιστού και τη δημιουργία αθηρωματικής πλάκας. Καθώς οι αθηρωματικές πλάκες 

αυξάνουν σε μέγεθος, έχουν την τάση να συγχωνεύονται και να προκαλούν την 

καταστροφή των κυτταρικών τοιχωμάτων. Ο οργανισμός αντιδρώντας σε αυτόν τον 

τραυματισμό εναποθέτει στο σημείο του τραύματος ινωδογόνο και ασβέστιο με 

αποτέλεσμα τη δημιουργία θρόμβου (εικόνα 8.1.1) [54,55]. 
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Εικόνα: 8.1.1: Στάδια αθηρογένεσης. 

 

8.1.2 ΤΑ ΛΙΠΙΔΙΑ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΝΟΣΟΥ 

Όπως είναι γνωστό, υπάρχει μια ισχυρή θετική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της 

ολικής και της LDL χοληστερόλης και του κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών 

συμβαμάτων (κύρια ισχαιμικής καρδιακής νόσου). Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται 

τόσο σε άνδρες όσο και σε γυναίκες, ανεξάρτητα από τη  ύπαρξη ή όχι 

εγκατεστημένης στεφανιαίας νόσου. Η LDL έχει καθοριστική σημασία στην 

παθογένεια της αθηροσκλήρωσης. Οι LDL διεισδύουν στο αγγειακό τοίχωμα και 

υφίστανται χημική τροποποίηση του μορίου τους και συγκεκριμένα οξείδωση από 

ενεργές ρίζες οξυγόνου που παράγονται τοπικά. Η μερικώς οξειδωμένη LDL επάγει 

την παραγωγή (από τα παρακείμενα κύτταρα του τοιχώματος των αγγείων) 

χημειοτακτικών καθώς και αυξητικών παραγόντων, που προάγουν την είσοδο των 

κυκλοφορούντων μονοπύρηνων στο αγγειακό τοίχωμα και την περαιτέρω 

διαφοροποίησή τους σε μακροφάγα. Τα μακροφάγα επάγουν την οξείδωση της LDL. 

Η πλήρως οξειδωμένη LDL, εξαιτίας του αυξημένου αρνητικού φορτίου της, 

αναγνωρίζεται από ειδικούς υποδοχείς εκκαθαριστές των μακροφάγων. Μεγάλες 

ποσότητες LDL εισέρχονται στα μακροφάγα, που γεμίζουν με λίπος και 

μετατρέπονται σε αφρώδη κύτταρα ο σχηματισμός των οποίων αποτελεί το πρώτο 

βήμα για τη δημιουργία και την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης (εικόνα 8.1.1) [28,46,55]. 

Η παρουσία μικρών και πυκνών LDL αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο εμφάνισης 
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πρώιμης αθηρωματικής νόσου. Η μεγαλύτερη αθηρογόνος δυνατότητα των μικρών 

πυκνών LDL οφείλεται: 1) στην ευκολότερη διείσδυσή τους στο αγγειακό τοίχωμα, 

2) στην αυξημένη ευαισθησία τους στην οξείδωση, 3) στο μειωμένο καταβολισμό 

τους, που έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση του χρόνου ημίσειας ζωής τους και την 

παραμονή τους στο αγγειακό τοίχωμα για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα [55].  

Επιπρόσθετα, υπάρχει ισχυρή αρνητική συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της HDL 

χοληστερόλης και του κινδύνου εμφάνισης πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου. Όσο 

χαμηλότερα είναι τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης τόσο μεγαλύτερος είναι ο 

κίνδυνος εμφάνισης στεφανιαίας νόσου. Η συσχέτιση αυτή παρατηρείται ανεξάρτητα 

από το φύλο και την ύπαρξη ή όχι εγκατεστημένης στεφανιαίας νόσου. Έχει 

διατυπωθεί η άποψη ότι η ευεργετική επίδραση των HDL οφείλεται στο γεγονός ότι 

παίζουν καθοριστικό ρόλο στο μηχανισμό της ανάστροφης μεταφοράς χοληστερόλης 

από τους περιφερικούς ιστούς στο ήπαρ.  

Ο ρόλος που διαδραματίζει η υπερτριγλυκεριδαιμία στην παθογένεια της 

αθηρωματικής νόσου δεν είναι ξεκαθαρισμένος. Πρόσφατα δεδομένα έδειξαν ότι η 

υπερτριγλυκεριδαιμία είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση 

πρώιμης καρδιαγγειακής νόσου.  

Αυξημένα επίπεδα της λιποπρωτεϊνης α [Lp(a)], ίσως να αποτελούν παράγοντα 

κινδύνου για την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου επειδή ενισχύουν την αθηρογόνο 

δράση της υπερχοληστερολαιμίας, λόγω της ικανότητας της να δρα ως μέσο για την 

αποθήκευση χοληστερόλης στα αγγειακά τοιχώματα. Έχει βρεθεί ότι σε 

υπερχοληστερολαιμικούς ασθενείς με αυξημένα επίπεδα Lp(α), η επιθετική μείωση 

της LDL χοληστερόλης μπορεί να εξουδετερώσει την αθηρογόνο δράση της  Lp(α) 

[55]. 

Οι μη φυσιολογικές τιμές των λιπιδίων του πλάσματος (LDL-χοληστερόλη,  HDL-

χοληστερόλη, τριγλυκερίδια) είναι ο κύριος τροποποιήσιμος παράγοντας κινδύνου για 

την εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου και η αναγνώριση των φαρμάκων που 

βελτιώνουν το λιπιδαιμικό προφίλ παραμένουν στο επίκεντρο της επιστήμης της 

φαρμακολογίας. Το λεγόμενο αθηρογόνο προφίλ λιπιδίων ή μικτή δυσλιπιδαιμία ή 

συνδυασμένη υπερλιπιδαιμία συνδυάζει: χαμηλή HDL-χοληστερόλη (HDL-C), 

αυξημένα τριγλυκερίδια, και αυξημένα επίπεδα μικρών και πυκνών LDL-C 

σωματιδίων. Το προφίλ αυτό συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

στεφανιαίας νόσου, μεταβολικού συνδρόμου και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ (ΣΔ2). 

Μείωση της LDL-C μόνο μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών 
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συμβαμάτων κατά  25-40%, είτε σε ασθενείς με εγκατεστημένη  στεφανιαία νόσο είτε 

σε υγιείς ενήλικες.  Ωστόσο τα τελευταία χρόνια χαμηλή τιμή HDL-C έχει 

συσχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακής νόσου [28]. 

Επιδημιολογικές αναλύσεις και μετα-αναλύσεις κλινικών μελετών υποδεικνύουν ότι 

40% μείωση στην LDL-C και 30% αύξηση στην HDL-C μπορούν να μειώσουν τον 

κίνδυνο εμφάνισης στεφανιαίας νόσου κατά 70% [56]. 

 

8.1.3 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΝΟΣΟΣ 

 

8.1.3.1 ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ ΚΑΙ ΜΕΙΩΣΗ ΛΙΠΙΔΙΩΝ 

Το νικοτινικό οξύ (όχι όμως και το νικοτιναμίδιο) είναι το πρώτο υπολιπιδαιμικό 

φάρμακο που αναπτύχθηκε και χρησιμοποιείται από το 1955. Χρησιμοποιείται είτε 

ως μονοθεραπεία είτε συνδυαστικά με άλλα φάρμακα για την αντιμετώπιση της 

δυσλιπιδαιμίας και καρδιαγγειακής νόσου [54,57]. Αποτελεί το  μόνο διαθέσιμο 

υπολιπιδαιμικό φάρμακο μέχρι σήμερα που αυξάνει σημαντικά την  HDL-

χοληστερόλη και παράλληλα της λιποπρωτεϊνης (α) [58,59]. Αποτελεί την καλύτερη 

επιλογή για την αντιμετώπιση της συνδυασμένης δυσλιπιδαιμίας. Έχει 

χρησιμοποιηθεί μέχρι σήμερα ως μονοθεραπεία ή σε συνδυασμό με ρητίνες 

δέσμευσης  χολικών αλάτων( δεσμεύουν τα χολικά άλατα στο γαστρεντερικό σωλήνα 

με αποτέλεσμα την αύξηση της μετατροπής της χοληστερόλης σε χολικά οξέα και τη 

μείωση της ενδοκυττάρια συγκέντρωσης χοληστερόλης), στατίνες (αναστέλλουν τη 

δραστηριότητα του ενζύμου HMG-CoA αναγωγάση και μειώνουν την ενδοκυττάρια 

σύνθεση χοληστερόλης), φιμπράτες (μειώνουν τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και 

αυξάνουν την HDL χοληστερόλης) για τη μείωση της θνητότητας και θνησιμότητας 

από καρδιαγγειακή νόσο και μπορεί να επιβραδύνει την εξέλιξη της στεφανιαίας 

αθηροσκλήρωσης [58,60,61]. Η νιασίνη έχει θετική επίδραση και στην αγγειακή 

βιολογία, συμπεριλαμβανομένου της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου και της 

προφλεγμονώδους φάσης της αθηροσκλήρωσης [62]. 

Το νικοτινικό οξύ επηρεάζει το μεταβολισμό των λιποπρωτεϊνών διαμέσου της 

αναστολής της σύνθεσης των τριγλυκεριδίων (εικόνα 8.1.2). Η πρόσδεση του 

νικοτινικού οξέος στον υποδοχέα GPR109A, όπως προαναφέρθηκε μειώνει τη 

συγκέντρωση του cAMP. Το γεγονός αυτό έχεις ως αποτέλεσμα την αναστολή της 

ορμονοευαίσθητης λιπάσης (HSL) και επομένως τη λιπόλυση των τριγλυκεριδίων στο 

λιπώδη ιστό, προκαλώντας μία δοσοεξαρτώμενη μείωση των ελεύθερων λιπαρών 
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οξέων στο πλάσμα. Το ήπαρ προσλαμβάνει τα ελεύθερα λιπαρά οξέα και τα 

χρησιμοποιεί ως υπόστρωμα για τη σύνθεση των τριγλυκεριδίων. Επομένως, η 

μείωση  των διαθέσιμων ελεύθερων λιπαρών οξέων έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση 

της  ηπατικής σύνθεσης τριγλυκεριδίων και επομένως και της σύνθεσης VLDL. Αφού 

οι LDL προέρχονται από τη δράση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης στις VLDL, η 

μείωση της σύνθεσης της VLDL έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της LDL 

χοληστερόλης.  

Επιπλέον το νικοτινικό οξύ αναστέλλει το ένζυμο ακυλοτρανσφεράση της 

διακυλογλυκερόλης 2 (DGAT2) στο ήπαρ, που είναι απαραίτητο για τη σύνθεση των 

τριγλυκεριδίων, οδηγώντας σε αύξηση του καταβολισμού  της απολιποπρωτεϊνης Β 

(apoB) και μειωμένη έκκριση apoB και τελικά σε μείωση των VLDL και LDL 

(εικόνα 8.1.2) [62].  

Επιπρόσθετα, το νικοτινικό οξύ αυξάνει τη διάμετρο των LDL, μειώνει τη 

συγκέντρωση των αθηρογόνων μικρών LDL και είναι το μόνο υπολιπιδαιμικό 

φάρμακο που μειώνει τη συγκέντρωση της Lp(α) κατά 20-38% (χωρίς όμως να είναι 

γνωστός ο μηχανισμός με τον οποία επιτυγχάνεται αυτή η μείωση) [46,47,57,63].   

 

Εικόνα 8.1.2: Μηχανισμός μείωσης λιπιδίων από το νικοτινικό οξύ 
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8.1.3.2 ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ ΚΑΙ ΑΥΞΗΣΗ HDL ΧΟΛΗΣΤΕΡΟΛΗΣ  

Ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο το νικοτινικό οξύ αυξάνει τα επίπεδα της HDL 

χοληστερόλης δεν είναι γνωστός. Ωστόσο, μελέτες έδειξαν ότι το νικοτινικό οξύ δεν 

αυξάνει την ηπατική σύνθεση της HDL ή της απολιποπρωτεϊνης Α1, η οποία είναι το 

κύριο συστατικό των HDL σωματιδίων. Αντίθετα το νικοτινικό οξύ φαίνεται ότι 

αναστέλλει τον καταβολισμό της HDL με πολλαπλούς μηχανισμούς. Μελέτες 

δείχνουν ότι τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης καθορίζονται από το ρυθμό του 

καταβολισμού της απολιποπρωτεϊνης Α1 και σύμφωνα με  μελέτες σε κύτταρα (in 

vitro) το νικοτινικό οξύ μειώνει το ρυθμό καταβολισμού της apoA-I, μειώνοντας τη 

μεταφορά της στο ήπαρ. Επίσης, η αύξηση της apoA-I  ενισχύει το μηχανισμό της 

ανάστροφης μεταφοράς χοληστερόλης, και επομένως αυξάνει τα επίπεδα HDL στο 

πλάσμα [64]. Επιπλέον, το νικοτινικό οξύ αυξάνει την έκφραση της πρωτεΐνης 

μεταφορέα ABCA1, η οποία εκφράζεται στην επιφάνεια των κυττάρων και διαμέσου 

της οποίας γίνεται η απαραίτητη για τη σύσταση και τη λειτουργία των HDL 

σωματιδίων μεταφορά της χοληστερόλης  (εικόνα 8.1.3) [57,63]. 

 

Εικόνα 8.1.3 Μηχανισμός δράσης του νικοτινικού οξέος 

 

Τέλος, μελέτες σε πειραματόζωα έδειξαν ότι το νικοτινικό οξύ αναστέλλει την 

πρωτεΐνη μεταφοράς εστέρων χοληστερόλης (μεταφέρει εστέρες χοληστερόλης από 

τις HDL στις VLDL και LDL και αντίστροφα μεταφέρονται τριγλυκερίδια και 
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μειώνει το μέγεθος των HDL). Το τελικό αποτέλεσμα είναι η μείωση του 

καταβολισμού των HDL και η αύξηση της συγκέντρωσης HDL[46,65]. 

 

 

8.1.3.3 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΑΛΛΟΙ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΔΡΑΣΗΣ 

Επιπρόσθετα, η νιασίνη, μέσω του σχηματισμού NAD+, μπορεί να έχει έμμεσα οφέλη 

στην εμφάνιση καρδιαγγειακής νόσου. Πιο συγκεκριμένα η αύξηση της 

ενδοκυττάριας συγκέντρωσης NAD+ μπορεί να αναστείλει την παραγωγή ενεργών 

ριζών οξυγόνου στα ενδοθηλιακά κύτταρα και στην αναστολή της δραστηριότητας 

του παράγοντα νέκρωσης κΒ (NF-κΒ) με τελικό αποτέλεσμα τη μειωμένη παραγωγή 

κυτταροκινών και μορίων προσκόλλησης που εμπλέκονται στο σχηματισμό της 

αθηρωματικής πλάκας, όπως προαναφέρθηκε, καθώς και τη μείωση της οξείδωσης 

των LDL [28,46]. Τέλος το 1-μεθυλνικοτιναμίδιο, προϊόν μεταβολισμού του 

νικοτιναμιδίου, σύμφωνα με μελέτες σε ζωντανούς οργανισμούς (in vivo), έχει 

αντιθρομβωτικές ιδιότητες μέσω της παραγωγής προστακυκλινών [28].  

Ένας ακόμη μηχανισμός δράσης της νιασίνης, υποδεικνύεται μέσω της 

ενεργοποίησης ειδικών μεταγραφικών παραγόντων που ανήκουν στην ομάδα των 

ορμονικών πυρηνικών υποδοχέων, οι οποίοι ονομάζονται PPARs (peroxisomal 

proliferative-activated receptors) και διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση 

της ομοιοστασίας των λιπιδίων. Πιο αναλυτικά οι PPARs αποτελούν  ισχυρούς 

μεταγραφικούς ρυθμιστές της έκφρασης πολλών γονιδίων που εμπλέκονται στο 

μεταβολισμό των λιπιδίων. Η ενεργοποίηση του υποδοχέα του νικοτινικού οξέος 

GPR109A  έχει συσχετιστεί με αύξηση της έκφρασης και ενεργοποίησης του PPARγ 

στα ανθρώπινα μακροφάγα. Ο PPARγ έχει αντιφλεγμονώδεις, αντιοξειδωτικές 

ιδιότητες και υπολιπιδαιμικές ιδιότητες και αναστέλλει την παραγωγή κυτταροκινών, 

αλλά και των πολλαπλασιασμό των λείων μυϊκών ινών, οδηγώντας έτσι σε μείωση 

της αθηρογένεσης. Επιπλέον η ενεργοποίηση του PPARγ αυξάνει την έκφραση της 

πρωτεΐνης μεταφορέα ABCA1,η οποία όπως προαναφέρθηκε προάγει το μηχανισμό 

ανάστροφης μεταφοράς χοληστερόλης. Επιπρόσθετα η νιασίνη φαίνεται ότι αυξάνει 

την έκφραση των PPARα και PPARδ στα μυϊκά κύτταρα. Ο PPARα εκτός από την 

αντιφλεγμονώδη και αντιοξειδωτική του δράση, μειώνει τη χοληστερόλη και τα 

τριγλυκερίδια, αυξάνει την έκφραση ApoI και ApoII και αυξάνει την HDL [28,66]. 
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Εικόνα 8.1.4: Νιασίνη και επίδραση μέσω ενεργοποίησης των PPARs 

 

8.1.3.4 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 

Σύμφωνα με μελέτες, υποστηρίζεται ότι η νιασίνη μπορεί να μειώσει τη διαστολική, 

αλλά και τη συστολική πίεση. Ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι γνωστός και 

χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση. Ο Bayes και οι συνεργάτες του υποδεικνύουν ότι η 

μείωση της αρτηριακής πίεσης από το νικοτινικό οξύ οφείλεται στην επίδρασή του 

στα λιπίδια του πλάσματος. Συγκεκριμένα, υποστηρίζουν ότι η αναλογία 

ApoB:ApoA1 συσχετίζεται αρνητικά με την αγγειοδιαστολή και ότι η HDL 

χοληστερόλη αυξάνει την έκφραση και τη δραστηριότητα του ενζύμου συνθάση του 

νιτρικού οξειδίου του ενδοθηλίου (eNOS), το οποίο συμβάλλει στη μείωση 

αρτηριακής πίεσης. Συμπερασματικά, αφού, όπως προαναφέρθηκε, το νικοτινικό οξύ 

αυξάνει την HDL και τα επίπεδα της ApoA-I (ενώ παράλληλα μειώνει τα επίπεδα της 

ApoB) αναμένεται ότι θα ενεργοποιεί το ένζυμο  eNOS και τελικά θα μειώνει την 

αρτηριακή πίεση [46,67]. 

 

 

 



48 
 

8.1.3.4 ΝΙΚΟΤΙΝΙΚΟ ΟΞΥ KAI ΔΟΣΟΛΟΓΙΑ 

Η επίδραση του νικοτινικού οξέος στα λιπίδια του πλάσματος εξαρτάται από τη δόση 

του φαρμάκου, καθώς και από την υποκείμενη δυσλιπιδαιμία. Κλινικά σημαντικές 

μεταβολές στα επίπεδα των λιπιδίων παρατηρούνται με τη χορήγηση μίας ημερήσιας 

δόσης 1500-2000 mg ημερησίως, ενώ για την επίτευξη της μέγιστης επίδρασης του 

νικοτινικού οξέος στο λιπιδαιμικό προφίλ του ασθενούς είναι απαραίτητη η χορήγηση 

4000 με 4500 mg ημερησίως.  

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες του νικοτινικού οξέος που αναλύθηκαν σε προγενέστερο 

κεφάλαιο καθιστούν τη χορήγησή του προβληματική στην πλειοψηφία των 

περιπτώσεων. Η έξαψη, η πιο συχνή παρενέργεια, μειώνεται σημαντικά με τη 

χορήγηση 325 mg ασπιρίνης 30-60 λεπτά πριν από κάθε δόση του φαρμάκου. Σε 

πολλές περιπτώσει η χορήγηση ασπιρίνης μπορεί να διακοπεί μετά από λίγες ημέρες, 

καθόσον εμφανίζεται η ταχυφυλαξία. Η έξαψη επίσης μειώνεται σημαντικά με τη 

χορήγηση του φαρμάκου στο τέλος των γευμάτων και την αποφυγή χορήγησης 

ζεστών ροφημάτων. Η έναρξη της θεραπείας πρέπει να γίνεται με μικρές δόσεις 250 – 

500 mg δύο φορές την ημέρα. Η ημερήσια δόση μπορεί να αυξηθεί ανά μήνα κατά 

500-1000 mg και η μέγιστη δόση του φαρμάκου είναι 3000 mg [55,57].  
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8.1.4  Η ΝΙΑΣΙΝΗ ΩΣ ΦΑΡΜΑΚΟ ΣΕ ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΑ ΣΤΗ 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

 

 

Στην μεγαλύτερη κλινική μελέτη (όσον αφορά το νικοτινικό οξύ) Coronary Drug 

Project, 1119 άντρες με ιστορικό οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου έλαβαν 

νικοτινικό οξύ (3 γραμμάρια ημερησίως) και 2789 εικονικό φάρμακο για 6 χρόνια. Το 

νικοτινικό οξύ αύξησε τα επίπεδα της γλυκόζης νηστείας, αλλά παράλληλα μείωσε 

τόσο τα καρδιαγγειακά συμβάματα και τη θνητότητα κατά τη διάρκεια της αγωγής 

όσο και τη συνολική θνητότητα (μείωση κατά 11%) για τα επόμενα 9 χρόνια 

παρακολούθησης σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο. Αναλυτικά, όσοι άντρες 

έλαβαν νικοτινικό οξύ εμφάνισαν 10% μείωση της ολικής χοληστερόλης του αίματος, 

26% μείωση των τριγλυκεριδίων, 27% μείωση των μη θανατηφόρων εμφραγμάτων 

του μυοκαρδίου και 26% μείωση στα αγγειακά και ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια. 

Έτσι φάνηκε ότι το νικοτινικό οξύ προσέφερε κλινικό όφελος παρά τη διαταραχή στην 

ομοιοστασία της γλυκόζης.  Επίσης έδειξε ότι  το νικοτινικό οξύ επιβραδύνει την 

πάχυνση του έσω τοιχώματος της καρωτίδας και την εξέλιξη της αθηρωμάτωσης [68-

70]. 

Η ΑΙΜ-HIGH, τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο,  μελέτη 

(Atherothrombosis Intervention in Metabolic Syndrome With Low HDL/High 

Triglycerides: Impact on Global Health Outcomes) εξέτασε την αποτελεσματικότητα 

της λήψης νιασίνης παρατεταμένης αποδέσμευσης  στον καρδιαγγειακό κίνδυνο σε 

συνδυασμό με τη λήψη σιμβαστατίνης. 3.414 ασθενείς, με στεφανιαία νόσο, 

αυξημένα τριγλυκερίδια και LDL-C και χαμηλή HDL-C, που λάμβαναν 

σιμβαστατίνη,  τυχαιοποιήθηκαν σε νικοτινικό οξύ (έως 2 gr ημερησίως) ή εικονικό 

φάρμακο (περιείχε 50 mg νιασίνη άμεσης αποδέσμευσης). Το πρωτογενές 

καταληκτικό σημείο ήταν η μεταβολή της στένωσης των στεφανιαίων αγγείων με τη 

χρήση αρτηριογραφίας και η εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων (θάνατος, οξύ 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή επαναγγείωση). Η 

διάρκεια της μελέτης θα ήταν 4,6 χρόνια, όμως το εθνικό ίδρυμα καρδιάς, πνευμόνων 

και αίματος (National Heart, Lung and Blood Institute) που χρηματοδοτούσε και τη 

μελέτη τη διέκοψε μετά από τρία χρόνια λόγω της αύξησης των επεισοδίων των 

ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων, ειδικά στην ομάδα που λάμβανε 

νιασίνη. Η μελέτη αυτή, όχι μόνο δεν απέδειξε τη θετική επίδραση της νιασίνης στην 
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εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων (η αύξηση στην HDL-C και η μείωση στην 

LDL-C δεν διέφερε στις δύο ομάδες), αλλά έδειξε μία τάση συσχέτισής της με την 

επίπτωση ισχαιμικών αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (χωρίς όμως αυτή η 

συσχέτιση να είναι στατιστικά σημαντική, p=0,11) [62, 68]. 

 Η μελέτη ADMIT (Arterial Disease Multiple Intervention Trial) ήταν μία προοπτική 

ελεγχόμενη με εικονικό φάρμακο που μελέτησε την ασφάλεια και την 

αποτελεσματικότητα της  χορήγησης νιασίνης στην τροποποίηση παραγόντων 

κινδύνου για αθηροσκλήρωση σε 468 άτομα με περιφερική αγγειακή νόσο για 48 

εβδομάδες. Όσοι ασθενείς έλαβαν 3 gr ημερησίως νικοτινικό οξύ άμεσης 

αποδέσμευσης μείωσαν στατιστικά σημαντικά την LDL-C κατά 8%, την ολική 

χοληστερόλη κατά 7%, τα τριγλυκερίδια κατά 28%, ενώ αύξησαν την HDL—C κατά 

29% (εικόνα 8.1.4.1). Το νικοτινικό οξύ οδήγησε σε μικρή, αλλά στατιστικά 

σημαντική αύξηση της γλυκόζης του αίματος, κυρίως στους ασθενείς με ΣΔ2 , αλλά 

και σε μικρή αύξηση της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) κατά 0.3% στους 

διαβητικούς μόνο ασθενείς της μελέτης. Εν κατακλείδι, η μελέτη έδειξε ότι η λήψη 

νικοτινικού οξέος άμεσης αποδέσμευσης είναι αποτελεσματική στη βελτίωση του 

λιπιδαιμικού προφίλ και ασφαλής, με συστηματικό έλεγχο, ακόμα και σε διαβητικούς 

ασθενείς [71]. 



51 
 

 

Εικόνα 8.1.4.1: Επίδραση της νιασίνης στις λιποπρωτεϊνες του πλάσματος στους 

συμμετέχοντες με ή χωρίς διαβήτη. 

 

Στη μελέτη Oxford Niaspan 71 ασθενείς υπό αγωγή με στατίνη που είχαν επίπεδα 

HDL χοληστερόλης  40 mg/dl και (α) αθηροσκληρωτική νόσο των καρωτίδων ή β) 

αθηροσκληρωτική νόσο των περιφερικών αγγείων ή γ) ΣΔ και στεφανιαία νόσο, 

τυχαιοποιήθηκαν σε νικοτινικό οξύ (2 gr/ημέρα) ή εικονικό φάρμακο. Το πρωτογενές 

καταληκτικό σημείο της μελέτης ήταν η μεταβολή του πάχους του τοιχώματος της 

καρωτίδας 12 μήνες μετά την έναρξη της θεραπείας. Με τη χρήση μαγνητικής 

τομογραφίας (MRI) διαπιστώθηκε μεγαλύτερη αποστροφή των αθηρωματικών 

βλαβών του τοιχώματος της καρωτίδας στην ομάδα των ασθενών που έλαβε 

νικοτινικό οξύ σε σύγκριση με τους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο (-1,64 
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mm
2
 ). Συγκεκριμένα, παρατηρήθηκε μείωση του όγκου των αθηρωματικών βλαβών 

στο τοίχωμα της καρωτίδας κατά 1,1 ± 2,6    mm
2
 στους ασθενείς που έλαβαν 

νικοτινικό οξύ, ενώ στους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο παρατηρήθηκε 

αύξηση του πάχους του τοιχώματος της καρωτίδας κατά 1,2 ± 3 mm
2
. Επιπλέον, το 

νικοτινικό οξύ αύξησε τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης κατά 23% και μείωσε τα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης κατά 19%. Σημαντική μείωση παρατηρήθηκε και στα 

επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) μετά από 6 μήνες θεραπείας με 

νικοτινικό οξύ, ενώ το νικοτινικό οξύ αύξησε τα επίπεδα της αντιπονεκτίνης (p=0,03 

και p0,01, αντίστοιχα, συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο).Μελέτες έδειξαν ότι 

τόσο η μείωση των επιπέδων της CRP όσο και η αύξηση των επιπέδων 

αντιπονεκτίνης, βελτιώνουν τη λειτουργία του ενδοθηλίου [ 72].  

Στη μελέτη CLAS (Cholesterol-Lowering Atherosclerosis Study) 162 ασθενείς 

ακολούθησαν θεραπεία με νιασίνη για 2 χρόνια. Παρατηρήθηκε μείωση στην εξέλιξη 

της αθηροσκλήρωσης και του σχηματισμού νέων αθηρωματικών πλακών (p0,03) 

και αύξηση της HDL χοληστερόλης κατά 37% [47,73]. 

H μελέτη OCEANS (Open-label evaluation of the safety of a Combination of niacin 

ER and simvAstatin in patieNts with dySlipidemia) μελέτησε την 

αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια συγχορήγησης  νιασίνης παρατεταμένης 

αποδέσμευσης και σιμβαστατίνης σε 520 ασθενείς με αθηρογόνο δυσλιπιδαιμίας για 

πάνω από 52 εβδομάδες. Οι ασθενείς που προηγουμένως έλαβαν μόνο σιμβαστατίνη 

40 mg ημερησίως για ≥ 4 εβδομάδες ακολούθησαν αγωγή με νικοτινικό οξύ (2000 

mg ημερησίως- η δόση αυξανόταν σταδιακά) και σιμβαστατίνη 40 mg ημερησίως. Το 

71% των ασθενών ανέφεραν ότι είχαν έξαψη  αν και το 92% των περιπτώσεων ήταν 

ήπιας έντασης και ανεκτό και η ένταση μειωνόταν με την πάροδο του χρόνου. Το 

20% των ασθενών εγκατέλειψαν την έρευνα λόγω ανεπιθύμητων ενεργειών (από τους 

οποίους το 7% λόγω μη ανεκτής έξαψης).  Η θεραπεία με νικοτινικό οξύ και 

σιμβαστατίνη μείωσε την LDL-C  κατά 25%, τα τριγλυκερίδια κατά 35,9% και 

αύξησε την HDL-C κατά 25% στις πρώτες 24 εβδομάδες συγκριτικά με τη 

μονοθεραπεία με σιμβαστατίνη. Συμπερασματικά η συνδυασμένη θεραπεία 

νικοτινικού οξέος και στατίνης είναι ασφαλής και  έχει καλύτερη επίδραση στη 

βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ σε σχέση με τη μονοθεραπεία με στατίνη [74].   

Στη μελέτη HATS (HDL-Atherosclerosis Treatment Study) 160 ασθενείς με 

στεφανιαία νόσο, χαμηλά επίπεδα HDL (≤ 35 mg/dl για τους άντρες και ≤ 40 mg/dl  
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για τις γυναίκες) και επίπεδα LDL χοληστερόλης ≤ 145 mg/dl, τυχαιοποιήθηκαν σε 

θεραπεία με α) συνδυασμό σιμβαστατίνης (10-20 mg/ ημέρα) με νικοτινικό οξύ (2-4 

gr/ημέρα), β) αντιοξειδωτικές βιταμίνες, γ) συνδυασμό σιμβαστατίνης με νικοτινικό 

οξύ και αντιοξειδωτικές βιταμίνες ή δ) εικονικό φάρμακο για 3 χρόνια. Το 

πρωτογενές καταληκτικό σημείο ήταν η μεταβολή της στένωσης των στεφανιαίων 

αγγείων με τη χρήση αρτηριογραφίας και η εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

(θάνατος, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή 

επαναγγείωση). Στην ομάδα των ασθενών που έλαβε εικονικό φάρμακο, η στένωση 

των στεφανιαίων αγγείων επιδεινώθηκε κατά 3,9%, στους ασθενείς που έλαβαν μόνο 

αντιοξειδωτικές βιταμίνες επιδεινώθηκε κατά 1,8% (p=0,16 σε σύγκριση με το 

εικονικό φάρμακο), στους ασθενείς που έλαβαν τον τριπλό συνδυασμό νικοτινικού 

οξέος-σιμβαστατίνης και αντιοξειδωτικών βιταμινών επιδεινώθηκε μόνο κατά 0,7% 

(p=0,004 σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο), ενώ αντίθετα στους ασθενείς που 

έλαβαν το συνδυασμό νικοτινικού οξέος-σιμβαστατίνης παρατηρήθηκε σημαντική 

μείωση της στένωσης των στεφανιαίων αγγείων κατά 0,4% (p= 0,004). 

Καρδιαγγειακά συμβάματα παρατηρήθηκαν στο 24% των ασθενών που έλαβαν 

εικονικό φάρμακο, στο 3% των ασθενών που έλαβαν σιμβαστατίνη-νικοτινικό οξύ, 

στο 21% των ασθενών που έλαβαν αντιοξειδωτικές βιταμίνες και στο 14% των 

ασθενών που έλαβαν τον τριπλό συνδυασμό σιμβαστατίνης, νικοτινικού οξέος και 

αντιοξειδωτικών βιταμινών (p=0,04 για όλες τις ομάδες των ασθενών σε σύγκριση με 

το εικονικό φάρμακο). Επομένως, παρατηρήθηκε μείωση κατά 90% του σχετικού 

κινδύνου εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβαμάτων στους ασθενείς που 

αντιμετωπίστηκαν με τον συνδυασμό σιμβαστατίνης-νικοτινικού οξέος σε σύγκριση 

με τους ασθενείς που αντιμετωπίστηκαν με εικονικό φάρμακο (p=0,03). 

Συμπερασματικά, η μελέτη HATS έδειξε ότι ο συνδυασμός σιμβαστατίνης-

νικοτινικού οξέος βελτιώνει σημαντικά τόσο την εξέλιξη της αθηρωματικής νόσου 

των στεφανιαίων αγγείων όσο και την κλινική εικόνα των ασθενών με στεφανιαία 

νόσο και χαμηλά επίπεδα HDL χοληστερόλης, ενώ η προσθήκη αντιοξειδωτικών 

βιταμινών φαίνεται ότι μειώνει τις ευεργετικές επιδράσεις του νικοτινικού οξέος 

[73,75].  

Στη μελέτη  ARBITER 2 (Arterial Biology for the Investigation of the Treatment 

Effects of Reducing Cholesterol 2) 167 ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο και χαμηλά 

επίπεδα HDL χοληστερόλης (≤ 45 mg/dl) που βρίσκονταν σε αγωγή με στατίνη 

τυχαιοποιήθηκαν σε θεραπεία με νικοτινικό οξύ (1 gr/ημέρα) ή εικονικό φάρμακο για 
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ένα χρόνο. Το πρωτογενές καταληκτικό σημείο ήταν η μεταβολή του πάχους του έσω 

μέσου χιτώνα της κοινής καρωτίδας ένα χρόνο μετά την έναρξη της θεραπείας. 

Παρατηρήθηκε ότι το πάχος του έσω-μέσου χιτώνα των καρωτίδων αυξήθηκε 

σημαντικά στους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο κατά 0,044±0,100 mm 

(p0,01), ενώ παρέμεινε σταθερό στους ασθενείς που έλαβαν νικοτινικό οξύ (αύξηση 

κατά 0,014 ± 0,104 mm, p=0,23). Η HDL χοληστερόλη αυξήθηκε κατά 21% στους 

ασθενείς που έλαβαν νικοτινικό οξύ (p0,001 σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο) 

(εικόνα 8.1.4.2) [76,77].  

  

 

Εικόνα 8.1.4.2: Επίδραση του νικοτινικού οξέος στο πάχος του έσω-μέσου χιτώνα των 

καρωτίδων και στην HDL χοληστερόλη 

 

Πρόσφατα, στη μελέτη ARBITER 6-HALTS (Arterial Biology for the Investigation 

of the Treatment Effects of Reducing Cholesterol 6- HDL And LDL Treatment 

Strategies in Atherosclerosis) 315 ασθενείς με στεφανιαία νόσο ή ισοδύναμο 

στεφανιαίας νόσου με επίπεδα LDL  100 mg/dl και HDL  50 mg/dl για τους άντρες 

και  55 mg/dl για τις γυναίκες που λάμβαναν στατίνη, τυχαιοποιήθηκαν σε 

εζετιμίμπη (10 mg/ημέρα) ή σε νικοτινικό οξύ (2 g/ημέρα) για 14 μήνες. Το 

νικοτινικό οξύ συσχετίστηκε με μείωση τόσο της μέσης τιμής του πάχους του 

τοιχώματος της  καρωτίδας (-0,0102 ±0,0026 mm
2
, p0,001) όσο και του μέγιστου 

πάχους του τοιχώματος της καρωτίδας (-0,0124±0,0036 mm
2
, p=0,001) (εικόνα 

8.1.4.3). Αντίθετα, δεν παρατηρήθηκε μεταβολή του πάχους του τοιχώματος της 

καρωτίδας στους ασθενείς που έλαβαν εζετιμίμπη. Συνολικά, φαίνεται ότι η 

χορήγηση νικοτινικού οξέος σε συνδυασμό με μία στατίνη μειώνει τόσο τον κίνδυνο 
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εμφάνισης καρδιαγγειακών επεισοδίων όσο και την εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης 

[78]. 

 

Εικόνα 8.1.4.3: Επίδραση νιασίνης και εζετιμίμπης στο  πάχος του τοιχώματος της  

καρωτίδας 

 

Σύμφωνα με μία κλινική έρευνα των Toth et al, η συγχορήγηση νιασίνης και 

σιμβαστατίνης αυξάνει περισσότερο την HDL-C σε σχέση με τη χορήγηση μόνο 

ατορβαστατίνης. Το δείγμα της μελέτης αποτελούσαν 137 ασθενείς που είτε 

λάμβαναν νιασίνη παρατεταμένης αποδέσμευσης και σιμβαστατίνη, είτε μόνο 

ατορβαστατίνη  για 12 εβδομάδες. Συγκεκριμένα, η χορήγηση νιασίνης (2 γρ 

ημερησίως) και σιμβαστατίνης οδήγησε σε στατιστικά σημαντική αύξηση του 

αριθμού και του μεγέθους των HDL σωματιδίων και μείωση του αριθμού των μικρών 

HDL σωματιδίων, σε σχέση με τη λήψη μόνο της στατίνης .Επίσης η μελέτη αυτή 

έδειξε ότι η ταυτόχρονη λήψη νικοτινικού οξέος με στατίνη οδήγησε σε στατιστικά 

σημαντική μεγαλύτερη μείωση  των σωματιδίων LDL, VLDL και των χυλομικρών, 

σε μεγαλύτερη αύξηση του μεγέθους των LDL και VLDL και αύξηση των επιπέδων 

της απολιποπρωτεϊνης Α-Ι κατά 7,2 φορές σε σχέση με τη λήψη μόνο στατίνης [59]. 

Κλινική τυχαιοποιημένη έρευνα, των Guyton et al, σε 942 άνδρες και γυναίκες με 

υπερλιπιδαιμία τύπου ΙΙα ή ΙΙβ που διήρκησε 24 εβδομάδες έδειξε ότι η σύγχρονη 

χορήγηση εζετιμίμπη (αναστολές απορρόφησης της χοληστερόλης) και 

σιμβαστατίνης (αναστολέας σύνθεσης χοληστερόλης), αλλά και νιασίνης 

παρατεταμένης αποδέσμευσης σε μέγιστη δοσολογία  2 gr ημερησίως μείωσε την 

LDL-C κατά 58,5%, και αύξησε την HDL-C κατά 30,2% σε σχέση με τις αρχικές 
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τιμές. Η αύξηση στην HDL-C ήταν μεγαλύτερη και παρόμοια στις ομάδες που 

λάμβαναν είτε μόνο νιασίνη είτε το συνδυασμό νιασίνης, και 

εζετιμίμπης/σιμβαστατίνης. Οι διαφορές αυτές ήταν στατιστικά σημαντικά 

διαφορετικές στη θεραπεία είτε με νιασίνη μόνο είτε με τη συγχορήγηση μόνο 

εζετιμίμπης/σιμβαστατίνης (εικόνα 8.1.4.4). 3,1% των ασθενών εμφάνισε σακχαρώδη 

διαβήτη στην ομάδα που λάμβανε εζετιμίμπη/σιμβαστατίνης, ενώ το αντίστοιχο 

ποσοστό στην ομάδα που λάμβανε και νιασίνη ήταν 4,9%. Συμπερασματικά η 

ταυτόχρονη λήψη νιασίνης και εζετιμίμπης/σιμβαστατίνης ήταν καλά ανεκτή (εκτός 

από την έξαψη που εμφάνισαν η ασθενείς που λάμβαναν νιασίνη) και ασφαλής και 

σημαντικά πιο αποτελεσματική από ότι η θεραπεία μόνο με εζετιμίμπη/σιμβαστατίνη 

[58,79]. 

  

 

Εικόνα 8.1.4.4: % μεταβολή στις τιμές της LDL χοληστερόλης (Α), της HDL χοληστερόλης 

(Β) και των τριγλυκεριδίων (C) στις 24 εβδομάδες. 
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Η μελέτη HPS2-THRIVE στρατολόγησε  25.673 ασθενείς (σε Ευρώπη και Κίνα) με 

καρδιαγγειακή νόσο στους οποίους χορηγούνταν σιμβαστατίνη (40 mg) με ή χωρίς 

εζετιμίμπη (10 mg) για την επίτευξη επιπέδων LDL χοληστερόλης 100 mg/dl. 

Επιπρόσθετα, οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε νικοτινικό οξύ/ λαροπιπράντη (2 

gr/ημέρα και 40 mg/ημέρα αντίστοιχα) ή εικονικό φάρμακο για 4 χρόνια (από τον 

Ιανουάριο 2007 μέχρι τον Οκτώβριο του 2012). Σκοπός της μελέτης ήταν να 

αξιολογήσει το όφελος από την αύξηση των επιπέδων της HDL χοληστερόλης σε 

ασθενείς με χαμηλά επίπεδα LDL χοληστερόλης, όσον αφορά στην πρόληψη των 

καρδιαγγειακών συμβαμάτων σε ασθενείς υψηλού κινδύνου. Το πρωτογενές 

καταληκτικό σημείο της μελέτης είναι η εμφάνιση καρδιαγγειακών συμβαμάτων 

(θάνατος, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή 

επαναγγείωση). Το ένα τέταρτο των ασθενών έχει εγκαταλείψει την έρευνα λόγω 

ανεπιθύμητων ενεργειών του νικοτινικού οξέος και της εμφάνισης ραβδομυόλυσης 

και τα τρία τέταρτα του δείγματος αναμένεται να ολοκληρώσουν τη μελέτη και να 

δώσουν τα πρώτα αποτελέσματα [80,81]. 

Στη μελέτη Stockholm Ischemic Heart Disease Secondary Prevention Study 555 

ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου και δυσλιπιδαιμία (LDL χοληστερόλη 161 

mg/dl και HDL χοληστερόλη 48 mg/dl ) τυχαιοποιήθηκαν σε νικοτινικό οξύ και 

κλοφιβράτη ή εικονικό φάρμακο για 5 χρόνια. Οι ασθενείς που έλαβαν 

κλοφιβράτη/νικοτινικό οξύ η ολική χοληστερόλη και τα επίπεδα τριγλυκεριδίων στο 

πλάσμα μειώθηκαν κατά 14% και 19% αντίστοιχα σε σύγκριση με το εικονικό 

φάρμακο. Επίσης, στους ασθενείς αυτούς παρατηρήθηκε μείωση της ολικής 

θνητότητας κατά 26% και της θνητότητας από ισχαιμικό καρδιακό επεισόδιο κατά 

36% (p0,001 σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο) [47,73]. 

Επίσης, αξίζει να σημειωθεί  πως πρόσφατα παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση 1000 mg 

νικοτινικού οξέος ημερησίως σε 30 ασθενείς με διαταραχή της ανοχής στη γλυκόζη 

για 6 μήνες αυξάνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Παράλληλα, η έρευνα έδειξε ότι 

η χορήγηση νικοτινικού οξέως μειώνει το μέγεθος των λιποκυττάρων και αυξάνει τα 

επίπεδα της αντιπονεκτίνης κατά 35%, ενώ βελτιώνει το λιπιδαιμικό προφίλ αυτών 

των ασθενών. Πιο συγκεκριμένα η HDL χοληστερόλη αυξήθηκε κατά 24%, τα 

τριγλυκερίδια μειώθηκαν κατά 12% και η Lp(α) μειώθηκε κατά 36% [82]. 
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8.2 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΚΥΤΤΑΡΙΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ 

 

8.2.1 ΚΥΤΤΑΡΙΚΗ ΑΠΟΠΤΩΣΗ 

Η απόπτωση (ή προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος) αποτελεί ένα ενδογενές 

πρόγραμμα κυτταρικής αυτοκτονίας απαραίτητο για την εξάλειψη ανεπιθύμητων 

κυττάρων για τη διατήρηση της ομοιόστασης των ιστών. Η απόπτωση εμπλέκεται σε 

διάφορες καταστάσεις, όπως φυσιολογική ανανέωση κυττάρων, μορφογένεση των 

εμβρυικών ιστών, ανοσολογική ρύθμιση, αποστέρηση ορμονών και άλλων τροφικών 

παραγόντων, περιβαλλοντικούς παράγοντες (έκθεση στην υπεριώδη ακτινοβολία, 

τοξική κυτταρική βλάβη, ιογενείς λιμώξεις) ή κακοήθη νεοπλάσματα κα  

Η απόπτωση είναι εξαιρετικά σημαντική διαδικασία και λαμβάνει μέρος τόσο σε 

ενήλικά όσο και εμβρυικά κύτταρα. Στα έμβρυα τα κύτταρα πεθαίνουν όταν η δομή 

που σχηματίζουν δεν είναι πλέον απαραίτητη, όπως στην ουρά του γυρίνου ή στα 

δάκτυλα των άκρων. Άλλοτε, ο κυτταρικός θάνατος είναι απαραίτητος για τη ρύθμιση 

του κυτταρικού αριθμού. Τα καρκινικά κύτταρα ανθίστανται στην απόπτωση με 

αποτέλεσμα ο αριθμός τους να μεγαλώνει. Όμως και η αυξημένη απόπτωση είναι 

επιβλαβής επειδή οδηγεί σε εκφυλιστικές ασθένειες, όπως ο διαβήτης, η ιστική 

ισχαιμία, η νόσος Alzheimer, νευροεκφυλιστικές διαταραχές, η γήρανση και τοξικές 

διαδικασίες κατά την ανάπτυξη [17,83]. 

Σε κυτταρικό επίπεδο, η απόπτωση συνίσταται από την μεταβολή στην πλασματική 

μεμβράνη, πιο συγκεκριμένα, από την έκθεση των μονάδων φωσφατιδυλοσερίνης 

στην εξωτερική στιβάδα των πλασματικών μεμβρανών των αποπτωτικών κυττάρων η 

έκθεση της φωσφατιδυλοσερίνης ενεργοποιεί τα φαγοκύτταρα για την απομάκρυνση 

των αποπτωτικών κυττάρων (εικόνα 8.2.1).  Η απώλεια της ασυμμετρίας των 

φωσφολιπιδίων και η έκθεση της αρνητικά φορτισμένης φωσφατιδυλοσερίνης στο 

εξωτερικό πέταλο έχει ως αποτέλεσμα την αναγνώριση των αποπτωτικών κυττάρων 

και την απομάκρυνσή τους από τα φαγοκύτταρα. Κατά τη διάρκεια της απόπτωσης το 

κύτταρο συρρικνώνεται, το ίδιο και η χρωματίνη, η μιτοχονδριακή μεμβράνη 

διαρρηγνύεται και το κύτταρο αποδομείται και σχηματίζει αποπτωτικά σώματα, τα 

οποία φαγοκυτταρώνονται, χωρίς φλεγμονή [83,84].  

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%93%CF%85%CF%81%CE%AF%CE%BD%CE%BF%CF%82&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CE%B1%CF%81%CE%BA%CE%AF%CE%BD%CE%BF%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CF%8D%CF%84%CF%84%CE%B1%CF%81%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A7%CF%81%CF%89%CE%BC%CE%B1%CF%84%CE%AF%CE%BD%CE%B7
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A6%CE%BB%CE%B5%CE%B3%CE%BC%CE%BF%CE%BD%CE%AE
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Εικόνα 8.2.1: Μεταβολή της κυτταρικής μεμβράνης στο αποπτωτικό κύτταρο 

 

Στο μιτοχόνδριο κατά την απόπτωση παρατηρείται κατάρρευση του μηχανισμού 

μεταφοράς e
-
 (πτώση επιπέδων ΑΤΡ), απελευθέρωση ενεργοποιητών πρωτεϊνικής 

φύσεως (CYTO-C / AIF) και απελευθέρωση ενεργών ριζών οξυγόνου -ROS (reactive 

oxygen species). Η απελευθέρωση των ROS οδηγεί σε οξειδωτικό στρες.  

Ο Παράγοντας AIF (Apoptosis Inducing Factor), μία NADH οξειδάση,  προκαλεί 

συμπύκνωση της χρωματίνης και μεγάλης κλίμακας κερματισμό του DNA. 

Σημαντικό ρόλο στην απόπτωση κατέχει το γονίδιο p53, που βρίσκεται στο βραχύ 

σκέλος του χρωμοσώματος 17 και το πρωτεϊνικό του προϊόν είναι παρόν σχεδόν σε 

όλους τους φυσιολογικούς ιστούς. Στα φυσιολογικά κύτταρα η πρωτεΐνη  p53 

ρυθμίζει την κυτταρική διαίρεση, όπως προαναφέρθηκε σε προηγούμενο κεφάλαιο. 

Συγκεκριμένα, σε αντίδραση στη βλάβη του DNA, τα επίπεδά της αυξάνουν και 

εμποδίζουν το κύτταρο να εισέλθει στη φάση S του κυτταρικού κύκλου, παρέχοντας 

έτσι αρκετό χρόνο ώστε να πραγματοποιηθεί η επιδιόρθωση του  DNA. Με αυτό τον 

τρόπο, η p53 δρα περιορίζοντας τον ανεξέλεγκτο κυτταρικό πολλαπλασιασμό. Η 

απώλεια της p53, οδηγεί σε αναστολή της απόπτωσης, με έναν μηχανισμό που δεν 

είναι πλήρως αντιληπτός. Το γονίδιο p53 έχει ογκοκατασταλτική δράση, κατέχοντας 

ιδιαίτερο ρόλο στην αναστολή του κυτταρικού κύκλου [17,83].  
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8.2.2. ΝΙΚΟΤΙΝΑΜΙΔΙΟ ΚΑΙ ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ ΑΠΟΠΤΩΣΗ 

Το νικοτιναμίδιο αποτελεί ένα ισχυρό προστατευτικό των κυττάρων αποτρέποντας 

είτε την έκθεση της φωσφατιδυλοσερίνης στην εξωτερική στιβάδα των μεμβρανών 

είτε την αποικοδόμηση του DNA.  Σε μερικές περιπτώσεις, μάλιστα, η χορήγηση 

νικοτιναμιδίου μπορεί να αναστρέψει την έναρξη της απόπτωσης και συγκεκριμένα 

να αναστρέψει την πρώιμη έκθεση της φωσφατιδυλοσερίνης των πλασματικών 

μεμβρανών [17].  

Το νικοτιναμίδιο έχει την ικανότητα να «εκκαθαρίζει» τις ενεργές ρίζες οξυγόνου και 

να προσφέρει προστασία στα κύτταρα του οργανισμού. Ακόμη, η εξάντληση των 

αποθεμάτων NADΗ/NADPH, που προκαλείται από την χρησιμοποίηση τους από την 

PARP, οδηγεί σε αυξημένη συγκέντρωση ελευθέρων ριζών, μειωμένη δραστηριότητα 

SIRT και κυτταρική απόπτωση (εικόνα 8.2.2) [85]. 

Στους νευρώνες, παρέχει προστασία έναντι στη βλάβη που προκαλείται από 

ελεύθερες ρίζες, την ανοξία και την τοξικότητα από ομοκυστεϊνη.  

Επίσης, όπως προαναφέρθηκε το NAD
+
 μπορεί να αναστείλει την κυτταρική 

απόπτωση αναστέλλοντας την υπέρμετρη ενεργοποίηση της PARP-1, η οποία οδηγεί 

σε αυξημένο κυτταρικό θάνατο, αλλά και ενισχύοντας τη δραστηριότητα της  SIRT-

1.. Επιπρόσθετα, η εξάντληση του NAD
+, 

που ακλουθεί την υπέρμετρη ενεργοποίηση 

του PARP, μειώνει τα επίπεδα ενδοκυτταρικού ATP και οδηγεί στην απελευθέρωση 

του παράγοντα AIF, o οποίος επιδρά στην κυτταρική απόπτωση όπως 

προαναφέρθηκε παραπάνω [13,20,85].  
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Εικόνα 8.2.2 Εξάντληση των αποθεμάτων NAD+ από την υπέρμετρη ενεργοποίηση του 

PARP  και απόπτωση. 

 

8.3 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΓΗΡΑΝΣΗ 

Η οξειδωτική καταστροφή από τις ελεύθερες ρίζες ή το λεγόμενο «οξειδωτικό στρες» 

αυξάνεται παράλληλα με την αύξηση της ηλικίας και θεωρείται ότι αποτελεί έναν από 

τους κυριότερους παράγοντες της διαδικασίας της γήρανσης καθώς και πλήθος 

εκφυλιστικών παθήσεων. Το οξειδωτικό στρες δεν αποτελεί ασθένεια, αλλά μια 

αρνητική κατάσταση που μπορεί να οδηγήσει ή να επιταχύνει μια ασθένεια. Τα 

επιστημονικά δεδομένα δείχνουν ότι η διατήρηση της ισορροπίας ανάμεσα 

στις ελεύθερες ρίζες και τα αντιοξειδωτικά παίζει σημαντικό ρόλο στην διατήρηση 

της υγείας, της ευεξίας και της μακροβιότητας και μια διατάραξη της μπορεί να 

προκαλέσει διαταραχές και ασθένειες. Με τις οξειδώσεις που δημιουργούν οι 

παραπάνω παράγοντες προκαλούνται αλλοιώσεις στα κύτταρα μας, με αποτέλεσμα να 

επιταχύνεται η γήρανση του οργανισμού και η εκδήλωση χρόνιων νοσημάτων. 

H βλάβη στο DNA, που προκαλείται από το οξειδωτικό στρες ενεργοποιεί τις PARP 

οι οποίες όμως χρησιμοποιούν το NAD
+ 

ως υπόστρωμα με αποτέλεσμα να 

εξαντλούνται τα ενδοκυττάρια επίπεδα NAD
+
 και την επακόλουθη μείωση της 

δραστηριότητας των SIRT-1 και τελικά να αυξάνεται η κυτταρική απόπτωση. Η 

μείωση των επιπέδων NAD
+ 

μπορεί επομένως να μειώσει την επιβίωση των κυττάρων 

και η διατήρηση επαρκούς συγκέντρωσής τους θεωρείται απαραίτητη για να 

εξουδετερώσει τις εκφυλιστικές διαδικασίες που συνοδεύουν τη γήρανση [20]. 

Η νιασίνη, μπορεί να επιβραδύνει το μηχανισμό της γήρανσης μέσω του ρόλου των 

NAD/NADP  στην εξουδετέρωση των ενεργών ριζών οξυγόνου και την αποτροπή της 

κυτταρικής απόπτωσης. Έρευνα σε θηλυκούς ποντικούς συσχέτισε την ηλικία και το 

μεταβολισμό του NAD
+
 και είναι η πρώτη που διερεύνησε αυτή τη σχέση. Πιο 

συγκεκριμένα, οι ερευνητές παρατήρησαν τη μείωση των ενδοκυττάριων επιπέδων 

NAD
+
, και της αναλογίας NAD:NADH, αλλά και αυξημένη βλάβη του DNA και 

μειωμένη δραστικότητα της  SIRT-1 σε όλους τους ιστούς των ηλικιωμένων 

ποντικών σε σχέση με τους νέους ποντικούς. Η ισχυρή συσχέτιση ανάμεσα στα 

χαμηλά επίπεδα  NAD
+ 

και βλάβης του DNA, υποδεικνύει ότι επαρκείς 

συγκεντρώσεις NAD
+
 και κατ’ επέκταση κάθε παράγοντας που μπορεί να τις 

εξασφαλίσει, όπως η νιασίνη, μπορεί να αποτελέσει παράγοντα μακροζωίας [20,21].  
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Ενδιαφέρον εύρημα αποτελεί και το γεγονός ότι άτομα που ζουν περισσότερα χρόνια 

έχουν μεγαλύτερη PARP δραστηριότητα, υποδεικνύοντας ότι τα επίπεδα της PARP 

δραστηριότητας μπορεί να έχουν και αντιγηραντική επίδραση [86]. 

 

 

8.4 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΚΑΡΚΙΝΟΣ 

 

Στη βιβλιογραφία, πολλαπλές έρευνες υποθέτουν ότι η ανεπάρκεια νιασίνης, η οποία 

όπως προαναφέρθηκε, οδηγεί σε μειωμένα ενδοκυτταρικά επίπεδα NAD
+ 

μπορεί να 

συμβάλει στην καρκινογένεση. Η υπόθεση αυτή έχει οδηγήσει πολλούς ερευνητές 

στη διερεύνηση της επίδρασης της νιασίνης στην πρόληψη του καρκίνου στους 

ανθρώπους. Εξάλλου, έχει ήδη αναφερθεί ότι η διαιτητική κατάσταση νιασίνης 

μπορεί να επηρεάσει την επιδιόρθωση του DNA, τη γονιδιακή σταθερότητα και το 

ανοσοποιητικό σύστημα, επιδρώντας τελικά και στον κίνδυνο εμφάνισης καρκίνου. 

Πιο συγκεκριμένα το NAD, αποτελεί υπόστρωμα για την PARP-1, η οποία σε 

φυσιολογικές συνθήκες επηρεάζει την επιδιόρθωση του DNA, τη γονιδιακή έκφραση, 

τον κυτταρικό κύκλο και τον κυτταρικό θάνατο. Ακόμη, αναφέρθηκε ότι το NAD 

λειτουργεί ως δότης μονάδας ADP-ριβόζης για τη σύνθεση της κυκλικής ADP-

ριβόζης που προκαλεί την απελευθέρωση ιόντων Ca από τα σημεία αποθήκευσης 

παίζοντας ρόλο στην κυτταρική σηματοδότηση. Επιπλέον, η συγκέντρωση NAD 

ρυθμίζει τα επίπεδα της πρωτεΐνης p53 που είναι καταστολέας όγκων  (εικόνα 8.4.1) 

[87]. 
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Εικόνα 8.4.1: p53 και καρκίνος 

 

Έρευνες σε κύτταρα, αλλά και σε πειραματόζωα έχουν δείξει ότι η χαμηλή 

συγκέντρωση NAD+, και επομένως η χαμηλή δραστικότητα της PARP-1, αυξάνει τη 

γονιδιακή αστάθεια σε συνδυασμό με το οξειδωτικό και γονοτοξικό στρες [88] 

Η χημειοθεραπεία, ως μέρος της θεραπευτικής αγωγής κατά του καρκίνου, συχνά 

προκαλεί βλάβες στον αιμοποιητικό ιστό, οδηγώντας σε καταστολή του μυελού των 

οστών και μακροπρόθεσμα στην εμφάνιση λευχαιμίας. Ο κίνδυνος εμφάνισης 

δευτερογενούς λευχαιμίας   στους ασθενείς που λαμβάνουν χημειοθεραπεία είναι 10 

έως 100 φορές μεγαλύτερος σε σχέση με τον υγιή πληθυσμό και 3 με 10 φορές 

μεγαλύτερος σε σχέση με τους καρκινοπαθείς που ακολουθούν ακτινοθεραπεία [89].  

Έρευνα στο μυελό των οστών σε  ποντικούς που έλαβαν χημειοθεραπεία έδειξε ότι 

έλλειψη νιασίνης συσχετίστηκε με μειωμένο κυτταρικό κύκλο, μείωση της γονιδιακής 

σταθερότητας και αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης λευχαιμίας [18].  Πιο συγκεκριμένα, 

ποντικοί τυχαιοποιήθηκαν σε διατροφή ελλιπής σε νιασίνη ή διατροφή επαρκής σε 

νιασίνη (30 mg/kg) –ομάδα ελέγχου- για 4 εβδομάδες και ακολούθησαν θεραπεία με 

αιθυλνιτροζουρία, ουσία  που χρησιμοποιείται στη χημειοθεραπεία, για 32 ημέρες. 

Στο τέλος της διατροφικής παρέμβασης και οι δύο ομάδες ποντικών ακολούθησαν 
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υψηλής ποιότητας επαρκή διατροφή μέχρι το θάνατό τους. Οι ποντικοί που 

σιτίστηκαν με διατροφή χωρίς νιασίνη εμφάνισαν ανεπάρκεια νιασίνης και το 20% 

αυτών παρουσίασε θνησιμότητα 10 εβδομάδες νωρίτερα από τους ποντικούς της 

ομάδας ελέγχου. Στους ποντικούς με ανεπάρκεια νιασίνης παρουσιάστηκαν 17 

περιπτώσεις νεοπλασίας (11 περιπτώσεις λευχαιμίας), ενώ στην άλλη ομάδα 

ποντικών παρουσιάστηκαν 3 περιπτώσεις νεοπλασίας (2 περιπτώσεις λευχαιμίας). Η 

ανεπάρκεια νιασίνης μείωσε τα επίπεδα NAD
+ 

στα ερυθροκύτταρα κατά 65% σε 

σχέση με την ομάδα ελέγχου  και κατά 80% στα κύτταρα του μυελού των οστών, 

αλλά και τα επίπεδα πολύ-ADP-ριβόζης στα κύτταρα του μυελού των οστών. 

Παράλληλα, η ανεπάρκεια νιασίνης σε συνδυασμό με τη θεραπεία με 

αιθυλνιτροζουρία, οδήγησε σε σημαντική μείωση του αιματοκρίτη και αύξηση της 

σοβαρότητας της λεμφοπενίας, προκαλούμενη από την έκθεση σε αιθυλνιτροζουρία, 

οδηγώντας σε μεγαλύτερη καταστολή του μυελού των οστών. Συμπερασματικά, η 

ανεπάρκεια νιασίνης αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης δευτερογενούς λευχαιμίας 

και μπορεί να αυξάνει τον κίνδυνο και σε καρκινοπαθείς ανθρώπους που λαμβάνουν 

χημειοθεραπεία [89,90]. 

Οι ίδιοι ερευνητές τυχαιοποίησαν υγιείς ποντικούς σε σίτιση με διατροφή επαρκή σε 

νικοτιναμίδιο  (30 mg/kg)-ομάδα ελέγχου- ή σίτιση με διατροφή με φαρμακολογική 

δόση  4 gr/kg νικοτινικού οξέος ή νικοτιναμιδίου για 4 εβδομάδες ακολούθησαν 

θεραπεία με αιθυλνιτροζουρία, ουσία  που χρησιμοποιείται στη χημειοθεραπεία, για 

32 ημέρες. Στο τέλος της διατροφικής παρέμβασης και οι δύο ομάδες ποντικών 

ακολούθησαν υψηλής ποιότητας επαρκή διατροφή μέχρι το θάνατό τους. Η χορήγηση 

είτε νικοτινικού οξέος είτε νικοτιναμιδίου αύξησε τα επίπεδα NAD
+ 

κατά 2,5 φορές 

σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, αλλά και αύξησε τα επίπεδα πολύ-ADP-ριβόζης στα 

κύτταρα του μυελού των οστών κατά 1,5 φορά σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. 

Τελικά, η χορήγηση νιασίνης σε φαρμακολογική δόση μείωσε την επιρρέπεια 

εμφάνισης λευχαιμίας και αύξησε τη διάρκεια ζωής, υποδεικνύοντας ότι η νιασίνη  

μπορεί να δρα προστατευτικά και στη βλάβη του DNA και στους ανθρώπους [91]. 

Μια μελέτη σε δύο υγιή άτομα οδήγησε σε αύξηση των επιπέδων NAD στα 

λεμφοκύτταρα του αίματος έως και 5 φορές πάνω από τα βασικά με 100 mg / ημέρα 

νικοτινικού οξέος για οκτώ εβδομάδες. Σε σύγκριση με μη-συμπληρωμένα, τα άτομα 

αυτά είχαν μείωση ρηγμάτων της έλικας του DNA σε λεμφοκύτταρα που εκτίθεντο 

σε ελεύθερες ρίζες για 24 ώρες (in vitro) αποδεικνύοντας την προστατευτική δράση 

του NAD στο DNA [92]. 
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Ωστόσο, υπάρχουν στη βιβλιογραφία και έρευνες που δεν έχουν καταφέρει να 

αποδείξουν την προστατευτική επίδραση της νιασίνης στα κύτταρα και στη βλάβη 

του DNA. 21 υγιείς καπνιστές τυχαιοποιήθηκαν σε  συμπλήρωμα νικοτινικού οξέος 

100 mg ημερησίως ή εικονικό φάρμακο για 14 εβδομάδες. Ενώ τα επίπεδα NAD+ 

αυξήθηκαν δεν φάνηκε το νικοτινικό οξύ να παρέχει κανένα αποδεικτικό στοιχείο 

μείωσης σε γενετικές βλάβες στα λεμφοκύτταρα του αίματος σε σύγκριση με 

εικονικό φάρμακο [93] 

Το νικοτιναμίδιο μπορεί να ενισχύσει την επίδραση της ακτινοβολίας ή της 

χημειοθεραπείας σε συμπαγείς όγκους, ενισχύοντας τη μικροαγγειακή ροή στο 

εσωτερικό του όγκου. Το κλινικό πρωτόκολλο περιλαμβάνει τη λήψη από  το στόμα 

3-6 γρ. νικοτιναμιδίου [5]. 

Μία μελέτη ασθενών-μαρτύρων μελέτησε την επίδραση της διατροφικής πρόσληψης 

μικροθρεπτικών συστατικών, συμπεριλαμβανομένου και της νιασίνης, στη συχνότητα 

εμφάνισης καρκίνου της ουροδόχου κύστης  στην Αμερική. Η έρευνα συμπεριέλαβε 

322 ασθενείς και 239 μάρτυρες και έδειξε μία τάση αρνητικής συσχέτισης της 

υψηλής πρόληψης νιασίνης και της εμφάνισης καρκίνου της ουροδόχου κύστης 

(p=0,23) [94]. 

Μία άλλη μεγάλη έρευνα ασθενών-μαρτύρων διερεύνησε τη συσχέτιση διαιτητικής 

πρόσληψης νιασίνης και άλλων αντιοξειδωτικών  στη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου 

του στόματος, του φάρυγγα και του οισοφάγου. Τα στοιχεία συλλέχθηκαν από τον 

Ιανουάριο του 1992 έως το Νοέμβριο του 1997 στην Βόρεια Ιταλία και την Ελβετία 

και αφορούσαν τη διατροφική πρόσληψη 754 ασθενών με καρκίνο του στόματος, του 

φάρυγγα και του οισοφάγου και 1775 υγιών ανθρώπων. Η έρευνα βρήκε ότι η 

αυξημένη κατανάλωση νιασίνης, μαζί με αντιοξειδωτικές θρεπτικές ουσίες, 

σχετίζεται με μειωμένη συχνότητα εμφάνισης καρκίνου του στόματος, του φάρυγγα 

και του οισοφάγου. Μια αύξηση στην πρόσληψη νιασίνης κατά 6,2 mg/ημέρα 

σχετίσθηκε με μείωση περίπου 40% των περιπτώσεων καρκίνου του στόματος και 

του φάρυγγα, ενώ αύξηση κατά 5,2 mg, συνδέθηκε με μια παρόμοια μείωση στις 

περιπτώσεις καρκίνου του οισοφάγου [95,96]. 
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Ακόμη μία έρευνα ασθενών-μαρτύρων μελέτησε τη συσχέτιση πρόσληψης νιασίνης 

και εμφάνισης καρκίνου του οισοφάγου. 41 ασθενείς και 145 υγιείς ενήλικες στα 

παραθαλάσσια του Ιράν αξιολογήθηκαν ως προς την πρόσληψη μικροθρεπτικών 

συστατικών. Η μέση πρόσληψη όλων των θρεπτικών συστατικών, εκτός της 

ριβοφλαβίνης, ήταν σημαντικά χαμηλότερη στους ασθενείς σε σχέση με τους 

μάρτυρες  (P < .05). Η έλλειψη νιασίνης συσχετίστηκε με αυξημένη συχνότητα εμφάνισης 

καρκίνου του οισοφάγου, υποδεικνύοντας ότι η νιασίνη μπορεί να επιτελεί ρόλο στη 

παθογένεια του καρκίνου του οισοφάγου στη συγκεκριμένη αλλά πιθανόν και σε άλλες 

περιοχές [97]. 

Η υπεριώδης ακτινοβολία του ηλιακού φωτός είναι ο πρωταρχικός εκκινητής του 

δερματικού καρκίνου, προκαλώντας βλάβη στο DNA των δερματικών κυττάρων 

αλλά και καταστέλλοντας τη δερματική ανοσία. Έρευνες σε πειραματόζωα έχουν 

δείξει ότι η έκθεση στην υπεριώδη ακτινοβολία σε συνθήκες έλλειψης νιασίνης 

οδηγεί σε πιο ευαισθητοποιημένο δέρμα και αυξάνει την συχνότητα εμφάνισης 

καρκίνου του δέρματος, ενώ τα συμπληρώματα νιασίνης προστατεύουν το δέρμα τους 

από την υπεριώδη ακτινοβολία. Σε ανθρώπους, στοιχεία από πιλοτικές έρευνες 

δείχνουν ότι η περιεκτικότητα των κερατινοκυττάρων σε NAD συσχετίζεται αρνητικά 

με κακοήθη φαινότυπο. Ορισμένες έρευνες δείχνουν ότι η τοπική εφαρμογή 

νικοτινικού οξέος ή νικοτιναμιδίου ή η από του στόματός χορήγησή τους  μπορεί να 

αναστείλει την ανοσοκαταστολή και την εμφάνιση δερματικών όγκων που 

προκαλούνται από την έκθεση σε υπεριώδη ακτινοβολία  .  Το νικοτινικό οξύ 

αποτελεί την προτιμώμενη μορφή νιασίνης, λόγω της δέσμευσής του στους υποδοχείς 

του νικοτινικού οξέος που εντοπίζονται στα μακροφάγα και στα κύτταρα Langerhans 

του δέρματος [2, 29, 98].  
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8.5 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ Ι 

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι ή ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη, αυτοάνοσες 

διαδικασίες εμπλέκονται στην καταστροφή των β-κυττάρων του παγκρέατος με 

αποτέλεσμα την πλήρη έλλειψη ή την ελάχιστη έκκριση ινσουλίνης. Υπολογίζεται ότι 

όταν εκδηλωθεί η νόσος έχει ήδη απολεσθεί περίπου το 90% των β-κυττάρων. Η 

απώλεια αυτή συνεχίζεται και μετά την εκδήλωση της νόσου, με ρυθμό που ποικίλει 

από άτομο σε άτομο, μέχρι την πλήρη καταστροφή των β-κυττάρων.  

Η αιτία της αυτοάνοσης καταστροφής των β-κυττάρων σήμερα θεωρείται ότι είναι η 

αλληλεπίδραση περιβαλλοντικών και γενετικών παραγόντων. Μετά την αυτοάνοση 

επίθεση στα β-κύτταρα, τα νησίδια διηθούνται από φλεγμονώδη κύτταρα, τα οποία 

τελικά τα καταστρέφουν και με τη συμμετοχή των κυτταροκινών. Τα γνωστά αυτο-

αντιγόνα των β-κυττάρων τα οποία γίνονται στόχος του ανοσοποιητικού συστήματος 

είναι τα αντισώματα των νησιδίων του παγκρέατος (islet cell antibodies ,ICA), το 

ένζυμο αποκαρβοξυλάση του γλουταμινικού οξέος (GAD), η ινσουλίνη και το ένζυμο 

φωσφατάση της τυροσίνης. Τα αυτοαντισώματα αυτά  εμφανίζονται στην 

κυκλοφορία του αίματος χρόνια πριν την εμφάνιση της νόσου, μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν για την πρόβλεψή της και ανιχνεύονται σε ένα ποσοστό 85-90% 

των ασθενών με ΣΔ Ι [99,100] 

Η παραγωγή ενεργών ριζών οξυγόνου, η διάσπαση των αλυσίδων του DNA (DNA 

strand breaks),  η ενεργοποίηση του ενζύμου PARP, και η εξάντληση της 

ενδοκυττάριας συγκέντρωσης NAD+, η οποία εξουθενώνει ενεργειακά το κύτταρο 

και το καθιστά ευάλωτο σε κυτταρικές βλάβες,  είναι συνηθισμένοι παράγοντες που 

εμπλέκονται στην καταστροφή των β-κυττάρων.  

Το νικοτιναμίδιο, υποστηρίζεται ότι καθυστερεί την καταστροφή των β-κυττάρων, 

αποτρέπει την κυτταρική βλάβη, μειώνει τα επίπεδα της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης και βελτιώνει τις παραμέτρους της γλυκαιμίας. Το νικοτιναμίδιο 

προστατεύει τα β-κύτταρα του παγκρέατος από τοξικά χημικά, φλεγμονώδη λευκά 

αιμοσφαίρια και ενεργές ρίζες οξυγόνου. Φαρμακολογικές δόσεις νικοτιναμιδίου 

(μέχρι 3 gr ημερησίως), χρησιμοποιούνται για την προστασία των β-κυττάρων σε 

ασθενείς λίγο μετά τη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη τύπου Ι. Το νικοτιναμίδιο 

προκαλεί σημαντική αναστολή του ενζύμου PARP και αποτρέπει την εξάντληση των 

επιπέδων ενδοκυττάριου NAD
+
 [101,102].  

Κλινικές μελέτες σε μη-παχύσαρκους ποντικούς (nonobese diabetic – NOD mouse) 

έδειξαν ότι η χορήγηση νιασίνης σε μεγάλες δόσεις μπορεί να προστατέψει τα β-
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κύτταρα από φλεγμονή και να αποτρέψει την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη. 

Επιπρόσθετα, κλινική μελέτη σε NOD ποντικούς που σιτίστηκαν  με διατροφή 

ελεύθερη καζεΐνης (που έχει ενοχοποιηθεί για την εμφάνισης ΣΔ Ι) και νικοτιναμιδίου 

1% στο πόσιμο νερό  έδειξε ότι ο συνδυασμός διατροφής ελεύθερης καζεΐνης και 

χορήγησης νικοτιναμιδίου αποτρέπει την εμφάνιση ΣΔ Ι[101,103] 

Αρκετά εκτεταμένες μελέτες έχουν γίνει για πρόληψη του  σακχαρώδη διαβήτη τύπου 

ένα, άλλα τα αποτελέσματα είναι αντικρουόμενα, αφού υπάρχουν και κλινικές 

μελέτες που δεν κατόρθωσαν να συσχετίσουν τη χορήγηση νικοτιναμιδίου με την 

πρόληψη της νόσου [102, 104]. 

Ο Elliott και οι συνεργάτες του μελέτησαν την επίδραση του νικοτιναμιδίου στην 

πρόληψη ΣΔ Ι σε 22 παιδιά, 16 ετών, υψηλού κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ (ΙCA ≥ 

80 JDF U). 14 παιδιά έλαβαν νικοτιναμίδιο και 8 παιδιά έλαβαν εικονικό φάρμακο. 

Μόνο ένα παιδί από την ομάδα που έλαβε νικοτιναμίδιο εμφάνισε διαβήτη, ενώ και 

τα 8 παιδιά που έλαβαν εικονικό φάρμακο εμφάνισαν ΣΔ, υποδεικνύοντας ότι το 

νικοτιναμίδιο μπορεί να έχει θετική επίδραση στην πρόληψη εμφάνισης της νόσου σε 

άτομα με υψηλό κίνδυνο [105]. 

Σε  μεταγενέστερη μεγαλύτερη κλινική έρευνα ο Elliott και οι συνεργάτες του 

διερεύνησαν την επίδραση της χορήγησης νικοτιναμιδίου στην πρόληψη εμφάνισης 

σακχαρώδους διαβήτη σε 33.658 παιδιά 5-7.9  ετών. Από αυτά, τα 20.195 δέχτηκαν 

να εξεταστούν για αντιγόνα νησιδίων του παγκρέατος και από τα 185 παιδιά που 

είχαν θετικό αποτέλεσμα, τα 173 έλαβαν θεραπεία με νικοτιναμίδιο και 

παρακολουθήθηκαν μετά από 7,1 έτη. Τα παιδιά με αντισώματα των β-κυττάρων που 

έλαβαν νιασίνη είχαν μικρότερη εμφάνιση ΣΔ Ι, συγκριτικά με τα παiδιά που είχαν 

θετικό αποτέλεσμα και δεν έλαβαν νικοτιναμίδιο (p=0,12) υποδεικνύοντας ότι το 

νικοτιναμίδιο έχει την τάση να προστατεύει τα β-κύτταρα [106]. 

Στην κλινική μελέτη DENIS (Deutsche Nicotinamide Intervention Study) 55 αδέρφια 

παιδιών με ΣΔ Ι και αυτοαντισώματα β-κυττάρων (ICA  20 JDF –Juvenile Diabetes 

Foundation units), ηλικίας 3-12 ετών, τυχαιοποιήθηκαν σε νικοτινικό οξύ 1,2  gr/m2 

σωματικής επιφάνειας ή σε εικονικό φάρμακο για 3 χρόνια. Η εμφάνιση ΣΔ Ι και στις 

δύο ομάδες ήταν συγκρίσιμη, υπονοώντας ότι το νικοτιναμίδιο δεν καθυστέρησε ή 

δεν απέτρεψε την εμφάνιση της νόσου σε άτομα υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη 

ΣΔ Ι [102]. 
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H κλινική μελέτη ENDIT (European Nicotinamide Diabetes Intervention Trial) 

διερεύνησε την επίδραση του νικοτιναμιδίου στην εμφάνιση ΣΔ Ι σε συγγενείς 

πρώτου βαθμού  (5-40 ετών) ινσουλινοεξαρτώμενων διαβητικών από 18 χώρες της 

Ευρώπης, του Καναδά και των Η.Π.Α. 552 άτομα με αυτοαντισώματα νησιδίων στο 

πλάσμα (ICA titers ≥20 JDF U) τυχαιοποιήθηκαν σε νικοτιναμίδιο (1,2 gr/m
2
) ή 

εικονικό φάρμακο για 5 χρόνια. Το καταληκτικό σημείο ήταν η εμφάνιση 

σακχαρώδους διαβήτη. Η μελέτη αυτή δεν κατόρθωσε να αποδείξει τη θετική 

επίδραση του νικοτιναμιδίου στην πρόληψη ή της καθυστέρηση έναρξης της νόσου, 

τουλάχιστον στη συγκεκριμένη δοσολογία [107-109]. 

 

8.6 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ HIV 

 

8.6.1 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΕΞΕΛΙΞΗ ΣΕ AIDS 

Έχει υποτεθεί ότι η υποκλινική δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος που 

προκαλείται από την ανεπάρκεια ενός ή περισσότερων θρεπτικών συστατικών μπορεί 

να επηρεάσει το ρυθμό εξέλιξης των ασθενών με HIV σε AIDS. Επιπλέον πολλές 

έρευνες υποδεικνύουν ότι η κατάσταση θρέψης των ασθενών παίζει σημαντικό ρόλο 

στην εξέλιξη της νόσου [110]. 

Τα ευρήματα πολλών ερευνών συνηγορούν στο γεγονός ότι στους ασθενείς με AIDS 

παρατηρείται ανεπάρκεια νιασίνης. To συμπέρασμα αυτό ενισχύει το γεγονός ότι 

πολλοί ασθενείς με AIDS εμφανίζουν συμπτώματα που μοιάζουν με αυτά της 

πελλάγρας, όπως δερματίτιδα, διάρροια και άνοια.  Επιπλέον, στοιχεία από κλινικές 

και παρατηρητικές μελέτες υποδεικνύουν ότι η υψηλή πρόσληψη νιασίνης έχει θετική 

επίδραση στους οροθετικούς ασθενείς, θεωρώντας ότι η νιασίνη μπορεί να έχει 

σημαντικό ρόλο στην καθυστέρηση εξέλιξης της νόσου σε AIDS και σε βελτιωμένη 

επιβίωση των ασθενών αυτών [111,112]  

Ο Tang και οι συνεργάτες του εξέτασαν τη συσχέτιση της διατροφικής πρόσληψης 

συγκεκριμένων μικροθρεπτικών συστατικών, από την αρχή της λοίμωξης με τον 

HIV-1 ιό, και την επιβίωση οροθετικών ασθενών σε διάρκεια 8 ετών. Από τους 

ασθενείς αυτούς οι 281 συμμετείχαν στην έρευνα για 6 μήνες και  διαπιστώθηκε  ότι 

τα υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης νιασίνης συσχετίστηκαν με μειωμένο ρυθμό 

εξέλιξης σε AIDS και βελτιωμένη επιβίωση  (εικόνα 8.6.1) [110]. 
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Εικόνα 8.6.1: Καμπύλες επιβίωσης σχετικά με πρόσληψη νιασίνης.  Quartile 1<25 mg 

νιασίνης/ημέρα, Quartile 2: 25-37 mg νιασίνης/ημέρα, Quartile 3 >37-64 mg νιασίνης/ημέρα, 

Quartile 4 >64 mg νιασίνης/ημέρα. 

 

Στους ασθενείς με HIV λοίμωξη πολύ συχνά παρατηρούνται χαμηλά επίπεδα 

τρυπτοφάνης (πρόδρομο ουσία της νιασίνης όπως προαναφέρθηκε), παρά την επαρκή 

διαιτητική πρόσληψη του συγκεκριμένου αμινοξέος. Ένας προτεινόμενος μηχανισμός 

που μπορεί να οδηγήσει σε εξάντληση της τρυπτοφάνης και τελικά σε 

ανοσοκαταστολή είναι η «εξάντληση νιασίνης επαγόμενη από το οξειδωτικός στρες 

σχετιζόμενο με τον HIV» (“oxidative stress-induced niacin sink” – OSINS). Πιο 

συγκεκριμένα, λόγω του οξειδωτικού στρες που συχνά παρατηρείται στη λοίμωξη με 

HIV, εξαντλούνται τα ενδοκυττάρια αποθέματα νιασίνης/NAD+, μέσω της 

υπέρμετρης ενεργοποίησης των PARPs, και αυτό έχει ως αποτέλεσμα την οξείδωση 

της τρυπτοφάνης για την σύνθεση νιασίνης οδηγώντας τελικά σε ανεπάρκεια 

τρυπτοφάνης και κυτταρικό θάνατο (επαγόμενο από την PARP όπως προαναφέρθηκε 

σε προηγούμενα κεφάλαια). Σε μία μικρή, μη ελεγχόμενη μελέτη, η θεραπεία σε 

τέσσερα οροθετικά άτομα με 1.000 έως 1.500 mg νικοτιναμιδίου / ημέρα για δύο 

μήνες είχε ως αποτέλεσμα 40% αύξηση των επιπέδων τρυπτοφάνης στο πλάσμα [113-

115].  
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Πρόσφατα, έγινε γνωστό ότι συμπληρώματα με μεγάλες δόσεις νιασίνης (1000-1500 

mg/ημέρα) επιβραδύνουν την πρόοδο και εμφάνιση του AIDS σε HIV θετικά άτομα. 

 

8.6.2 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΛΙΠΟΔΥΣΤΡΟΦΙΑΣ 

Στους ασθενείς με HIV, παρατηρείται η μη ομοιόμορφη κατανομή του λίπους στο 

σώμα και διάφορες μεταβολικές ανωμαλίες. Το λεγόμενο σύνδρομο λιποδυστροφίας 

εμφανίζεται ειδικά στους ασθενείς, οι οποίοι λαμβάνουν συνδυασμό αντιρετροϊκής 

αγωγής.  

Τα περισσότερα περιστατικά λιποδυστροφίας, σχετιζόμενα με την HIV λοίμωξη 

χαρακτηρίζονται με αλλαγές της σύνθεσης του σωματικού λίπους (εξάντληση λίπους, 

συσσώρευση ή/και αυξημένη εναπόθεση στα σπλάγχνα) και μεταβολικές, ορμονικές 

ή διατροφικές μεταβολές (ανωμαλίες της HDLχοληστερόλης, αύξηση των 

τριγλυκεριδίων, της ολικής και LDL χοληστερόλης, αύξηση του κινδύνου 

αθηροσκλήρωσης και εμφάνισης στεφανιαίας νόσου, διαταραχές στο μεταβολισμό 

στης γλυκόζης) [65,116]. 

Μικρή κλινική έρευνα έδειξε ότι η χορήγηση νιασίνης παρατεταμένης αποδέσμευσης 

(500-1500 mg)  για 12 εβδομάδες σε 4 οροθετικούς ασθενείς με σύνδρομο 

λιποδυστροφίας, μείωσε την ολική χοληστερόλη κατά 34 mg/dl και τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων κατά 385 mg/dl. Παράλληλα,  μείωσε την έκφραση της 

ορμονοευαίσθητης λιπάσης (HSL) και αύξησε την έκφραση της λιποπρωτεϊνικής 

λιπάσης (LPL). Όλα τα παραπάνω πιθανόν, σύμφωνα με τους ερευνητές, να μειώνουν 

το σπλαγχνικό λίπος και να αυξάνουν την εναπόθεση λίπους στην περιφέρεια, 

υποδεικνύοντας ότι η χορήγηση νιασίνης μπορεί να αναστείλει την ανακατανομή του 

λίπους από την περιφέρεια στο σπλαγχνικό ιστό στους ασθενείς αυτούς [65]. 

Κλινική μελέτη σε 32 οροθετικούς ασθενείς με δυσλιπιδαιμία μελέτησε την 

αποτελεσματικότητα και ασφάλεια χορήγησης νιασίνης παρατεταμένης 

αποδέσμευσης σε συνδυασμό με τη φαρμακευτική τους αγωγή για 48 εβδομάδες. Πιο 

συγκεκριμένα, οι ασθενείς αυτοί έλαβαν νιασίνη σε εφάπαξ δοσολογία από 500-2000 

mg (σταδιακά αυξανόμενη) πριν τον ύπνο σε συνδυασμό με τη λήψη 325 mg 

ασπιρίνης, 30 λεπτά πριν τη λήψη νιασίνης, ή 200 mg ιβουπροφαίνης ή 225 mg 

ναπροξένης. Η χορήγηση νιασίνης οδήγησε σε στατιστικά σημαντικές μεταβολές στο 

λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών (ολικής χοληστερόλη, HDL –χοληστερόλης, 

απολιποπρωτεϊνη Α1, απολιποπρωτεϊνη Β, Lp(a) και μέγεθος μορίων λιποπρωτεϊνών) 

(πίνακας 8.6.2). Παράλληλα η αύξηση στα επίπεδα γλυκόζης ήταν μέτρια και 
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παροδική, αν και παρουσιάστηκε αντίσταση στην ινσουλίνη. Συνοπτικά, οι ερευνητές 

έκριναν τη χορήγηση νιασίνης έως και 2000 mg ημερησίως αποτελεσματική, 

ασφαλής και καλά ανεκτή από τους ασθενείς με HIV λοίμωξη [117]   

 

Πίνακας 8.6.2: Μεταβολή των λιπιδίων στις εβδομάδες 4,12,24 και 48. 

 

Παρομοίως, πιλοτική μελέτη σε 10 οροθετικούς ασθενείς με υπερτριγλυκεριδαιμία 

(TG>200 mg/dl)  που λάμβαναν θεραπεία με τριπλή αντιρετροϊκή αγωγή HAART 

(Highly Active Antiretroviral Therapy) έδειξε ότι η χορήγηση νιασίνης 

παρατεταμένης αποδέσμευσης (500-1500 mg)  για 24  εβδομάδες μείωσε τα επίπεδα 

τριγλυκεριδίων κατά 27% (p<0,05) χωρίς να μεταβάλει τα  επίπεδα γλυκόζης ή 

ινσουλίνης και χωρίς σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες [118]. 

Τέλος, σε κλινική έρευνα , 19 ασθενείς με HIV λοίμωξη και χαμηλά επίπεδα HDL-

χοληστερόλης (< 40 mg/dl), οι οποίοι λάμβαναν θεραπεία HAART, τυχαιοποιήθηκαν 

σε θεραπεία με 1500 mg νιασίνης παρατεταμένης αποδέσμευσης  ημερησίως ή 

καθόλου νιασίνη (χωρίς εικονικό φάρμακο) για 12 εβδομάδες. Οι ασθενείς που 

έλαβαν νιασίνη παρουσίασαν αύξηση της HDL-χοληστερόλης κατά 3 mg/dl (p=0,04), 

ενώ αυξήθηκε η αγγειοδιαστολή της βραχιόνιας αρτηρίας (p=0,048) και κατ’ 

επέκταση βελτιώθηκε η ενδοθηλιακή λειτουργία μειώνοντας τον κίνδυνο 

αθηρογένεσης και εμφάνισης στεφανιαίας νόσου στους ασθενείς αυτού [119].  
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8.7 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑ 

 

8.7.1 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

Το εγκεφαλικό επεισόδιο είναι η βλάβη που προκαλείται όταν η παροχή του αίματος 

σε μία περιοχή του εγκεφάλου σταματήσει, οπότε τα κύτταρα που δεν παίρνουν 

οξυγόνο πεθαίνουν. Η επανοξυγόνωση του εγκεφαλικού ιστού, παρ’ όλη την 

αναγκαιότητά της για την επιβίωση του ιστού,  μπορεί να έχει αρνητικές συνέπειες 

και προκαλεί την παραγωγή ενεργών ριζών οξυγόνου, όπως ανιόντα υπεροξειδίου, 

υπεροξείδια κα Επιπλέον παράγεται το νιτρικό οξείδιο που παράγεται στον εγκέφαλο 

μετατρέπεται σε peroxynitrite, το οποίο έχει έντονη οξειδωτική δράση. Ο 

μεταβολισμός του NAD+ έχει βασικό ρόλο στη βλάβη που ακολουθεί ένα εγκεφαλικό 

επεισόδιο [11].Έρευνες έχουν δείξει ότι η ισχαιμία/επανοξυγόνωση μπορεί να 

προκαλέσει μείωση στα επίπεδα NAD
+
 των εγκεφαλικών κυττάρων και ότι η 

χορήγηση NAD
+
  μπορεί να μειώσει τον εγκεφαλικό τραυματισμό σε μελέτες σε ζώα 

με εγκεφαλική ισχαιμία, αλλά και ότι το NADH διαπερνά τις μεμβράνες των 

αστροκυττάρων (εγκεφαλικά κύτταρα) και μπορεί να μειώσει τον τραυματισμό του 

εγκεφαλικού ιστού [120]. 

Έρευνες σε κύτταρα (in vivo) δείχνουν ότι υπέρμετρη ενεργοποίηση του ενζύμου 

PARP-1, που προκαλείται από την αύξηση της παραγωγής ελευθέρων ριζών, οδηγεί 

σε κυτταρικό θάνατο και εξάντληση των επιπέδων NAD
+
, ενώ έρευνες σε 

πειραματόζωα με εγκεφαλική ισχαιμία δείχνουν αυξημένη δραστηριότητα PARP-1 

[26].  Το NAD
+
, αναστέλλοντας την υπέρμετρη ενεργοποίηση των PARP-1 

αναστέλλει την κυτταρική απόπτωση και προάγει την επιδιόρθωση του DNA. 

Επιπρόσθετα, tο NAD
+
 , μέσω της ενεργοποίησης του SIRT1, έχει προστατευτική 

δράση έναντι της εγκεφαλικής ισχαιμίας. Πιο συγκεκριμένα η SIRT1 αναστέλλει την 

PARP-1 και τον παράγοντα AIF και τελικά αποτρέπει τον κυτταρικό θάνατο [26]. 

Η ενδορινική χορήγηση 10 mg/kg NAD
+
  σε ποντικούς 2 ώρες μετά από ισχαιμικό 

εγκεφαλικό επεισόδιο, όχι όμως και η χορήγηση 10 mg/kg νικοτιναμιδίου, οδήγησε 

σε αύξηση του NAD
+
   των εγκεφαλικών κυττάρων, μείωση της δημιουργίας 

έμφρακτου 24 ή 72 ώρες μετά το ισχαιμικό επεισόδιο. Επίσης η χορήγηση NAD
+
  

εξασθένησε τις νευρολογικές βλάβες που προκαλούνται από τα ισχαιμικά επεισόδια 

[121]. 

Σε άλλη μελέτη σε ποντικούς, η χορήγηση 150 mg/kg νικοτιναμιδίου 30 λεπτά 

ύστερα από πρόκληση εγκεφαλικής βλάβης και για 7 μέρες μετά, οδήγησε σε 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%AF%CE%BC%CE%B1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%95%CE%B3%CE%BA%CE%AD%CF%86%CE%B1%CE%BB%CE%BF%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CF%8D%CF%84%CF%84%CE%B1%CF%81%CE%BF
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9F%CE%BE%CF%85%CE%B3%CF%8C%CE%BD%CE%BF
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στατιστικά σημαντική μείωση της εγκεφαλικής βλάβης σε σχέση με τους ποντικούς 

που έλαβαν ορό [122]. 

Ακόμη, έρευνα σε αρσενικούς ενήλικες ποντικούς, στους οποίους προκλήθηκε 

εγκεφαλική ισχαιμία για 90 λεπτά, έδειξε ότι η ενδοπεριτοναϊκή χορήγηση 50 mg/kg 

NAD+,  αμέσως μετά την επανοξυγόνωση, οδήγησε σε σημαντική μείωση του 

μεγέθους του έμφρακτου, του σχηματισμού οιδήματος και των νευρολογικών βλαβών 

48 ώρες μετά [123]. 

Σε πειραματόζωα η χορήγηση νικοτιναμιδίου μπορεί να βελτιώσει τη χρησιμοποίηση 

γλυκόζης, να αποτρέψει την υπερπαραγωγή γαλακτικού οξέος και να βελτιώσει την 

ηλεκτροφυσιολογική ικανότητα των ισχαιμικών ιστών [19]. 

Το νικοτιναμίδιο επιπλέον συμβάλλει στη διατήρηση της φυσιολογικής λειτουργίας 

του αιματοεγκεφαλικού φραγμού. 

 

8.7.2 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΕΜΒΡΥΙΚΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑ ΚΑΙ ΕΜΒΡΥΙΚΟ ΑΛΚΟΟΛΙΚΟ 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ  

Ο εμβρυικός εγκέφαλος είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος στη γονοτοξικότητα, το αλκοόλ 

και το οξειδωτικό στρες. Στα πρώτα δύο τρίμηνα της εγκυμοσύνης ωστόσο η 

ανάπτυξη του εμβρυικού εγκεφάλου περιορίζει τη δράση της στην τοποθέτηση των 

βασικών δομικών στοιχείων: φροντίζει δηλαδή να σχηματίσει νευρώνες και 

συνδέσμους και να εξασφαλίσει ότι κάθε τμήμα του εγκεφάλου αναπτύσσεται όπως 

πρέπει και στις σωστές περιοχές. Αυτό απαιτεί ενέργεια και μια ποικιλία θρεπτικών 

συστατικών στις κατάλληλες χρονικές στιγμές. 

Εμβρυϊκό αλκοολικό σύνδρομο (Fetal Alcohol Syndrome,FAS) είναι μια διαταραχή 

που μπορεί να συμβεί στο έμβρυο όταν μια έγκυος γυναίκα προσλαμβάνει αλκοόλ 

κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Η κατανάλωση αλκοόλ δεν έχει πάντοτε ως 

αποτέλεσμα FAS. Το αλκοόλ διαπερνά τον πλακούντα και μπορεί να ανακόψει την 

ανάπτυξη του εμβρύου, να δημιουργήσει βλάβες στους νευρώνες και τις δομές του 

εγκεφάλου, και να προκαλέσει   σωματικά, πνευματικά, ή προβλήματα 

συμπεριφοράς. Η κυριότερη επίπτωση του FAS είναι μόνιμη βλάβη του κεντρικού 

νευρικού συστήματος, και ειδικότερα προς τον εγκέφαλο. Η ανάπτυξη των κυττάρων 

του εγκεφάλου και οι δομές έχουν αναπτυχθεί επαρκώς ή ακατάλληλο από 

προγεννητική έκθεση στο αλκοόλ, δημιουργώντας συχνά μια σειρά από πρωτοβάθμια 

γνωστικές και λειτουργικές αναπηρίες (όπως η κακή μνήμη, τα ελλείμματα προσοχής, 

παρορμητική συμπεριφορά και κακή αιτίας-αποτελέσματος αιτιολογία), καθώς και 
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δευτερεύοντα ειδικές ανάγκες (για παράδειγμα , προβλήματα ψυχικής υγείας, και της 

τοξικομανίας). Ο κίνδυνος βλάβης του εγκεφάλου υπάρχει κατά τη διάρκεια κάθε 

τριμήνου, δεδομένου ότι ο εμβρυϊκός εγκέφαλος αναπτύσσεται σε όλη την 

εγκυμοσύνη . 

Πρόσφατες μελέτες, έχουν ερευνήσει το νικοτιναμίδιο ως μία πιθανή παρέμβαση για 

την προστασία των εμβρυικών εγκεφαλικών κυττάρων σε αυτό το στάδιο ανάπτυξης. 

Έρευνα σε ποντικούς, έδειξε ότι η θεραπεία με νικοτιναμίδιο σε έγκυα ποντίκια  που 

λάμβαναν αλκοόλ παρείχε προστασία έναντι των ελευθέρων ριζών και του 

οξειδωτικού στρες στον εμβρυικό εγκέφαλο και απέτρεψε την κυτταρική απόπτωση. 

Όσον αφορά τη συμπεριφορά, οι απόγονοι των ποντικών που έλαβαν νικοτιναμίδιο 

είχαν καλύτερη επίδοση σε τεστ συμπεριφοράς, σε σχέση με τους απογόνους των 

ποντικών που δεν έλαβαν νικοτιναμίδιο [124]. 

Επίσης, σε περιπτώσεις εμβρυικής ισχαιμίας, η θεραπεία με νικοτιναμίδιο έχει φανεί 

ότι προλαμβάνει τη βλάβη των νευρώνων, σε σχέση με ομάδα ασθενών-ελέγχου που 

δεν έλαβαν νικοτιναμίδιο, υποδεικνύοντας ότι το νικοτιναμίδιο μπορεί να αποτελέσει 

παρέμβαση για την πρόληψη της   νευρωνικής βλάβης κατά την ανάπτυξη του 

εμβρυικού εγκεφάλου [11, 125]. 

 

 

 

8.8 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΝΕΥΡΟΕΚΦΥΛΙΣΤΙΚΕΣ  ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

 

Πολλαπλές έρευνες έχουν υποδείξει τέσσερις παράγοντες που αλληλεπιδρούν μεταξύ 

τους, όπως το οξειδωτικό στρες, αλλαγές των μιτοχονδρίων, διαταραχή της 

ομοιόστασης του ασβεστίου και η κυτταρική φλεγμονή θεωρείται ως τους 

κυριότερους παράγοντες της παθογένειας νευροεκφυλιστικών παθήσεων, η νόσος 

Alzheimer, η νόσος Parkinson, η σκλήρυνση κατά πλάκας κ.α. 

Το γεγονός ότι η διατήρηση των επιπέδων NAD
+ 

 προστατεύει τους νευρώνες από 

γονοτοξικότητα ή βλάβη καθώς και η προστατευτική δράση του NAD
+ 

έναντι του 

οξειδωτικού στρες οδήγησε σε αυξανόμενο ενδιαφέρον για την εμπλοκή του 

μεταβολισμού του NAD
+
  στις νευροεκφυλιστικές διαδικασίες [126].  
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Εικόνα 8.8.1 : Η ομοιόσταση του νικοτιναμιδίου κατά τη διάρκεια της ζωής και η επίπτωση 

της διαταραχής του. 

Χρόνιες παθήσεις, όπως η νόσος Parkinson και το Alzheimer επιδρούν δυσμενώς στο 

μεταβολισμό NAD
+ 

 και μπορεί να ανταποκριθούν θετικά σε παρεμβάσεις που 

αυξάνουν τη συγκέντρωση NAD
+ 

 , όπως η πρόσληψη νικοτιναμιδίου [11].  

 

8.8.1 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΣΧΙΖΟΦΡΕΝΕΙΑ 

Η σχιζοφρένεια είναι μία χρόνια διαταραχή της εγκεφαλικής λειτουργίας που 

επηρεάζει την αντίληψη, τη γνωστική λειτουργία, την κίνηση και τη συμπεριφορά. Οι 

παράγοντες προδιάθεσης ή εκείνοι που επιταχύνουν την εγκατάσταση της νόσου και 

η παθοφυσιολογία της νόσου δεν είναι πλήρως κατανοητοί, αλλά όπως σε όλες τις 

χρόνιες νόσους επηρεάζεται από ψυχολογικούς παράγοντες [127]. 

Από τη δεκαετία του 1950 ψυχιατρική έρευνα στο Saskatchewan έδειξε σημαντικό 

όφελος από την ημερήσια χορήγηση 3 γρ. νιασίνης και 3 γρ. ασκορβικού οξέος σε 

ασθενείς με οξεία σχιζοφρένεια. Τα πιο σημαντικά οφέλη ήταν η  εξάλειψη 

ψυχωτικών συμπτωμάτων και η πρόληψη υποτροπών.  Οι παραπάνω ερευνητές 

έδειξαν ότι, σε αντίθεση με την οξεία σχιζοφρένεια, οι ασθενείς με χρόνια 

σχιζοφρένεια δεν ανταποκρίθηκαν στη συγκεκριμένη θεραπεία και ότι κάποιοι 

ασθενείς μπορεί να χρειάστηκαν ακόμη και 6 γρ. νιασίνης ημερησίως για τον έλεγχο 

των ψυχωτικών συμπτωμάτων. Κατέληξαν λοιπόν στο συμπέρασμα, ότι η θεραπεία 
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με νιασίνη μπορεί να ωφελήσει ασθενείς με σχιζοφρένεια στα αρχικά στάδια τα 

νόσου και ότι η επίδρασή της μειώνεται όσο η νόσος γίνεται χρόνια [127].  

Αξιοσημείωτο είναι ότι το 24-90% των ασθενών  με σχιζοφρένεια δεν παρουσιάζουν 

το σύνδρομο της έξαψης ή εμφανίζουν εξασθενημένη αντίδραση είτε μετά τη λήψη 

νιασίνης από το στόμα είτε μετά τη έκθεση του δέρματος σε νιασίνη. Μειωμένη 

δερματική αντίδραση στη νιασίνη έχει παρατηρηθεί και σε μη-ψυχωτικούς συγγενείς 

πρώτου βαθμού ασθενών με σχιζοφρένεια., στους οποίους η κληρονομικότητα 

κυμαίνεται στο 47-54%. Έρευνα του Lien και των συνεργατών του, σε 115 

οικογένειες, οι οποίες περιείχαν τουλάχιστον 2 άτομα με σχιζοφρένεια, ανέδειξε την 

ύπαρξη μιας χρωμοσωμικής περιοχής στο 14q32.12 που επηρεάζει την ανταπόκριση 

των ασθενών αυτών στην έκθεση σε νιασίνη [128]. Αρκετοί ερευνητές έχουν 

προτείνει τη χρήση της νιασίνης ως διαγνωστικό εργαλείο για τη διερεύνηση της 

σχιζοφρένειας, αλλά και άλλων  ψυχιατρικών και νευρολογικών διαταραχών 

[44,127]. 

 

8.8.2 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΝΟΣΟΣ ALZHEIMER 

Η Νόσος Alzheimer είναι μια χρόνια νευροεκφυλιστική ασθένεια του Κεντρικού 

Νευρικού Συστήματος, που χαρακτηρίζεται στην ήπια μορφή της από σταδιακή 

απώλεια της μνήμης και περιορισμό των υπόλοιπων νοητικών λειτουργιών του 

εγκεφάλου. Είναι μια νόσος της «τρίτης ηλικίας», παρόλο που σποραδικά 

συναντώνται  περιστατικά και σε μικρότερες των 65 ετών ηλικίες. Βαθμιαία, οι 

σωματικές λειτουργίες μειώνονται, οδηγώντας τελικά στο θάνατο. Η πρόγνωση είναι 

δύσκολο να αξιολογηθεί, καθώς η διάρκεια της ασθένειας ποικίλλει. Το Alzheimer 

αναπτύσσεται για μια απροσδιόριστη χρονική περίοδο, και μπορεί να αναπτυχθεί για 

χρόνια. Η μέση υπολογιζόμενη διάρκεια ζωής μετά από τη διάγνωση είναι περίπου 

επτά έτη. Λιγότεροι από 3% των ατόμων ζουν περισσότερο από δεκατέσσερα έτη 

μετά από τη διάγνωση. 

Η μειωμένη πρόσληψη νιασίνης μπορεί να αποτελέσει παράγοντα προδιάθεσης 

εμφάνισης της νόσου Alzheimer σύμφωνα με πόρισμα από το 55
ο
 συνέδριο 

αμερικάνικης γεροντολογικής κοινότητας το 2002. Ερευνητές αξιολόγησαν τη 

διατροφική πρόσληψη νιασίνης 815 υγιών ατόμων ηλικίας 65 ετών και άνω, μέσω της 

λήψης διατροφικού ερωτηματολογίου,  και τη συσχέτισαν με την εμφάνιση της νόσου 

Alzheimer για τα επόμενα 4 χρόνια. Τα ευρήματα δείχνουν ότι τα άτομα που 

λάμβαναν περισσότερη νιασίνη (≥22 mg ημερησίως)με τη διατροφή τους είχαν 79% 
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μικρότερη πιθανότητα να εμφανίσουν νόσο Alzheimer σε σχέση με εκείνους που 

είχαν χαμηλή πρόσληψη νιασίνης ( 13 mg ημερησίως) και ότι ακόμη και μία μικρή 

αύξηση της πρόσληψης νιασίνης μπορούσε να προστατέψει έναντι της εμφάνισης της 

νόσου [129]. Σε ποντικούς με Alzheimer, η χορήγηση νικοτιναμιδίου 200 

mg/kg/ημέρα για  4 μήνες έδειξε βελτίωση των γνωστικών λειτουργιών τους, σε 

σχέση με ποντικούς, οι οποίοι δεν έλαβαν νικοτιναμίδιο [130]. 

 

8.8.3 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΝΟΣΟΣ PARKINSON 

Η νόσος του Πάρκινσον είναι μια χρόνια προοδευτικά εξελισσόμενη εκφυλιστική 

νόσος του εγκεφάλου που επηρεάζει κυρίως την κίνηση. Η μέλαινα ουσία αποτελεί 

μία περιοχή του εγκεφάλου και περιέχει εξειδικευμένα νευρικά κύτταρα που 

παράγουν το νευροδιαβιβαστή ντοπαμίνη, ουσία που βοηθά την δημιουργία και τον 

έλεγχο της κίνησης του σώματος.  Τα κύτταρα της μέλαινας ουσίας εκφυλίζονται και 

η επακόλουθη έλλειψη της ντοπαμίνης, είναι η αιτία των εξωπυραμιδικών 

συμπτωμάτων, τα οποία μπορεί είναι τρόμος (τρεμούλα), δυσκαμψία ή ακαμψία, 

βραδυκινησία ή ακινησία και αστάθεια.  

Η ανεπάρκεια νιασίνης   αυξάνει τον κίνδυνο εκφύλισης των νευρικών κυττάρων, άρα 

και των ντοπαμινεργικών νευρώνων, μέσω της εξάντλησης των αποθεμάτων NAD
+
. 

Επιπλέον, η ενεργοποίηση της PARP-1 που ακολουθεί τον εκφυλισμό των κυττάρων 

της μέλαινας ουσίας οδηγεί τελικά σε εξάντληση των αποθεμάτων NAD
+
. Η 

χορήγηση νιασίνης έχει φανεί ότι έχει προστατευτική δράση έναντι της καταστροφής 

των νευρώνων. Επομένως η χρήση της νιασίνης ως μέρος της θεραπευτικής αγωγής 

χρειάζεται να διερευνηθεί, δεδομένου και της δράσης της ως εκκαθαριστής των 

ελευθέρων ριζών, οι οποίες όπως προαναφέρθηκε αποτελούν μηχανισμό παθογένειας 

της νόσου [131]. 

Πρέπει να αναφερθεί ότι, όσον αφορά τη νιασίνη, υπάρχει αντιπαράθεση σε σχέση με 

τη νόσο Parkinson. Ορισμένοι ερευνητές βρήκαν θετική συσχέτιση ανάμεσα στην 

διαιτητική πρόσληψη νιασίνης και την πρόληψη εμφάνισης της νόσου Parkinson, ενώ 

άλλοι ερευνητές δεν βρήκαν ότι η πρόσληψη νιασίνης μπορεί να επηρεάσει την 

επίπτωση της νόσου. Ωστόσο, στη βιβλιογραφία υπάρχουν έρευνες που υποστηρίζουν 

ότι η νιασίνη μπορεί να έχει και κάποιο ρόλο στην παθογένεια της νόσου Parkinson. 

Πιο συγκεκριμένα, οι συγκεκριμένοι ερευνητές υποστηρίζουν ότι η νιασίνη, 

μεταβολίζεται στον εγκέφαλο, μέσω του ενζύμου νικοτιναμιδο Ν-

http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%95%CE%BE%CF%89%CF%80%CF%85%CF%81%CE%B1%CE%BC%CE%B9%CE%B4%CE%B9%CE%BA%CF%8E%CE%BD&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A3%CF%8D%CE%BC%CF%80%CF%84%CF%89%CE%BC%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A4%CF%81%CF%8C%CE%BC%CE%BF%CF%82&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%94%CF%85%CF%83%CE%BA%CE%B1%CE%BC%CF%88%CE%AF%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%91%CE%BA%CE%B1%CE%BC%CF%88%CE%AF%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%92%CF%81%CE%B1%CE%B4%CF%85%CE%BA%CE%B9%CE%BD%CE%B7%CF%83%CE%AF%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%91%CE%BA%CE%B9%CE%BD%CE%B7%CF%83%CE%AF%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%91%CF%83%CF%84%CE%AC%CE%B8%CE%B5%CE%B9%CE%B1&action=edit&redlink=1
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μεθυλοτρανσφεράση (Nicotinamide N-methyltransferase -NNMT), σε 1-

μεθυλονικοτιναμίδιο (1-methylnicotinamide ,MNA) και έχει τοξική δράση στα 

νευρικά κύτταρα συμβάλλοντας έτσι στην παθογένεια της νόσου [132]. 

 

8.8.4 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΠΟΛΛΑΠΛΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ 

Η πολλαπλή σκλήρυνση ή σκλήρυνση κατά πλάκας (multiple sclerosis, MS), είναι 

μια χρόνια νευρολογική, αυτοάνοση ασθένεια στην οποία το ανοσοποιητικό σύστημα 

επιτίθεται στο κεντρικό νευρικό σύστημα προκαλώντας απομυελίνωση, δηλαδή 

καταστροφή του περιβλήματος μυελίνης των νεύρων.  Η πολλαπλή σκλήρυνση 

μπορεί να προκαλέσει μια ποικιλία συμπτωμάτων όπως, αλλαγές στην αφή, 

προβλήματα στην όραση, μυϊκή ατροφία, κατάθλιψη, προβλήματα στον 

προσανατολισμό και την ομιλία, εξάντληση, νοητική βλάβη, προβλήματα με την 

ισορροπία και πόνο. Η πολλαπλή σκλήρυνση θα προκαλέσει και αναπηρία σε πολύ 

σοβαρές περιπτώσεις. Δεν έχει σε όλους την ίδια βαρύτητα ή κατανομή στο χρόνο – 

άλλοι ασθενείς εμφανίζουν παροδικά και αναστρέψιμα συμπτώματα και σε άλλους 

εγκαθίσταται και παραμένει πχ η αδυναμία στα χέρια ή ένα μούδιασμα.  

Το νικοτιναμίδιο επιδρά στον παράγοντα νέκρωσης όγκων (TNF-tumor necrosis 

factor) στα κύτταρα και με αυτό τον τρόπο μπορεί να επιδρά στην ικανότητά του να 

αποτρέπει την απομυελίνωση στις  περιπτώσεις πολλαπλής σκλήρυνσης [17]. 

Επιπλέον, το NAD
+
  αυξάνει τη δραστηριότητα της SIRT-1, η οποία συμβάλλει στη 

διατήρηση της πυκνότητας των νευρώνων και αποτρέπει την καταστροφή τους [133]. 

Ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση παρουσιάζουν μειωμένα επίπεδα τρυπτοφάνης στο 

πλάσμα (γεγονός που αποτελεί και δείκτη κακής πρόγνωσης), οδηγώντας σε μείωση 

της βιοσύνθεσης NAD και εξάντληση των επιπέδων στα νευρικά κύτταρα.  

Το νικοτιναμίδιο και το νικοτινικό οξύ διαπερνούν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, 

ενώ το νικοτινικό οξύ μετατρέπεται σε NAD στον εγκέφαλο σε 20 λεπτά. Η 

χορήγηση νικοτινικού οξέος προτιμάται αφού αυξάνει τα επίπεδα NAD στα νευρικά 

κύτταρα κατά 200 φορές περισσότερο σε σχέση με το νικοτιναμίδιο. Αντίθετα η 

αύξηση της χορήγησης τρυπτοφάνης σε ασθενείς με πολλαπλή σκλήρυνση μπορεί να 

επιδεινώσει την απομυελίνωση των νευρικών κυττάρων, μέσω της 

υπερενεργοποίησης του ανοσοποιητικού συστήματος [134,135]. 

Σε κλινική έρευνα ποντικοί με πειραματική αυτοάνοση  εγκεφαλομυελίτιδα 

(experimental autoimmune encephalomyelitis EAE), που αποτελεί το αντίστοιχο 

μοντέλο της πολλαπλής σκλήρυνσης στα πειραματόζωα, τυχαιοποιήθηκαν σε 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%85%CF%84%CE%BF%CE%AC%CE%BD%CE%BF%CF%83%CE%B5%CF%82_%CE%B1%CF%83%CE%B8%CE%AD%CE%BD%CE%B5%CE%B9%CE%B5%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%BD%CE%BF%CF%83%CE%BF%CF%80%CE%BF%CE%B9%CE%B7%CF%84%CE%B9%CE%BA%CF%8C_%CF%83%CF%8D%CF%83%CF%84%CE%B7%CE%BC%CE%B1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CE%B5%CF%85%CF%81%CE%B9%CE%BA%CF%8C_%CF%83%CF%8D%CF%83%CF%84%CE%B7%CE%BC%CE%B1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%80%CE%BF%CE%BC%CF%85%CE%B5%CE%BB%CE%AF%CE%BD%CF%89%CF%83%CE%B7
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9A%CE%B1%CF%84%CE%AC%CE%B8%CE%BB%CE%B9%CF%88%CE%B7
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CE%BD%CE%B1%CF%80%CE%B7%CF%81%CE%AF%CE%B1
http://www.neurocenter.gr/adynamia-sta-heria.html
http://www.neurocenter.gr/moudiasma-sto-xeri-i-sto-podi.html
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υποδόρια έγχυση 125 mg/kg νικοτιναμιδίου ή υποδόρια έγχυση 125 mg/kg 

νικοτιναμιδίου ή υποδόρια έγχυση ρυθμιστικού διαλύματος PBS για 4 εβδομάδες. Η 

έγχυση νικοτιναμιδίου αύξησε δραματικά τη συγκέντρωση NAD με δοσοεξαρτώμενο 

τρόπο μέσα σε 2 εβδομάδες και έδρασε προστατευτικά στη φλεγμονή και 

απομυελίνωση των νευρικών κυττάρων, πιθανότατα λόγω της ικανότητας του 

νικοτιναμιδίου να προστατεύει τα ενδοθηλιακά κύτταρα [136]. Το παραπάνω πόρισμα 

υποδεικνύει ότι πιθανότατα το νικοτιναμίδιο μπορεί να αποτελέσει μέρος του 

φαρμακευτικού σχήματος για τη βελτίωση των συμπτωμάτων και την παράταση της 

επιβίωσης και ανθρώπων με πολλαπλή σκλήρυνση.  

 

8.8.5 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΝΟΣΟΣ HUNTINGTON 

H νόσος του Huntington ή χορεία του Huntington (HD) είναι μία νευροεκφυλιστική 

γενετική διαταραχή που επηρεάζει τον συντονισμό των μυών και οδηγεί σε γνωστική 

εξασθένιση, άνοια και ψυχολογικές διαταραχές. Είναι μια αυτοσωμική επικρατής 

κληρονομούμενη προοδευτικά εκφυλιστική νευροπάθεια που προσβάλλει 1/10.000 

Ευρωπαίους. Η νόσος αρχίζει κατά μέσο όρο στην 4η με 5η δεκαετία της ζωής. Τα 

συμπτώματα επιδεινώνονται σταδιακά μέσα σε 10-20 χρόνια και οδηγούν στο 

θάνατο. Η διάγνωση βασίζεται στην εκδήλωση των κλινικών συμπτωμάτων του H.D, 

όπως οι ακούσιες επαναληπτικές κινήσεις, σταδιακή απώλεια μνήμης καθώς και 

ψυχιατρικές διαταραχές [137]. 

Έρευνα σε ποντικούς με HD διερεύνησε την προστατευτική δράση του 

νικοτιναμιδίου στα συμπτώματα της νόσου. Πιο συγκεκριμένα, ποντικοί έλαβαν από 

το στόμα νικοτιναμίδιο 250 mg/kg/ημέρα για 12 εβδομάδες. Οι ερευνητές 

ανακάλυψαν ότι η θεραπεία με νικοτιναμίδιο αύξησε τα επίπεδα mRNA του brain-

derived neurotrophic factor (BDNF) και του Peroxisome proliferator-activated 

receptor gamma co activator 1-alpha (PGC-1α), τους κύριους ρυθμιστές της 

βιογένεσης των μιτοχονδρίων. Ακόμη, η έρευνα έδειξε ότι η χορήγηση νικοτιναμιδίου 

βελτίωσε  τις κινητικές διαταραχές που συσχετίζονται με τη νόσο και υποδεικνύει ότι 

το νικοτιναμίδιο μπορεί να αποτελέσει μέρος της θεραπευτικής αγωγής για την 

αντιμετώπισή τους και στους ανθρώπους [138]. 

 

 

 

 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%9D%CF%8C%CE%B7%CF%83%CE%B7
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8.9 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΔΕΡΜΑ 

Όπως προαναφέρθηκε η νιασίνη, όταν εφαρμόζεται τοπικά, βοηθά στην αντιμετώπιση 

της φλεγμονώδους ακμής (acne vulgaris) που εμφανίζεται συχνότερα στο πρόσωπο 

και το πάνω μέρος του λαιμού, αλλά και στην  πλάτη, το θώρακα και τους ώμους. Πιο 

συγκεκριμένα ασκεί ισχυρή αντιφλεγμονώδη δράση, χωρίς να προκαλεί αντοχή στα 

βακτήρια, και βελτιώνει την ακεραιότητα του δερματικού βλεννογόνου. Σε κλινική 

μελέτη 76 ασθενείς με κοινή ακμή τυχαιοποιήθηκαν σε γέλη 4% νικοτιναμιδίου ή 

γέλη 1% κλινδαμυκίνης δύο φορές ημερησίως για 8 εβδομάδες. Τα αποτελέσματα 

έδειξαν συγκρίσιμη επίδραση στη φλεγμονώδεις αλλοιώσεις (p=0,0168) και στη 

βαρύτητα της ακμής (p=0,161) και οδήγησαν στο συμπέρασμα ότι η τοπική 

εφαρμογή γέλης νικοτιναμιδίου μπορεί να αποτελέσει  εναλλακτική θεραπεία της 

κοινής ακμής [53]. 

Ακόμη, η νιασίνη έχει φανεί αποτελεσματική στην αντιμετώπιση της δερματικής 

μελάγχρωσης που συμβαίνει για διάφορους λόγους. Κλινική έρευνα τυχαιοποίησε 18 

άτομα με μελάγχρωση σε θεραπεία με γέλη 2% σε νικοτιναμίδιο και εικονικό 

φάρμακο και 120 άτομα με μαύρισμα στο πρόσωπο σε θεραπεία με εικονικό 

φάρμακο, αντηλιακό ή γέλη 2% νικοτιναμιδίου και αντηλιακό για 4 εβδομάδες. Η 

θεραπεία με τη γέλη νικοτιναμιδίου είχε ως αποτέλεσμα στατιστικά σημαντική 

μείωση της μελάγχρωσης σε σχέση με τα άτομα που έλαβαν το εικονικό φάρμακο, 

αλλά και στατιστικά σημαντική λεύκανση του δέρματος του προσώπου στα άτομα 

που χρησιμοποίησαν το νικοτιναμίδιο σε σχέση με εκείνους που χρησιμοποίησαν την 

εικονική θεραπεία [139]. 

Ακόμη, η χρήση του νικοτιναμιδίου σε συνδυασμό με τετρακυκλίνες έχει δείξει ότι 

έχει καλά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση της πομφολυγώδους πεμφιγοειδούς 

(bullous pemphigoid) που είναι μια οξεία ή χρόνια αυτοάνοση ασθένεια του 

δέρματος, που συνεπάγονται το σχηματισμό φυσαλίδων, πιο σωστά γνωστό ως bullae, 

στο χώρο μεταξύ των στρωμάτων της επιδερμίδα και του χόριο  του δέρματος. O 

συνδυασμός τετρακυκλίνης και νικοτιναμιδίου έχει χρησιμοποιηθεί και για την 

αντιμετώπιση των φλυκταινών που εμφανίζονται σε δερματικές παθήσεις [140]. 

 Επιπλέον, κλινικές μελέτες δείχνουν ότι έλλειψη νιασίνης κάνει το δέρμα πιο 

ευαίσθητο στην υπεριώδη ακτινοβολία. Αυτό συμβαίνει γιατί έλλειψη νιασίνης 

οδηγεί σε εξάντληση της συγκέντρωσης NAD+ στους ιστούς, μειωμένη 

δραστηριότητα των SIRT και των PARPs και τελικά σε μη επιδιόρθωση της βλάβης 

του DNA που προκαλείται από την υπεριώδη ακτινοβολία και αυξημένο κυτταρικό 

http://www.emedi.gr/s/proswpo
http://www.emedi.gr/s/plath
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Acute_%28medicine%29&usg=ALkJrhimssLBJWW8delFRD6yIbTUo1fBzQ
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Chronic_%28medicine%29&usg=ALkJrhhk1Ilxq5V-fymWnoJ_kPk1hTxnpA
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Autoimmune_disorder&usg=ALkJrhhE2891kG2pWw2lABofQZPLZtTytQ
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Skin_disease&usg=ALkJrhgI3sZvQxDqUHoJPkN87cR2xuaO5w
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Skin_disease&usg=ALkJrhgI3sZvQxDqUHoJPkN87cR2xuaO5w
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Blisters&usg=ALkJrhhoSxhb8KUp1qNylfwbpGHIRkKfBQ
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Bulla_%28dermatology%29&usg=ALkJrhhZIe2Jpgd4gBSA36YNJKvC5-jhDA
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Epidermis_%28skin%29&usg=ALkJrhhZMXsmkLZQDGjg9ZYEQw7dTffySg
http://translate.googleusercontent.com/translate_c?depth=1&hl=el&prev=/search%3Fq%3Dbullous%2Bpemphigoid%26biw%3D1366%26bih%3D639&rurl=translate.google.gr&sl=en&u=http://en.wikipedia.org/wiki/Dermis&usg=ALkJrhjRKNBEh2BbFI8kybkRZyFsG-SyVg
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θάνατο. Αυτό κάνει τη νιασίνη πιθανό θεραπευτικό παράγοντα για τη σωστή 

διαφοροποίηση των δερματικών κυττάρων και τελικά για τη σωστή λειτουργία του 

δερματικού φραγμού και την πρόληψη του καρκίνου του δέρματος [29]. 

Σε κλινική έρευνα σε καλλιέργεια ανθρώπινων δερματικών κερατινοκυττάρων η 

νιασίνη κατέστειλε τον κυτταρικό θάνατο που επάγεται την έκθεση στην υπεριώδη 

ακτινοβολία, υποδεικνύοντας ότι η νιασίνη μπορεί να προσφέρει φωτοπροστασία στο 

ανθρώπινο δέρμα [141].  

Επιπρόσθετα, κλινικές έρευνες έχουν χρησιμοποιήσει το myristyl nicotinate (MN), 

ένα παράγωγο του νικοτινικού οξέος με σκοπό να απελευθερώσει το νικοτινικό οξύ 

στο δέρμα που έχει υποστεί βλάβη από την υπεριώδη ακτινοβολία, χωρίς να 

προκαλέσει αγγειοδιαστολή. Πιο συγκεκριμένα το MN αύξησε τη συγκέντρωση NAD 

κατά 25% (P = 0.001) αποδεικνύοντας την επιτυχημένη απελευθέρωση του 

νικοτινικού οξέος στο δέρμα. Σε σχέση με εικονικό φάρμακο, η θεραπεία με ΜΝ σε 

ασθενείς με φωτοδερματίτιδα αύξησε το πάχος της κεράτινης στιβάδας κατά 70% (P 

= 0.0001) περίπου και το πάχος της επιδερμίδας κατά 20% (P = 0.001). Σε δύο 

ξεχωριστές μελέτες, η θεραπεία με ΜΝ αύξησε το ρυθμό επιδερμικής ανανέωσης 

κατά 6%  (P = 0.003) σε σχέση με εικονικό φάρμακο. Τα αποτελέσματα των ερευνών 

δείχνουν ότι το νικοτινικό οξύ, μέσω του ΜΝ, μπορεί να ενισχύσει τη επιδερμική 

διαφοροποίηση και να ενισχύσει το δερματικό φραγμό και πιθανόν να περιορίσει την 

εξέλιξη της ακτινικής δερματικής βλάβης [142]. 
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Η επίδραση της νιασίνης στο δέρμα φαίνεται συνοπτικά στην εικόνα (8.9.1) 

 

Εικόνα 8.9.1: Επίδραση της νιασίνης στο δέρμα 

 

 

8.10 ΝΙΑΣΙΝΗ ΚΑΙ ΟΣΤΕΟΑΡΘΡΙΤΙΔΑ 

 

Η oοστεοαρθρίτιδα (ΟΑ), επίσης γνωστή ως εκφυλιστική αρθρίτιδα ή εκφυλιστική 

νόσος των αρθρώσεων είναι μια ομάδα μηχανικών ανωμαλιών που συνεπάγονται 

υποβάθμιση της αρθρώσεως, συμπεριλαμβανομένων του αρθρικού χόνδρου και 

υποχόνδριου οστού. Τα συμπτώματα μπορεί να περιλαμβάνουν πόνο στις αρθρώσεις, 

ευαισθησία, δυσκαμψία, κλείδωμα, και μερικές φορές μία διάχυση υγρού στην 

περιοχή της άρθρωσης. Μια ποικιλία αιτιών (κληρονομικά, αναπτυξιακά, μεταβολικά 

και μηχανικά) μπορεί να κινήσουν τις διαδικασίες που οδηγούν σε απώλεια του 

χόνδρου. Όταν οι επιφάνειες των οστών είναι λιγότερο καλά προστατευμένες από 

χόνδρους, τα οστά είναι δυνατόν να εκτεθούν και να καταστραφούν. Ως αποτέλεσμα 

της μειωμένης κίνησης λόγω πόνου, οι περιφερειακοί μύες μπορεί να ατροφήσουν και 

οι σύνδεσμοι μπορεί να γίνουν πιο χαλαροί.  

Πρώτος ο Kaufman χρησιμοποίησε το νικοτιναμίδιο για την αντιμετώπιση της 

οστεοαρθρίτιδας από το 1941. Παρατήρησε ότι όταν χορήγησε νικοτιναμίδιο σε 

δοσολογία από 400 έως 1000 mg ημερησίως (σε δόσεις) σε 30 ασθενείς με 

οστεοαρθρίτιδα, οι ασθενείς ανέφεραν βελτιωμένη λειτουργία των αρθρώσεων 

http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%81%CE%B8%CF%81%CE%AF%CF%84%CE%B9%CE%B4%CE%B1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%81%CE%B8%CF%81%CF%8E%CF%83%CE%B5%CE%B9%CF%82
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%91%CF%81%CE%B8%CF%81%CE%B9%CE%BA%CF%8C%CF%82_%CF%87%CF%8C%CE%BD%CE%B4%CF%81%CE%BF%CF%82
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A5%CF%80%CE%BF%CF%87%CF%8C%CE%BD%CE%B4%CF%81%CE%B9%CE%BF_%CE%BF%CF%83%CF%84%CF%8C&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/wiki/%CE%A7%CF%8C%CE%BD%CE%B4%CF%81%CE%BF%CF%82
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%91%CF%84%CF%81%CE%BF%CF%86%CE%AF%CE%B1&action=edit&redlink=1
http://el.wikipedia.org/w/index.php?title=%CE%A3%CF%8D%CE%BD%CE%B4%CE%B5%CF%83%CE%BC%CE%BF%CF%82_%CE%AC%CF%81%CE%B8%CF%81%CF%89%CF%83%CE%B7%CF%82&action=edit&redlink=1
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(αύξηση της κινητικότητας και μείωση της  ακαμψία, πρηξίματος, της 

παραμόρφωσης και του πόνου). Η διακοπή της θεραπείας με νικοτιναμίδιο οδήγησε 

σε επαναφορά των συμπτωμάτων της οστεοαρθρίτιδας [143]. Επιπρόσθετα, χορήγησε 

σε 455 ασθενείς νικοτιναμίδιο σε δοσολογία από 1.500-4000 mg ημερησίως 

(διαιρεμένα σε δόσεις) και σύγκρινε την επίδραση στη νόσο σε σχέση με ασθενείς 

που δεν έλαβαν θεραπεία της ίδιας ηλικίας. Ενώ, η χορήγηση νικοτιναμιδίου δεν 

φάνηκε να έχει αναλγητική επίδραση, ο πόνος μειώθηκε στους ασθενείς που έλαβαν 

νικοτιναμίδιο ως αποτέλεσμα της αύξησης του εύρους κινητικότητας στις αρθρώσεις 

μετά από 1-2 μήνες θεραπείας [143].  

Σε άλλη κλινική έρευνα, 72 ασθενείς με οστεοαρθρίτιδα τυχαιοποιήθηκαν σε 

θεραπεία με νικοτιναμίδιο 3000 mg/ημέρα ή εικονικό φάρμακο για 12 εβδομάδες. 3 

μήνες μετά την ολοκλήρωση της θεραπείας, οι ασθενείς που έλαβαν νικοτιναμίδιο 

παρουσίασαν αύξηση της κινητικότητας των αρθρώσεων κατά 4,5 βαθμούς σε σχέση 

με τους ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο (p=0,04). Επίσης η συνολική κλινική 

της οστεοαρθρίτιδας βελτιώθηκε κατά 29% στους ασθενείς που έλαβαν νικοτιναμίδιο, 

ενώ οι ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο είχαν επιδείνωση της νόσου κατά 10% 

(p=0,04). Τέλος, οι ασθενείς που έλαβαν νικοτιναμίδιο μείωσαν την αντιφλεγμονώδη 

φαρμακευτική αγωγή τους κατά 13% σε σχέση με εκείνους που έλαβαν το εικονικό 

φάρμακο (p=0,01) [144].  

Πρόσφατη κλινική έρευνα συσχέτισε την διαιτητική πρόσληψη μικροθρεπτικών 

συστατικών, συμπεριλαμβανομένου και της νιασίνης με την παρουσία οστεοφύτων ή 

τη στένωση στις αρθρώσεις σε 827 συμμετέχοντες. 305 άνδρες και 522 γυναίκες 

συμπλήρωσαν διατροφικό ερωτηματολόγιο και βρέθηκε ότι  μόνο στις γυναίκες η 

χαμηλή διαιτητική πρόσληψη νιασίνης συσχετίστηκε με την παρουσία οστεοφύτων 

(p 0,005) [145]. 

Το νικοτιναμίδιο πιθανόν να ελέγχει φλεγμονώδεις μηχανισμούς που οδηγούν σε 

οστεοαρθρίτιδα, όπως την αναστολή της έκφρασης του κολλαγόνου τύπου ΙΙ [17]. 
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9. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η νιασίνη είναι μία υδατοδιαλυτή βιταμίνη του συμπλέγματος των βιταμινών Β, η 

οποία στην τροφή συνίσταται ως νικοτιναμίδιο και νικοτικινό οξύ. Εκτός από τις 

διαιτητικές πηγές νιασίνης, το νικοτιναμίδιο και κατ’ επέκταση το NAD μπορεί να 

συντεθεί στο ήπαρ από το αμινοξύ τρυπτοφάνη (Trp). 

Το νικοτινικό οξύ και το νικοτιναμίδιο αποτελούν πρόδρομες ενώσεις  των 

συνενζύμων NAD/NADP  και επιτελούν, όπως προαναφέρθηκε, σημαντικό ρόλο 

στον ενεργειακό μεταβολισμό και στην κυτταρική λειτουργία. Ωστόσο, οι συνεχώς 

αυξανόμενες νέες πληροφορίες υποδεικνύον ότι τα NAD/NADP έχουν σημαντικό 

ρόλο σε διάφορες βιολογικές διαδικασίες, όπως η ομοιόσταση ασβεστίου, η 

γονιδιακή έκφραση, ανοσολογικές διαδικασίες η γήρανση κ.α. Αποτελεί έναν 

παράγοντα με ευρεία κυτταροπροστατευτική δράση που μπορεί να εφαρμοστεί  σε 

πολλαπλές διαταραχές όπως καρδιαγγειακές, νευρολογικές, ανοσολογικές και 

μεταβολικές. 

Το νικοτινικό οξύ, όχι όμως και το νικοτιναμίδιο, είναι το παλαιότερο υπολιπιδαιμικό 

φάρμακο που αναπτύχθηκε και χρησιμοποιείται από το 1955. Μέχρι σήμερα είναι το 

μόνο υπολιπιδαιμικό φάρμακο που σε φαρμακολογικές δόσεις (1-6 γρ ημερησίως) 

αυξάνει σημαντικά τα επίπεδα της HDL χοληστερόλης και παράλληλα μειώνει τα 

επίπεδα της λιποπρωτεϊνης (α). Επιπρόσθετα, το νικοτινικό οξύ μειώνει σημαντικά τα 

επίπεδα της LDL χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων, αλλά και μεταβάλει τα 

μικρά, πυκνά LDL σωματίδια σε μεγάλα ογκώδη σωματίδια LDL. Η νιασίνη έχει 

χρησιμοποιηθεί σε κλινικές έρευνες για την αντιμετώπιση της δυσλιπιδαιμίας είτε ως 

μονοθεραπεία, είτε με το συνδυασμό με δεσμευτές χολικών αλάτων ή στατίνες και 

έχουν αποδείξει ότι η νιασίνη μειώνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και τη 

συνακόλουθη θνητότητα και θνησιμότητα και ότι μπορεί να καθυστερήσει την 

εξέλιξη της αθηροσκλήρωσης.  

Ωστόσο, η χρήση του νικοτινικού οξέος είναι πολύ περιορισμένη εξαιτίας των 

ανεπιθύμητων ενεργειών και κυρίως λόγω των εξάψεων που περιορίζουν σημαντικά 

τη συμμόρφωση των ασθενών. Η πρόσφατη κυκλοφορία ενός φαρμακευτικού 

σκευάσματος που περιέχει το συνδυασμό νικοτινικού οξέος με λαροπιπράντη 

αναμένεται να βελτιώσει τη συμμόρφωση των ασθενών στη θεραπεία και να 

διευρύνει τη χορήγηση του νικοτινικού οξέος. Επίσης, η λήψη νιασίνης 



86 
 

παρατεταμένης αποδέσμευσης είναι καλά ανεκτή όταν χορηγείται πριν τον ύπνο με 

ταυτόχρονη λήψη 325 mg ασπιρίνης.  

Το οξειδωτικό στρες έχει αναγνωριστεί ως σημαντικός παράγοντας πρόκλησης 

χρόνιων νοσημάτων. Η νιασίνη έχει φανεί ότι δρα και ως εκκαθαριστής ελευθέρων 

ριζών. Έρευνες έχουν εστιάσει στο ρόλο της νιασίνης στην πρόληψη νοσημάτων 

όπως η νόσος Alzheimer, η νόσος Parkinson, η ρευματοειδής αρθρίτιδα, η 

αθηροσκλήρωση, ο σακχαρώδης διαβήτης, αλλά και στην αντιγηραντική της δράση. 

Σε γερασμένα πειραματόζωα βρέθηκε χαμηλή συγκέντρωση NAD+ στα κύτταρα, 

υποδεικνύοντας ότι η νιασίνη θα έχει θετική δράση έναντι της γήρανσης. Περαιτέρω 

έρευνες χρειάζονται για να διευκρινίσουν την επίδραση της νιασίνης στη διαδικασία 

της απόπτωσης των κυττάρων και της γήρανσης. 

Φαρμακολογικές δόσεις νιασίνης (3 γρ ημερησίως) έχουν χρησιμοποιηθεί σε 

ορισμένες μεγάλες κλινικές μελέτες για τη μελέτη της προστατευτικής επίδρασης της 

νιασίνης στην εμφάνιση ινσουλινοεξαρτώμενου σακχαρώδη διαβήτη σε παιδιά, αλλά 

και την προστασία των β-κυττάρων του παγκρέατος σε ασθενείς με 

ινσουλινοεξαρτώμενο σακχαρώδη διαβήτη. 

Μέχρι στιγμής, υπάρχουν λίγες επιδημιολογικές μελέτες που να συσχετίζουν τη 

διατροφική πρόσληψη νιασίνης και την επίπτωση καρκίνου σε ανθρώπους, αν και 

αυτές υπαινίσσονται μια θετική συσχέτιση της χαμηλής ημερήσιας πρόσληψης 

νιασίνης και του κινδύνου για εμφάνιση καρκίνου. Πιο συγκεκριμένα,  οι παραπάνω 

έχουν συσχετίσει τη χαμηλή πρόσληψη νιασίνης, αλλά και άλλων μικροθρεπτικών 

συστατικών με την εμφάνιση καρκίνου το στόματος, του φάρυγγα, του οισοφάγου και 

της χοληδόχου κύστης. Επιπλέον, πιλοτικές μελέτες σε ανθρώπους υποδεικνύουν ότι 

η χορήγηση νιασίνης μπορεί να έχει προστατευτική επίδραση έναντι παραγόντων που 

προκαλούν βλάβη στο DNA. Ακόμη, πιλοτικές έρευνες σε ανθρώπους υποδεικνύουν 

την αρνητική συσχέτιση της συμπληρωματικής χορήγησης νιασίνης και της 

εμφάνισης καρκίνου του δέρματος, αλλά και η έλλειψη νιασίνης στους ανθρώπους 

προκαλεί υπερευαισθησία του δέρματος, ενδεικτική της επιρρέπειας σε διαταραχές 

του DNA.   

Ωστόσο, εκτενείς έρευνες σε πειραματόζωα έχουν δείξει ότι η νιασίνη δρα ως 

χημειοπροστατευτικός παράγοντας και μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 

αντιμετώπιση του καρκίνου του δέρματος σε αρχικά στάδια, αλλά και στην μείωση 

της επίπτωσης λευχαιμίας μετά από χημειοθεραπεία. Επιπλέον, έρευνες σε 

πειραματόζωα και καλλιέργειες κυττάρων έδειξαν ότι η κυτταρική συγκέντρωση 
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NAD+ δρα κυτταροπροστατευτικά στους ιστούς. Περισσότερες μελέτες απαιτούνται 

για να αποδειχτεί η μακροπρόθεσμη επίδραση της νιασίνης στην εμφάνιση καρκίνου 

και στις επιπλοκές άλλων νεοπλασματικών νόσων, αλλά και για τον προσδιορισμό 

της ιδανικής δοσολογίας νιασίνης για την πρόληψη του καρκίνου, η οποία μέχρι 

στιγμής δεν έχει καθοριστεί. Απαιτείται μελλοντική  έρευνα σχετικά με το 

μεταβολισμό και τις βιολογικές δράσεις της νιασίνης  που μπορεί να επηρεάσει 

θεμελιώδεις ιδιότητες της ζωής και να προτείνει νέες στρατηγικές για την 

αντιμετώπιση νοσημάτων και  την καθυστέρηση της γήρανσης.  

Άλλο ένα νόσημα, στο οποίο έχει θετική επίδραση σύμφωνα με την πλειοψηφία των 

κλινικών μελετών έως σήμερα η θεραπεία με νιασίνη είναι το σύνδρομο επίκτητης 

ανοσοποιητικής ανεπάρκειας. Πιο συγκεκριμένα, κλινικές μελέτες έδειξαν ότι 1000-

2000 mg νιασίνης παρατεταμένης αποδέσμευσης ημερησίως, βελτίωσαν τη 

δυσλιπιδαιμία που εμφανίζεται συχνά στους οροθετικούς ασθενείς που λαμβάνουν 

αντιρετροϊκή θεραπεία. Επιπλέον, στους οροθετικούς ασθενείς βελτιώθηκε η εικόνα 

λιποδυστροφίας, αλλά και τα υψηλότερα επίπεδα πρόσληψης νιασίνης συσχετίστηκαν 

με μειωμένο ρυθμό  εξέλιξης της νόσου σε AIDS και βελτιωμένη επιβίωση.  

Επίσης, η νιασίνη, μέσω της διατήρησης των επιπέδων NAD+, έχει προστατευτική 

δράση έναντι των τραυματισμένων και των ισχαιμικών ιστών. Σε πειραματόζωα η 

χορήγηση νικοτιναμιδίου μειώνει τη χρησιμοποίηση γλυκόζης, αποτρέπει την 

υπέρμετρη παραγωγή γαλακτικού οξέος και βελτιώνει την ηλεκτροφυσιολογική 

ικανότητα των τραυματισμένων ιστών.  

Συνοψίζοντας, η νιασίνη είναι μια βιταμίνη που η συμβατική ιατρική θεωρεί ότι είναι 

φάρμακο, μια και ήδη χρησιμοποιείται με ιατρική συνταγή για της αντιμετώπιση της 

δυσλιπιδαιμίας. Ωστόσο, η περαιτέρω κατανόηση των μηχανισμών δράσης της 

νιασίνης έναντι των χρόνιων νοσημάτων (όπως αυτά που αναφέρθηκαν εκτενώς σε 

προηγούμενη ενότητα), ο προσδιορισμός της απαραίτητης πρόσληψης για την 

πρόληψη ή και αντιμετώπιση αυτών των νοσημάτων είναι αναγκαία. Γι’ αυτό το λόγο 

απαιτούνται περισσότερες κλινικές μελέτες που να αποδείξουν και να τεκμηριώσουν 

την επίδραση της νιασίνης σε κάθε ένα από τα νοσήματα που προαναφέρθηκαν και τα 

πορίσματα να αξιοποιηθούν από τις φαρμακοβιομηχανίες για τη δημιουργία του 

κατάλληλου σκευάσματος (με την κατάλληλη δοσολογία) και ταυτόχρονα να 

εξαλειφθούν οι ανεπιθύμητες ενέργειες που συνοδεύουν τη λήψη της έως σήμερα. 
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