
AlgemeenAlgemeen
Niacine is één van twee vormen van vitamine B3. Strikt genomen is nia-
cine eigenlijk geen vitamine aangezien het in het lichaam kan worden
gemaakt uit tryptofaan. Niacine wordt door het lichaam omgezet in nia-
cinamide, de tweede vorm van vitamine B3. Niacinamide is essentieel in
de citroenzuurcyclus en daarnaast belangrijk voor het zenuwstelsel, de
darmen, de ogen en de huid. Niacinamide is nodig voor de aanmaak van
NAD en NADPH (het vormt een onderdeel van deze co-enzymen) en deze
zijn van belang voor respectievelijk de energieproductie en voor synthe-
tische processen.

Niacine heeft een anti-oxidant werking en is verder betrokken bij DNA-
reparatie en de productie van steroïde hormonen in de bijnier. Niacina-
mide heeft niet dezelfde farmacologische eigenschappen als niacine. Zo
verlaagt niacinamide niet het cholesterol en veroorzaakt geen flushing.

Chemisch onderscheidt niacinamide zich van niacine doordat de carboxyl-
groep is vervangen door een carboxylamidegroep, zie FIGUUR 1B. Verder
is vitamine B3 verwant aan nicotine, zie FIGUUR 1C. Nicotine ontstaat
door oxidatie van niacine met salpeterzuur (HNO3).
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Dit artikel beschrijft de werking van vitamine B3 in de
vorm van niacine. Niacine blijkt effectief bij de behan-
deling van hypercholesterolemie, bij vaatziekten en is
daarnaast veelbelovend bij behandeling van psychosen
en andere mentale problemen.

Door:  drs. H. de Valk, arts
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FIGUUR 1:
Schematische
weergave van
niacine (A),
niacinamide (B) en
nicotine (C).
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De lever kan niacine maken uit tryptofaan.
Daarvoor is aardig wat tryptofaan nodig: van
60 mg tryptofaan gebruikt het lichaam 1mg
voor de aanmaak van niacine en de rest wordt
vooral gebruikt voor de aanmaak van seroto-
nine. Bij een niacinetekort in de voeding ont-
staat zodoende óf een tekort aan niacine óf
een tekort aan niacine en serotonine. Overi-
gens zijn voor de omzetting van tryptofaan
in niacine tevens ijzer, vitamine B2 en vitamine
B6 nodig. Deficiëntie van deze nutriënten kan
dus ook bijdragen tot een tekort aan niacine.

Niacinedeficiëntie veroorzaakt uiteindelijk
pellagra, waarvan de symptomen gemakkelijk
zijn te onthouden aan de hand van de drie
D’s:
• dementie;
• diarree en
• dermatitis.

Bij een niacinedeficiëntie ontstaat vaak diar-
ree met bloed. Andere symptomen zijn schil-
ferende huidaandoeningen, fotodermatitis,
gepigmenteerde huiduitslag, hoofdpijn, huid-
kloofjes, mondslijmvliesontsteking, pijnlijke
rode lippen, verminderde eetlust en aandoe-
ningen van het zenuwstelsel met gevoels- en
gezichtsstoornissen.

Niacinedeficiëntie kan ook mentale symp-
tomen veroorzaken: geïrriteerdheid, concen-
tratiezwakte, angst, agressie, slapeloosheid,

rusteloosheid, apathie, dementie, psychose
en depressie [ref. 1]. Een mildere niacinedeficiën-
tie kan het metabolisme vertragen en koude-
tolerantie verlagen [ref. 2].

Een niacinedeficiëntie kan ontstaan door
eiwitarme en niacine-arme voeding. Een ei-
witarme voeding bevat mogelijk te weinig
tryptofaan waardoor de lever minder niacine
kan aanmaken. 

Een niacinedeficiëntie is vast te stellen aan
de hand van afbraakproducten in de urine.
De twee belangrijkste metabolieten van nia-
cine zijn N’-methylnicotinezuuramide (NMN)
en N’-methyl-2-pyridon-5-carboxamide. Een
uitscheiding in de urine lager dan 5,8 μmol
NMN per dag (0,8 mg/dag) duidt op een nia-
cinetekort. Bij een uitscheiding tussen 6–18
μmol/dag (respectievelijk 0,8 en 2,4 mg/dag)
spreekt men van marginale status, aldus de
Gezondheidsraad. De aanvaardbare boven-
grens is volgens de Gezondheidsraad 35 mg
per dag en de aanbevolen hoeveelheid be-
draagt voor volwassenen 17 mg (mannen) en
13 mg (vrouwen) per dag [ref. 3]. Sinds 1 juli van
dit jaar is de ADH, zoals vastgelegd in de Wa-
renwet, verlaagd van 18 mg naar 16 mg.

Vaatziekten, cholesterolVaatziekten, cholesterol
Cholesterolverlaging is het belangrijkste en
wetenschappelijk erkende geneeskundig ef-
fect van niacine in het menselijk lichaam. Nia-
cine verlaagt in een dosering van ongeveer
1 gram/dag totaalcholesterol, LDL-cholesterol,
VLDL-cholesterol, maar ook het lipoproteïne
(a) (Lp(a)) en triglyceriden. Nog belangrijker
dan cholesterolverlaging is dat niacine het
HDL-cholesterol verhoogt. Het HDL kan met
15–30% stijgen door toediening van 500–
1.000 mg niacine [ref. 4–7]. Dat is niet gering, want
een laag HDL wordt beschouwd als een gro-
tere risicofactor dan een hoog cholesterol.

Onderzoekers van het AMC rapporteren in
2004, na beoordeling van vier gerandomiseer-
de gecontroleerde onderzoeken, dat niacine
LDL-cholesterol, triglyceriden en Lp(a) ver-
laagt met respectievelijk 16, 26 en 17%. Het
HDL-cholesterol stijgt volgens de onderzoe-
kers met 18% [ref. 8].

Is niacine dus het ideale ’lipidenmiddel’? Dat
zou zo zijn als niacine geen bijwerkingen ken-
de en veilig was. Nu is niacine inderdaad re-
delijk veilig (zie verderop in dit artikel, al zijn
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Niacine heeft mogelijk
een gunstige invloed
op migraine door zijn
vasodilatatoire eigen-
schappen en invloed
op de mitochondriale
energieproductie.
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er wel enkele kanttekeningen) maar er kleeft
een lastige bijwerking aan niacine, namelijk
flushing (zie verderop in dit artikel). Daartoe
is de zogenaamde flushfree niacine ontwik-
keld. Dit is inositol hexanicotinaat, dat in cap-
sules met 500 mg of 1.000 mg in de handel
is en deze bijwerking niet heeft. Hierbij is de
vraag natuurlijk of de flushfree-vorm even
goed is? Geeft deze stof evenveel cholesterol-
verlaging of, nog belangrijker, geeft deze stof
evenveel HDL-verhoging? Helaas is er bijzon-
der weinig onderzoek bekend naar de cho-
lesterolverlagende werking van inositol hexa-
nicotinaat. Een redelijk recent maar zeer
klein onderzoek onder elf proefpersonen
was helaas teleurstellend. Deze placeboge-
controleerde studie liet geen verbetering
zien met 1.500 mg inositol hexanicotinaat
per dag. Noch het totaalcholesterol, noch
LDL, noch HDL, noch de triglyceriden ver-
beterden [ref. 9]. 

Niacine is niet alleen de krachtigste verho-
ger van HDL-cholesterol en verlager van Lp(a)
maar het vermindert ook op andere wijzen
de atherogeniciteit (het bevorderen van cho-
lesteroltoevoer naar de vaatwand, leidend tot
dichtslibbing) [ref. 10]: het reduceert inflamma-
tie, verhoogt plaque-stabiliteit en vermindert
trombosevorming. Niacine vermindert verder
de atherogeniciteit van LDL door binnen deze
LDL-groep een vermindering van zeer kleine
LDL naar grotere moleculen LDL te bewerk-
stelligen en de LDL-oxidatie te verminderen.
Daarnaast verlaagt niacine de bloedviscositeit
en verbetert de bloedstroom en doorbloeding
door stenoses. Bovendien zorgt niacine voor
glycolyse bij ischemie tijdens een hartinfarct
en houdt een betere doorbloeding van de
harspier in stand, waardoor de schade door
ischemie lager kan uitvallen en een betere
pompfunctie van het hart behouden blijft.

Er zijn zelfs aanwijzingen dat niacine be-
staande atherosclerose kan omkeren. Een in-
vitro onderzoek toont aan dat niacine macro-
fagen van cholesterol kan ontdoen en dus mo-
gelijk uit de vaatwand kan verwijderen [ref. 7].

MigraineMigraine
Niacine heeft gezien zijn vasodilatatoir effect
en wegens zijn invloed op de mitochondriale
energieproductie mogelijk invloed op migrai-
ne. Een review zette alle onderzoeken op een
rij en concludeert dat er mogelijk een rol

voor niacine is bij de behandeling van mi-
graine. Een RCT is niet verricht en meer on-
derzoek is nodig [ref. 11].

PsychosePsychose
Schizofrenie is een deels erfelijk bepaalde
aandoening, maar de prevalentie van schizo-
frenie neemt in het westen toe. Aangezien
ons genenpatroon echter vrijwel ongewijzigd
is, moeten er omgevingsinvloeden bestaan
die dit veroorzaken.

Dat omgevingsinvloeden bij schizofrenie
van belang zijn blijkt ook uit het feit dat de
tweelingbroer of -zus van een schizofrenie-
patiënt slechts 50% kans heeft ook schizo-
freen te worden en dus tevens 50% kans heeft
dat hij of zij gezond blijft. Mogelijk spelen
ook voedingsfactoren een belangrijke rol.

In de jaren vijftig en zestig van de vorige
eeuw werd door de ’niacine-pionier’ en psy-
chiater Abram Hoffer en de zijnen een on-
derzoek uitgevoerd naar de effecten van da-
gelijks 3 g niacine en 3 g ascorbinezuur bij
patiënten met ’acute schizofrenie’. Het be-
trof hier een dubbelblind gerandomiseerd
onderzoek. Men constateerde belangrijke
verbetering van de psychose-symptomen en
een duidelijke afname van recidieven [ref. 12–15].

Hoffer, door wie overigens ook Linus Pau-
ling geïnspireerd raakte, propageerde dus
behandeling van schizofrenie met hoge doses
niacine naast andere B-vitamines en vitamine
C. Hij ontdekte bovendien dat schizofrene
patiënten beduidend minder flushen bij (ho-
ge) doses niacine dan gezonde mensen doen
[ref. 16]. Schizofrene patiënten flushen vaak he-
lemaal niet bij 2.000 mg, waar gezonde men-
sen dat vaak al doen bij 250 mg of nog veel
minder. Dit werd later bevestigd door ande-
re onderzoekers [ref. 17].

Dat de waarneming van Hoffer best wel
eens zou kunnen kloppen blijkt uit recent on-
derzoek dat aantoont dat de hersenen van
schizofrene patiënten in het limbisch systeem
een lagere hoeveelheid van de zogenaamde
HM74A-receptoren hebben. Deze receptoren
hebben een hoge affiniteit voor niacine. Schi-
zofrene hersenen onderscheiden zich dus van
gezonde hersenen en reageren vermoedelijk
daarom anders op niacine. Via deze receptor
wordt na activering van het coxenzym PgE2
en PgD2 gevormd [ref. 16]. De precieze betekenis
hiervan is nog onduidelijk.
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Het interessante is nu dat de HM74A-recep-
toren zich ook bevinden op hepatocyten,
adipocyten, immuuncellen (macrofagen) en
Langerhans-cellen in de huid. Deze laatste
zouden vooral ook verantwoordelijk zijn
voor de flushing, via het vrijzetten van PgD2
[ref. 18].

GlucosemetabolismeGlucosemetabolisme
Uit onderzoek (helaas niet dubbelblind uitge-
voerd) met zestien gezonde ouderen bleek
dat een combinatie van chroom en niacine
de nuchtere bloedglucose met 15% deed da-
len waar chroom alleen dat niet deed. De on-
derzoekers menen dat de beperkte effecten
van chroom te wijten kunnen zijn aan een
niacinedeficiëntie. Dat zou best kunnen want
beide voedingsstoffen zijn nodig voor de aan-
maak van de Glucose Tolerantie Factor [ref. 19].

Niacine is verder nodig bij glycolyse: de om-
zetting van suiker in pyrodruivenzuur, waar-
bij energie in de vorm van NADH en ATP wordt
gevormd.

Hoe werkt niacineHoe werkt niacine??
Niacine remt vermoedelijk via HM74A-recep-
toren (zie eerder in dit artikel) diacylglycerol
acyltransferase-2 in de hepatocyten, een sleu-
telenzym in de triglyderiden-synthese. Dit be-
werkstelligt ook een versnelde afbraak van
apolipoproteïne B en vermindert de secretie
van VLDL- en LDL-deeltjes.

Niacine verlaagt de HDL-afbraak in de lever,
met als gevolg een verhoging van de HDL-
concentratie en daardoor een toename van
de cholesterolafvoer naar de lever.

Niacine beïnvloedt bovendien de redox-
toestand van de endotheliale cellen, met als
gevolg een verlaging van oxidatieve stress [ref.

20] en daardoor weer een verlaging van de ac-
tiviteit van inflammatie-genen, resulterend
in afname van inflammatoire cytokinen. Deze
inflammatoire cytokinen zijn sterk betrokken
bij atherosclerose.

Niacine verhoogt, blijkens onderzoek met
ratten, plasma-PgD2 en serotonine. Zowel
PgD2 als serotonine blijken een rol te spelen
bij het ontstaan van de flush. De flush blijkt
namelijk geantagoneerd te kunnen worden
met aspirine, de serotonine-receptorantago-
nist cyproheptadine en met de specifieke se-
rotonine receptor-2A-antagonist ketanserine
[ref. 21]. Volgens een onderzoek met vier proef-

personen blijkt de lastige flush deels oplos-
baar met 50 mg quercetine [ref. 2].

Niacine bindt ook in de hersenen aan HM-
74A-receptoren en beïnvloedt daar mogelijk
via vrijzetting van PgD2 de aanmaak van neu-
rotransmitters. Dit zou een gedeeltelijke ver-
klaring kunnen zijn voor de werking bij psy-
chiatrische problemen.

InflammatieInflammatie
Van belang is natuurlijk het netto-effect van
niacine op de bloedvaten. Als er een flush ont-
staat met PgD2 is deze pro-inflammatoir, want
PgD2 is pro-inflammatoir, en dat zou nadelig
kunnen zijn. Maar, zoals reeds eerder gesteld:
niacine beïnvloedt de redoxtoestand van de
endotheliale cellen, met als gevolg een ver-
laging van oxidatieve stress en daardoor weer
van de activiteit van inflammatie-genen, re-
sulterend in afname van inflammatoire cyto-
kinen. De inflammatoire cytokinen zijn sterk
betrokken bij atherosclerose. Onderzoek naar
de effecten van niacine op het C-reactief pro-
teïne (CRP) bevestigt dit: niacine blijkt het
CRP te verlagen [ref. 22, 23]. Dus ondanks de inflam-
matoire flush is het netto-effect van niacine
(op de vaatwand) anti-inflammatoir!

Vegetarisch?Vegetarisch?
Hoewel vegetarische voeding, mits goed toe-
gepast, gezondheidsvoordelen met zich mee-
brengt, bestaat er een verhoogd risico op te-
korten. Er is veel aandacht voor het eventue-
le ontstaan van een vitamine B12-tekort. Niet
erg bekend is dat vegetarische voeding min-
der en soms marginale of te lage hoeveelhe-
den niacine levert [ref. 24–28]. Daarbij komt dat
niacine in granen een biobeschikbaarheid
heeft van slechts 30%. In vlees komt niacine
voor in de vorm van NAD en NADP en deze
zijn zeer goed biobeschikbaar. Niacine uit
peulvruchten en gebrande koffie heeft ook
een goede biobeschikbaarheid.

Daarnaast heeft vegetarische voeding ook
een lager eiwitgehalte en dus vermoedelijk
ook een lager tryptofaangehalte. De conse-
quenties zijn niet geheel duidelijk, maar men
kan verwachten dat bij een niet zorgvuldig
samengestelde vegetarische voeding eerder
een niacinetekort ontstaat met eventuele
milde symptomen van de huid, de darmen
en het zenuwstelsel, zoals hierboven be-
schreven.
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BijwerkingenBijwerkingen
Na 52 weken gebruik van 2.000 mg niacine
met 40 mg simvastatine ontstonden geen on-
verwachte bijwerkingen. Flushing bleek in 7%
van de gevallen de reden om de behandeling
te staken [ref. 29].

Er zijn aanwijzingen dat niacine de insuline-
resistentie enigszins verhoogt, echter zonder
dat dit leidt tot ontregeling van diabetes [ref. 30].

Een flush kan hevig zijn, maar duurt niet
lang: 20–30 minuten.

Bij hogere doseringen tot tussen 2–6 gram
per dag kan levertoxiciteit ontstaan. Dit blijkt
vooral te gelden voor de time release toedie-

ningsvorm. Bij de toedieningsvorm met nor-
male afgifte zag men dit effect niet of veel
minder [ref. 31].

Niacine lijkt voor zwangere vrouwen niet
aan te raden gezien de resultaten bij dierex-
perimenten [ref. 32].

ConclusiesConclusies
Niacine kan een belangrijk supplement zijn bij:
• correctie van een gestoorde vetstofwisse-

ling;
• preventie en behandeling van vaatziekten;
• behandeling van psychische/psychiatrische

aandoeningen.

Bij een vegetarisch
voedingspatroon
bestaat het risico op
het ontstaan van een
vitamine B12-tekort.
Minder bekend is dat
een dergelijke voeding
vaak ook marginale of
te lage hoeveelheden
niacine levert.
Foto:  A. Brosa
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Er zijn aanwijzingen dat niacine nuttig kan
zijn bij:
• verbetering van de bloedsuikerregulatie via

de aanmaak van GTF;
• behandeling van migraine.

Punten van aandacht zijn:
• het risico op niacinedeficiëntie wegens de

marginale hoeveelheden niacine en rela-
tief lage hoeveelheden eiwit in een niet
zorgvuldig samengestelde vegetarische
voeding;

• de kans op een niacine-flush. Vanwege de
kans op een soms hevige flush is het ver-
standig om te beginnen met een lage do-
sering van bijvoorbeeld 50 mg of 100 mg;

• suppletie dient onder deskundige begelei-
ding plaats te vinden.
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