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Nikotynamid i jego metabolit – N-metylonikotynamid 
– tylko witamina czy może nowy lek do walki z chorobami
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Wstęp
Nikotynamid jest amidem kwasu nikotynowego, tj.

niacyny. Oba związki są określane jako witamina B3 lub
witamina PP. Nikotynamid jest bezpośrednim prekursorem
służącym do syntezy NAD+ oraz NADP+, ważnych koenzy-
mów reakcji oksydoredukcyjnych. Kwas nikotynowy, aby
spełnić rolę witaminy w organizmie ludzkim, musi być prze-
kształcony w nikotynamid. W niewielkim tylko stopniu mo-
że powstawać z kwasu nikotynowego i nie wykazano, aby
miał on właściwości farmakologiczne i toksykologiczne
zbliżone do kwasu. Nikotynamid, w przeciwieństwie
do kwasu nikotynowego, nie obniża istotnie osoczowego
poziomu cholesterolu oraz triacylogliceroli, nie powoduje
również zaczerwienienia twarzy [1, 2]. Jest obecnie stoso-
wany w niektórych krajach w leczeniu chorób zapalnych

skóry (takich jak trądzik) lub w przypadku ogólnego nie-
doboru witaminy PP, który objawia się zaburzeniami skór-
nymi (rumień), pokarmowymi oraz reakcją ze strony ośrod-
kowego układu nerwowego (OUN). Warto też wspomnieć,
że w lecznictwie wciąż znajduje się związek o bardzo zbli-
żonej nazwie – niketamid, o właściwościach analeptycz-
nych. Nie należy jednak mylić nikotynamidu z niketami-
dem, który ma zupełnie inną budowę chemiczną i działanie
farmakologiczne.

Metabolizm nikotynamidu
Nikotynamid po podaniu zewnętrznym jest metaboli-

zowany kilkoma drogami. Wydaje się, że głównym szla-
kiem metabolicznym jest reakcja metylacji, przebiegająca
przy udziale metylotransferazy, w której z nikotynamidu

S t r e s z c z e n i e

Nikotynamid jest substancją znaną od bardzo dawna, należącą wraz z kwasem nikotynowym do grupy witaminy PP. Głównymi
metabolitami nikotynamidu są N-metylonikotynamid oraz N-tlenek nikotynamidu. W ostatnich latach pojawiło się wiele doniesień
na temat roli N-metylonikotynamidu w regulacji funkcji układu krążenia i hemostazy. Niniejszy artykuł zawiera streszczenie właści-
wości farmakologicznych nikotynamidu oraz jego metabolitu N-metylonikotynamidu, ze szczególnym uwzględnieniem ich wpływu
na układ krążenia, śródbłonek naczyniowy i inne elementy hemostazy. Podjęto również trudną próbę określenia relacji badań pod-
stawowych prowadzonych z udziałem powyższych substancji do realnego znaczenia klinicznego tych związków oraz ewentualnych
możliwości terapeutycznych.
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A b s t r a c t

Nicotinamide and nicotinic acid are well-known as a vitamin PP. N-methylnicotinamide (NMN+) and the nicotinamide-N-oxide
are the two major primary metabolites of nicotinamide. In the last few years it has been growing number of data indicating on NMN+

as a potential regulator of cardiovascular and haemostasis systems. We reviewed here the pharmacological properties of nicotinamide
and its metabolite – NMN+. We especially focused on their influence on cardiovascular system, endothelium and other haemostasis
elements. We have also tried to estimate how the experimental studies with these compounds contribute to their therapeutic potential
and the real use in clinical practice. 
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powstaje N-metylonikotynamid (NMN+) (35–45%), a na-
stępnie z NMN+ amid kwasu N-metyl-2-pirydyno-5-kar-
boksylowego (2 pyr) oraz N-metyl-4-pirydyno-5-karboksy-
lowego (4 pyr) [3, 4]. Drugim metabolitem nikotynamidu
jest N-tlenek nikotynamidu (Rycina 1.). Jak wynika z da-
nych, w organizmie ludzkim z nikotynamidu nie powstaje
kwas nikotynowy [5].

Właściwości biologiczne i terapeutyczne 
nikotynamidu i jego metabolitów

Jeszcze do niedawna sądzono, że metabolity nikoty-
namidu to nieaktywne związki, które nie mają istotnego
znaczenia w fizjologii człowieka. W ostatnich latach wy-
konano szereg badań, których wyniki przeczą wcześniej-
szym założeniom. W badaniach in vitro udowodniono, że
NMN+ ma silne właściwości przeciwzapalne [6] i podob-
nie jak nikotynamid może być skuteczny w leczeniu trą-
dziku [7]. Ponadto metabolity NMN+ – pyr 2 i pyr 4, mo-
gą być uważane za toksyny uremiczne [8, 9], a co ciekawe
– ich obecność w erytrocytach ludzkich po raz pierwszy
wykryła grupa polskich uczonych pod kierownictwem 
prof. Smoleńskiego [10].

Najwięcej danych na temat właściwości biologicznych
dotyczy przede wszystkim związku macierzystego – niko-
tynamidu. Badania kliniczne wykazały, iż nikotynamid po-
dawany doustnie w dużych dawkach, tj. 1,5–3 g dziennie
przez 1–6 miesięcy, działał korzystnie w chorobach skóry
o podłożu zapalnym, takich jak trądzik [11], łuszczyca [12]
czy też wielopostaciowe osutki świetlne [3], obumieranie
tłuszczowe [13], pemfigoid [14]. Działanie tego związku naj-
prawdopodobniej wynika z licznych efektów komórkowych,
np. hamowania poli(ADP-rybozo)polimerazy-1 (PARP-1) na-
silającej zależną od czynnika jądrowego kappa B trans-

krypcję, która odgrywa istotną rolę w ekspresji wielu za-
palnych cytokin, chemokin, molekuł adhezyjnych i innych
mediatorów [15]. Co ciekawe, w latach 50. i 60. próbowa-
no stosować nikotynamid w megadawkach, jako lek wspo-
magający przy leczeniu schizofrenii i innych zaburzeń OUN,
jednak nie potwierdzono istotnych korzyści płynących z ta-
kiego leczenia [3]. Najwięcej danych dotyczy prób zasto-
sowania nikotynamidu w leczeniu cukrzycy. Mimo pozy-
tywnych wyników uzyskanych w badaniach prowadzonych
na zwierzętach z eksperymentalnie indukowaną cukrzycą
[16], w dużym badaniu klinicznym nie potwierdzono opóź-
nienia wystąpienia cukrzycy typu 1 po zastosowaniu niko-
tynamidu [2]. 

Poza wymienionymi powyżej efektami działania niko-
tynamidu i jego pochodnych, interesujące wydają się ba-
dania wskazujące na ich istotną rolę w regulacji funkcji
układu krążenia. Szczególnie ważne są obserwacje doty-
czące korzystnych efektów pochodnych nikotynamidu
w przebiegu dysfunkcji śródbłonka oraz zakrzepicy naczyń,
które leżą u podstaw większości schorzeń sercowo-naczy-
niowych.

Rola nikotynamidu oraz jego metabolitu
– NMN+ – w regulacji funkcji układu 
krążenia i hemostazy

Nikotynamid i NMN+ nie zmieniają ciśnienia tętnicze-
go, częstości akcji serca czy innych parametrów hemody-
namicznych [17, 18]. Istnieją jednak nieliczne doniesienia
o możliwym działaniu naczyniorozszerzającym nikotyna-
midu [19–20], natomiast nie wykazaliśmy takiego działa-
nia w przypadku jego metabolitu – NMN+ – zarówno
w modelu perfundowanej kończyny dolnej szczura (Mo-
gielnicki et al. Pharm Rep 2008, w druku), jak i w badaniu
z izolowaną tętnicą krezkową szczura [40]. Wydaje się więc,
że wpływ nikotynamidu i NMN+ na układ sercowo-naczy-
niowy wynika raczej z działania lokalnego, komórkowego,
a nie z efektów hemodynamicznych. Potwierdzają to rów-
nież nasze ostatnie badania, w których nikotynamid
i NMN+ podane lokalnie śródskórnie spowodowały wzrost
przepuszczalności skórnych naczyń krwionośnych w pro-
mieniu 0,5–1 cm od miejsca podania (Pietrzak et al. Clin
Exp Dermatol 2008, w druku).

Protekcja śródbłonkowa 
Prawidłowy śródbłonek naczyniowy jest wyznaczni-

kiem stanu układu sercowo-naczyniowego, a jego dysfunk-
cja leży u podstaw takich chorób układu krążenia, jak nad-
ciśnienie tętnicze, miażdżyca, choroba niedokrwienna serca
czy też niewydolność serca [21]. Upośledzenie funkcji śród-
błonka przejawia się zmniejszonym uwalnianiem naczynio-
protekcyjnych przekaźników, takich jak niezmiernie waż-
ny, powstający z L-argininy tlenek azotu (NO) oraz
prostacyklina (PGI2) wytwarzana z kwasu arachidonowego
(AA) przez cyklooksygenazy COX-1 lub COX-2. Z drugiej stro-
ny dochodzi do nadmiernej syntezy i ekspresji takich czyn-

Rycina 1. Metabolizm nikotynamidu u człowieka
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ników, jak destrukcyjny anion ponadtlenkowy (O2
-), proza-

palne cytokiny (np. IL-6, IL-8), chemokiny (np. MCP-1), czą-
steczki adhezyjne (np. selektyna P, selektyna E, 
ICAM-1, VCAM-1) [21]. Zachwianie równowagi funkcyjnej
śródbłonka rozpoczyna szereg procesów patologicznych.
Narastające zapalenie i zwłóknienie ściany naczynia pro-
wadzi do tworzenia blaszki miażdżycowej. Dodatkowy
wzrost potencjału prozakrzepowego śródbłonka doprowa-
dza wspólnie z miażdżycą do zakrzepicy tętniczej, która
jest już bezpośrednią przyczyną zawału serca lub udaru
mózgu i bardzo często przyczyną zgonu. Nie można więc
niedoceniać znaczenia substancji leczniczych, które mo-
dyfikując funkcje śródbłonka, mogą wywierać korzystne
działanie terapeutyczne. Widoczne jest to na przykładzie
inhibitorów enzymu konwertującego i statyn, których
punkt uchwytu działania stanowi głównie śródbłonek,
a wiadomo, jak wielkie znaczenie mają te leki w terapii
chorób układu krążenia [22].

Wydaje się, że najlepiej udokumentowane jest działa-
nie przeciwzapalne nikotynamidu, które w istotny sposób
może przyczyniać się do wygaszania zapalenia w ścianie
naczynia w przebiegu miażdżycy. Poza wcześniej wspo-
mnianymi korzystnymi efektami działania nikotynamidu
w przebiegu schorzeń dermatologicznych o podłożu zapal-
nym, wykazano, że może on hamować transformację lim-
focytów [23] i aktywność makrofagów [24], ekspresję pro-
zapalnych cytokin: interleukin (IL) 1, 6, 8, TNF-α [25], IL-12
[26] oraz molekuły adhezyjnej ICAM-1 [27]. Jego działanie
potwierdzono również w badaniach na myszach z induko-
wanym zapaleniem [28]. Nie wiadomo jednak, czy iden-
tyczne efekty nikotynamid wywiera na komórki śródbłon-
ka naczyniowego, gdyż wszystkie wymienione właściwości
stwierdzono na innych komórkach. Interesująca wydaje
się obserwacja dotycząca cytoprotekcyjnego działania ni-
kotynamidu w stosunku do śródbłonkowych komórek mó-
zgowych naczyń krwionośnych [29], a także komórek ner-
wowych [30]. Efekt cytoprotekcyjny potwierdzają również
badania, w których nikotynamid podany szczurom lub my-
szom zmniejszał obszar niedokrwienia po eksperymental-
nie indukowanym udarze mózgowym [31–34]. Pojedyncze
doniesienia sugerują także, że nikotynamid może być
zmiataczem wolnych rodników, z wyłączeniem NO [35],
i działać antyoksydacyjnie [36], przedłużając w ten sposób
czas życia NO i nasilając jego aktywność. Z drugiej strony
wykazano, że nikotynamid hamuje indukowalną syntazę
NO [24]. Problemem wydaje się jednak konieczność poda-
wania nikotynamidu w olbrzymich dawkach (0,5–1 g/kg
masy ciała) oraz brak potwierdzenia działania śródbłon-
kowego w badaniach klinicznych. Biorąc pod uwagę dłu-
goletnią historię badań nad właściwościami nikotynami-
du oraz brak aktywności biologicznej małych dawek
w badaniach in vivo lub małych stężeń w badaniach in vi-
tro, trudno uwierzyć, aby mógł on w przyszłości odegrać
istotną rolę w leczeniu chorób przebiegających z dysfunk-
cją śródbłonka.

W świetle powyższych obserwacji zwrócono uwagę
na substancje chemiczne o podobnej budowie, a w związ-
ku z tym właściwościach przeciwzapalnych, cytoprotekcyj-
nych i potencjalnie korzystnym działaniu śródbłonkowym,
lecz o wyższej aktywności biologicznej. W najnowszych
badaniach wykazano, że różne pochodne nikotynamido-
we chronią komórki śródbłonka przed uszkodzeniem indu-
kowanym peroksynitratem, a efekt ten nie zależy od zaha-
mowania aktywności PARP [37]. Już wcześniej inne
eksperymenty in vitro wykazały, że silne działanie 
przeciwzapalne wykazuje metabolit nikotynamidu – NMN+

[6]. W bardziej odległej historii badań pojawiały się dowo-
dy świadczące o tym, że uważany dotąd za nieaktywny
NMN+ może działać silniej przeciwcukrzycowo i cytoprotek-
cyjnie niż związek macierzysty [38]. Niedawno zasugerowa-
no nawet, że to on może odpowiadać za większość efektów
wywoływanych przez nikotynamid [39]. Badania z ostatnich
lat prowadzone pod kierunkiem prof. Chłopickiego,
prof. Smoleńskiego oraz badania naszego zespołu jedno-
znacznie wskazują, że NMN+ jeszcze silniej niż nikotyna-
mid może działać protekcyjnie na śródbłonek naczyniowy.
Przede wszystkim wykazaliśmy w modelach zwierzęcych,
że NMN+ podobnie, chociaż w mniejszym stopniu, jak le-
ki przeciwpłytkowe, antykoagulanty oraz leki o działaniu
śródbłonkowym, takie jak inhibitory enzymu konwertują-
cego angiotensynę (ACE-I) czy statyny, ogranicza rozwój
zakrzepicy tętniczej indukowanej w tętnicy szyjnej wspól-
nej szczura [17] oraz wywołuje trombolizę zakrzepu [40].
Stosowane dawki (3–100 mg/kg masy ciała) były znacznie
niższe od dawek nikotynamidu użytych we wcześniej cy-
towanych badaniach i – co ciekawe – nikotynamid poda-
ny w dawce 30 mg/kg masy ciała nie wykazywał działa-
nia przeciwzakrzepowego [17]. Na istotny udział śródbłonka
naczyniowego w przeciwzakrzepowym działaniu NMN+

w powyższych badaniach wskazywało kilka faktów. Zaob-
serwowaliśmy, że NMN+ działa również przeciwpłytkowo,
ale jedynie w warunkach in vivo, w obecności zarówno pły-
tek krwi, jak i śródbłonka naczyniowego. Ponadto w oso-
czu zwierząt, którym podano NMN+, wykazano wzrost
6-keto-PGF1α, stabilnego metabolitu prostacykliny (PGI2)
[17, 40], a efekty NMN+ znosiło wcześniejsze podanie za-
równo nieselektywnie blokującej cyklooksygenazę (COX) 1
i 2 indometacyny, jak i selektywnego inhibitora COX-2 – ro-
fekoksybu, natomiast nie L-NAME – inhibitora NOS. Mimo
że powyższe badania zaprezentowały NMN+ jako nowy po-
tencjalny, występujący endogennie w organizmie, nietok-
syczny induktor szlaku COX-2/PGI2, to nie odpowiedziały
jednoznacznie na pytanie, czy źródłem PGI2 i jednocześnie
punktem uchwytu działania NMN+ jest głównie śródbło-
nek naczyniowy. Próba odpowiedzi na to pytanie poprzez
zastosowanie modelu eksperymentalnego, mierzącego je-
dynie odpowiedź śródbłonka naczyniowego, bez udziału
elementów morfotycznych, zakończyła się niepomyślnie.
Perfuzja izolowanych kończyn dolnych szczura natlenio-
nym buforem Tyroda z NMN+ nie spowodowała nasilonej
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syntezy PGI2 (Mogielnicki et al. Pharm Rep 2008, w dru-
ku). Z drugiej jednak strony badania przeprowadzone
na szczurach z hipertriacyloglicerolemią i cukrzycą dowio-
dły, że NMN+ zapobiega rozwojowi dysfunkcji śródbłonka
w tych modelach eksperymentalnych [41]. Również w na-
szym pierwszym badaniu NMN+ działał skuteczniej 
przeciwzakrzepowo u zwierząt z wywołanym eksperymen-
talnie nadciśnieniem naczyniowo-nerkowym i rozwijającą
się następczo dysfunkcją śródbłonka aniżeli u szczurów
zdrowych [17], co potwierdza istotną rolę protekcji śród-
błonkowej w mechanizmach działania NMN+ (Rycina 2.).

Potencjał przeciwzakrzepowy 
Jak wynika z opisanych powyżej badań, szczególnie

NMN+, metabolit nikotynamidu, ma potencjał przeciwza-
krzepowy, specyficzny dla zależnej od płytek krwi zakrze-
picy tętniczej, natomiast nie żylnej [17, 40]. Wydaje się, że
efekt ten związany jest przede wszystkim z nasileniem śród-
błonkowego szlaku COX-2/PGI2. Nie można jednak wyklu-
czyć innych mechanizmów odpowiedzialnych za działanie
przeciwzakrzepowe NMN+. Jak wykazano już znacznie wcze-
śniej, podwójna cząsteczka nikotynamidu połączona łań-
cuchem węglowym – 1,2-bis(nikotynamido)propan – zmniej-
szyła śmiertelność na skutek indukowanej kolagenem lub
kwasem arachidonowym zakrzepicy tętnic mózgowych lub

płucnych myszy, szczurów lub królików. Równocześnie, po-
dobnie jak w naszych badaniach, zaobserwowano wzrost
stosunku PGI2/tromboksan A2 w osoczu zwierząt [42]. Dzia-
łanie przeciwzakrzepowe NMN+ wprost proporcjonalnie ko-
relowało z zahamowaniem agregacji płytek krwi, ale efekt
przeciwpłytkowy obserwowano jedynie w warunkach ex
vivo [17]. 

Nieliczne dane sugerują, że nikotynamid może mody-
fikować funkcje układu krzepnięcia. Wykazano, że nikoty-
namid hamuje odsłanianie błonowych łańcuchów fosfaty-
dyloserynowych, proces, który prowadzi do utraty przez
ścianę naczynia właściwości antykoagulacyjnych, progre-
sji procesów krzepnięcia i agregacji płytek krwi oraz zapa-
lenia węwnątrzkomórkowego [30]. Nikotynamid może ha-
mować inicjację kaskady krzepnięcia osoczowego, ponieważ
zaobserwowano, że zmniejsza on ekspresję czynnika tkan-
kowego (TF) [43]. Jednakże analiza podstawowych parame-
trów koagulacyjnych, takich jak PT, APTT, poziom fibryno-
genu, przeprowadzona w osoczu szczurów, którym podano
nikotynamid i NMN+, nie wykazała wpływu tych związków
na układ krzepnięcia. Interesująca jest natomiast hipoteza
słabego fibrynolitycznego działania nikotynamidu oraz
NMN+, które mogłoby się przyczynić do ich działania 
przeciwzakrzepowego. Mianowicie, już prawie 20 lat temu
Gryglewski i wsp. wykazali w badaniach na kotach trom-
bolityczne właściwości nikotynamidu [44]. Wydaje się, że
mechanizm tego działania jest związany raczej ze zmniej-
szeniem aktywności inhibitorów fibrynolizy aniżeli z bez-
pośrednim działaniem litycznym. W naszych badaniach za-
obserwowaliśmy, że NMN+ w sposób wprost proporcjonalny
do podanej dawki dożylnej zmniejszył osoczowy poziom
i aktywność inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1
(PAI-1), nie wpływając na poziom t-PA [17].

Znaczenie kliniczne
Wszystkie dane dotyczące wpływu nikotynamidu oraz

NMN+ na układ krążenia pochodzą z badań podstawowych,
z udziałem zwierząt lub hodowli tkankowych. Wyniki czę-
ści badań klinicznych potwierdzających potencjalne dzia-
łanie cytoprotekcyjne i przeciwzapalne nikotynamidu mo-
gą jedynie sugerować korzystny efekt jego stosowania
w leczeniu dysfunkcji śródbłonka (Tabela I).

Warto także nadmienić, że nikotynamid zwiększa prze-
pływ krwi przez narządy, np. tarczycę, stąd próby stoso-
wania nikotynamidu jako wzmocnienia radioterapii [45, 46].

Rycina 2. Mechanizm działania ochronnego niko-
tynamidu i NMN+ na śródbłonek naczyniowy

Lata Wskazanie Liczba badań Liczba chorych Zakres dawek Czas trwania
[g/dobę]

1987–2008 cukrzyca typu 1 12 16–1005 0,2–3 0,5–5 lat
(cytoprotekcja)

1986–1998 schorzenia skórne 4 8–76 1,5–3 0,5–6 miesięcy
(efekt przeciwzapalny)

1952–70 schizofrenia 3 17–982 1–6 3–36 miesięcy

Tabela I. Podsumowanie badań klinicznych dotyczących nikotynamidu

produkcji degradacji
fibryny

zakrzep

fibryna

IL-1, -2, -6, -12
ICAM-1
TNF-α

płytki             plazmina      plazminogen    formowanie        hamowanie
krwi   
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Problemem jest jednak konieczność podawania bardzo du-
żych dawek, a przy tym osiąganie wątpliwych, mało prze-
konywujących wyników. Ponadto większość danych po-
chodzi z lat 80. i 90. i nie ma dużych badań klinicznych
z randomizacją, z twardymi punktami końcowymi. Wyda-
je się, że najlepsze i najnowsze jest badanie ENDIT, obej-
mujące ponad 1000 chorych, z randomizacją, przeprowa-
dzone metodą podwójnie ślepej próby, kontrolowane
placebo, prowadzone w 18 krajach europejskich, Kanadzie
oraz Stanach Zjednoczonych i trwające 5 lat, które zakoń-
czyło się niepowodzeniem, zamykając ostatecznie możli-
wość wykorzystania nikotynamidu w leczeniu cukrzycy
[47]. Wszystkie te fakty wskazują na niską aktywność bio-
logiczną samego nikotynamidu, a co za tym idzie – niską
skuteczność terapeutyczną. 

Coraz więcej obiecujących wyników dostarczają bada-
nia podstawowe prowadzone z udziałem jednego z meta-
bolitów nikotynamidu – NMN+. Co ważne, w badaniach,
w których porównywano działanie nikotynamidu i NMN+,
metabolit wykazywał podobne, a często nawet silniejsze
działanie przeciwzapalne, cytoprotekcyjne oraz przeciwza-
krzepowe [6, 17, 38]. Szereg badań dotyczyło wpływu NMN+

na układ krążenia i potwierdziło, że może on być lekiem
stosowanym w terapii zaburzeń sercowo-naczyniowych
przebiegających z dysfunkcją śródbłonka i zaburzeniami
zakrzepowo-zatorowymi. Brak badań przeprowadzonych
przez większą liczbę niezależnych ośrodków naukowych
oraz brak badań publikowanych w renomowanych czaso-
pismach z wysokim Impact Factor utrudnia jednak wejście
NMN+ w fazę badań klinicznych, dlatego nie wiadomo, czy
wyniki eksperymentów prowadzonych na zwierzętach mo-
gą przełożyć się na efekt terapeutyczny u ludzi.

Podsumowanie
Dane epidemiologiczne dotyczące zgonów z powodu

chorób sercowo-naczyniowych w Polsce i w Europie nie
pozostawiają złudzeń. Wciąż nie jesteśmy w stanie zapo-
biegać i skutecznie leczyć podstawowych schorzeń ukła-
du krążenia, a szczególnie tych, w których upośledzona
jest funkcja śródbłonka naczyniowego. Jak ważne są leki
mogące działać protekcyjnie na śródbłonek naczyniowy,
świadczy duża skuteczność, szeroki zakres wskazań i po-
wszechność stosowania ACE-I oraz statyn, których punkt
uchwytu działania w znacznej mierze stanowi właśnie
śródbłonek naczyniowy. Wydaje się, że odkrycie nowych,
bezpiecznych substancji o działaniu śródbłonkowym jest
wyzwaniem i może znacznie poprawić skuteczność lecze-
nia schorzeń sercowo-naczyniowych. Takim związkiem
mógłby być NMN+, co zostało pokazane na Rycinie 3.,
przedstawiającej działanie nikotynamidu i/lub NMN+ oraz
wpływ na układ sercowo-naczyniowy.

Na podstawie analizy efektów wywoływanych przez
oba związki można wskazać hipotetyczne schorzenia ser-
cowo-naczyniowe, w których korzystne byłoby zastosowa-
nie nikotynamidu i/lub NMN+. Są to:

• choroba niedokrwienna serca,
• zawał mięśnia sercowego/udar mózgu,
• przewlekła niewydolność serca,
• angiopatie cukrzycowe.

Podsumowując powyższy przegląd piśmiennictwa, moż-
na stwierdzić, iż wciąż za mało jest badań nie tylko podsta-
wowych, ale przede wszystkim klinicznych, pozwalających
jednoznacznie ocenić rolę nikotynamidu oraz jego metabo-
litu – NMN+ – w leczeniu chorób układu krążenia. Wydaje
się, że raczej trzeba szukać pochodnych nikotynamidu
o wyższej aktywności biologicznej niż sam związek macie-
rzysty, jak na przykład jego metabolit – NMN+. Dopiero te
związki należy ocenić w badaniach in vitro oraz na mode-
lach zwierzęcych, a być może w przyszłości zastosować
również u ludzi. Warto przy tym zwrócić uwagę na inter-
pretację wyników badań prowadzonych na zwierzętach oraz
przekładanie ich na ludzi, gdyż jak wykazują wyniki badań
farmakokinetycznych, metabolizm nikotynamidu różni się
jakościowo oraz ilościowo w zależności od gatunku.
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