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OMNS（2021 年 10 月 14 日）这个故事始于最初的发现，出于必要性的动机。几年后，它将导致可重

复记录的阶段 1 或 2 慢性肾病（CKD）逆转。使用 3 到 5 美分/天的 100-500 毫克烟酸 TID [每天 3 次] 

以及（含或不含 < 2 克/天的元素钙，以碳酸钙计）1.0-1.8 克碳酸氢钠（小苏打，午餐 600 毫克，睡前 

1.2 克），即可取得成功。 

 

现已有超过 25 个案例研究记录了使用烟酸治疗 CKD 的出色结果。这种方法得到了持续的基础和临

床研究的充分支持，包括数十项为使用烟酸和碳酸氢钠提供大量证据的临床试验。这些方法直接解

决了典型 CKD 患者的需求。不幸的是，这种方法很少在临床环境中实施。 

 

CKD 通常随着年龄的增长而进展，因为在 68% ≥ 60 岁的美国人中观察到这种情况。 [1] 患有 CKD 的

患者通常会经历肾功能的进行性丧失，仍而导致终末期肾病 (ESRD) 的风险增加。 CKD 是美国第 9 

大死因。 [2] 幸运的是，有几种简单的方法，包括添加适度剂量的烟酸（立即释放或 IR-烟酸），可以

逆转许多患者的 CKD，如此处所述。 

 

在美国，每年约有 786,000 人进展为 ESRD（CKD 5 期），这通常被认为是一种不可逆的疾病。其中大

部分变得完全依赖于定期进行透析。 CKD 分期的估计基于 (GFR) 肾小球滤过率，仍 ≤ 60mL/1.7m2 

开始持续 3 个月，作为 CKD 初始诊断的明确依据。不幸的是，基于肌酐清除的 GFR (crGFR) 仅与血清

肌酐测量值一样可靠。使用这种基于肌酐的测试在早期阶段有一个“盲区”，经常导致对真实风险的

低估。 

 

CKD 的阶段： 

1. 轻度肾损伤，eGFR 90 或更高 

2. 肾功能轻度丧失，eGFR 60-89 

3. 肾功能中度丧失， 

a. eGFR 45-59 

b. eGFR 30-44 

4. 肾功能严重丧失，eGFR 15-29 

5. 肾衰竭或接近衰竭，eGFR 小于 15 

 

烟酸用于 CKD  



每天补充低剂量烟酸可以可靠地逆转大量功能丧失。这种简单的治疗是有效的，而且非常重要。 

CKD 的死亡率是惊人的，因为长期透析患者的 5 年生存率为 35%，而美国糖尿病 [T2DM] 患者的 5 

年生存率为 25%。 [3] 

 

通常，根据 KDIGO 指南（译者注：KDIGO 是一个全球性的非营利组织，负责制定和实施肾病循证临床

实践指南），用于 CKD 患者的首选治疗方法在后期通常以控制血糖异常和减少高磷血症为目标。 [4] 

幸运的是，越来越多的数据表明，简单的烟酸治疗是一种非常有效的减少高磷血症的治疗方法——

而这仅仅是开始。在基础研究中，支持烟酸治疗 CKD 的证据不断积累。临床研究证明，烟酸刺激的

途径包括增加 NAD 合成、PCSK9 抑制、钠转运蛋白效应、PPAR γ 激活等，非常适合解决 CKD、多发

病和最终全因死亡率。 [5-41] 

 

当 CKD 进展为终末期肾病（透析依赖性；ESRD）时，其临床和财务影响是深远的。临床上，CKD 进展

迅速导致终生透析，并伴有危及生命的心血管疾病。在财务上，CKD 的自付费用高于癌症和中风，

2013 年 ESRD 透析每年花费 309 亿美元，约占医疗保险总费用的 7.1%。 [42] 在过渡到 ESRD 和透析

之前，Medicare 每年为每位 CKD 患者花费大约 250,000 美元。每位透析患者的年费用仍每年 72 万

美元到 220 万美元不等。 [43] 每天使用 5 美分的烟酸可以减少这些问题及其相关成本。 

 

最初，我 (SM) 接受了正式培训，可以操作心肺机，维持完整的生命支持和麻醉，在手术室监测接受

心脏直视手术的患者。很久以后，我转而担任高级实验室诊断行业的现场科学家（医学科学联络员）。

仍那时起，我的主要临床重点主要是脂质学。由于我最初的教育/培训，解决心血管疾病，我现在专

注于预防：脂质学。这次培训让我对烟酸（烟酸、维生素 B3）有了一定的了解。 

 

我已经亲自观察到超过 25 例记录在案的病人的 CKD 不仅停止进展而且逆转，通过每天添加价值 3 

到 5 美分的烟酸（使用 1.8-2.4 克/天的碳酸氢钠加/不加 250 -500mg/天碳酸钙）。 

 

一个家庭故事 

 

当我（SM）在 2002 年至 2007 年期间学习脂质学时，我父亲突然在一个星期天深夜去了急诊室，我

母亲歇斯底里地打电话给我，“我带你父亲去了急诊室，现在他们正在安排他安置心脏支架。”我很

担心，就像任何一个儿子一样，但作为一名科学家，我也很担心，因为我觉得我可能“让他失望了”，

不知何故：如果我已经学会了，我只是早点学会了。 

 

我父亲当时 81 岁，他每天两次跳绳 30 分钟。他的身体看起来很健康，他的甘油三酯很低，但当我

们把它们放在一起时，他是“B 型”——胰岛素抵抗。他一直是一个“古板”、固执、坚忍的二战老兵。他

非常内向，他的情绪表达有限：愤怒、大笑和沉默。后来，我发现他患有阿斯伯格综合症。 



 

当我收到高级实验室数据时，显示他的 HDL2 低，ApoB 高。与升高的 LDL-C 相比，这更加具体，并带

来更大的风险。最重要的是，这表明他患有胰岛素抵抗，也就是糖尿病前期。当时，我真的没有完全

理解这一点。即使在今天，由于继续依赖仅使用 FBG （空腹血糖）和 HbA1c 测试，大多数临床医生确

实不这样做。最终，我父亲幸免于难，我们继续进行积极的医疗管理：这是一个惨痛的教训。 

 

爸爸和妈妈一起到处旅行。他们每年冬天季节性地通勤到佛罗里达州，以躲避宾夕法尼亚西北部的

寒冷天气。元旦那天，在他的心肌梗死和支架置入手术大约 6 个月后，我接到了妈妈的电话，“你爸

爸住院了！他们要做心脏直视手术！” 

 

除了五联 CABG（5 次旁路移植）外，他们还需要进行主动脉瓣环成形术（主动脉心脏瓣膜修复）。我

心想，“这越来越糟了。”之前在心脏直视手术中与胸外科医生有过合作的个人经历，我不想在我和

我的兄弟能够到达之前开始手术。幸运的是，这位年轻的胸外科医生和计划的技术非常出色。 

 

后来，在春天，他们回到宾夕法尼亚州伊利的家中进行后续访问。戴夫博士（要求我建立第一个脂质

诊所的医生）说：“嘿，我有一些坏消息要告诉你。你父亲肾功能不全。”我说：“天哪，他肾衰竭了，他

是什么阶段？”他不知道。那是一个警讯。大多数临床医生不知道他们的 CKD 患者处于什么阶段，

因为实验室不进行计算，并且肌酐测量值不可靠或不准确。肌酐测量的准确性非常低，直到 CKD 

“达到” 3B 期及以后。 [44,45] 因此，这些在 CKD 不同阶段的许多患者，与存在的“真实”风险相比，

似乎风险较小。最好测试尿液样本并查看回收了多少蛋白质，然后运行 Cystatin-C 和 crGFR 以计算

更准确的值。那时我只知道他失败了，但是当我做 crGFR 计算时，我可以看到他已经进入了 CKD-

stage 4 的后半部分。 

 

最近，我一直在整理一种新的 CKD 治疗算法，该算法具有大量文献支持和数据。我很幸运得到了 

William F. Finn 博士的指导。 [46]。他解释说，即使患者还没有被安排进行透析，特别是如果他们目

前正在透析，你必须降低血清磷。过量的磷对肾脏以及几乎每个器官系统和整个身体都是有毒的。 

[47,48] 磷是血管钙化的主要引发剂，在其他几种病理中。如果肾脏开始失去其正常功能的一部分，

身体就不能再有效地清除磷。当磷血清水平达到异常水平时，您开始使组织饱和。然后磷与钙结合，

是磷而不是钙引发了导致磷酸钙结石的病理。 

 

烟酸有助于降低磷 

 

即使您将血清磷酸盐降低，您的组织中仌然存在它。临床环境中唯一可用的生物标志物成纤维细胞

生长因子 23 (FGF-23) 反映了长期暴露于升高的磷背后的病理学。只需服用烟酸即可降低 FGF-23。 

[14] 然而，钠磷转运体通过反馈机制起作用，使更多的受体进行补偿。 



 

因此，碳酸钙（来自抗酸药片）通常首先用于结合容易获得的肠道磷。这是最便宜和最有效的磷螯合

剂方法之一。碳酸钙不应超过 2 克/天元素钙，这是大多数配方的 40%： 总 5 克/天，以碳酸钙计。这

应该在进餐时进行。这个想法是“餐疗”，因为在用餐时间之外，通常很少有磷可以结合。当肾脏“衰

竭”时，饭后，多余的磷仌未清除，并导致组织沉积：心瓣膜；在内皮屏障处；动脉内皮下空间

（Mönckeberg 的内侧钙化：动脉硬化）。 [49] 当使用碳酸氢钠（小苏打）时，根据具有里程碑意义的研

究，[50,51] 仍第 3 阶段和第 4 阶段到第 5 阶段/ESRD/透析的过渡可以减少约 80%，其中仅 1.8 克碳

酸氢钠。进餐时间 BID（每天午餐 1X 600mg 和晚餐 2X 600mg，即每天总共 1.8g）优化治疗。 

 

在该研究中，到两年结束时接受透析的人中服用安慰剂的比例约为 35%，但接受适度剂量碳酸氢钠

透析的比例减少了大约 > 80%。 [50] 然而，人们经常表达对钠摄入量的担忧。文献对此很清楚。钠的

氯化物是问题，而不是钠的碳酸氢盐。这是一个关键点。我们只需要在早期更好地识别它们。如果

肌酐表明患者处于 1 期或 2 期，则不要假设患者处于第 1 期或第 2 期。我们需要更好、更可靠的生

物标志物（例如：Cystatin-C），并且应该坚持让保险公司报销。 

 

这种方法对我父亲来说效果非常好，因为他逆转了他的 CKD，超过了两个阶段！我根据他在每个阶

段的位置逐步计算它。他接近终末期肾病（第 5 期），他又回到了第 2 期，这在当时简直是一个奇迹！

我仍未听说过或见过类似的事情。 

 

当我遇到一家正在开发一种新的磷螯合剂的公司时，我对烟酸产生了兴趣。我已经看过一些关于缓

释烟酸 (ER-niacin) 研究的文献，该研究表明其具有降磷作用和 IR-Niacin 具有抗蛋白尿作用。烟酸非

常有效，它使 GFR 上升到足以将基线状态逆转一个完整阶段，即使在非常低的剂量下也是如此。这

似乎是对这一净结果的合理解释。 

 

烟酸（以及没有“潮红“的烟酰胺）抑制磷酸钠转运蛋白。至少有 20 篇经过同行评审的出版物证明了

这一点。 [5-41,52-59] 研究发现，如果要控制磷，烟酸是最有效的方法之一，其功效不受相对于进餐

时间的影响。低至 100mg 的烟酸即可有效降低血清磷。 

 

一些研究将这种烟酸介导的作用称为“磷修复”。烟酸的其他 CKD 益处还包括抗蛋白尿。如果你比较

血液测试和尿液测试，那么尿液可能是一个更可靠的指标，因为当基底膜受损时，过滤受损，使得

足细胞突起之间的基底膜不再保存血浆蛋白和数量丢失，“泄漏”存在于尿液中。尿液中出现白蛋白

（蛋白尿）是由于肾功能受损导致血清蛋白丢失的“标志”。通常，这是最早的标记之一。血液生物标

志物有一些变量可能导致 CKD 阶段的错误分类。仍肾脏泄漏的蛋白质与足细胞/基底膜损伤直接相

关。这是衡量内皮功能的金标准。除了尿检之外，我总是喜欢使用至少一种血液标记物（理想情况下

是 Cystatin C），以方便推断，“精确定位”基线的真实阶段以及他们在随访中的位置。 

 



我相信烟酸可能是各种慢性病/病理的最佳治疗选择之一。 CKD 是一种复杂的疾病状态。它本质上

是一种血管疾病，但如果你采用所有正确的选择，显然 CKD 是有可能逆转的。 

 

对于 5 期 CKD，即终末期肾病 (ESRD)，供体器官的稀缺是主要挑战。现实情况通常是患者的余生都

需要进行透析。这是患者考虑烟酸的强大动力。 

 

最终，我父亲的 CKD，仍第 4 阶段逆转到第 2 阶段。当所有数据的总和，将所有生物标志物连接起来

时，他接近终末期肾病，而且已经约了肾病学家。因此，他很可能早晚会进行透析。 

 

CKD 治疗的现状和解决多发病的重要性 

 

在预防方面，许多医生选择不相信有任何方法可以预防或逆转 CKD。不幸的是，大多数患者最终接

受了透析，或者至少他们的 CKD 继续恶化。 

 

很多时候，在 CKD 疾病状态的早期，正确识别糖尿病前期的工作并不充分。拥有一种在葡萄糖激发

后 1 小时和 2 小时 (OGTT) 测量餐后葡萄糖 (PPG) 水平的方法至关重要。目前，这是评估糖尿病前期

的金标准测试。有些血液生物标志物具有非常高的精确度来确定 1 小时 PPG：1,5-AG 和 AHB（Alpha-

HydroxyButyrate）。 

 

空腹胰岛素、空腹血糖和 HbA1c 的测量可能会遗漏大量的糖尿病前期患者。 OGTT 测试将可靠地捕

获糖尿病前期诊断。 HOMA-IR（HOMA-IR；作为胰岛素抵抗指标的稳态模型评估）是使用常规参考实

验室生物标志物计算和评估胰岛素抵抗的有效方法：胰岛素水平、空腹血糖水平和 A1C [60,61]。如

果你有这 3 个，你就可以计算 HOMA-IR。这可以实现准确的文档记录，并验证花费适度的费用来进

行适当的测试。 

 

多达 70% 的 30 岁以上成年人的餐后血糖 (PPG) 不正常。就是这么糟糕！他们说只有 30% 或 40%，

但这可能是基于糟糕的统计数据。事实上，在过去的几十年里，每年 30 岁以上的人肥胖的比例都在

上升。过时的 Frederickson 分类基于胆固醇/甘油三酯参数，但我们目前处于临床血脂评估的“粒子

时代”。就像 Frederickson 对脂质疾病亚型的分类（主要基于胆固醇测量）一样，目前评估胰岛素抵抗

（即前驱糖尿病）的方法基本上已经过时。 

 

要考虑的另一个方面是多种合并症。现代医学目前通常采用一次治疗一种疾病的方法，但几乎总是

存在紧密相关的多种疾病症状，任何最终可以解决这个问题的方法都将导致最有效的治疗，最好是

在疾病暴发之前。 



 

美国医学科学院于 2018 年宣布，多发病是医疗保健研究的第一要务。 [62] 对治愈癌症的估计表明，

这只会平均仅增加 3 年的寿命，因为相关的合并症没有得到解决。 [63] 然而，烟酸解决了许多不同

疾病的共同点，以至于烟酸治疗对 CKD/ESRD 的影响可能会使更多的适应症受益，尤其是头号杀手

心血管疾病。 

 

归根结底，对于任何治疗而言，最重要的是对全因死亡率的影响。 Coronary Drug Project-CDP 试验终

止后，确定在停止烟酸治疗（平均剂量 2.4 g/天）9 年后，全因死亡率降低了 11%。 [64] 这可能是经过

验证的临床医学中无与伦比的壮举。相比之下，他汀类药物全因死亡率数据的结果好坏参半。 

 

结论 

 

在超过 25 个记录在案的 2 至 4 期 CKD 个体病例中，在开始基于 GFR 的补充剂（包括 500mg TID IR-

Niacin）的联合治疗后，在 3 个月内，他们的疾病有可能至少改善一个阶段。 

 

在基础和临床研究中，支持烟酸治疗 CKD 的证据是强有力的。临床研究证明，烟酸非常适合治疗和

预防 CKD、多发病以及最终的全因死亡率。 

 

Sampathkumar 最好地解释了目前用烟酸治疗 CKD 的情况，“鉴于烟酸的低成本，制药行业不太可能

进行大规模的研究。大卫在与那些推广昂贵的不含钙的磷结合剂的歌利亚对抗。现在是时候让肾脏

疾病、改善全球结果 (KDIGO) 等国际机构呼吁将烟酸作为一种低成本、有效和低药丸负担的药物来

减少 CKD 中的磷，并具有多种多效性。” [29] 

 

治疗慢性肾病的推荐剂量 

低剂量速释烟酸，100mg - 500mg，1 至 3 次/天。与标准烟酸相比，不冲洗烟酸或烟酰胺在降低磷水

平方面具有相同的功效，但对心血管的益处可以忽略不计。 

 

碳酸氢钠（小苏打）1.8g/d（午餐 1/3，晚餐 2/3）。 

 

碳酸钙抗酸药丸（400-1000mg 元素钙或 2-4gms 抗酸药片）与食物结合以结合食物中的磷。 

 

低剂量甲状腺补充剂（25-50µg T4/左甲状腺素或 1/2 粒脱水甲状腺）。 



 

叶酸甲酯（0.8g 至 2mg L-甲基叶酸）。 

 

推荐的额外监测 

 

一组完整的代谢参数 [基线和 90 天随访] 还可以确定“附带”益处，尤其是与心血管健康相关的： 

 

Apo-B 减少 

 

Apo-A1 增加（INTERHEART 研究） 

 

Lp(a) 质量减少 

 

Lp-PLA2 降低 

 

MPO/髓过氧化物酶|减少 

 

AST/ALT/GGT 肝脏参数改善 

 

症状/体征-症状：TIA；慢性心绞痛;跛行;劳累时呼吸困难。 

 

本文仅供教育目的，此处提供非医生的作者的观点。提醒所有读者在开始此方法或任何基于营兹的

方法之前，请务必与他们自己的医疗保健提供者合作。 

 

Stephen D. McConnell 是脂质流行病学家和研究员，拥有心血管和肾脏病理生理学理学硕士学位。W. 

Todd Penberthy 博士专门撰写有关靶向药物治疗、CME 和生物医学文本的文章。 

译者：成长博士，正分子医学新闻社编辑/中文版主编 
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营兹医学是正分子医学 



Orthomolecular medicine uses safe, effective nutritional therapy to fight illness. For more information: 

http://www.orthomolecular.org 

 

寻找您附近的正分子医师：http://orthomolecular.org/resources/omns/v06n09.shtml 

经同行评审的正分子医学新闻服务是一个非营利性和非商业性的信息资源。 

 


