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Revertir la enfermedad renal crénica con niacina y bicarbonato de sodio
Revision y comentario de Stephen McConnell y W. Todd Penberthy

OMNS (14 de octubre de 2021) Esta historia comenzo con el descubrimiento inicial,
motivado por la necesidad. Unos afios mas tarde, conduciria a una reversion
documentada y reproducible de las etapas 1 o 2 de la enfermedad renal crénica (ERC). El
éxito se logré usando de 3 a 5 centavos / dia de 100-500 mg de niacina TID [tres veces al
dia] junto con 1.0-1.8 gramos de bicarbonato de sodio (bicarbonato de sodio, 600 mg en
el almuerzo y 1,2 g antes de acostarse) con o sin <2 g / dia de calcio elemental, como
carbonato de calcio.

Los excelentes resultados del uso de niacina para tratar la ERC ahora se han
documentado en mas de 25 estudios de casos. Este enfoque esta bien respaldado por la
investigacion clinica y basica continua, que incluye docenas de ensayos clinicos que
proporcionan evidencia sustancial del uso de niacina y bicarbonato de sodio. Estos
enfoques abordan directamente las necesidades del paciente tipico con

ERC. Desafortunadamente, este enfoque rara vez se implementa en el entorno clinico.

La ERC comunmente progresa con la edad, como se observa en el 68% de los
estadounidenses > 60 afios de edad. [1] Los pacientes con ERC generalmente
experimentan una pérdida progresiva de la funcidn renal que avanza hacia un riesgo
creciente de enfermedad renal en etapa terminal (ESRD). La ERC es la novena causa
principal de muerte en los EE. UU. [2] Afortunadamente, existen varios enfoques
simples que incluyen la adicion de dosis moderadas de niacina (niacina de liberacién
inmediata o IR) que pueden revertir la ERC en muchos pacientes, como se describe aqui.

Aproximadamente 786,000 personas por afio, en los EE. UU. Progresan a ESRD (ERC en
etapa 5), que generalmente se considera una condicidn irreversible. La mayoria de estos
se vuelven completamente dependientes de viajes regulares a dialisis. La estimacion de
los estadios de la ERC se basa en las tasas de filtracion glomerular (TFG) que comienzan
con £60 ml /1,7 m2 durante 3 meses como definitivo del diagnéstico inicial de

ERC. Desafortunadamente, una TFG derivada de creatinina (CRGFR) es tan confiable
como la medida de creatinina sérica. El uso de esta prueba basada en creatinina tiene
un "area ciega" en las primeras etapas y con frecuencia conduce a una subestimacién
del riesgo real.

Etapas de la ERC
1. Dano renal leve, eGFR 90 o0 mas
2. Pérdida leve de la funcidn renal, eGFR 60-89
3. Pérdida moderada de la funcién renal.
a. eGFR 45-59



b. eGFR 30-44
4. Pérdida grave de la funcion renal, eGFR 15-29
5. Insuficiencia renal o cerca de la insuficiencia, TFGe menor de 15

Niacina para la ERC

La suplementacidn con niacina en dosis bajas diarias revierte de manera confiable una
gran cantidad de la pérdida funcional. Este sencillo tratamiento es eficaz y de vital
importancia. Las tasas de mortalidad con ERC son sorprendentes, ya que la tasa de
supervivencia a 5 afios para los pacientes que realizan dialisis a largo plazo es del 35% en
comparacion con el 25% en aquellos con diabetes [DM2] en los EE. UU. [3]

De manera rutinaria, los primeros enfoques de tratamiento utilizados para los pacientes
con ERC, en las etapas posteriores, generalmente se dirigen al control de la disglucemia
y la reduccién de la hiperfosfatemia de acuerdo con las pautas de

KDIGO. [4] Afortunadamente, existe una abundancia cada vez mayor de datos que
revelan que el tratamiento con niacina simple es un tratamiento profundamente eficaz
para reducir la hiperfosfatemia, y eso es solo el comienzo. En la investigacion basica, la
evidencia a favor de la niacina para la ERC se ha acumulado continuamente. La
investigacion clinica demuestra que las vias estimuladas por niacina que implican una
mayor sintesis de NAD, inhibicidn de PCSK9, efectos transportadores de sodio,
activacion de PPAR gamma y mas, son excepcionalmente adecuadas para abordar la
ERC, la multimorbilidad y, en ultima instancia, la mortalidad por todas las causas. [5-41]

El impacto clinico y econdmico de la ERC cuando progresa a una enfermedad renal en
etapa terminal (dependencia de didlisis; ESRD) es profundo. Clinicamente, la progresién
de la ERC conduce rdpidamente a una didlisis de por vida con enfermedad
cardiovascular comérbida que pone en peligro la vida. Financieramente, el costo de
desembolso personal de la ERC es mayor que el del cdncer y el accidente
cerebrovascular; la didlisis de ESRD cuesta 30.9 mil millones por afio 2013 o
aproximadamente el 7.1% de los costos totales de Medicare. [42] Medicare gasta
aproximadamente $ 250,000 / afio por cada paciente con ERC, antes de |a transicién a
ESRD vy dialisis. Los costos anuales por paciente de dialisis pueden oscilar entre $ 720k y
$ 2.2 millones por afio. [43] Estos problemas y sus costos asociados pueden reducirse
usando 5 centavos por dia de niacina.

Originalmente, | (SM) estaba capacitado formalmente para operar una maquina
cardiopulmonar, mantener el soporte vital completo y la anestesia, en el quiréfano
monitoreando a los pacientes sometidos a cirugia a corazon abierto. Mucho mas tarde,
pasé a trabajar como cientifico de campo, MSL (enlace de ciencia médica) en la industria
de diagndstico de laboratorio avanzado. Mi enfoque clinico principal desde entonces ha
sido principalmente la lipidologia. Debido a mi educacién / formacidn inicial, que aborda
las enfermedades cardiovasculares, ahora me centro en la prevencion: la

lipidologia. Esta formacién me permitié apreciar el 4cido nicotinico (niacina, vitamina
B3).

Ahora he observado personalmente mds de 25 casos documentados de personas que
tienen su progresion de la ERC no solo detenida sino revertida con la adicion de 3a 5



centavos de niacina por dia (con 1.8-2.4 g / dia de bicarbonato de sodio con / sin 250 -
500 mg / dia de carbonato calcico).

Una historia familiar

Mientras yo (SM) estaba aprendiendo lipidologia en el periodo 2002-2007, mi padre de
repente fue a la sala de emergencias un domingo por la noche y mi madre me llamé
histéricamente, "Llevé a tu padre a la sala de emergencias y ahora lo estan
programando para su colocacion de stents ". Estaba preocupado, como lo estaria
cualquier hijo, pero también como cientifico porque sentia que podia haberle 'fallado’,
de alguna manera: si tan solo lo que ya habia aprendido, lo hubiera aprendido antes.

Mi padre tenia 81 afios en ese momento y habia estado saltando la cuerda durante 30
minutos, dos veces al dia. Su cuerpo tenia un aspecto engafilosamente saludable y sus
triglicéridos estaban bajos, pero cuando lo juntamos todo, él era "Patron-B" - resistente
a lainsulina. Siempre habia sido un veterano "pesado", obstinado y estoico de la
Segunda Guerra Mundial. Era muy introvertido y por lo general tenia una gama limitada
de emociones: rabia, risa y silencio. Mas tarde, descubriria que tenia Asperger.

Cuando recibi los datos de laboratorio avanzados, mostré que tenia HDL2 bajo y ApoB
alto. Esto es mucho mas especifico y confiere un riesgo mucho mayor en comparacion
con un LDL-C elevado. Mas importante aun, esto reveld que era resistente a la insulina,
también conocido como prediabético. En ese momento, realmente no lo entendi
completamente. Incluso hoy en dia, la mayoria de los médicos realmente no lo hacen,
debido a la continua dependencia del uso exclusivo de pruebas para FBG y HbAlc. Al
final, mi padre sobrevivid a eso y continuamos instituyendo un manejo médico agresivo:
una dura leccion aprendida.

Mi padre y mi madre viajaban juntos a todas partes. Viajaban, estacionalmente, a
Florida cada invierno, para escapar del clima frio en el noroeste de Pensilvania. El dia de
Ao Nuevo, aproximadamente 6 meses después de su procedimiento de implantacion
de un stent y un infarto de miocardio, recibi una llamada de mi madre: "iTu padre esta
en el hospital! iTendran que operar a corazén abierto!"

Necesitaban hacer una anuloplastia adrtica (reparacién de la valvula cardiaca adrtica),
ademas de un CABG quintuple (5 injertos de derivacion). Pensé para mi mismo, "esto es
cada vez peor". Habiendo tenido experiencia personal previa trabajando con cirujanos
tordcicos durante operaciones a corazén abierto, no queria que el procedimiento
comenzara hasta que mi hermano y yo pudiéramos estar presentes. Afortunadamente,
el joven cirujano toracico y las técnicas planeadas fueron excelentes.

Mas tarde, en la primavera, regresaron a su casa en Erie, Pensilvania, para la visita de
seguimiento. El Dr. Dave (el médico que me pidid que estableciera mi primera clinica de
lipidos) dijo: "Oye, tengo una mala noticia para ti. Tu papa tiene insuficiencia

renal". Dije: "Dios mio, tiene insuficiencia renal, éen qué etapa se encuentra?". El no
sabia. Eso fue una bandera. La mayoria de los médicos no saben en qué etapa se
encuentran sus pacientes con ERC porque el laboratorio no realiza calculos y la medida
de creatinina no es confiable ni precisa. La medida de creatinina tiene muy poca



precision hasta que la ERC ha "alcanzado" la etapa 3B y mas alla. [44,45]Por lo tanto,
muchos de estos pacientes a lo largo del continuo de la enfermedad de la ERC, a través
de cada etapa progresiva, parecen tener menos riesgo que el riesgo "verdadero" que
estd presente. Es mejor analizar una muestra de orina y ver cudnta proteina se recupera,
y ejecutar Cystatin-C y crGFR para calcular un valor mas preciso. En ese momento, solo
sabia que estaba fallando, pero cuando hice el cdlculo de crGFR, pude ver que estaba en
la ultima parte, de la etapa 4 de la ERC.

Recientemente, habia estado elaborando un nuevo algoritmo de tratamiento con un
apoyo sustancial de la literatura, datos, sobre la ERC. Tuve la suerte de haber sido
asesorado por el Dr. William F. Finn. [46] . Incluso si un paciente aun no ha sido
programado para la didlisis, explicd, y especialmente si actualmente esta en dialisis,
debe reducir el fosforo sérico . El exceso de fosforo es tdxico para los rifiones, asi como
para practicamente todos los sistemas de 6rganos y todo el cuerpo. [47,48]El fosforo es
un iniciador primario de la calcificacién vascular, entre varias otras patologias. Si los
rifones comienzan a perder una cierta fraccién de su funcién normal, el cuerpo ya no
puede eliminar el fésforo de manera eficiente. Cuando los niveles séricos de fésforo
alcanzan niveles anormales, comienza a saturar los tejidos. Luego, el fosforo se une al
calcio y es el fosforo, no el calcio, el que inicia la patologia que conduce a los calculos de
fosfato de calcio.

La niacina ayuda a reducir el fosforo.

Incluso después de reducir el fosfato sérico, todavia lo tiene en los tejidos. El Unico
biomarcador disponible en un entorno clinico, el factor de crecimiento de fibroblastos-
23 (FGF-23), refleja la patologia detras de la exposicion a largo plazo a niveles elevados
de fosforo. El FGF-23 se puede reducir simplemente administrando niacina. [14] Sin
embargo, el transportador de fosforo y sodio funciona a través de un mecanismo de
retroalimentacidn para producir mas receptores para compensar.

Por lo tanto, el carbonato de calcio (de una tableta antiacido) se usa cominmente
primero para unir el fosforo intestinal facilmente disponible. Este es uno de los
enfoques mas baratos y efectivos de quelantes de fdsforo. El carbonato de calcio no
debe usarse por encima de 2 g / dia de calcio elemental, que es el 40% de la mayoria de
las formulaciones: 5 g / dia en total como carbonato de calcio. Debe administrarse con
las comidas. La idea es "tratar la comida", ya que generalmente hay muy poco fésforo
disponible para unir, fuera de la hora de la comida. Cuando el rifién esta en
"insuficiencia", después de las comidas, el exceso de fésforo permanece sin eliminary
conduce a la deposicion en los tejidos: valvas de las valvulas; en la barrera

endotelial; espacio subendotelial arterial (calcificacion medial de Ménckeberg:
arteriosclerosis). [49]Cuando se administra bicarbonato de sodio (bicarbonato de sodio),
segun el estudio histérico, [50,51] la transicién de las etapas 3y 4 a la etapa 5 / ESRD /
dialisis se puede reducir en aproximadamente un 80%, con solo 1.8 gramos bicarbonato
de sodio, solo. La dosificacidn BID a la hora de la comida (1X 600 mg en el almuerzo y 2X
600 mg en la cena todos los dias, es decir, 1,8 g en total por dia) optimiza la terapia.



En ese estudio, la fraccidn de personas que se sometieron a didlisis al final de los dos
afios fue aproximadamente del 35% con placebo, pero la fraccidn que se sometié a
dialisis con la modesta dosis de bicarbonato de sodio se redujo aproximadamente>
80%. [50] Sin embargo, las preocupaciones sobre la ingesta de sodio se expresan con
frecuencia. La literatura es bastante clara al respecto. La sal de cloruro de sodio es el
problema, no la sal de bicarbonato de sodio. Este es un punto clave. Solo tenemos que
hacer un mejor trabajo para identificarlos desde el principio. No asuma que el paciente
estd en la etapa 1 o 2 si la creatinina lo indica. Necesitamos biomarcadores mejores y
mas fiables (EJEMPLO: Cistatina-C) y debemos insistir en que las compaiiias de seguros
lo reembolsen.

Este enfoque funciond sorprendentemente bien para mi padre, iporque revirtié su ERC
en mas de dos etapas! Lo calculé gradualmente en funcién de dénde estaba en cada
etapa. Se estaba acercando a la enfermedad renal en etapa terminal (etapa 5) y volvié a
la etapa 2, ilo cual fue un milagro virtual en ese momento! Nunca habia oido ni visto
nada similar.

La niacina me interesdé cuando encontré una empresa que estaba trabajando en un
nuevo quelante para el fosforo. Ya habia visto algo de literatura sobre un estudio de
niacina de liberacién prolongada (ER-niacina) que mostraba un efecto reductor del
fosforo y que la niacina IR tiene un efecto antiproteinurico. La niacina fue tan eficaz que
aumentd la tasa de filtracidn glomerular lo suficiente como para revertir el estado inicial
en una etapa completa, incluso en dosis muy bajas. Esta parecia ser la explicacion
plausible de este resultado neto.

La niacina (asi como la niacinamida / nicotinamida no flush) inhibe el transportador de
fosfato de sodio. Hay al menos veinte publicaciones revisadas por pares que
demuestran esto. [5-41, 52-59] Lo que se descubrio fue que, si desea controlar el
fésforo, la niacina es uno de los métodos mas efectivos y su eficacia no se ve afectada
por el tiempo relativo a las comidas. Tan solo 100 mg de niacina reducirdn eficazmente
el fosforo sérico.

Algunos estudios se refieren a este efecto mediado por la niacina como la "solucién de
fosforo". Los beneficios adicionales de la niacina para la ERC incluyen también el
antiproteindrico. Si compara un analisis de sangre con un analisis de orina, entonces la
orina es probablemente un indicador mucho mas confiable, porque cuando se daiia la
membrana basal, la filtracidn se ve afectada de tal manera que la membrana basal entre
los procesos de los podocitos ya no conserva las proteinas plasmaticas y la cantidad
perdido, 'filtrado' esta presente en la orina. La aparicion de albumina (proteina) en la
orina es un "indicador" de la pérdida de proteinas séricas debido a la funcion renal
alterada. A menudo, este es uno de los primeros marcadores. Los biomarcadores
sanguineos tienen algunas variables que podrian resultar en una clasificacion errénea de
las etapas de la ERC. La proteina que se escapa de los rifiones tiene una correlacion
directa con el dafio de los podocitos / membrana basal. Esta es la medida estandar de
oro de la funcién endotelial. Siempre me gusta usar al menos un marcador sanguineo
(idealmente CystatinC) ademas de la prueba de orina, para facilitar la extrapolacién,



"sefialar" la verdadera etapa al inicio del estudio y dénde se encuentran en el
seguimiento.

Creo que la niacina es probablemente una de las mejores opciones de tratamiento para
una variedad de condiciones / patologias crénicas. La ERC es un estado patolégico
complejo. En esencia, es una enfermedad vascular, pero si "pulsas todos los botones
correctos" es claramente posible "hacer retroceder" la ERC.

Con la etapa-5-CKD también conocida como enfermedad renal en etapa terminal
(ESRD), la escasez de 6rganos de donantes es un desafio principal. La realidad suele ser
que la didlisis serd necesaria por el resto de la vida del paciente. Ese es un poderoso
motivador para que el paciente considere la niacina.

En dltima instancia, la ERC de mi padre, se invirtio de la etapa 4 a la etapa 2. Cuando la
suma de todos los datos, conectando los puntos con todos los biomarcadores, estaba
cerca de la enfermedad renal en etapa terminal, ya que estaba programado para tener
un primer encuentro con un nefrélogo. Por lo tanto, probablemente se dirigia a la
dialisis, mas temprano que tarde.

El estado actual del tratamiento de la ERC y la importancia de abordar la
multimorbilidad

Con respecto a la prevencion, muchos médicos optan por no creer que exista alguna
forma de prevenir o revertir la ERC. Desafortunadamente, la mayoria de los pacientes
terminan en didlisis o, al menos, su ERC continlia empeorando.

Con demasiada frecuencia, se implementa un trabajo menos que adecuado para
identificar correctamente la prediabetes, al comienzo del estado de la enfermedad de
ERC. Es de vital importancia disponer de un método para medir el nivel de glucosa
posprandial (PPG) alas 1 h'y 2 h después de la provocacién con glucosa

(OGTT). Actualmente, esta es la prueba estandar de oro para evaluar la prediabetes. Hay
biomarcadores sanguineos que tienen un nivel MUY alto de precision para determinar la
PPG de 1 hora: 1,5-AG y AHB ( alfa-hidroxibutirato ).

Las medidas de insulina en ayunas, glucosa en ayunas y HbAlc pueden pasar por alto
una cantidad inaceptablemente grande de prediabéticos. La prueba OGTT capturara de
manera confiable un diagndstico de prediabetes. HOMA-IR (HOMA-IR; evaluacidn del
modelo de homeostasis como indice de resistencia a la insulina) es un método eficaz
para calcular y evaluar la resistencia a la insulina utilizando biomarcadores de
laboratorio de referencia convencionales: niveles de insulina, niveles de glucosa en
ayunas y A1C [60,61] . Si tiene estos 3, puede calcular el HOMA-IR. Esto permite una
documentacion precisa y valida el gasto modesto para realizar las pruebas adecuadas.

Hasta el 70% de los adultos mayores de 30 afios no tienen glucosa posprandial (PPG)
normal. jEs tan malo! Dicen que es solo el 30% o el 40%, pero es probable que se base
en estadisticas deficientes. De hecho, durante todos los afios en las ultimas décadas, ha
aumentado el porcentaje de personas mayores de 30 afios con obesidad. La anticuada



clasificacién de Frederickson se basé en parametros de colesterol / triglicéridos, pero
actualmente nos encontramos en la "edad de particulas" de la evaluacién clinica de la
lipidemia. Al igual que la clasificacion de Frederickson para los subtipos de trastornos de
lipidos (que se basd en gran medida en mediciones de colesterol), los métodos actuales
para evaluar la presencia y la gravedad de la resistencia a la insulina, también conocida
como prediabetes, son esencialmente obsoletos.

Otro aspecto a considerar son las multiples comorbilidades. En la actualidad, la medicina
moderna generalmente adopta el enfoque de tratar una afeccidn a la vez, pero casi
siempre hay multiples sintomas de la enfermedad presentes que estdn estrechamente
asociados y cualquier cosa que finalmente pueda abordar esto dara como resultado las
terapias mas efectivas, idealmente antes de la fulminante. enfermedad.

La Academia de Ciencias Médicas declaré en 2018 que la multimorbilidad es la principal
prioridad numero uno en la investigacion de la salud. [62] Las estimaciones para la cura
del cancer revelan que esto solo aumentaria la esperanza de vida en tan solo 3 afios en
promedio porque no se abordaron las comorbilidades asociadas. [63] Sin embargo, la
niacina aborda tantos denominadores comunes para enfermedades dispares que es
probable que el impacto del tratamiento con niacina para la ERC / ESRD beneficie
muchas mas indicaciones, especialmente la principal causa de muerte, la enfermedad
cardiovascular.

Al final del dia, es el efecto sobre la mortalidad por todas las causas lo que mas importa
para cualquier tratamiento. Después de la finalizacion del ensayo Coronary Drug Project-
CDP, se determind que la mortalidad por todas las causas se redujo en un 11%, 9 afios
después de suspender el tratamiento con niacina (dosis promedio de 2,4 g /

dia). [64] Esto puede ser una hazafia sin paralelo en la medicina clinica probada. Por el
contrario, los datos de mortalidad por todas las causas de las estatinas han arrojado
resultados mixtos.

Conclusién

En mads de 25 casos individuales documentados de ERC estadios 2 a 4, después del inicio
de una terapia combinada de suplementos basados en TFG, incluida 500 mg TID IR-
Niacina, durante un periodo de 3 meses, fue posible mejorar su enfermedad al menos
Un escenario.

En la investigacion basica y clinica, la evidencia a favor de la niacina para la ERC es
sélida. La investigacion clinica demuestra que la niacina es excepcionalmente adecuada
para el tratamiento y la prevencién de la ERC, la multimorbilidad y, en ultima instancia,
la mortalidad por todas las causas.

Sampathkumar explicé mejor la situacién actual del tratamiento de la ERC con

niacina: "Es poco probable que se realicen estudios a gran escala impulsados por la
industria farmacéutica dado el bajo costo de la niacina. David se enfrenta al formidable
Goliat de los jugadores que promueven costosos quelantes de fosforo sin calcio. Es hora
de que organismos internacionales como Kidney Disease, Improving Global Outcomes
(KDIGO) acepten la utilidad de la niacina como un agente de bajo costo, eficaz y de baja



carga de pildoras para la reduccion del fosforo en la ERC con multiples beneficios
pleotropicos ". [29

Dosis recomendadas para tratar la enfermedad renal crénica

Niacina de liberacién inmediata en dosis bajas, 100 mg - 500 mg, 1 a 3 veces al dia. La no
flush niacina o la niacinamida tendran la misma eficacia para reducir los niveles de
fosforo, pero beneficios cardiovasculares insignificantes en comparacion con la niacina

estandar.

Bicarbonato de sodio (bicarbonato de sodio) 1.8g /d (1/3 en el almuerzoy 2/3 enla
cena).

Pastillas antiacidas de carbonato de calcio (400-1000 mg de calcio elemental o tabletas
antiacidas de 2-4 g) con alimentos para unir el fésforo en los alimentos.

Suplementacidn de tiroides de dosis baja | (25-50 pg de T4 / levotiroxina o 1/2 grano de
tiroides desecada).

Folato de metilo (0,8 mg 2 mg de L-metilfolato).

Monitoreo adicional recomendado

Un panel completo de parametros metabdlicos [linea de base y f / u de 90 dias] también
puede determinar los beneficios 'colaterales', especialmente relacionados con la salud
cardiovascular:

Apo-B disminuye

Aumentos de Apo-Al (estudio INTERHEART)

La masa de Lp (a) disminuye

Lp-PLA2 disminuye

MPO / mieloperoxidasa | disminuye

Mejora de los parametros hepaticos AST / ALT / GGT

Sintomologia / Signos-Sintomas: AIT; Angina crdnica; Claudicacion; Disnea de esfuerzo.
Las opiniones de los autores, que no son médicos, se presentan aqui con fines
educativos. Se recuerda a todos los lectores que deben asegurarse de trabajar con sus

propios proveedores de atencion médica antes de comenzar este o cualquier enfoque
basado en la nutricion.


Bob Kennedy

Bob Kennedy
mg


(Stephen D. McConnell es lipidemidlogo e investigador con una Maestria en
Fisiopatologia Cardiovascular y Renal. W. Todd Penberthy, PhD, se especializa en escribir
sobre farmacoterapéutica dirigida, CME y textos biomédicos).
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La Medicina Nutricional es Medicina Ortomolecular

La medicina ortomolecular utiliza una terapia nutricional segura y eficaz para combatir
las enfermedades. Para mas informacion: http://www.orthomolecular.org




