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OMNS（2021 年 10 月 14 日）這個故事始於最初的發現，出於必要性的動機。幾年後，它將導致可重

複記錄的階段 1 或 2 慢性腎病（CKD）逆轉。使用 3 到 5 美分/天的 100-500 毫克菸酸 TID [每天 3 次] 

以及（含或不含 < 2 克/天的元素鈣，以碳酸鈣計）1.0-1.8 克碳酸氫鈉（小蘇打，午餐 600 毫克，睡前 

1.2 克），即可取得成功。 

 

現已有超過 25 個案例研究記錄了使用菸酸治療 CKD 的出色結果。這種方法得到了持續的基礎和臨

床研究的充分支持，包括數十項為使用菸酸和碳酸氫鈉提供大量證據的臨床試驗。這些方法直接解

決了典型 CKD 患者的需求。不幸的是，這種方法很尐在臨床環境中實施。 

 

CKD 通常隨著年齡的增長而進展，因為在 68% ≥ 60 歲的美國人中觀察到這種情況。 [1] 患有 CKD 的

患者通常會經歷腎功能的進行性喪失，從而導致終末期腎病 (ESRD) 的風險增加。 CKD 是美國第 9 

大死因。 [2] 幸運的是，有幾種簡單的方法，包括添加適度劑量的菸酸（立即釋放或 IR-菸酸），可以

逆轉許多患者的 CKD，如此處所述。 

 

在美國，每年約有 786,000 人進展為 ESRD（CKD 5 期），這通常被認為是一種不可逆的疾病。其中大

部分變得完全依賴於定期進行透析。 CKD 分期的估計基於 (GFR) 腎小球濾過率，從 ≤ 60mL/1.7m2 

開始持續 3 個月，作為 CKD 初始診斷的明確依據。不幸的是，基於肌酐清除的 GFR (crGFR) 僅與血清

肌酐測量值一樣可靠。使用這種基於肌酐的測試在早期階段有一個“盲區”，經常導致對真實風險的

低估。 

 

CKD 的階段： 

 

1. 輕度腎損傷，eGFR 90 或更高 

2. 腎功能輕度喪失，eGFR 60-89 

3. 腎功能中度喪失， 

a. eGFR 45-59 

b. eGFR 30-44 

4. 腎功能嚴重喪失，eGFR 15-29 

5. 腎衰竭或接近衰竭，eGFR 小於 15 



 

菸酸用於 CKD  

 

每天補充低劑量菸酸可以可靠地逆轉大量功能喪失。這種簡單的治療是有效的，而且非常重要。 

CKD 的死亡率是驚人的，因為長期透析患者的 5 年生存率為 35%，而美國糖尿病 [T2DM] 患者的 5 

年生存率為 25%。 [3] 

 

通常，根據 KDIGO 指南（譯者註：KDIGO 是一個全球性的非營利組織，負責制定和實施腎病循證臨床

實踐指南），用於 CKD 患者的首選治療方法在後期通常以控制血糖異常和減尐高磷血症為目標。 [4] 

幸運的是，越來越多的數據表明，簡單的菸酸治療是一種非常有效的減尐高磷血症的治療方法——

而這僅僅是開始。在基礎研究中，支持菸酸治療 CKD 的證據不斷積累。臨床研究證明，菸酸刺激的

途徑包括增加 NAD 合成、PCSK9 抑制、鈉轉運蛋白效應、PPAR γ 激活等，非常適合解決 CKD、多發

病和最終全因死亡率。 [5-41] 

 

當 CKD 進展為終末期腎病（透析依賴性；ESRD）時，其臨床和財務影響是深遠的。臨床上，CKD 進展

迅速導致終生透析，並伴有危及生命的心血管疾病。在財務上，CKD 的自付費用高於癌症和中風，

2013 年 ESRD 透析每年花費 309 億美元，約佔醫療保險總費用的 7.1%。 [42] 在過渡到 ESRD 和透析

之前，Medicare 每年為每位 CKD 患者花費大約 250,000 美元。每位透析患者的年費用從每年 72 萬

美元到 220 萬美元不等。 [43] 每天使用 5 美分的菸酸可以減尐這些問題及其相關成本。 

 

最初，我 (SM) 接受了正式培訓，可以操作心肺機，維持完整的生命支持和麻醉，在手術室監測接受

心臟直視手術的患者。很久以後，我轉而擔任高級實驗室診斷行業的現場科學家（醫學科學聯絡員）。

從那時起，我的主要臨床重點主要是脂質學。由於我最初的教育/培訓，解決心血管疾病，我現在專

注於預防：脂質學。這次培訓讓我對菸酸（菸酸、維生素 B3）有了一定的了解。 

 

我已經親自觀察到超過 25 例記錄在案的病人的 CKD 不僅停止進展而且逆轉，通過每天添加價值 3 

到 5 美分的菸酸（使用 1.8-2.4 克/天的碳酸氫鈉加/不加 250 -500mg/天碳酸鈣）。 

 

一個家庭故事 

 

當我（SM）在 2002 年至 2007 年期間學習脂質學時，我父親突然在一個星期天深夜去了急診室，我

母親歇斯底里地打電話給我，“我帶你父親去了急診室，現在他們正在安排他安置心臟支架。”我很

擔心，就像任何一個兒子一樣，但作為一名科學家，我也很擔心，因為我覺得我可能“讓他失望了”，

不知何故：如果我已經學會了，我只是早點學會了。 



 

我父親當時 81 歲，他每天兩次跳繩 30 分鐘。他的身體看起來很健康，他的甘油三酯很低，但當我

們把它們放在一起時，他是“B 型”——胰島素抵抗。他一直是一個“古板”、固執、堅忍的二戰老兵。他

非常內向，他的情緒表達有限：憤怒、大笑和沈默。後來，我發現他患有阿斯伯格綜合症。 

當我收到高級實驗室數據時，顯示他的 HDL2 低，ApoB 高。與升高的 LDL-C 相比，這更加具體，並帶

來更大的風險。最重要的是，這表明他患有胰島素抵抗，也就是糖尿病前期。當時，我真的沒有完全

理解這一點。即使在今天，由於繼續依賴僅使用 FBG （空腹血糖）和 HbA1c 測試，大多數臨床醫生確

實不這樣做。最終，我父親倖免於難，我們繼續進行積極的醫療管理：這是一個慘痛的教訓。 

 

爸爸和媽媽一起到處旅行。他們每年冬天季節性地通勤到佛羅里達州，以躲避賓夕法尼亞西北部的

寒冷天氣。元旦那天，在他的心肌梗死和支架置入手術大約 6 個月後，我接到了媽媽的電話，“你爸

爸住院了！他們要做心臟直視手術！” 

 

除了五聯 CABG（5 次旁路移植）外，他們還需要進行主動脈瓣環成形術（主動脈心臟瓣膜修復）。我

心想，“這越來越糟了。”之前在心臟直視手術中與胸外科醫生有過合作的個人經歷，我不想在我和

我的兄弟能夠到達之前開始手術。幸運的是，這位年輕的胸外科醫生和計劃的技術非常出色。 

 

後來，在春天，他們回到賓夕法尼亞州伊利的家中進行後續訪問。戴夫博士（要求我建立第一個脂質

診所的醫生）說：“嘿，我有一些壞消息要告訴你。你父親腎功能不全。”我說：“天哪，他腎衰竭了，他

是什麼階段？”他不知道。那是一個警訊。大多數臨床醫生不知道他們的 CKD 患者處於什麼階段，

因為實驗室不進行計算，並且肌酐測量值不可靠或不准確。肌酐測量的準確性非常低，直到 CKD 

“達到” 3B 期及以後。 [44,45] 因此，這些在 CKD 不同階段的許多患者，與存在的“真實”風險相比，

似乎風險較小。最好測試尿液樣本並查看回收了多尐蛋白質，然後運行 Cystatin-C 和 crGFR 以計算

更準確的值。那時我只知道他失敗了，但是當我做 crGFR 計算時，我可以看到他已經進入了 CKD-

stage 4 的後半部分。 

 

最近，我一直在整理一種新的 CKD 治療算法，該算法具有大量文獻支持和數據。我很幸運得到了 

William F. Finn 博士的指導。 [46]。他解釋說，即使患者還沒有被安排進行透析，特別是如果他們目

前正在透析，你必須降低血清磷。過量的磷對腎臟以及幾乎每個器官系統和整個身體都是有毒的。 

[47,48] 磷是血管鈣化的主要引髮劑，在其他幾種病理中。如果腎臟開始失去其正常功能的一部分，

身體就不能再有效地清除磷。當磷血清水平達到異常水平時，您開始使組織飽和。然後磷與鈣結合，

是磷而不是鈣引發了導致磷酸鈣結石的病理。 

 

菸酸有助於降低磷 

 



即使您將血清磷酸鹽降低，您的組織中仌然存在它。臨床環境中唯一可用的生物標誌物成纖維細胞

生長因子 23 (FGF-23) 反映了長期暴露於升高的磷背後的病理學。只需服用菸酸即可降低 FGF-23。 

[14] 然而，鈉磷轉運體通過反饋機制起作用，使更多的受體進行補償。 

 

因此，碳酸鈣（來自抗酸藥片）通常首先用於結合容易獲得的腸道磷。這是最便宜和最有效的磷螯合

劑方法之一。碳酸鈣不應超過 2 克/天元素鈣，這是大多數配方的 40%： 總 5 克/天，以碳酸鈣計。這

應該在進餐時進行。這個想法是“餐療”，因為在用餐時間之外，通常很尐有磷可以結合。當腎臟“衰

竭”時，飯後，多餘的磷仌未清除，並導致組織沉積：心瓣膜；在內皮屏障處；動脈內皮下空間

（Mönckeberg 的內側鈣化：動脈硬化）。 [49] 當使用碳酸氫鈉（小蘇打）時，根據具有里程碑意義的研

究，[50,51] 從第 3 階段和第 4 階段到第 5 階段/ESRD/透析的過渡可以減尐約 80%，其中僅 1.8 克碳

酸氫鈉。進餐時間 BID（每天午餐 1X 600mg 和晚餐 2X 600mg，即每天總共 1.8g）優化治療。 

在該研究中，到兩年結束時接受透析的人中服用安慰劑的比例約為 35%，但接受適度劑量碳酸氫鈉

透析的比例減尐了大約 > 80%。 [50] 然而，人們經常表達對鈉攝入量的擔憂。文獻對此很清楚。鈉的

氯化物是問題，而不是鈉的碳酸氫鹽。這是一個關鍵點。我們只需要在早期更好地識別它們。如果

肌酐表明患者處於 1 期或 2 期，則不要假設患者處於第 1 期或第 2 期。我們需要更好、更可靠的生

物標誌物（例如：Cystatin-C），並且應該堅持讓保險公司報銷。 

 

這種方法對我父親來說效果非常好，因為他逆轉了他的 CKD，超過了兩個階段！我根據他在每個階

段的位置逐步計算它。他接近終末期腎病（第 5 期），他又回到了第 2 期，這在當時簡直是一個奇蹟！

我從未聽說過或見過類似的事情。 

 

當我遇到一家正在開發一種新的磷螯合劑的公司時，我對菸酸產生了興趣。我已經看過一些關於緩

釋菸酸 (ER-niacin) 研究的文獻，該研究表明其具有降磷作用和 IR-Niacin 具有抗蛋白尿作用。菸酸非

常有效，它使 GFR 上升到足以將基線狀態逆轉一個完整階段，即使在非常低的劑量下也是如此。這

似乎是對這一淨結果的合理解釋。 

 

菸酸（以及沒有“潮紅“的煙酰胺）抑制磷酸鈉轉運蛋白。至尐有 20 篇經過同行評審的出版物證明了

這一點。 [5-41,52-59] 研究發現，如果要控制磷，菸酸是最有效的方法之一，其功效不受相對於進餐

時間的影響。低至 100mg 的菸酸即可有效降低血清磷。 

 

一些研究將這種菸酸介導的作用稱為“磷修復”。菸酸的其他 CKD 益處還包括抗蛋白尿。如果你比較

血液測試和尿液測試，那麼尿液可能是一個更可靠的指標，因為當基底膜受損時，過濾受損，使得

足細胞突起之間的基底膜不再保存血漿蛋白和數量丟失，“洩漏”存在於尿液中。尿液中出現白蛋白

（蛋白尿）是由於腎功能受損導致血清蛋白丟失的“標誌”。通常，這是最早的標記之一。血液生物標

誌物有一些變量可能導致 CKD 階段的錯誤分類。從腎臟洩漏的蛋白質與足細胞/基底膜損傷直接相



關。這是衡量內皮功能的金標準。除了尿檢之外，我總是喜歡使用至尐一种血液標記物（理想情況下

是 Cystatin C），以方便推斷，“精確定位”基線的真實階段以及他們在隨訪中的位置。 

 

我相信菸酸可能是各種慢性病/病理的最佳治療選擇之一。 CKD 是一種複雜的疾病狀態。它本質上

是一种血管疾病，但如果你採用所有正確的選擇，顯然 CKD 是有可能逆轉的。 

對於 5 期 CKD，即終末期腎病 (ESRD)，供體器官的稀缺是主要挑戰。現實情況通常是患者的餘生都

需要進行透析。這是患者考慮菸酸的強大動力。 

 

最終，我父親的 CKD，從第 4 階段逆轉到第 2 階段。當所有數據的總和，將所有生物標誌物連接起來

時，他接近終末期腎病，而且已經約了腎病學家。因此，他很可能早晚會進行透析。 

 

CKD 治療的現狀和解決多發病的重要性 

 

在預防方面，許多醫生選擇不相信有任何方法可以預防或逆轉 CKD。不幸的是，大多數患者最終接

受了透析，或者至尐他們的 CKD 繼續惡化。 

 

很多時候，在 CKD 疾病狀態的早期，正確識別糖尿病前期的工作並不充分。擁有一種在葡萄糖激發

後 1 小時和 2 小時 (OGTT) 測量餐後葡萄糖 (PPG) 水平的方法至關重要。目前，這是評估糖尿病前期

的金標準測試。有些血液生物標誌物具有非常高的精確度來確定 1 小時 PPG：1,5-AG 和 AHB（Alpha-

HydroxyButyrate）。 

 

空腹胰島素、空腹血糖和 HbA1c 的測量可能會遺漏大量的糖尿病前期患者。 OGTT 測試將可靠地捕

獲糖尿病前期診斷。 HOMA-IR（HOMA-IR；作為胰島素抵抗指標的穩態模型評估）是使用常規參考實

驗室生物標誌物計算和評估胰島素抵抗的有效方法：胰島素水平、空腹血糖水平和 A1C [60,61]。如

果你有這 3 個，你就可以計算 HOMA-IR。這可以實現準確的文檔記錄，並驗證花費適度的費用來進

行適當的測試。 

 

多達 70% 的 30 歲以上成年人的餐後血糖 (PPG) 不正常。就是這麼糟糕！他們說只有 30% 或 40%，

但這可能是基於糟糕的統計數據。事實上，在過去的幾十年裡，每年 30 歲以上的人肥胖的比例都在

上升。過時的 Frederickson 分類基於膽固醇/甘油三酯參數，但我們目前處於臨床血脂評估的“粒子

時代”。就像 Frederickson 對脂質疾病亞型的分類（主要基於膽固醇測量）一樣，目前評估胰島素抵抗

（即前驅糖尿病）的方法基本上已經過時。 

 



要考慮的另一個方面是多種合併症。現代醫學目前通常採用一次治療一種疾病的方法，但幾乎總是

存在緊密相關的多種疾病症狀，任何最終可以解決這個問題的方法都將導致最有效的治療，最好是

在疾病暴發之前。 

 

美國醫學科學院於 2018 年宣布，多發病是醫療保健研究的第一要務。 [62] 對治愈癌症的估計表明，

這只會平均僅增加 3 年的壽命，因為相關的合併症沒有得到解決。 [63] 然而，菸酸解決了許多不同

疾病的共同點，以至於菸酸治療對 CKD/ESRD 的影響可能會使更多的適應症受益，尤其是頭號殺手

心血管疾病。 

 

歸根結底，對於任何治療而言，最重要的是對全因死亡率的影響。 Coronary Drug Project-CDP 試驗終

止後，確定在停止菸酸治療（平均劑量 2.4 g/天）9 年後，全因死亡率降低了 11%。 [64] 這可能是經過

驗證的臨床醫學中無與倫比的壯舉。相比之下，他汀類藥物全因死亡率數據的結果好壞參半。 

 

結論 

 

在超過 25 個記錄在案的 2 至 4 期 CKD 個體病例中，在開始基於 GFR 的補充劑（包括 500mg TID IR-

Niacin）的聯合治療後，在 3 個月內，他們的疾病有可能至尐改善一個階段。 

 

在基礎和臨床研究中，支持菸酸治療 CKD 的證據是強有力的。臨床研究證明，菸酸非常適合治療和

預防 CKD、多發病以及最終的全因死亡率。 

 

Sampathkumar 最好地解釋了目前用菸酸治療 CKD 的情況，“鑑於菸酸的低成本，製藥行業不太可能

進行大規模的研究。大衛在與那些推廣昂貴的不含鈣的磷結合劑的歌利亞對抗。現在是時候讓腎臟

疾病、改善全球結果 (KDIGO) 等國際機構呼籲將菸酸作為一種低成本、有效和低藥丸負擔的藥物來

減尐 CKD 中的磷，並具有多種多效性。” [29] 

 

治療慢性腎病的推薦劑量 

 

低劑量速釋菸酸，100mg - 500mg，1 至 3 次/天。與標準菸酸相比，不沖洗菸酸或煙酰胺在降低磷水

平方面具有相同的功效，但對心血管的益處可以忽略不計。 

 

碳酸氫鈉（小蘇打）1.8g/d（午餐 1/3，晚餐 2/3）。 



 

碳酸鈣抗酸藥丸（400-1000mg 元素鈣或 2-4gms 抗酸藥片）與食物結合以結合食物中的磷。 

 

低劑量甲狀腺補充劑（25-50µg T4/左甲狀腺素或 1/2 粒脫水甲狀腺）。 

 

葉酸甲酯（0.8g 至 2mg L-甲基葉酸）。 

 

推薦的額外監測 

 

一組完整的代謝參數 [基線和 90 天隨訪] 還可以確定“附帶”益處，尤其是與心血管健康相關的： 

 

Apo-B 減尐 

 

Apo-A1 增加（INTERHEART 研究） 

 

Lp(a) 質量減尐 

 

Lp-PLA2 降低 

MPO/髓過氧化物酶|減尐 

 

AST/ALT/GGT 肝臟參數改善 

 

症狀/體徵-症狀：TIA；慢性心絞痛;跛行;勞累時呼吸困難。 

 

本文僅供教育目的，此處提供非醫生的作者的觀點。提醒所有讀者在開始此方法或任何基於營養的

方法之前，請務必與他們自己的醫療保健提供者合作。 

 

Stephen D. McConnell 是脂質流行病學家和研究員，擁有心血管和腎髒病理生理學理學碩士學位。 

W. Todd Penberthy 博士專門撰寫有關靶向藥物治療、CME 和生物醫學文本的文章。 

Bob Kennedy

Bob Kennedy
mg



譯者：成長博士，正分子醫學新聞社編輯/中文版主編 
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營養醫學是正分子醫學 

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

http://www.orthomolecular.org 

 

尋找您附近的正分子醫師：http://orthomolecular.org/resources/omns/v06n09.shtml 

經同行評審的正分子醫學新聞服務是一個非營利性和非商業性的信息資源。 

 


