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Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 14. Oktober 2021

Umkehrung der chronischen Nierenerkrankung mit Niacin
und Natriumbicarbonat

Rezension und Kommentar von Stephen McConnell und W. Todd Penberthy

OMNS (14. Oktober 2021) Diese Geschichte begann mit einer ersten Entdeckung, die aus der Not
heraus gemacht wurde. Sie fiihrte einige Jahre spéter zu einer reproduzierbaren, dokumentierten
Umkehrung der chronischen Nierenerkrankung (CKD, chronic kidney disease) im Stadium 1 oder
2. Der Erfolg wurde erzielt mit 3 bis 5 Cent/Tag 100-500 mg Niacin TID [dreimal taglich, lat: ter in
die] zusammen mit 1,0-1,8 g Natriumbicarbonat (Backpulver, 600 mg zu Mittag und 1,2 g vor dem
Schlafengehen) mit oder ohne < 2 g/Tag elementares Kalzium, als Kalziumkarbonat.

Hervorragende Ergebnisse bei der Verwendung von Niacin zur Behandlung von CKD sind
inzwischen in mehr als 25 Fallstudien dokumentiert worden. Dieser Ansatz wird durch die
kontinuierliche Grundlagen- und klinische Forschung gut unterstiitzt, einschlieflich Dutzender
klinischer Studien, die den Einsatz von Niacin und Natriumbicarbonat deutlich belegen. Diese
Ansitze gehen direkt auf die Bediirfnisse des typischen CKD-Patienten ein. Leider wird dieser
Ansatz in der klinischen Praxis nur selten umgesetzt.

CKD schreitet haufig mit dem Alter fort, da sie bei 68 % der Amerikaner im Alter von > 60 Jahren
beobachtet wird. [1] Bei Patienten mit CKD kommt es in der Regel zu einem fortschreitenden
Verlust der Nierenfunktion, der zu einem zunehmenden Risiko einer Nierenerkrankung im
Endstadium (ESRD, end stage renal disease) fiihrt. CKD ist Nummer 9 der fithrenden Todes-
ursachen in den USA. [2] Gliicklicherweise gibt es mehrere einfache Ansétze, darunter die Gabe
von Niacin in bescheidenen Dosen (Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung oder IR-Niacin), die
CKD bei vielen Patienten umkehren kann, wie hier beschrieben.

Etwa 786.000 Menschen pro Jahr in den USA entwickeln eine terminale Niereninsuffizienz (CKD
im Stadium 5), die im Allgemeinen als irreversibler Zustand angesehen wird. Die meisten von ihnen
sind dann vollstandig auf regelmélige Dialysebehandlungen angewiesen. Die Abschdtzung der
CKD-Stadien basiert auf der glomerulédren Filtrationsrate (GFR, glomerular filtration rate), wobei
ein Wert von < 60 ml/1,7 m2 iiber einen Zeitraum von 3 Monaten fiir die Erstdiagnose der CKD
malgeblich ist. Leider ist die von Kreatinin abgeleitete GFR (crGFR) nur so zuverldssig wie die
Messung des Serumkreatinins. Die Verwendung dieses kreatininbasierten Tests hat in den friiheren
Stadien einen "blinden Fleck" und fiihrt haufig zu einer Unterschétzung des tatsdchlichen Risikos.
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Stadien der CKD

1. Milde Nierenschddigung, eGFR 90 oder héher

2. Milder Verlust der Nierenfunktion, eGFR 60-89
3. Moderater Verlust der Nierenfunktion

a. eGFR 45-59

b. eGFR 30-44

4. Schwerer Verlust der Nierenfunktion, eGFR 15-29
Nierenversagen oder kurz vor dem Versagen, eGFR weniger als 15

vl

Niacin bei CKD

Eine tdgliche Ergdnzung mit niedrig dosiertem Niacin kehrt einen GroRteil des Funktionsverlustes
zuverldssig um. Diese einfache Behandlung ist wirksam und von entscheidender Bedeutung. Die
Sterblichkeitsraten bei CKD sind beeindruckend, denn die 5-Jahres-Uberlebensrate von Patienten
mit Langzeitdialyse liegt bei 35 % im Vergleich zu 25 % bei Patienten mit Diabetes [T2DM] in den
USA. [3]

RoutinemaRig zielen die ersten Behandlungsansitze fiir CKD-Patienten in den spéateren Stadien im
Allgemeinen auf die Kontrolle der Dysglykdmie und die Reduzierung der Hyperphosphatamie
gemdll den KDIGO-Richtlinien ab. [4] Gliicklicherweise gibt es immer mehr Daten, die zeigen,
dass eine einfache Niacin-Behandlung eine dulSerst wirksame Behandlung zur Reduzierung der
Hyperphosphatdmie ist - und das ist erst der Anfang. In der Grundlagenforschung haben sich die
Beweise zugunsten von Niacin bei CKD kontinuierlich verdichtet. Die klinische Forschung beweist,
dass die durch Niacin stimulierten Wege, die eine erhthte NAD-Synthese, PCSK9-Hemmung,
Natriumtransporter-Effekte, PPAR-Gamma-Aktivierung und mehr beinhalten, auSerordentlich gut
geeignet sind, um CKD, Multimorbiditdt und letztlich die Gesamtmortalitdt anzugehen. [5-41]

Die klinischen und finanziellen Auswirkungen von CKD, wenn sie zu einer Nierenerkrankung im
Endstadium (Dialyseabhédngigkeit; ESRD) fortschreitet, sind gravierend. Klinisch gesehen fiihrt das
Fortschreiten von CKD schnell zu lebenslanger Dialyse mit komorbiden lebensbedrohlichen Herz-
Kreislauf-Erkrankungen. In finanzieller Hinsicht sind die Kosten fiir CKD hoher als die fiir Krebs
und Schlaganfall, wobei die Kosten fiir die Dialyse bei terminaler Niereninsuffizienz im Jahr 2013
30,9 Milliarden betragen, was etwa 7,1 % der gesamten Medicare-Kosten entspricht. [42] Medicare
gibt fiir jeden CKD-Patienten vor dem Ubergang zur terminalen Niereninsuffizienz und zur Dialyse
etwa 250.000 USD/Jahr aus. Die jahrlichen Kosten pro Dialysepatient konnen zwischen 720.000 $
und 2,2 Mio. $ pro Jahr liegen. [43] Diese Probleme und die damit verbundenen Kosten kénnen
durch die Einnahme von 5 Cent Niacin pro Tag reduziert werden.

Urspriinglich wurde ich (SM, Stephen McConnell) ausgebildet, um eine Herz-Lungen-Maschine zu
bedienen, eine vollstdndige Lebenserhaltung und Anéasthesie aufrechtzuerhalten und im
Operationssaal Patienten zu iiberwachen, die sich einer Operation am offenen Herzen unterziehen.
Viel spéter ging ich dazu iiber, als MSL (Medical Science Liaison, Medizinisch-wissenschaftliche
Verbindung) in der fortgeschrittenen Labordiagnostikbranche zu arbeiten. Mein primdrer klinischer
Schwerpunkt ist seither die Lipidologie. Aufgrund meiner urspriinglichen Ausbildung, die sich mit
Herz-Kreislauf-Erkrankungen befasste, konzentriere ich mich jetzt auf die Pravention: Lipidologie.
Diese Ausbildung hat mich fiir die Nikotinsdure (Niacin, Vitamin B3) sensibilisiert.

Ich habe nun personlich mehr als 25 dokumentierte Fille von Menschen beobachtet, bei denen das
Fortschreiten ihrer CKD nicht nur gestoppt, sondern sogar umgekehrt wurde, indem sie tdglich 3 bis
5 Cent Niacin zu sich nahmen (mit 1,8 bis 2,4 g Natriumbicarbonat pro Tag mit/ohne 250 bis 500



mg Calciumcarbonat pro Tag).

Eine Familiengeschichte

Als ich (SM) zwischen 2002 und 2007 Lipidologie lernte, kam mein Vater eines Sonntagabends
plotzlich in die Notaufnahme, und meine Mutter rief mich hysterisch an: "Ich habe deinen Vater in
die Notaufnahme gebracht, und jetzt haben sie einen Termin fiir das Einsetzen von Stents." Ich war
besorgt, wie es jeder Sohn sein wiirde, aber auch als Wissenschaftler, weil ich das Gefiihl hatte, ihn
irgendwie "im Stich gelassen" zu haben: Wenn ich das, was ich bereits gelernt hatte, nur frither
gelernt hétte.

Mein Vater war damals 81 Jahre alt, und er war zweimal tdglich 30 Minuten lang Seil gesprungen.
Sein Korper sah triigerisch gesund aus, und seine Triglyceride waren niedrig, aber wenn man alles
zusammenzihlt, war er "Pattern-B" - insulinresistent. Er war immer ein "schwerfalliger", sturer,
stoischer Veteran des Zweiten Weltkriegs gewesen. Er war sehr introvertiert und hatte typischer-
weise eine begrenzte Bandbreite an Emotionen: Wut, Lachen und Schweigen. Spéter fand ich
heraus, dass er das Asperger-Syndrom hatte.

Als ich die erweiterten Labordaten erhielt, zeigten sie, dass er einen niedrigen HDL2-Wert und
einen hohen ApoB-Wert hatte. Dies ist sehr viel spezifischer und birgt ein viel gréfleres Risiko als
ein erhohter LDL-C-Wert. Vor allem aber zeigte sich, dass er insulinresistent, d. h. pra-diabetisch
war. Damals verstand ich das noch nicht ganz. Auch heute noch verstehen die meisten Arzte das
nicht, weil sie sich weiterhin nur auf Tests fiir FBG und HbA1c verlassen. Letztendlich hat mein
Vater das iiberlebt, und wir haben weiterhin eine aggressive medizinische Behandlung durchgefiihrt:
Eine harte Lektion gelernt.

Mein Vater und meine Mutter reisten iiberall gemeinsam hin. Sie pendelten jeden Winter nach
Florida, um dem kalten Wetter im Nordwesten Pennsylvanias zu entkommen. Am Neujahrstag, etwa
6 Monate nach seinem Herzinfarkt und der Stentimplantation, erhielt ich einen Anruf von meiner
Mutter: "Dein Vater ist im Krankenhaus! Sie werden ihn am offenen Herzen operieren miissen!"

Sie mussten eine Aorten-Anuloplastie (Reparatur der Aortenklappe) durchfiihren, zusétzlich zu
einer fiinffachen CABG (5 Bypass-Transplantationen, Cardiac Artery Bypass Graft). Ich dachte
mir: "Das wird ja immer schlimmer". Da ich bereits personliche Erfahrungen mit Thoraxchirurgen
bei Operationen am offenen Herzen gemacht hatte, wollte ich nicht, dass der Eingriff beginnt, bevor
mein Bruder und ich anwesend sein konnten. Gliicklicherweise waren der junge Thoraxchirurg und
die geplanten Techniken ausgezeichnet.

Spater, im Friihjahr, kehrten sie zur Nachuntersuchung nach Erie, Pennsylvania, zuriick. Dr. Dave
(der Arzt, der mich gebeten hatte, meine erste Lipidklinik einzurichten) sagte: "Hey, ich habe eine
schlechte Nachricht fiir Sie. Ihr Vater hat eine Niereninsuffizienz." Ich sagte: "Oh mein Gott, er hat
Nierenversagen, in welchem Stadium ist er?" Er wusste es nicht. Das war ein Warnsignal. Die
meisten Kliniker wissen nicht, in welchem Stadium sich ihre CKD-Patienten befinden, weil das
Labor keine Berechnungen durchfiihrt und die Kreatininmessung nicht zuverldssig oder genau ist.
Die Kreatinin-Messung ist sehr ungenau, bis die CKD das Stadium 3B und dariiber hinaus
"erreicht" hat. [44,45] Viele dieser Patienten scheinen also entlang des CKD-Krankheitskontinuums
in jedem fortschreitenden Stadium ein geringeres Risiko zu haben als das "wahre" Risiko, das
tatsdchlich besteht. Es ist besser, eine Urinprobe zu untersuchen und zu sehen, wie viel Protein
zuriickgewonnen wird, und einen Cystatin-C- und einen crGFR-Test durchzufiihren, um einen
genaueren Wert zu berechnen. Zu diesem Zeitpunkt wusste ich nur, dass er (bzw. seine Niere) am
Versagen war, aber als ich die crGFR-Berechnung durchfiihrte, konnte ich sehen, dass er schon weit



im letzten Teil von CKD-Stadium 4 war.

Kiirzlich habe ich einen neuen Behandlungsalgorithmus mit umfangreicher Literaturunterstiitzung
und Daten iiber CKD zusammengestellt. Ich hatte das Gliick, von Dr. William F. Finn als Mentor
betreut worden zu sein. [46]. Er erklédrte mir, dass man den Serumphosphor senken muss, auch
wenn der Patient noch nicht fiir die Dialyse vorgesehen ist, und vor allem, wenn er bereits an der
Dialyse ist. Ein Uberschuss an Phosphor ist toxisch fiir die Nieren sowie fiir praktisch alle
Organsysteme und den gesamten Korper. [47,48] Phosphor ist einer der Hauptausloser fiir
Gefédlverkalkung und mehrere andere Krankheiten. Wenn die Nieren beginnen, einen Teil ihrer
normalen Funktion zu verlieren, kann der Kérper Phosphor nicht mehr effizient ausscheiden. Wenn
der Phosphor-Serumspiegel abnormale Werte erreicht, kommt es zu einer Sattigung des Gewebes.
Dann bindet sich Phosphor an Kalzium, und es ist der Phosphor, nicht das Kalzium, der die
pathologischen Prozesse in Gang setzt, die zu Kalziumphosphatsteinen fiihren.

Niacin hilft den Phosphor zu senken

Selbst wenn das Serumphosphat gesenkt wurde, befindet es sich immer noch in den Geweben. Der
einzige klinisch verfiigbare Biomarker, der Fibroblasten-Wachstumsfaktor-23 (FGF-23), spiegelt
die Pathologie wider, die hinter einer langfristigen Exposition mit erhéhtem Phosphor steht. FGF-23
kann einfach durch die Gabe von Niacin gesenkt werden. [14] Der Natrium-Phosphor-Transporter
arbeitet jedoch mit einem Riickkopplungsmechanismus, um mehr Rezeptoren zu bilden, um dies
auszugleichen.

Daher wird in der Regel zundchst Kalziumkarbonat (aus einer Antazidum-Tablette) verwendet, um
den leicht verfiigbaren Phosphor im Darm zu binden. Dies ist eine der billigsten und wirksamsten
Methoden zur Phosphor-Chelatisierung. Calciumcarbonat sollte nicht mehr als 2 g elementares
Calcium pro Tag enthalten, was 40 % der meisten Formulierungen entspricht: Insgesamt 5 g/Tag als
Kalziumkarbonat. Dies sollte zu den Mahlzeiten verabreicht werden. Die Idee ist, die "Mahlzeit zu
behandeln", da aullerhalb der Mahlzeiten im Allgemeinen nur sehr wenig Phosphor zur Bindung zur
Verfiigung steht. Wenn die Niere nach den Mahlzeiten "versagt", bleibt tiberschiissiger Phosphor
ungeldst und fiihrt zu Ablagerungen im Gewebe: Ventilklappen; an der endothelialen Barriere; im
arteriellen Subendothelraum (Monckeberg'sche mediale Verkalkung: Arteriosklerose). [49] Wenn
Natriumbicarbonat (Backpulver) verabreicht wird, kann der Ubergang von den Stadien 3 und 4 zu
Stadium 5/ESRD/Dialyse laut der wegweisenden Studie [50,51] um ~80% reduziert werden, und
zwar mit nur 1,8 Gramm Natriumbicarbonat allein. Eine Dosierung zu den Mahlzeiten (1X 600 mg
zum Mittagessen und 2X 600 mg zum Abendessen, d. h. insgesamt 1,8 g pro Tag) optimiert die
Therapie.

In dieser Studie lag der Anteil der Personen, die nach zwei Jahren zur Dialyse mussten, unter
Placebo bei etwa 35 %, wihrend der Anteil der Personen, die mit der bescheidenen Dosis
Natriumbicarbonat zur Dialyse mussten, um etwa 80 % reduziert wurde. [50] Allerdings werden
hdufig Bedenken hinsichtlich der Natriumzufuhr gedufert. Die Literatur ist in dieser Hinsicht recht
eindeutig. Es geht um das Chloridsalz von Natrium, nicht um das Bicarbonatsalz von Natrium. Dies
ist ein wichtiger Punkt. Wir miissen nur besser daran arbeiten, sie frithzeitig zu erkennen. Gehen Sie
nicht davon aus, dass der Patient im Stadium 1 oder 2 ist, wenn das Kreatinin dies anzeigt. Wir
brauchen bessere, zuverldssigere Biomarker (BEISPIEL: Cystatin-C) und sollten darauf bestehen,
dass die Krankenkassen die Kosten dafiir erstatten.

Dieser Ansatz hat bei meinem Vater erstaunlich gut funktioniert, denn er hat seine CKD um mehr
als zwei Stufen zurtickgebildet! Ich berechnete es schrittweise, je nachdem, wo er sich in den
einzelnen Stadien befand. Er stand kurz vor dem Endstadium seiner Nierenerkrankung (Stadium 5)



und kehrte auf Stadium 2 zuriick, was zu diesem Zeitpunkt ein wahres Wunder war! Ich hatte noch
nie etwas Ahnliches gehort oder gesehen.

Niacin interessierte mich, als ich auf ein Unternehmen stiefS, das an einem neuen Chelatbildner fiir
Phosphor arbeitete. Ich hatte bereits Literatur iiber eine Studie mit Niacin mit verlangerter
Wirkstofffreisetzung (ER-Niacin) gesehen, die eine phosphorsenkende Wirkung zeigte, und IR-
Niacin hatte eine antiproteinurische Wirkung. Niacin war so wirksam, dass es die GFR so weit
ansteigen lief3, dass sich der Ausgangszustand um eine ganze Stufe umkehrte, selbst bei sehr
niedrigen Dosen. Dies schien die plausible Erkldrung fiir dieses Nettoergebnis zu sein.

Niacin (ebenso wie No-Flush-Niacinamid/Nicotinamid) hemmt den Natriumphosphat-Transporter.
Es gibt mindestens zwanzig von Fachleuten iiberpriifte (peer-reviewed) Veroffentlichungen, die dies
belegen. [5-41,52-59] Es wurde festgestellt, dass Niacin eine der wirksamsten Methoden ist, wenn
man den Phosphorhaushalt kontrollieren will, und dass seine Wirksamkeit nicht vom Zeitpunkt der
Mabhlzeiten abhéngt. Bereits 100 mg Niacin reichen aus, um den Serumphosphor wirksam zu
senken.

Einige Studien bezeichnen diese durch Niacin vermittelte Wirkung als "Phosphor-Fix". Zu den
zusétzlichen Vorteilen von Niacin bei CKD gehért auch die antiproteinurische Wirkung. Wenn man
einen Bluttest mit einem Urintest vergleicht, ist der Urin wahrscheinlich ein viel zuverldssigerer
Indikator, denn wenn die Basalmembran geschadigt ist, ist die Filtration beeintrdchtigt, so dass die
Basalmembran zwischen den Podozytenprozessen die Plasmaproteine nicht mehr konserviert und
die verlorene Menge im Urin vorhanden ist. Das Auftreten von Albumin (Eiweil) im Urin ist ein
'Hinweis' darauf, dass ein Verlust von Serumprotein aufgrund einer eingeschrankten Nierenfunktion
vorliegt. Oft ist dies einer der ersten Marker. Blut-Biomarker weisen einige Variablen auf, die zu
einer falschen Klassifizierung der CKD-Stadien fiihren kénnen. Protein, das aus den Nieren austritt,
ist ein direktes Korrelat zur Schadigung der Podozyten/Basismembranen. Dies ist der Goldstandard
fiir die Messung der Endothelfunktion. Ich verwende immer mindestens einen Blutmarker (idealer-
weise Cystatin-C) zusdtzlich zum Urintest, um die Extrapolation zu erleichtern und das tatsachliche
Stadium bei der Erstuntersuchung und bei der Nachuntersuchung zu bestimmen.

Meiner Meinung nach ist Niacin wahrscheinlich eine der besten Behandlungsmoglichkeiten fiir eine
Vielzahl von chronischen Erkrankungen/Pathologien. CKD ist ein komplexes Krankheitsbild. Im
Kern handelt es sich um eine Gefderkrankung, aber wenn man "alle richtigen Knopfe" driickt, ist
es durchaus moglich, die CKD riickgdngig zu machen.

Bei CKD im Stadium 5, auch bekannt als Nierenerkrankung im Endstadium (ESRD), ist der Mangel
an Spenderorganen eine der grofSten Herausforderungen. Die Realitét sieht in der Regel so aus, dass
der Patient fiir den Rest seines Lebens dialysepflichtig sein wird. Das ist ein starker Anreiz fiir den
Patienten, Niacin in Betracht zu ziehen.

Letztendlich hat sich die CKD meines Vaters von Stadium 4 auf Stadium 2 zuriickgebildet. Als die
Summe aller Daten und die Verkniipfung der Punkte mit allen Biomarkern ergab, dass er kurz vor
dem Endstadium der Nierenerkrankung stand, als er einen ersten Termin bei einem Nephrologen
hatte. Er war also wahrscheinlich auf dem Weg zur Dialyse, eher friiher als spéter.

Der aktuelle Stand der CKD-Behandlung und die Bedeutung der Berticksichtigung von
Multimorbiditat

Was die Prévention betrifft, so glauben viele Arzte nicht, dass es eine Moglichkeit gibt, CKD zu
verhindern oder riickgdngig zu machen. Leider enden die meisten Patienten an der Dialyse, oder



zumindest verschlechtert sich ihre CKD weiter.

Allzu oft wird die korrekte Erkennung von Prddiabetes in einem friihen Stadium der CKD-
Krankheit nur unzureichend durchgefiihrt. Es ist von entscheidender Bedeutung, iiber eine Methode
zur Messung des postprandialen Glukosespiegels (PPG) 1 Stunde und 2 Stunden nach der
Glukosebelastung (OGTT, Oraler Glukose-Toleranz-Test) zu verfiigen. Dies ist derzeit der
Goldstandardtest fiir die Bewertung von Préddiabetes. Es gibt Blut-Biomarker, die einen SEHR
hohen Prézisionsgrad bei der Bestimmung des 1-Stunden-PPG aufweisen: 1,5-AG (1,5-Anhydro-
glucitol) und AHB (Alpha-Hydroxy-Butyrat).

Messungen von Niichterninsulin, Niichternglukose und HbA1c kénnen eine inakzeptabel grofie
Anzahl von Pra-Diabetikern iibersehen. Mit dem OGTT-Test lédsst sich eine Pradiabetes-Diagnose
zuverlassig stellen. HOMA-IR (HOMA-IR; homeostasis model assessment as an index of insulin
resistance, Homoostase-Modell-Bewertung als Index der Insulinresistenz) ist eine wirksame
Methode zur Berechnung und Bewertung der Insulinresistenz unter Verwendung herkdmmlicher
Biomarker aus dem Referenzlabor: Insulinspiegel, Niichternglukosespiegel und A1C [60,61].
Liegen diese drei Werte vor, kann der HOMA-IR-Wert berechnet werden. Dies erméglicht eine
genaue Dokumentation und rechtfertigt die bescheidenen Kosten, die fiir die Durchfiihrung der
entsprechenden Tests anfallen.

Bis zu 70 % der Erwachsenen iiber 30 Jahre haben keinen normalen postprandialen Blutzucker
(PPG). So schlimm ist es! Man sagt, es seien nur 30 oder 40 %, aber das beruht wahrscheinlich auf
schlechten Statistiken. Tatsdchlich ist der Prozentsatz der iiber 30-Jéhrigen mit Fettleibigkeit in den
letzten Jahrzehnten jedes Jahr angestiegen. Die veraltete Frederickson-Klassifikation basierte auf
Cholesterin/Triglycerid-Parametern, aber wir befinden uns jetzt im "Partikelzeitalter" der klinischen
Lipiddmie-Bewertung. Wie die Frederickson-Klassifikation fiir Untertypen von Fettstoffwechsel-
storungen (die weitgehend auf Cholesterinmessungen basierte) sind auch die derzeitigen Methoden
zur Beurteilung des Vorhandenseins und der Schwere einer Insulinresistenz, auch bekannt als
Pradiabetes, im Wesentlichen veraltet.

Ein weiterer Aspekt, den es zu berticksichtigen gilt, sind multiple Komorbiditdten. Die moderne
Medizin verfolgt derzeit in der Regel den Ansatz, jeweils eine Erkrankung zu behandeln, aber es
liegen fast immer mehrere Krankheitssymptome vor, die eng miteinander verbunden sind, und alles,
was diese letztlich angehen kann, wird zu den wirksamsten Therapien fiihren, idealerweise vor dem
Ausbruch der Krankheit.

Die Academy of Medical Sciences (Akademie der medizinischen Wissenschaften) erklarte 2018,
dass Multimorbiditét die hochste Prioritdt in der Gesundheitsforschung ist. [62] Schéatzungen fiir
eine Heilung von Krebs zeigen, dass dies die Lebenserwartung im Durchschnitt nur um 3 Jahre
erh6hen wiirde, da die damit verbundenen Komorbiditdten nicht berticksichtigt wurden. [63] Niacin
spricht jedoch so viele gemeinsame Nenner fiir unterschiedliche Krankheiten an, dass die
Auswirkungen der Niacin-Behandlung bei CKD/ESRD wahrscheinlich vielen weiteren Indikationen
zugute kommen, insbesondere der Todesursache Nummer eins, den Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Letztendlich ist bei jeder Behandlung die Wirkung auf die Gesamtmortalitdt am wichtigsten. Nach
Abschluss der Coronary Drug Project-CDP-Studie (Koronarmedikamente-Projekt-Studie) wurde
festgestellt, dass die Gesamtmortalitdt 9 Jahre nach Beendigung der Niacinbehandlung
(durchschnittliche Dosis 2,4 g/Tag) um 11 % gesunken war. [64] Dies ist méglicherweise eine
Leistung, die in der klinischen Medizin noch nie erbracht wurde. Im Gegensatz dazu haben die
Daten zur Gesamtmortalitdt unter Statinen gemischte Ergebnisse erbracht.



Schlussfolgerung

In {iber 25 dokumentierten Einzelfdllen von CKD der Stadien 2 bis 4 konnte nach Einleitung einer
Kombinationstherapie von Nahrungsergdanzungsmitteln auf der Grundlage der GFR, einschlieflich
500 mg TID IR-Niacin (TID, 3 mal téglich), iiber einen Zeitraum von drei Monaten eine
Verbesserung der Krankheit um mindestens ein Stadium erreicht werden.

In der Grundlagenforschung und in der klinischen Forschung gibt es starke Belege fiir die
Wirksamkeit von Niacin bei CKD. Die klinische Forschung beweist, dass Niacin aulSerordentlich
gut fiir die Behandlung und Pravention von CKD, Multimorbiditat und letztlich der
Gesamtmortalitdt geeignet ist.

Sampathkumar erklarte die derzeitige Situation bei der CKD-Behandlung mit Niacin
folgendermallen: "Angesichts der geringen Kosten von Niacin ist es unwahrscheinlich, dass grof8
angelegte Studien auf Initiative der Pharmaindustrie durchgefiihrt werden. David hat es mit dem
gewaltigen Goliath zu tun, der fiir teure, nicht kalziumhaltige Phosphorbinder wirbt. Es ist an der
Zeit, dass internationale Gremien wie Kidney Disease, Improving Global Outcomes (KDIGO)
einen Aufruf zur Niitzlichkeit von Niacin als kostengiinstiges, wirksames und wenig pillen-
belastendes Mittel zur Phosphorsenkung bei CKD mit vielfdltigen pleotropen Vorteilen starten."
[29]

Empfohlene Dosen bei chronischer Nierenerkrankung

Niedrig dosiertes Niacin mit sofortiger Wirkstofffreisetzung, 100 mg - 500 mg, 1 bis 3 Mal pro Tag.
No-flush-Niacin oder Niacinamid haben die gleiche Wirksamkeit bei der Senkung des
Phosphorspiegels, aber vernachlédssigbare kardio-vaskuldre Vorteile im Vergleich zu Standard-
Niacin.

Natriumbicarbonat (Backpulver) 1,8 g/Tag (1/3 zu Mittag und 2/3 zu Abend).

Kalziumkarbonat-Antazida-Tabletten (400-1000 mg elementares Kalzium oder 2-4 g Antazida-
Tabletten) mit der Nahrung, um Phosphor in der Nahrung zu binden.

Niedrig dosierte Schilddriisenergdnzung (25-50pg T4/Levothyroxin oder 1/2 Kérnchen getrocknete
Schilddriise).

Methylfolat (0,8ngbis 2mg L-MethylFolat).

Empfohlene zusitzliche Uberwachung

Ein vollstdndiges Panel von Stoffwechselparametern [Baseline & 90-Tage-f/u] kann auch
"kollaterale" Vorteile ermitteln, insbesondere im Zusammenhang mit der kardiovaskulédren
Gesundheit:

Apo-B sinkt

Apo-A1l nimmt zu (INTERHEART-Studie)

Lp(a)-Masse sinkt

Lp-PLA2 nimmt ab


Bob Kennedy

Bob Kennedy
mg


MPO/Myeloperoxidase nimmt ab
AST/ALT/GGT Leberparameter verbessert

Symptomatik/Hinweise-Symptome: TIA; Chronische Angina pectoris; Claudicatio; Dyspnoe bei
Belastung.

Die Ansichten der Autoren, die keine Arzte sind, werden hier zu Bildungszwecken dargestellt.
Alle Leserinnen und Leser werden darauf hingewiesen, dass sie unbedingt mit ihrem/ihren
eigenen Gesundheitsdienstleister(n) zusammenarbeiten sollten, bevor sie mit diesem oder einem
anderen erndhrungsbasierten Ansatz beginnen.

(Stephen D. McConnell ist Lipidemiologe und Forscher mit einem MSc in Herz-Kreislauf- und
Nierenpathophysiologie. W. Todd Penberthy, PhD, ist spezialisiert auf das Schreiben iiber gezielte
Pharmakotherapie, CME und biomedizinische Texte).
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Erndhrungsmedizin ist orthomolekulare Medizin

Die orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie zur Bekdmpfung
von Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http://www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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