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LA VITAMINA C NO PROVOCA CALCULOS RENALES
Por Steve Hickey, PhD y Hilary Roberts, PhD.

(OMNS) Es extrafio como algunos autores médicos parecen desesperados por
demostrar que la vitamina C causa dafio. Una historia de miedo recurrente es
gue la vitamina C podria causar céalculos renales. Sin embargo, aunque estas
advertencias aparecen con regularidad, estos informes no demuestran un
aumento en el numero o tamarfio de las piedras; en cambio, se basan en
indicadores vagos de riesgo improbable.

Los autores de articulos tan poco criticos probablemente no hayan leido la
literatura, porque esta es una vieja historia. Hace décadas, la idea de que la
vitamina C causa calculos renales formé parte del ataque médico a Linus
Pauling. Si bien inicialmente era una hipotesis razonable, no se encuentran
célculos renales inesperados en personas que toman grandes cantidades de
vitamina C. (1,2)

No hay evidencia de que la vitamina C cause calculos renales. De hecho, en
algunos casos, las dosis altas pueden ser curativas. (3) Un estudio prospectivo
reciente a gran escala siguio a 85,557 mujeres durante 14 afios y no encontrd
evidencia de que la vitamina C cause calculos renales. (4) No hubo diferencia
en la aparicién de célculos entre las personas que tomaban menos de 250
miligramos por dia y las que tomaban 1,5 gramos 0 mas. Este estudio fue un
seguimiento de un estudio anterior en 45,251 hombres. Este estudio anterior
indico que las dosis de vitamina C superiores a 1,5 gramos reducen el riesgo
de calculos renales. (5) Los autores de estos grandes estudios afirmaron que
no se justifica la restriccion de dosis mas altas de vitamina C debido a la
posibilidad de célculos renales.

Las personas con formacion recurrente de calculos pueden tener una
bioguimica inusual, lo que lleva a una mayor produccion de oxalato a partir de
la vitamina C. (6) El oxalato y el urato pueden acumularse en los calculos
renales. En la préactica, hay una mayor excrecion de oxalato y urato con dosis
de vitamina C (ascorbato) a nivel de gramo. Varios autores a lo largo de los
afos han utilizado este aumento para predecir que la vitamina C provocara
calculos renales; sin embargo, estas predicciones nunca se han confirmado.

Alrededor de las tres cuartas partes de todos los célculos renales estan
compuestos de oxalato de calcio; a diferencia de otros tipos de calculos, estos
pueden formarse en la orina 4cida. Aungue la vitamina C aumenta la
produccion de oxalato en el cuerpo, no hay evidencia de que aumente la
formacion de célculos. Incluso podria tener el efecto contrario, por varias
razones. En primer lugar, la vitamina C tiende a unirse al calcio, lo que podria
disminuir su disponibilidad para la formacion de oxalato de calcio. En segundo
lugar, la vitamina C tiene una accién diurética: aumenta el flujo de orina,
proporcionando un entorno menos adecuado para la formacién de célculos
renales. Finalmente, la formacién de célculos parece ocurrir alrededor de un



ndcleo de infeccion. Las altas concentraciones de vitamina C son bactericidas y
podrian prevenir la formacién de calculos al eliminar las bacterias alrededor de
las cuales se forman.

La vitamina C también podria prevenir otros tipos de célculos renales. Las
formas menos comunes de célculos incluyen célculos de acido urico (8%), que
se forman en la gota, y calculos de cistina (1%), que ocasionalmente se
pueden formar en nifios con una afeccidn hereditaria; estos calculos no son
efectos secundarios de la vitamina C. Otros célculos incluyen los hechos de
fosfato de calcio (5%), que se disuelve en una solucién de vitamina C. La orina
acida, producida por el ascorbato, también disolvera los calculos de estruvita
(fosfato de magnesio y amonio) que a menudo se encuentran en la orina
infectada.

Recientemente, Linda Massey y sus colegas de la Universidad Estatal de
Washington han afirmado que la vitamina C aumenta el riesgo de célculos
renales. (7) Su articulo ilustra como las afirmaciones de riesgo tienen poca
base de hecho. Massey afirma que la suplementacion con vitamina C puede
aumentar la cantidad de oxalato. La vitamina C puede aumentar la absorcién
de oxalato y, si se degrada en el cuerpo, el ascorbato se puede convertir en
oxalato. Sin embargo, aunque el oxalato es un componente de algunos tipos de
calculos renales, un aumento en su concentracion no significa que se formaran
mas 0 mas calculos renales. La formacion de célculos renales esta influenciada
por muchos factores y, como hemos visto, se podria predecir que la vitamina C
inhibe varios aspectos de la generacion de calculos. Massey sugiere que este
aumento de oxalato puede aumentar el riesgo de calculos. Esta es una
sugerencia débil,

Esta evidencia sugiere que una ingesta alta de vitamina C no tiene ningln
efecto sobre la cantidad de calculos renales, o incluso puede ser protectora.

Massey vincula el oxalato con el riesgo mediante el uso de una medida llamada
indice de riesgo de Tiselius o TRI. (8) Sin embargo, esta medida se aplica
incorrectamente. De hecho, en presencia de altas dosis de vitamina C, este
indice debe modificarse para adaptarse a la formacion de ascorbato de calcio
en la orina. La medida TRI se desarrollé para sujetos que no habian sido
suplementados con vitamina C y, sobre la base de una quimica simple,
requiere modificacion para su uso con suplementos de ascorbato. Dado que la
vitamina C puede afectar muchas etapas de la formacion y el crecimiento de
los célculos, la aplicacién de la medida TRI a las personas suplementadas es
sospechosa. El TRI se aplica en este caso como medida predictiva, para lo cual
no ha sido validado. Ademas, el TRI se deriva de la concentracion de oxalato
de calcio, lo que hace que el argumento a favor del aumento del riesgo sea
bastante circular. AUn mas importante,

En el estudio de Massey, 29 formadores de piedras y 19 no formadores de
piedras se suplementaron con un gramo de vitamina C, dos veces al dia.
Después de cinco dias con una dieta baja en oxalato, los sujetos fueron
desafiados antes del desayuno con 136 mg de oxalato, incluidos 18 mg de
acido oxalico. Continuaron con la dieta baja en oxalato durante el resto del dia.



De las 48 personas, 12 formadores de piedra 'y 7 no formadores de piedra
tuvieron un aumento en la excrecion total de oxalato de mas del 10% después
de la suplementacion.

Sin embargo, la cantidad o el tamafio de los céalculos renales no aumento.

Ademas, podemos notar que siete de los sujetos que mostraron un mayor nivel
de oxalato no eran formadores de piedra. La importante pregunta de por qué
algunas personas forman célculos renales y otras no, fue claramente eludida.

El argumento de Massey se reduce a la vaga idea de que posiblemente podria
haber un aumento en la formacion de célculos renales en algunas personas
raras. Este podria ser el caso si la vitamina C aumentara el oxalato sin afectar
ninguna otra parte del proceso; se sabe que esto es falso. Si este es el tipo de
evidencia que se presenta como aceptable, podemos estar comodos con la
afirmacién de que las areas de la luna aun no visitadas por el hombre pueden
estar hechas de queso verde.
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