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Niveles de vitamina C en pacientes criticamente enfermos con Covid-19
por Michael Passwater

(OMNS 18 de julio de 2021) A partir de la pandemia de COVID-19, continuamos
aprendiendo sobre la importancia fundamental de mantener niveles adecuados de
nutrientes esenciales. Cuando el cuerpo estd bajo estrés debido a una enfermedad
como una infeccién, es posible que simplemente comer una dieta excelente no
proporcione suficientes nutrientes para apoyar el sistema inmunolégico. Para evitar
una infeccién que avanza rapidamente, es posible que se requieran niveles mas altos
de vitaminas y minerales esenciales. La vitamina C tiene un papel esencial en el
fortalecimiento del sistema inmunoldgico. Su forma oxidada puede ser reciclada por
los glébulos rojos (eritrocitos), pero una enfermedad que avanza rapidamente puede
dominar este sistema, haciendo que los niveles de vitamina C caigan
precipitadamente.

Un estudio reciente en Espafia midié los niveles plasmaticos de vitamina C en 67
pacientes adultos con COVID-19 hospitalizados en estado critico que cumplian los
criterios de Berlin para el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA). [1] Los
resultados se clasificaron en 3 categorias: indetectable (<0,1 mg / dL), bajo (0,1- 0,4
mg/ dL) y "normal" (0,4 - 2 mg / dL). 12 (18%) pacientes tenian vitamina C plasmatica
indetectable, 43 (64%) pacientes tenian niveles bajos de vitamina C plasmatica (la
media para este grupo fue 0,14 mg / dl con una desviacion estandar de 0,05) y 12
(18%) pacientes tenia niveles de vitamina C dentro del rango normal (la media de este
grupo fue de 0,59 mg / dL con una desviacion estandar de 0,18). En resumen, el 82%
de los pacientes tenian niveles plasmaticos de vitamina C bajos o indetectables, y el
18% tenian valores dentro del rango de referencia, principalmente en el lado bajo del
rango de referencia. (El laboratorio de Riordon Clinic Bio-Center tiene un rango de
referencia establecido de 0,6 a 2,0 mg / dL para la vitamina C plasmatica). Un estudio
mas pequefio de 18 pacientes adultos con COVID-19 con SDRA encontré resultados
similares: [2] El ensayo utilizado en este estudio tuvo un limite inferior de deteccidn de
0,15 mg / dL, por encima de la media del grupo de nivel bajo en el primer estudio.

Encontrar niveles bajos de vitamina C en pacientes criticamente enfermos no es nuevo
y se ha informado en una variedad de estudios durante las ultimas décadas. En 2017,
un estudio de 44 pacientes de cuidados intensivos que recibieron las cantidades
recomendadas de vitamina C intra y parental (125 +/- 88 mg / dia, maximo 448 mg /
dia) mostré que el 70% de los pacientes tenian deficiencia de vitamina C. [3] Entre los
pacientes con shock séptico, el 90% tenia deficiencia de vitamina C. Borrelli et al
publicaron hallazgos en 1996 que muestran que cuanto menor es el nivel de acido
ascorbico en plasma en pacientes sépticos, mayor es el riesgo de insuficiencia orgdnica
y muerte. [4] Incluso en personas presuntamente sanas en los EE. UU., se encuentra
deficiencia de vitamina C. En 2003-2004, muestras de NHANES de civiles no
institucionalizados encontraron una prevalencia de deficiencia de vitamina C de 7.1%
+/- 0.9%. [5] Esta fue una reduccion del 44% en la deficiencia de vitamina C del estudio
nacional de 1988-1994. El tabaquismo y los bajos ingresos se asociaron con tasas mas



altas de deficiencia de vitamina C. Las personas en un estado deficiente pueden evitar
una enfermedad aguda durante un tiempo, pero tienen una capacidad reducida para
responder a las infecciones y otros desafios de estrés.

éPor qué las personas en estado critico necesitan mas vitamina C para mantener
niveles adecuados de vitamina C en plasma?

1. Aumento del consumo

Los glébulos blancos, como los neutréfilos y los monocitos, absorben
activamente el acido ascérbico del plasma (porcion liquida de la sangre) para
alcanzar niveles intracelulares de 1 mM, 50-100 veces mas altos que el nivel
tipico de vitamina C en plasma. Cuando se estimulan para producir una
explosion oxidativa, estos glébulos blancos atraeran mas vitamina C para
aumentar las concentraciones intracelulares diez veces hasta 10 mM. Si no hay
suficiente vitamina C disponible, el estallido oxidativo de los glébulos blancos
destinado a matar a un patégeno invasor puede destruir el propio WBC. Las
citoquinas, la inflamacidn, la fiebre y otras tensiones biolégicas de la
enfermedad también aumentan la demanda metabdlica de vitamina C en todo
el cuerpo. [6]

2. Disminucidn del reciclaje de acido deshidroascérbico (DHAA) de regreso a acido
ascorbico (AA)

El plasma sanguineo sano debe contener antioxidantes para contrarrestar los
efectos del oxigeno. El 4cido ascorbico (AA) es un importante antioxidante que
sirve para mantener la capacidad reductora de la sangre circulante. [7] El AA
tiene una vida media corta de minutos en la sangre humana antes de oxidarse a
acido deshidroascdrbico (DHAA). Los seres humanos no pueden producir su
propio acido ascorbico. Sin embargo, la supervivencia es posible con cantidades
exiguas de miligramos de ingesta de AA debido al reciclaje del DHAA oxidado
de nuevo a AA dentro de los globulos rojos (RBC) en el sistema circulatorio y
entre astrocitos y tanicitos con receptores GLUT1-DHAA y neuronas con
receptores SVCT2-AA en el sistema nervioso central. Los glébulos rojos son el
tipo de célula mds numeroso en el cuerpo y tienen una gran cantidad de
receptores GLUT1 que toman preferentemente DHAA. Con 20-30 billones de
glébulos rojos circulando en una persona sana, el DHAA en la sangre se puede
reciclar a AA cada 3 minutos en una persona sana.
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3. Vitamina C (el acido ascdrbico se oxida a acido dehidroascdrbico, que puede
reducirse a acido ascorbico (vitamina C)

El proceso de reciclaje depende principalmente de las glutation peroxidasas
(GPx, una familia de selenoproteinas antioxidantes) y, en menor medida, de
NADH y NADPH oxidorreductasas dentro de los glébulos rojos. El dafio o la
destruccién de los glébulos rojos, el dafio o la escasez de los agentes
reductores intracelulares o las condiciones hipdxicas altera o detiene el proceso
de reciclaje. [8,9] Ademas, a medida que disminuye la capacidad reductora del
plasma, la cantidad de DHAA perdida por oxidacién irreversible a acido 2,3-
diceto-L-guldnico agota alin mas la reserva de AA del cuerpo. Para mantener
los niveles de AA en el cuerpo a medida que disminuye el reciclaje intracelular,
la ingesta de AA debe aumentar.

Ademads de mantener la capacidad antioxidante, los gldbulos rojos son responsables de
la gestion de los tres gases de la vida, 02, CO2 y NO, en todo el cuerpo. [10]

Los globulos rojos (eritrocitos) se producen a partir de células precursoras de eritroides
en la médula 6sea y circulan durante aproximadamente cuatro meses. Son discos
bicdncavos, con membranas muy flexibles que les permiten fluir sin problemas a lo
largo de los 60.000 kildmetros de vasos sanguineos del cuerpo. Los capilares en las
extremidades del cuerpo se vuelven tan estrechos que los glébulos rojos fluyen en una
sola fila, lo que subraya la necesidad de flexibilidad de la membrana celular.

Una nueva investigacion revela que los componentes de la membrana de los
glébulos rojos, el interferon y las selenoproteinas son objetivos del virus SARS-CoV-2
y, junto con el NAD, el virus los reduce. [11-15

Ademas de los receptores GLUT1, las membranas de glébulos rojos también pueden
expresar receptores ACE2, que estdn bien establecidos como un punto de entrada
celular para el virus SARS-CoV-2. También se ha demostrado que CD147 y la proteina
estructural de RBC’s Band3 sirven como puntos de unién para el virus. Los gldbulos
rojos maduros no tienen nudcleo y no pueden soportar la replicacion viral. Sin embargo,
la adhesion y la entrada de virus pueden alterar la capacidad de los gldbulos rojos para
transportar y transferir oxigeno a los tejidos, asi como destruir las selenoproteinas que
a su vez interrumpen el reciclaje de DHAA-AA. Las alteraciones RBC de la membrana
de los eritrocitos y la pérdida de la capacidad antioxidante dan como resultado un
eritrocito mas esférico y menos flexible, y la oxidacién hace que la fosfatidilserina y
otros lipidos se muevan del lado interno de la membrana al lado externo de la
membrana. Estos cambios inhiben que los gldbulos rojos se doblen y giren para viajar a
través de los pequenos capilares del sistema circulatorio y aceleran la eliminacion de
los glébulos rojos de la circulacidn por los monocitos del sistema reticuloendotelial en
el bazo y el higado. Las células precursoras de glébulos rojos inmaduros tienen un
nucleo, numerosos receptores ACE2 y pueden apoyar la replicacién viral. La invasion
de estas células por el virus SARS-CoV-2 es aln mas daiiina. La liberacion de células
precursoras de gldbulos rojos en el torrente sanguineo en respuesta a la hipoxia puede
intensificar la enfermedad al causar inmunosupresién y servir como una fuente rica de
selenocisteina y otros nutrientes para el virus que se replica rapidamente. El dafo



estructural, funcional y metabdlico inducido por virus en los glébulos rojos ayuda a
explicar los casos de COVID-19 que se presentan con hipoxia desproporcionada al
grado de neumonia presente.

Ademas de dilucidar las interacciones del SARS-CoV-2 con los gldbulos rojos y las
células precursoras de gldbulos rojos, investigaciones recientes en genética,
protedmica, metabolémica y lipidédmica han identificado interacciones especificas que
conducen a la destruccion y supresion de interferdn y selenoproteina. Estos estudios
también han identificado nicotinamida fosforribosiltransferasa, nicotinamida y
nicotinamida ribdsido como opciones terapéuticas para estimular la inmunidad innata
y contrarrestar el agotamiento de NAD por el virus.

Importancia de una cantidad adecuada de niacina, glutation / cisteina (NAC y acido
alfa lipoico) y selenio

Los hallazgos de estudios recientes sobre el efecto de las deficiencias de nutrientes en
COVID-19 ainaden evidencia empirica en apoyo de las hipétesis publicadas al principio
de la pandemia. En marzo de 2020, Yufang Shi y su equipo en China recomendaron el
uso de niacina (vitamina B3) siempre que se detectara dafio pulmonar mediante una
tomografia computarizada. [16] Miller, Wentzel y Richards en Sudafrica sefialaron la
importancia de la deficiencia de NAD +. [17] Hace mas de una década, Ethan Will
Taylor propuso el modelo de sumidero de niacina inducido por estrés oxidativo
(OSINS) para el VIH, otro virus de ARN. [18] Taylor, junto con Hiffler, Vavougios,
Polonikov y otros también sugirieron que el glutatidn y el selenio son centrales en la
etiologia de la enfermedad del SARS-CoV-2. [19-21] Adema3s, un estudio aleman
mostrd una asociacion inversa entre la mortalidad o enfermedad grave por COVID-19 y
los niveles de selenio y selenoproteina P. [22] Y en los EE. UU., Se han publicado dos
casos de COVID-19 grave que se trataron con éxito con glutatién oral e intravenoso, N-
acetilcisteina (NAC) y acido lipoico. [23]

Conclusién

El SARS-CoV-2 es un virus de ARN capaz de causar una enfermedad sistémica
potencialmente mortal en los seres humanos. La enfermedad grave se caracteriza por
hiperinflamacién, hipercoagulaciéon e hipoxia. El virus produce proteinas que derriban
dos pilares principales del sistema inmunoldgico innato, el interferén y las
selenoproteinas. La eliminacion de selenoproteinas altera la capacidad antioxidante y
la hemostasia (anticoagulacion y coagulacion). El virus también dafia la estructura de
los glébulos rojos, lo que, combinado con la pérdida de capacidad antioxidante, afecta
el manejo del oxigeno, el didxido de carbono y el éxido nitrico en todo el

cuerpo. Ademas, el consumo de NAD por parte del virus agota a las células de una
fuente de energia vital.

Restaurar y mantener niveles saludables de acido ascérbico, selenocisteina, vitamina D
y NAD es fundamental en la batalla contra el SARS-CoV-2. Tanto en el tratamiento
como en la investigacion, es importante recordar que los nutrientes no funcionan de
manera éptima por si solos. El selenio, la vitamina D, el magnesio y la vitamina K2 son
interdependientes. La vitamina C, el selenio y la vitamina E son interdependientes. La
niacina y la NAD también dependen de niveles adecuados de selenoproteinas



intracelulares y vitamina C. Los estudios e intervenciones de un solo nutriente
perderdn sinergias esenciales y variables de confusidn independientemente del
tamafio de la muestra.

En una enfermedad critica, grandes dosis de vitamina C pueden ser utiles en los
esfuerzos de reanimacion. En el contexto de un colapso vascular séptico, la
coadministracidn intravenosa de vitamina Cy cortisol ayuda al cuerpo a reparar
rapidamente los vasos sanguineos dafiados. Se necesitan grandes dosis continuas de
vitamina C para alimentar los gldbulos blancos, recuperar la capacidad antioxidante en
todo el cuerpo y contrarrestar su rapido consumo. La dosificacion frecuente para
mantener un estado estable es mejor, porque el acido ascérbico tiene una vida media
corta. La intervencion temprana es mejor, porque los glébulos blancos activados
dependen de un alto nivel de acido ascdrbico. Es util tomar cantidades de gramos con
cada comida y aumentar la ingesta hasta la tolerancia intestinal durante la
enfermedad. Cuando esta enfermo, es necesario tomar acido ascérbico durante todo
el dia, mucho mas del que se puede absorber en una sola sesion.

Las nuevas técnicas de investigacion y los nuevos virus mejoran nuestra comprension
de la bioquimica y la biologia, y refuerzan una preocupacion de larga data: la nutricidn
inadecuada sigue siendo el enemigo nimero uno de la salud publica y mundial.

Dosis recomendadas para adultos para reducir el riesgo de infecciones graves: [24-
30]
e Vitamina C, 500-1000 mg, 3 veces al dia (mas para la tolerancia intestinal si esta
enfermo)
e Vitamina D, 5,000 Ul / dia
e Vitamina K2, 100 mcg / dia
e Niacina / niacinamida 200 - 1000 mg / d (en dosis divididas, comience con dosis
mas pequefias, aumente durante semanas)
e Magnesio 400 mg/ d (en forma de malato, citrato, quelato o cloruro)
e Zinc,20mg / dia
e Selenio 200 mcg / dia

(Michael E. Passwater, hijo del autor y columnista Dr. Richard Passwater, estd
certificado por la Sociedad Estadounidense de Patologia Clinica como tecndlogo
médico, especialista en inmunohematologia y diplomado en administracion de
laboratorios. Ha trabajado en laboratorios clinicos para 29 afios, y anteriormente ha
escrito "Do the Math:" MATH + "Saves Lives" y "The VICTAS Trial: Designed to Fail",
ambos publicados por el Servicio de Noticias de Medicina Ortomolecular ).
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