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La prueba de VICTAS: diseñada para fallar 

Por  Michael Passwater 

(OMNS 7 de marzo de 2021) Un artículo de investigación clínica reciente concluye: 
"Entre los pacientes críticamente enfermos con sepsis, el tratamiento con vitamina C, 
tiamina e hidrocortisona, en comparación con placebo, no aumentó 
significativamente los días sin ventilador ni vasopresores en 30 días.  Sin embargo, el 
ensayo se terminó antes de tiempo por razones administrativas y puede que no haya 
tenido el poder estadístico suficiente para detectar una diferencia clínicamente 
importante".[1] Para algunos profesionales médicos, ese estudio es una prueba de 
que la "Terapia HAT" (hidrocortisona, ácido ascórbico, tiamina) y la vitamina C no 
son útiles en el tratamiento de la sepsis. Pero tal conclusión es una peligrosa 
generalización excesiva de los hallazgos del estudio. 

En lugar de centrarse en la finalización anticipada del estudio, un aspecto más 
preocupante es su diseño. No se requirió que el tratamiento para los sujetos incluidos 
en el análisis comenzara rápidamente. Los tratamientos del estudio se administraron 
muchas horas (mediana 14,7) después de que los síntomas de sepsis de los sujetos 
empeoraran y se convirtieran en insuficiencia cardiovascular o respiratoria. La dosis 
de vitamina C intravenosa (IV) se limitó y se fijó en 1,5 g cada 6 horas (86 mg / kg / 
día; 6 g por día para un sujeto de 70 kg), y la duración del tratamiento se limitó a 4 
días. El protocolo no requirió mediciones de vitamina C, tiamina o cortisol en los 
sujetos del estudio antes, durante o después del tratamiento, y no se informaron 
mediciones en el artículo. Además, no se incluyeron medidas de otros co-nutrientes. 
Por ejemplo, un nivel bajo de vitamina D es un biomarcador establecido de 
mortalidad por todas las causas en el entorno de la UCI. [2] Los niveles bajos de 
zinc, magnesio y selenoproteína, así como la anemia, también se han asociado con 
resultados deficientes en cuidados intensivos, incluida la sepsis viral. [3-8] El artículo 
no dice si los grupos de tratamiento y control estaban equilibrados al inicio del 
estudio con respecto a la vitamina C y otros niveles de nutrientes, ni si se administró 
la vitamina C adecuada para mantener los niveles plasmáticos en el rango 
terapéutico durante el estudio. La sección "Limitaciones" del artículo reconoce que 
"... una dosis más alta o una dosificación basada en las concentraciones plasmáticas 
de vitamina C pueden producir resultados diferentes". 

En los brazos de prueba y control del estudio, la mortalidad por protocolo antes del 
alta de la UCI fue de 16,6% y 17,0% respectivamente (p = 0,91), y a los 180 días fue 
de 39,5% y 36,8% respectivamente (p = 0,57). Ni el tratamiento estándar ni la adición 
tardía de dosis bajas de VCI durante un período corto mejoraron la escasa 
supervivencia de la sepsis en este estudio. La conclusión general que se puede 
extraer de este ensayo de VICTAS es que la vitamina C es segura, pero que muy 
poca, demasiado tarde, durante un período demasiado corto es inadecuada. 
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Hace 50 años, el Dr. Frederick R. Klenner publicó un resumen de su experiencia y 
publicaciones anteriores.[9] Alentó una dosis intravenosa diaria de 350 a 700 mg de 
vitamina C por kg de peso corporal del paciente (25,000 a 50,000 mg para un sujeto 
de 70 kg / 154 lb), aumentando la dosis y la frecuencia según sea necesario hasta 
que el paciente se recupere: 

" Es un principio demostrado que la producción de histamina y otros 
productos finales a partir de proteínas celulares desaminizadas liberadas 
por daño a las células es una causa de shock. El valor clínico del ácido 
ascórbico en la lucha contra el shock se explica cuando nos damos 
cuenta de que las enzimas desaminizantes de las células dañadas son 
inhibidas por la vitamina C. Chambers y Pollock [10] han demostrado que 
el daño mecánico a una célula provoca cambios de pH que revertir las 
enzimas celulares de actividad constructiva a destructiva. Los cambios de 
pH se propagan a otras células. Esta actividad destructiva libera 
histamina, una sustancia que produce un gran impacto. La presencia de 
vitamina C inhibe la transición de esta enzima a la fase destructiva. Clark 
y Rossiter [11] informaron que las condiciones de choque y estrés 
provocan el agotamiento del contenido de ácido ascórbico del plasma. Al 
igual que con los cuerpos del virus, el ácido ascórbico también se une al 
factor proteico de estas toxinas, lo que provoca una rápida destrucción. La 
respuesta a estas emergencias es simple. Grandes cantidades de ácido 
ascórbico de 350 mg a 700 mg por kg de peso corporal administradas por 
vía intravenosa. En pacientes pequeños, donde las venas son muy 
importantes, el ácido ascórbico se puede administrar fácilmente por vía 
intramuscular en cantidades de hasta dos gramos en un sitio. Se pueden 
usar varias áreas con cada dosis administrada. El hielo sujetado a los 
músculos de los glúteos hasta que se enrojece, casi elimina el dolor. 
Siempre volvemos a aplicar el hielo durante unos minutos después de la 
inyección. El ácido ascórbico también se administra por vía oral como 
tratamiento de seguimiento. Todas las salas de emergencia deben estar 
provistas de ampollas de vitamina C con la concentración suficiente para 
que el tiempo nunca se cuente, como un factor para salvar una vida. La 
ampolla de 4 gramos, 20 cc y la ampolla de 10 gramos y 50 cc deben 
estar a disposición del médico". 

El estudio CITRIS-ALI utilizó 50 mg de vitamina C por kg de peso del paciente por 
tratamiento (200 mg / kg / día; 14 g por día para un sujeto de 70 kg), más del doble 
de la dosis utilizada en el ensayo VICTAS, pero menos de un tercio. del rango 
superior promovido por el Dr. Klenner. Además, el estudio CITRIS-ALI mostró un 
claro beneficio en la supervivencia (la mortalidad fue un criterio de valoración 
secundario en ese ensayo). [12] Esta dosis de 200 mg / kg / día también se utilizó en 
el ensayo de seguridad de Fase I anterior de la VCI en la sepsis. [13] 

¿Por qué, años después, el ensayo VICTAS decidió usar menos de la mitad de esa 
dosis? ¿Qué pasaría si se hiciera un ensayo con dosis eficaces, las que se han 
demostrado durante más de 70 años para ayudar a personas reales a recuperarse 
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de una enfermedad crítica? Los médicos que utilizan este protocolo no vuelven a 
tratar a los pacientes sin él. 

En el artículo de OMNS del 20 de enero de 2021 "El tratamiento de enfermedades 
infecciosas con vitamina C y otros nutrientes", Margot DesBois cubre muy bien la 
historia temprana del uso de IVC en enfermedades graves. [14] Además de los Dres. 
Frederick Klenner, Claus Jungeblut, Robert Cathcart y William McCormick, pioneros 
de la medicina clínica más recientes, incluidos los Dres. Se pueden agregar a la lista 
Hugh Riordan, Ron Hunningshake, AA Fowler, Paul Marik y Joseph Varon. [15-21] 

Es de destacar que el protocolo publicado más exitoso para el tratamiento 
hospitalario de Covid-19 en los EE. UU. Incluye 3 g de IVC por dosis junto con un 
corticosteroide y tiamina cada 6 horas, y el uso de dosis de 25 g de IVC si se 
necesita terapia de rescate. Y los tratamientos no se detienen a las 96 horas. La idea 
de que administrar vitamina C más allá de las 96 horas podría ser peligroso no tiene 
base científica ni clínica. Consulte el plan de tratamiento completo de COVID-
19, [22] y el protocolo Riordan Clinic IVC. [23] 

Como recordatorio para quienes realizan y revisan investigaciones sobre nutrientes, 
aquí hay "reglas" publicadas por el investigador de vitaminas Robert P. Heaney. [24] 

Box 1 Rules for individual clinical 

studies of nutrient effects. 

Box 2 Rules for study inclusion in systematic 

reviews and meta-analyses. 

1. El estado de los nutrientes basales 

debe medirse, utilizarse como criterio de 

inclusión para la entrada en el estudio y 

registrarse en el informe del ensayo. 

 

2. La intervención (es decir, el cambio en 

la exposición o ingesta de nutrientes) 

debe ser lo suficientemente grande como 

para cambiar el estado de los nutrientes y 

debe cuantificarse mediante análisis 

adecuados.. 

 

3. El cambio en el estado de los nutrientes 

producido en los inscritos en los ensayos 

debe medirse y registrarse en el informe 

del ensayo. 

 

4. La hipótesis a probar debe ser que un 

cambio en el estado de los nutrientes (no 

1. Los estudios individuales seleccionados para 

revisión o metanálisis deben haber cumplido los 

criterios enumerados en el Cuadro 1 para 

ensayos de nutrientes. 

 

2. Todos los estudios incluidos deben haber 

comenzado con los mismos o similares valores 

de estado de nutrientes basales. 

 

3. Todos los estudios incluidos deben utilizar 

dosis iguales o muy similares. 

 

4. Todos los estudios incluidos deben haber 

utilizado la misma forma química del nutriente y, 

si se utilizan alimentos como vehículo para el 

nutriente de prueba, todos los estudios deben 

haber empleado la misma matriz alimentaria. 

 

5. Todos los estudios incluidos deben tener el 
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solo un cambio en la dieta) produce el 

efecto buscado. 

 

5. El estado de los co-nutrientes debe 

optimizarse para garantizar que el 

nutriente de prueba sea el único factor 

limitante relacionado con la nutrición en la 

respuesta. 

mismo estado de co-nutrientes. 

 

6. Todos los estudios incluidos deben haber 

tenido períodos de exposición aproximadamente 

iguales a la ingesta alterada. 

The VICTAS Trial [1] satisfied none of these 5 rules for conducting nutrient research. 

Investigaciones recientes han demostrado la importancia de la vitamina C en la 
sepsis y otras enfermedades agudas potencialmente mortales. La vitamina C tiene 
una multitud de efectos esenciales para la vida dentro del cuerpo humano y, debido a 
su corta vida media, a menudo es el factor limitante en estos procesos bioquímicos. 
Es el principal antioxidante extracelular y es importante para eliminar los radicales de 
electrones dañinos. A niveles muy altos, participa en la regulación redox, es un 
prooxidante y puede causar daños en el ADN y / o proteínas. Esto es útil en el 
tratamiento del cáncer. Es un cofactor esencial en la síntesis de catecolaminas, 
vasopresina, esteroides, neuropéptidos y algunos neurotransmisores. También es 
esencial en la síntesis de colágeno y elastina, que son moléculas importantes en 
todo el cuerpo, incluidas las arterias y las articulaciones. La vitamina C también es 
importante para la regulación epigenómica de los genes y es necesaria para muchos 
tipos de células del sistema inmunológico adaptativo. Estas funciones bioquímicas 
son esenciales para mejorar la función de las células inmunitarias, la función de las 
células endoteliales, la hemodinámica (función circulatoria) y la cicatrización de 
heridas. 

El estrés, incluidas las bajas temperaturas, las toxinas, las infecciones y los 
traumatismos, aumentan en gran medida la demanda celular de vitamina C e 
interrumpen la capacidad del cuerpo para reciclar la vitamina C oxidada (ácido 
deshidroascórbico o DHAA) de nuevo a la forma reducida de vitamina C (ácido 
ascórbico). La vitamina C tiene una vida media corta en el cuerpo (de minutos a 
horas). En 2008, la prestigiosa revista Cell publicó el descubrimiento de que los 
glóbulos rojos de los humanos (y otros mamíferos incapaces de producir vitamina C) 
expresan una gran cantidad de transportadores GLUT1, más GLUT1 que cualquier 
otro tipo de célula humana. [25] El resultado es 20-30 billones de glóbulos rojos en 
humanos sanos que circulan a través de kilómetros de vasos sanguíneos 
"absorbiendo" DHAA y, si los niveles adecuados de selenoproteína glutatión 
peroxidasa están presentes en los glóbulos rojos, reducen el DHAA a AA y 
enviándolo de nuevo a la sangre. Un sistema de reciclaje similar está presente en el 
cerebro entre astrocitos y tanicitos. [25] El resultado son 20-30 billones de glóbulos 
rojos en humanos sanos que circulan a través de kilómetros de vasos sanguíneos 
"absorbiendo" DHAA y, si hay niveles adecuados de selenoproteína glutatión 
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peroxidasa en los glóbulos rojos, reduciendo el DHAA de nuevo a AA y enviando 
volver a la sangre. Un sistema de reciclaje similar está presente en el cerebro entre 
astrocitos y tanicitos.. [26] Esto apoya el concepto de que es importante mantener la 
sangre, la vasculatura y el cerebro bañados en ácido ascórbico adecuado. 

Los seres humanos con un sufrimiento agudo por toxinas, virus y bacterias han sido 
tratados con éxito con inyecciones de vitamina C en dosis altas durante más de 70 
años. Estudios recientes han demostrado un beneficio sinérgico para las células 
endoteliales cuando se inyectan simultáneamente vitamina C y cortisol en los vasos 
sanguíneos. Décadas de experiencia han subrayado la importancia de la intervención 
temprana y el aumento de la dosis y la duración según sea necesario para neutralizar 
la acidosis y / o las toxinas. [27-53] 

A continuación se muestra un gráfico cortesía del Dr. Paul E Marik del nivel de 
proteína c reactiva de un paciente de la UCI (biomarcador de inflamación) durante 3 
g de IVC y una coadministración de corticosteroides cada 6 horas durante 96 horas, 
interrumpiendo el tratamiento y luego reanudando el tratamiento. . Es importante 
continuar el tratamiento con vitamina C hasta la recuperación completa, 
disminuyendo de la administración intravenosa a la oral a medida que el paciente se 
recupera. Se necesita la administración continua de vitamina C para lograr y 
mantener los niveles de saturación tisular necesarios para tratar la sepsis y el shock 
séptico. 
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¿Son 70 años de tratamientos exitosos para miles de pacientes evidencia 
insuficiente? Si se necesitan más estudios, ¿quién pondrá a prueba la dosis de VCI 
de 350-700 mg / kg / día sin la peligrosa y artificial limitación de 96 horas? 
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