PARA LIBERACAO IMEDIATA
Servigo de Noticias de Medicina Ortomolecular, 11 de maio de 2022

A Restauragao da Sintese de Vitamina C em Humanos
por Thomas E. Levy, MD, JD e Ron Hunninghake, MD

OMNS (11 de maio de 2022) A importancia total da vitamina C para alcangar e manter a
saude ideal permanece amplamente ignorada pela maioria dos profissionais de saude
tradicionais. Certamente, é amplamente reconhecido que a vitamina C é necessaria para
sustentar a vida e que sua deficiéncia grave no corpo resulta de forma confidvel no
desenvolvimento de escorbuto, com a morte seguindo logo em seguida na auséncia de nova
ingestdao de vitamina C. No entanto, ndao é amplamente reconhecido que o metabolismo
humano ideal requer a assimilagdo de novas quantidades de multigramas (macronutrientes)
de vitamina C diariamente, ndo apenas 50 a

100 miligramas.(micronutrientes). Ironicamente, grande parte da razdo para esse equivoco
vem do fato de a vitamina C (dcido ascérbico) ser considerada apenas como uma "vitamina"
em primeiro lugar, quando deveria ser considerada principalmente como o nutriente
singularmente mais importante do corpo.

Uma vitamina é definida como uma molécula organica necessaria em quantidades limitadas
para o bom funcionamento do organismo. Além disso, uma vitamina é considerada um
micronutriente essencial disponivel apenas através da dieta, incapaz de ser sintetizado no
organismo em quantidades suficientes. Como resultado, € muito melhor considerar a
vitamina C da seguinte forma:

A vitamina C é o macronutriente primario no corpo, embora também possua
qualidades semelhantes as vitaminas, pois sao necessarias quantidades muito
pequenas para evitar o desenvolvimento da doenga de deficiéncia associada
(escorbuto). E no ser humano tipico, mas ndo necessariamente "normal", deve ser
obtido diariamente por meio de dieta e suplementacao.

Até que a maioria dos profissionais de salde entenda que a vitamina C é um macronutriente
com qualidades vitaminicas e ndao apenas um micronutriente vitaminico, a importancia de
restaurar a capacidade do figado humano de sintetizar e liberar diretamente vitamina C no
sangue 24 horas por dia ndo serd apreciada. Afinal, quem se importa se seu corpo esta
produzindo grandes quantidades de algo que vocé precisa apenas em pequenas
guantidades?

Conseguir que os niveis sanguineos de vitamina C permanegam normais 24 horas por dia, 7
dias por semana, demonstrou ser um objetivo essencial para manter e/ou restaurar a satde
ideal. Muitos estudos estabeleceram claramente que quanto mais altos os niveis sanguineos
de vitamina C, mais longa é a vida. Grande parte da literatura aborda isso no contexto da
redugao do que é conhecido como mortalidade por todas as causas. Ou seja, manter altos
niveis sanguineos de vitamina C diminui as chances de morrer de qualquer doenca ou

causa. Isso é refletido de forma consistente por estudos que avaliam os niveis sanguineos de
vitamina C, bem como por estudos que simplesmente analisam o impacto na saude de uma
maior ingestdo dietética e suplementar de vitamina C. [1-11



Mas uma vez que o principal "obstaculo" de apreciar o enorme papel da vitamina C no
suporte da fungao ideal de cada célula do corpo é entendido, torna-se evidente que
restaurar sua sintese endégena no figado "24 horas por dia, 7 dias por semana" poderia ser
considerado o unico avango clinico mais importante na historia da medicina , pelo menos
até hoje. Esse avango pode finalmente estar disponivel para muitos, e talvez a maioria dos
individuos. Como Irwin Stone escreveu sobre a vitamina C em seu livro inovador, The Healing
Factor: "... a falta desta molécula em humanos contribuiu para mais mortes, doencas e
simplesmente miséria do que qualquer outro fator na longa histéria do homem. " [12] Ele se
referiu a essa deficiéncia genética da maioria das pessoas como hipoascorbemia. [13]

Sintese de vitamina C de mamiferos

Em quase todos os mamiferos, com as notdveis excegdes de porquinhos-da-india e alguns
morcegos, o figado é equipado com uma sequéncia de quatro enzimas que convertem
progressivamente a glicose em vitamina C, liberando-a depois diretamente no sangue. [14] A
formagao de cada enzima comega com a transcrigdo precisa de uma sequéncia de
nucleotideos do DNA em um segmento de RNA mensageiro (mRNA). Uma estrutura
conhecida como ribossomo entdo se liga a esse segmento de mRNA. Apos a fixagao, o
ribossomo prossegue linearmente pelo segmento de mRNA com a tradugdo dessa
informacdo genética, mais ou menos como um trem descendo uma extensao de trilho. A
guarta (ultima) enzima nesta sequéncia é a L-gulonolactona oxidase (GULO). A via
metabdlica real é a seguinte:

D-glicose-->acido D-glucurdnico-->acido L-guldnico-->L-gulonolactona-->acido L-
ascorbico [15]

Ha muito se acredita que o figado humano possui um gene extensamente mutado, ou
sequéncia de nucleotideos, no DNA que codifica a enzima GULO, resultando em um defeito
genético que ndo é apenas incapaz de ser superado, mas também compartilhado por todos
os seres humanos. De fato, o gene GULO humano foi documentado por ter acumulado um
grande numero de mutagdes. [16] No entanto, os genes GULO da vitamina C humana e da
cobaia também foram encontrados para ter compatibilidade significativa com o gene do rato
produtor de vitamina C. [17] Isso pelo menos sugere que as deficiéncias da sequéncia de
nucleotideos de cobaia e humana podem ser parcialmente superadas na parte de tradugao
de leitura de ribossomos do processo de producido de GULO.

As quantidades de vitamina C por peso corporal variam amplamente entre os animais
produtores de vitamina C, com gatos e caes produzindo vitamina C em aproximadamente
10% do grau que uma cabra pode produzir. [18] Isso pode indicar que ha uma producao
incompleta (quantidade) de um gene GULO normal produtor de vitamina C, ou pode indicar
gue ha uma producao maior desse gene, mas com varios aminoacidos incorretos e
funcionalidade apenas parcial (qualidade ). Fatores que podem afetar a forma como o gene
humano da vitamina C é expresso serdo abordados abaixo.

A capacidade normal do figado dos mamiferos de sintetizar vitamina C a partir da glicose é
muito dinamica, aumentando drasticamente em quantidade quando uma nova toxina



significativa e/ou estresse oxidativo relacionado a infecgdo é encontrado no sangue. A
fisiologia em todas as células e tecidos doentes é, em ultima andlise, devido ao grau e
extensdo em que as novas biomoléculas sdo oxidadas (empobrecidas de elétrons). Isso
significa que a sintese desencadeada de grandes quantidades de vitamina C doadora de
elétrons para reparar (reduzir) biomoléculas oxidadas enquanto neutraliza novas toxinas e
resolve infecgdes produtoras de oxidagao em andamento é a resposta natural perfeita para
trazer prontamente o organismo de volta a um estado saudavel. Quando o estado redox
(reducdo-oxidacdo) do corpo é completamente normal, ndo pode haver doenca. De
importancia,

Entre os mamiferos que podem sintetizar vitamina C em seus figados, as cabras, em
particular, produzem algumas das maiores quantidades de vitamina C em relagdo ao peso
corporal. Na auséncia de estresse significativo (novas toxinas transmitidas pelo sangue), uma
cabra de 150 libras pode produzir 13.000 mg ou mais de vitamina C diariamente. No
entanto, a quantidade que a cabra produz rotineiramente por si s6 apoia fortemente o
conceito de que o que é comumente referido como uma "megadosagem" de vitamina C é
lamentavelmente menor do que o que deveria ser produzido naturalmente no figado que
funciona de maneira ideal. Grande parte da literatura se referira rotineiramente a dosagem
de alguns gramas de vitamina C por via intravenosa, ou mesmo oral, como uma

megadose. Tal dosagem de vitamina C ainda esta muito aquém do que o corpo precisa para
prosperar, especialmente quando confrontado com um desafio oxidativo
agudo.fisiologicas em quantidade ao invés de excessivas ou extraordinarias. Essa dosagem
fisiolégica excede amplamente o que a literatura continua a rotular erroneamente como
uma megadose, embora essa megadose exceda amplamente as doses de 50 mg a 250 mg
utilizadas em muitos estudos clinicos "fracassados" sobre os beneficios clinicos da vitamina
C. Embora amplamente ignorado, o sucesso clinico desta dosagem fisioldgica tem sido
repetidamente estabelecido na literatura médica. [19-31

O sucesso (e a seguranca) deste nivel de dosagem é ainda apoiado pelas evidéncias que
documentam que novos estresses oxidativos téxicos ou infecciosos significativos podem
fazer com que a produgdo de vitamina C da linha de base aumente rapidamente em um grau
impressionante em animais, dependendo da quantidade de nova oxidagao necessaria.
redugdo. [32,33] Diferentes estresses oxidativos agudos demonstraram aumentar
acentuadamente a sintese de vitamina C no rato. [34-36] E, é claro, essa vitamina C recém-
sintetizada vai diretamente para o sangue, o que exigiria uma dosagem oral muito maior de
vitamina C para alcangar o mesmo resultado no humano incapaz de nova produgao de
vitamina C. Isso significa que a dosagem oral regular de multigramas de vitamina C nao

é extraordindria nem inadequadano ser humano nao produz vitamina C. Em vez disso,
espera-se que tal dosagem multigrama no ser humano fique aquém da dosagem fisioldgica
ideal alcangada com a sintese normal de vitamina C no figado.

Enquanto um desafio toxico agudo e grande resultard em um grande aumento na produgdo
de vitamina C no animal produtor de vitamina C, os efeitos de exposi¢des de toxinas
menores, mas crénicas , podem prejudicar essa producdo pela oxidacdo da(s) molécula(s)
critica(s) envolvida(s) na producdo. de GUL. [37] No entanto, isso s ocorrerd com certas
toxinas que sao quimicamente adequadas para atacar o aparelho produtor de vitamina C,
resultando em modificagdes de tradugao epigenética que diminuem ou interrompem a



produgdo de GULO. Mas quando a toxina ndo tem essa especificidade bioquimica, a resposta
do figado do animal serd apenas aumentar a sintese de vitamina C para neutralizar a
exposicao a toxina.

Interagao genética e epigenética

Muitos consideram as doencas ou deficiéncias genéticas devidas a defeitos irreparaveis e
relativamente grandes na sequéncia adequada de nucleotideos em um segmento extenso de
DNA que codifica uma ou mais proteinas. Quando tais defeitos grandes estdo presentes,
conclui-se razoavelmente que a geragao de sequéncias de mRNA que ainda sao capazes de
serem traduzidas em proteinas biologicamente ativas nao é mais possivel. Esta é certamente
a atitude predominante em relagao a incapacidade do figado humano de produzir sua
propria vitamina C. No entanto, isso ndo parece estar correto.

Em vez disso, parece que a capacidade do figado humano de traduzir de forma completa e
precisa 0 mRNA produzido pelo gene que codifica a vitamina C é prejudicada e muitas vezes
completamente bloqueada na maioria das pessoas. Essa incapacidade de traduzir
adequadamente o mRNA é um tipo de defeito epigenético. Muitas vezes, tal defeito nao
pode ser superado. As vezes, no entanto, esse defeito na traducdo pode ser secundario a
fatores modificaveis que bloqueiam ou prejudicam a capacidade do ribossomo de traduzir
com precisdo esse mMRNA. Além disso, os defeitos epigenéticos também podem envolver
certas moléculas que se ligam anormalmente ao DNA, o que pode afetar a gera¢do e/ou
integridade do mRNA e sua tradugao final em uma proteina alvo funcional. [38-42

Em um nuimero substancial de doencas genéticas, alterar apenas uma Unica base (adenina,
citosina, guanina ou timina [A, C, G ou T]) na sequéncia de nucleotideos de um Unico gene
pode causar uma doenga genética alterando a composi¢do do cddon (sequéncia de trés
nucleotideos) que corresponde a um aminoacido especifico. Por exemplo, a anemia
falciforme resulta de uma mutagdo pontual no gene da beta-hemoglobina, resultando na
conversao do cédon GAG em um cédon GTG, que direciona a inser¢gdo do aminodcido valina
no lugar do aminoacido adequado, glutamico. acido. [43] Outras doengas genéticas que
resultam de mutagdes pontuais incluem daltonismo, talassemia beta, hemofilia e distrofia
muscular de Duchenne.

E importante notar que existem 64 sequéncias de cédons de 3 bases diferentes no DNA que
podem resultar das quatro bases, e trés delas servem para codificar cddons de parada para
encerrar a tradugao de um segmento de RNA mensageiro. Esses cddons estdao sempre
presentes para encerrar normalmente a tradugao do mRNA por um ribossomo, mas esses
codons também podem estar anormalmente presentes prematuramente no segmento de
MRNA antes que uma proteina completa possa ser traduzida. Encontrar um cdédon de parada
no inicio da traducdo é um exemplo proeminente de um fator epigenético que interrompe a
produgdo de uma proteina alvo. [44,45]No entanto, uma doenga genética com a transcrigdo
de uma sequéncia de DNA incorreta geralmente funciona em conjunto com um defeito de
tradugao epigenética para impedir a formagao adequada da proteina alvo. Nesse sentido,
muitas doengas hereditarias tém defeitos genéticos e epigenéticos. No entanto, de um
modo geral, os defeitos genéticos (sequéncia de nucleotideos do DNA) sdo fixos e os



defeitos epigenéticos as vezes estdo sujeitos a modificagdes bioquimicas que ainda podem
resultar na produgdo de proteinas-alvo que possuem fungao fisiologica pelo menos parcial.

Na literatura, uma mutagao pontual, também conhecida como mutagdo nonsense, produz
um unico cédon anormal no RNA mensageiro que precisa ser traduzido na proteina

alvo. Quando este cédon anormal é um dos trés cddons de parada, a traducdo do mRNA é
terminada prematuramente. Isso resulta em uma proteina incompleta com fungao reduzida
ou ausente. As vezes, a mutag¢do pontual apenas codifica 0 aminoéacido errado e ndo um
codon de parada. Isso resulta em uma proteina completa, mas com a presenga de um
aminodacido anormal. Tal proteina pode ter disfungao fisiolégica minima a grave,
estritamente dependendo da localizagao e significado desse aminoacido especifico na
proteina final. As mutagdes pontuais sao responsaveis por pelo menos 11% de todos os
defeitos genéticos em humanos que resultam em doencgas hereditarias. [46,47] Outros
autores consideram que essas mutagdes sao responsaveis por até 30% dos disturbios
genéticos. [48] Defeitos muito maiores nos genomas sao responsaveis pelo restante dessas
doengas, reduzindo bastante as chances de encontrar protocolos de tratamento que
resultem em melhorias clinicamente significativas, uma vez que qualquer proteina ou
segmento peptidico resultante da tradu¢do do mRNA transcrito desse DNA avancado
defeitos ndo seriam esperados para funcionar em tudo.

Também foi documentado que quando um cédon de parada é colocado prematuramente
em um segmento de mRNA que estd sendo traduzido, certos produtos quimicos podem
resultar em um "salto" de tal cédon de parada. Esses produtos quimicos incluem os
antibioticos aminoglicosideos, que foram documentados para restaurar a tradugao normal
de proteinas em um modelo de camundongo de distrofia muscular. Isso foi considerado uma
prova de informagao de conceito de que o ribossomo poderia continuar a tradugao através
de cédons de parada prematuros apos a administragdao do agente correto. [49-51]Este
fendmeno de "salto" é conhecido como readthrough, resultando na produgao de proteina
alvo, apesar da presenga prematura do cédon de parada. A capacidade de tais cédons de
parada anormalmente colocados em passarem resultou na busca por outros agentes que
tenham essa capacidade, preferencialmente sem a toxicidade documentada dos
aminoglicosideos, especialmente quando tomados por um periodo prolongado ou mesmo
indefinidamente. [52-56] A proteina alvo as vezes pode acabar tendo uma fung¢do normal a
guase normal, apesar da presencga anterior do cddon de parada prematuro, se a proteina
final ndo estiver faltando um aminodcido criticamente colocado.

Quase um tergo dos genes defeituosos que causam doengas genéticas codificam cddons de
parada que terminam prematuramente a tradugao em uma proteina alvo completa. [57]No
entanto, muitos desses genes defeituosos que codificam proteinas de parada sdao
extensivamente mutados e envolvem muito mais do que apenas uma mutagao

pontual. Essas sequéncias de DNA podem produzir mRNA com cddons que codificam varios
aminodacidos anormais sem a presenca de codons de parada colocados

prematuramente. Isso pode resultar em proteinas alvo de comprimento total, mas contendo
varios aminodcidos anormais e com graus variaveis de atividade fisiolégica. Outras proteinas
alvo podem ser produzidas quando um cédon de parada prematuro esta na sequéncia de
MRNA, e um agente que permite a leitura permite uma proteina de comprimento total com
apenas uma anormalidade minima na sequéncia de aminoacidos. Assim como um trem



percorrendo um trilho, esses agentes permitem que o trem (ribossomo) chegue ao seu
destino apds um defeito no trilho (cdédon de parada) ser reparado ou contornado.

A proteina final pode ser quase completamente normal na sequéncia de aminodcidos, ou
pode ser substancialmente adulterada com varios aminoacidos anormais na proteina

alvo. Isso pode resultar em uma ampla gama de funcionalidade da proteina, desde
efetivamente normal até completamente ndo funcional, com muitos graus intermediarios de
fungdo. Embora a combinagao final de deficiéncias genéticas e epigenéticas na perda da
capacidade humana de produzir vitamina C ainda nao tenha sido claramente definida,
parece que GULO com integridade suficiente para converter L-gulonolactona em dacido L-
ascorbico pode ser alcangado quando os agentes modificadores epigenéticos corretos sao
ingeridos. Isso significa que alguns individuos podem recuperar a sintese e a fungdao GULO
guase normais, com menores graus de sintese e fungdo recuperados por outros.

Mudltiplas moléculas naturais e ndo toxicas foram descobertas que parecem facilitar
prontamente o fendmeno de leitura do cédon de parada prematuro observado acima. [58-
60] Em estudos com células, animais e humanos, descobriu-se que o resveratrol, um
polifenol nutriente encontrado em uvas e vinho, induz a produgao de hemoglobina na beta-
talassemia, uma doenca genética de mutacao pontual. Em 50% dos pacientes com
talassemia em um estudo, a administragdo de resveratrol eliminou completamente a
necessidade de transfusdes repetidas, parecendo indicar que o defeito genético na sintese
de hemoglobina havia sido superado para esses pacientes, por qualquer mecanismo. [61-63

Sintese de vitamina C: inicialmente presente e gradualmente perdida

Existem evidéncias substanciais que indicam que a capacidade do figado humano de
produzir vitamina C esta presente no nascimento e por um periodo variavel de tempo
depois. Parece que alguns fatores epigenéticos sdo comumente adquiridos apds o
nascimento que trabalham para impedir uma tradugdo precisa e/ou completa do mRNA que
codifica a vitamina C. Em um estudo inicial, os autores afirmaram que "a quantidade de
acido ascorbico no plasma sanguineo de o sangue do cordao umbilical dos recém-nascidos é
de duas a quatro vezes maior do que o plasma materno coletado no momento do

parto". [64]Em outro estudo, o feto em crescimento parecia produzir uma grande
guantidade de vitamina C, com niveis cerebrais variando entre 400% e 1.100% mais altos do
gue a maioria dos adultos. Além disso, o sangue umbilical apresentou 400% mais vitamina C
do que o sangue materno. [65] Pesquisas em bebés amamentados mostraram que os niveis
sanguineos de vitamina C persistiam em um nivel 200% maior do que o da mae, e que

nao havia correlagdo com os niveis de vitamina C medidos no leite materno. Os niveis
sanguineos de vitamina C nos bebés amamentados também foram observados para manter-
se nas mesmas ou maiores concentragdes do que os bebés suplementados com vitamina C
alimentados por mamadeira. [66]

Em criancas da comunidade Bantu na Africa do Sul, os pesquisadores demonstraram que,
apesar de quantidades extraordinariamente minimas de ingestdo de vitamina C (3 a 8
mg/dia), os sintomas de escorbuto ou deficiéncia de vitamina C nunca foram observados. De
fato, os pesquisadores concluiram que "a Unica alternativa é postular uma produgao
enddgena da vitamina". [67]F tentador especular que esses bebés em suas culturas



"primitivas" relativamente isoladas foram expostos a quantidades muito menores de toxinas
ambientais (comida, agua, ar) do que seus pares jovens que vivem nas grandes

cidades. Assim como em qualquer outra condi¢cdo médica, é a presenca de toxinas proé-
oxidantes que precipita e mantém a doenca, e os defeitos epigenéticos parecem surgir pelas
mesmas razoes. Em um estudo em camundongos, foi demonstrado que sua capacidade de
sintetizar vitamina C diminui acentuadamente ao longo do tempo, provavelmente indicando
gue a capacidade de produzir quantidades ideais de vitamina C ndo é absoluta, mas
diretamente relacionada a um aumento da expressdo de defeitos epigenéticos. ) devido as
exposicoes cronicamente aumentadas de toxinas observadas com o aumento da idade. [68]

Alguns adultos também parecem produzir sua prépria vitamina C, ou pelo menos manter
niveis normais de vitamina C no sangue através de algum outro mecanismo indefinido, seja
Ia o que for. Em um estudo, uma mulher adulta continuou a apresentar niveis elevados de
vitamina C no sangue a medida que a ingestao de vitamina C foi progressivamente
diminuida . Outra mulher passou 149 dias sem nenhuma ingestao significativa de vitamina C
na dieta e nunca desenvolveu nenhum sintoma de deficiéncia. [69] Achados semelhantes
também foram observados em alguns outros humanos e porquinhos-da-india. [70-72]

No minimo, entdo, os estudos anteriores sdo claros que a incapacidade de humanos e
porquinhos-da-india de manter niveis normais de vitamina C ndo é absoluta. O mecanismo
preciso pelo qual alguns humanos podem manter os niveis de vitamina C na faixa normal
sem suplementacdo ou ingestao alimentar muito alta pode permanecer aberto a
especulacdo para alguns. No entanto, a vitamina C simplesmente ndo é armazenada em
guantidades consideraveis em qualquer parte do corpo, e a presenca continua de niveis
sanguineos normais de vitamina C durante um longo periodo de tempo na auséncia de
ingestao significativa s6 pode vir de uma fonte interna continua.de vitamina C, uma vez que
a mobilizagao de varios tecidos do corpo simplesmente nunca chega perto de fornecer as
guantidades de vitamina C em questdo na corrente sanguinea. A sintese interna de vitamina
C parece ser a unica conclusao ldgica.

Restaurando a sintese de vitamina C

Os polifendis sdo metabdlitos vegetais comuns encontrados em muitas frutas e vegetais
diferentes, bem como café e cha. Mais de 8.000 polifendis diferentes foram identificados,
fornecendo uma defesa contra patdgenos de plantas, em grande parte por causa de suas
propriedades antioxidantes. [73] Sua presenca na dieta humana também confere efeitos
antipatdgenos, juntamente com efeitos protetores contra doengas cardiacas, diabetes e
cancer, bem como muitas outras condigdes médicas. [74-79] Esses polifendis também sao
considerados agentes-chave na modulagdo dos fatores epigenéticos que promovem a
deterioragao e o cancer relacionados a idade. [80-83

Em um artigo de referéncia, foi demonstrado que a suplementacao diaria com 45 mg do
polifenol hidroxitirosol (HT) aumentou acentuadamente os niveis sanguineos de vitamina C
em 14 voluntarios saudaveis. O objetivo principal do estudo foi estabelecer a seguranga da
suplementagao de HT, e uma ampla gama de parametros sanguineos foram examinados,
incluindo os niveis sanguineos de vitamina C. Embora o grau de resposta a vitamina Cem
todos os individuos do estudo ndo tenha sido idéntico, o nivel médio de vitamina C no



sangue dobrou totalmente no ponto de 4 semanas e 8 semanas de administragao didria de
HT em relagao as medigdes iniciais da linha de base. Além disso, nenhum impacto negativo
foi observado em uma ampla gama de outros parametros bioquimicos, hematoldgicos,
vitaminicos ou minerais que também foram medidos. O aumento dos niveis de vitamina C se
destacou singularmente. [84]

O HT é encontrado em quantidades significativas tanto nos residuos do moinho de azeitona
guanto no azeite virgem, e também é um potente antioxidante por si s8, além dos efeitos
gue tem nos niveis sanguineos de vitamina C. [85] Varios estudos documentaram seus
efeitos positivos junto com outros polifendis do azeite na pressao arterial, lipidios no sangue,
agregacao plaquetdria, coagulacdo do sangue e inflamagao em geral. [86-89] Um estudo em
coelhos analisando a suplementagao apenas com HT documentou uma melhora nos lipidios
do sangue, juntamente com um status antioxidante melhorado e uma reduc¢ao no tamanho
das lesdes aterosclerodticas. [90] Estudos em células in vitro também mostraram que a HT
pode funcionar como um quelante de ferro, diminuindo seu impacto téxico. [91,92

Em um pequeno estudo nao publicado, um suplemento com extrato de folha de oliveira
contendo 50 mg de HT administrado diariamente aumentou os niveis sanguineos de
vitamina C entre 50% e 200% em cinco voluntdrios apds toma-lo por apenas uma

semana. Além disso, em quatro dos cinco individuos, foi observada uma elevacgao nitida
nesses niveis sanguineos no dia seguinte a primeira dose . E embora os niveis sanguineos
nao tenham sido acompanhados por um longo periodo de tempo, aumentos significativos
nos niveis sanguineos de vitamina C ainda foram observados 10 dias apds a interrupgao do
suplemento de HT, que foi administrado diariamente por um periodo de 2 semanas.

Independentemente do mecanismo subjacente, a capacidade de um suplemento de HT na
dosagem adequada de elevar os niveis de vitamina C no sangue em apenas um dia em
guatro dos cinco individuos certamente aumenta as possibilidades clinicas

empolgantes. Certamente sugere que o tratamento de condi¢des infecciosas e tdxicas
agudas pode receber um impulso terapéutico significativo para a maioria dos individuos que
consomem prontamente altas doses de extrato de folha de oliveira de qualidade ao
adoecer. Como muitos pacientes simplesmente nao querem se incomodar com a
inconveniéncia e a despesa de tomar um suplemento regularmente a longo prazo, a
capacidade de dar uma assisténcia rapida aos niveis internos de vitamina C parece ser outra
caracteristica altamente positiva de tal suplementacao.

Em um pequeno experimento analisando o impacto de uma grande exposi¢ao a toxina nos
niveis de vitamina C nos autores que estavam ingerindo suplementos diarios contendo 50
mg de HT por um longo periodo de tempo, um resultado impressionante foi obtido. A toxina
escolhida foi o dlcool ao ponto de embriaguez, com documentagdo dos picos de alcool no
sangue alcangados. Os primeiros niveis de vitamina C obtidos apds a documentacgdo de alto
nivel de alcool no sangue mostraram uma depressao clara e imediata. No entanto, os niveis
de vitamina C aumentaram drasticamentee permaneceu significativamente maior por pelo
menos 18 horas apds a ingestdo de alcool. Sintomaticamente, ambos os individuos sentiram-
se excepcionalmente bem na manha seguinte, e houve uma completa auséncia de mal-estar
ou quaisquer outros sintomas associados a ressaca. Antes deste pequeno experimento, um
experimento menos quantitativo foi realizado em apenas um sujeito (TL), mostrando um



aumento igualmente dramatico nos niveis sanguineos de vitamina C apds o estimulo de uma
grande ingestdo de dlcool, exceto que os niveis sanguineos elevados foram aproximados
pela urina de vitamina C teste de vareta. E, como no experimento de teste de sangue, a
vareta de urina indicou uma elevacgao persistente e marcante da vitamina C por
aproximadamente 24 horas.
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Quando uma grande presenca de infecgdo/toxina inunda a circulagdo, sempre ocorrerd uma
depressao aguda dos niveis de vitamina C, pois qualquer vitamina C circulante presente sera
rapidamente consumida/oxidada. No figado humano geneticamente deficiente , nenhuma
nova sintese de vitamina C ocorrera e os niveis de vitamina C continuardo a permanecer
baixos ou até mesmo indetectaveis. No entanto, ao detectar a presenga desta presenga
oxidativa aguda no sangue ndo sendo rapidamente extinta pelos niveis existentes de
vitamina C, o funcionamento normalo figado prontamente comega a produzir vitamina C em
quantidades suficientes para neutralizar essa presenga oxidativa de maneira
compensatoria. E a resposta inicial tem que ser uma queda dramatica nos niveis de vitamina
C para desencadear a nova sintese de vitamina C, ja que o figado sé pode responder e ndo
antecipar. Além disso, parece que o figado continua a produzir quantidades aumentadas de
vitamina C até que o insulto oxidativo agudo seja resolvido. Parece também que a resolucao
desse insulto normalmente ocorre com um "excesso" natural da produgao de vitamina C,
resultando muitas vezes em uma sensacao de bem-estar extraordinariamente bom, em vez
de apenas um retorno a linha de base da "normalidade" clinica apds a carga aguda de toxina
foi neutralizado.

Embora esses pequenos experimentos estejam longe de serem definitivos devido ao
tamanho e as limita¢des na frequéncia dos exames de sangue e/ou urina, os resultados
obtidos apoiam fortemente o estudo inicial publicado anteriormente sobre o impacto da
suplementagao de HT nos niveis sanguineos de vitamina C. Além disso, eles apoiam
claramente a ideia de que a TH ndo apenas pode resultar em mais vitamina C no sangue de
forma cronica, mas também pode resultar em quantidades massivamente maiores de
vitamina C no sangue quando um novo grande insulto oxidativo entra no sangue. . Isso torna
a sintese de nova vitamina C no figado uma razao muito provavel para esses resultados.

Testes adicionais do HT certamente seriam apropriados e desejaveis para estabelecer
melhor a eficacia desse polifenol em restaurar a sintese de vitamina C, além de estabelecer
guantos "ndo respondedores" existem. Os dados limitados atualmente indicam que mais de
90% dos suplementadores tém um aumento significativo nos niveis sanguineos de vitamina
C apds a suplementagao de HT. Mas muitos detalhes ainda precisam ser trabalhados,
incluindo qudo sustentada essa resposta positiva seria ao longo do tempo. Um teste de
prova de conceito muito simples seria simplesmente observar os niveis sanguineos de GULO
pré e pds-suplementacgdo. Isso também ajudaria a quantificar o grau de impacto, com alguns
individuos passando de zero niveis de GULO no sangue para niveis variaveis de GULO apds a
suplementagao.

Lutar ou Fugir

A resposta de luta ou fuga em animais produtores de vitamina C é projetada para neutralizar
rapidamente o impacto fisioldgico do estresse avassalador, que inclui o estresse oxidativo
observado com grandes exposi¢des a toxinas e infecgdes significativas. De fato, o estresse
psicoldgico grave o suficiente se converte rapidamente em estresse oxidativo que deve ser
extinguido para proteger o animal da mesma forma que é protegido de um insulto téxico ou
infeccioso direto. Praticamente falando, tanto o estresse psicolégico quanto a toxina
direta/estresse infeccioso servem para provocar a liberacdo de cortisol (e adrenalina) das



glandulas supra-renais ao mesmo tempo em que a vitamina C recém-sintetizada é liberada
do figado. Esta coordenacao natural entre as supra-renais e o figado do animal produtor de
vitamina C funciona rapidamente para aumentar a presenca de vitamina C (antioxidante) no
sangue e, ainda mais importante, dentro das células do corpo. Este surto de nova vitamina C,
especialmente com o cortisol efetivamente empurrando-o para dentro das células, da ao
animal a resposta fisioldgica mais ideal para evitar que as células sucumbam ao insulto pré-
oxidante encontrado no sangue.

Abordados com mais detalhes em um artigo anterior da OMNS, a vitamina C e o cortisol sdo
os dois agentes anti-inflamatérios mais importantes, resolvendo o estresse oxidativo ainda
melhor do que qualquer agente de prescrigdo. A resposta de luta ou fuga ao aumento do
estresse oxidativo demonstra claramente que a vitamina C e o cortisol sdao

realmente projetados pela natureza para interagir juntos para otimizar o impacto
antioxidante necessario para resolver a oxida¢do causadora de doencas que sempre resulta
de toxinas, infecgdes e estresse. [93]0 cortisol funciona para empurrar efetivamente a
vitamina C para dentro das células e otimizar rapidamente o status antioxidante dessas
células. Devido a essa capacidade do cortisol de aumentar a absorgdo de vitamina C nas
células, o impacto clinico positivo de ter vitamina C prontamente aparecendo no sangue ao
mesmo tempo em que o cortisol é liberado no sangue nao pode ser subestimado. Quando os
niveis intracelulares de vitamina C sdo normalizados em células expostas a um grande
insulto oxidativo, o estresse oxidativo intracelular previamente aumentado retorna aos
niveis normais, enquanto qualquer insulto oxidativo agudo no sangue é neutralizado e
tornado nao toxico.

Além disso, o design natural da vitamina C e do cortisol trabalhando juntos de forma tao
eficaz ressalta a importancia de garantir que o paciente esteja produzindo quantidades
normais de cortisol em repouso e ao enfrentar o estresse oxidativo. Conforme discutido em
outro artigo, a maioria dos adultos de hoje ndo esta apenas lidando com infec¢des agudas e
exposicoes a toxinas sem a producdo de nova vitamina C no figado, mas também estd
lidando com a liberagdo de quantidades subdtimas de cortisol das glandulas adrenais que
sao minimas a severamente deficiente na fungao. [94]

Encontrar um médico que esteja disposto a prescrever cortisol (hidrocortisona) para permitir
gue vocé aumente o impacto de sua suplementacdo diaria de vitamina C (ou sintese
renovada?) o que seria muito incomum na populagdao mais velha. Para ter as chances ideais
de restaurar alguma sintese de vitamina C em seu corpo, um extrato de folha de oliveira de
gualidade que forneca pelo menos 50 mg de HT diariamente deve ser tomado por toda a
vida. No entanto, se a suplementag¢ao ao longo da vida ndo for vidvel, este suplemento ainda
deve ser tomado em doses mais altas de forma aguda quando ameagado por um desafio
tdxico ou infeccioso, uma vez que os niveis de vitamina C podem aumentar muito
rapidamente diante de tal suplementagao.

Recapitular

A importancia total da vitamina C permanece ndo apreciada pela maioria dos profissionais
de saude hoje, pois é o nutriente mais importante no corpo, e a ingestdo didria deve ser de
varios gramas para aproximar-se dos beneficios que a vitamina C oferece ao corpo quando



estd idealmente presente. Estd bem estabelecido que quanto mais altos os niveis sanguineos
de vitamina C, mais longa e saudavel é a vida.

A incapacidade da maioria dos figados humanos de produzir vitamina C a partir da glicose
parece ser uma combinacdo de defeitos genéticos e epigenéticos. No entanto, descobriu-se
gue a ingestdo de hidroxitirosol (HT) na forma de um extrato de folha de oliveira de
gualidade permite que a maioria dos consumidores aumente substancialmente seus niveis
sanguineos de vitamina C. Parece que a HT supera efetivamente um defeito de tradugao
epigenética, permitindo a formagao de GULO que pode entao completar a sintese de
vitamina C no figado. E enquanto os detalhes genéticos subjacentes ainda precisam ser
esclarecidos e completamente compreendidos, varios estudos indicaram que muitos
humanos produzem vitamina C in utero.e apds o nascimento, indicando claramente que a
capacidade de sintetizar vitamina C é uma capacidade perdida, e ndo uma que nunca esteve
presente. Isso também indica que defeitos epigenéticos (adquiridos) provavelmente
desempenham o papel principal em adultos que ndo tém a capacidade de produzir vitamina
C.

Experimentos limitados e pequenos também indicaram que os humanos que suplementam
HT ndo apenas tém o retorno da capacidade de produzir vitamina C, mas também a
capacidade de produzir quantidades muito maiores de vitamina C quando confrontados com
estresse oxidativo téxico e/ou infeccioso agudo no sangue. . Essa capacidade seria
profundamente sinérgica com todos os outros tratamentos benéficos para diferentes
condigdes médicas.

Finalmente, parece que o corpo humano nao deve apenas produzir vitamina C, mas deve
libera-la ao mesmo tempo em que as glandulas adrenais liberam cortisol quando
confrontadas com um novo insulto oxidativo substancial no sangue. A suplementacao
adequada de baixas doses de cortisol, juntamente com a suplementagao de vitamina C, pode
otimizar essa sinergia anti-inflamatdria natural.
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular

A medicina ortomolecular usa terapia nutricional segura e eficaz para combater
doencas. Para mais informagdes: http://www.orthomolecular.org




