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OMNS (11 de maio de 2022) A importância total da vitamina C para alcançar e manter a 
saúde ideal permanece amplamente ignorada pela maioria dos profissionais de saúde 
tradicionais. Certamente, é amplamente reconhecido que a vitamina C é necessária para 
sustentar a vida e que sua deficiência grave no corpo resulta de forma confiável no 
desenvolvimento de escorbuto, com a morte seguindo logo em seguida na ausência de nova 
ingestão de vitamina C. No entanto, não é amplamente reconhecido que o metabolismo 
humano ideal requer a assimilação de novas quantidades de multigramas (macronutrientes) 
de vitamina C diariamente, não apenas 50 a 
100 miligramas.(micronutrientes). Ironicamente, grande parte da razão para esse equívoco 
vem do fato de a vitamina C (ácido ascórbico) 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 orgânica necessária em quantidades limitadas 
para o bom funcionamento do organismo. Além disso, uma vitamina é considerada um 
micronutriente essencial disponível apenas através da dieta, incapaz de ser sintetizado no 
organismo em quantidades suficientes. Como resultado, é muito melhor considerar a 
vitamina C da seguinte forma: 
 

 A vitamina C é o macronutriente primário no corpo, embora também possua 
qualidades semelhantes às vitaminas, pois são necessárias quantidades muito 
pequenas para evitar o desenvolvimento da doença de deficiência associada 
(escorbuto). E no ser humano típico, mas não necessariamente "normal", deve ser 
obtido diariamente por meio de dieta e suplementação. 

 
Até que a maioria dos profissionais de saúde entenda que a vitamina C é um macronutriente 
com qualidades vitamínicas e não apenas um micronutriente vitamínico, a importância de 
restaurar a capacidade do fígado humano de sintetizar e liberar diretamente vitamina C no 
sangue 24 horas por dia não será apreciada. Afinal, quem se importa se seu corpo está 
produzindo grandes quantidades de algo que você precisa apenas em pequenas 
quantidades? 
 
Conseguir que os níveis sanguíneos de vitamina C permaneçam normais 24 horas por dia, 7 
dias por semana, demonstrou ser um objetivo essencial para manter e/ou restaurar a saúde 
ideal. Muitos estudos estabeleceram claramente que quanto mais altos os níveis sanguíneos 
de vitamina C, mais longa é a vida. Grande parte da literatura aborda isso no contexto da 
redução do que é conhecido como mortalidade por todas as causas. Ou seja, manter altos 
níveis sanguíneos de vitamina C diminui as chances de morrer de qualquer doença ou 
causa. Isso é refletido de forma consistente por estudos que avaliam os níveis sanguíneos de 
vitamina C, bem como por estudos que simplesmente analisam o impacto na saúde de uma 
maior ingestão dietética e suplementar de vitamina C. [1-11] 



 
Mas uma vez que o principal "obstáculo" de apreciar o enorme papel da vitamina C no 
suporte da função ideal de cada célula do corpo é entendido, torna-se evidente que 
restaurar sua síntese endógena no fígado "24 horas por dia, 7 dias por semana" poderia ser 
considerado o único avanço clínico mais importante na história da medicina , pelo menos 
até hoje. Esse avanço pode finalmente estar disponível para muitos, e talvez a maioria dos 
indivíduos. 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, doenças e 
simplesmente miséria do que qualquer outro fator na longa história do homem. " [12] Ele se 
referiu a essa deficiência genética da maioria das pessoas como hipoascorbemia. [13] 
 
 
Síntese de vitamina C de mamíferos 
Em quase todos os mamíferos, com as notáveis exceções de porquinhos-da-índia e alguns 
morcegos, o fígado é equipado com uma sequência de quatro enzimas que convertem 
progressivamente a glicose em vitamina C, liberando-a depois diretamente no sangue. [14] A 
formação de cada enzima começa com a transcrição precisa de uma sequência de 
nucleotídeos do DNA em um segmento de RNA mensageiro (mRNA). Uma estrutura 
conhecida como ribossomo então se liga a esse segmento de mRNA. Após a fixação, o 
ribossomo prossegue linearmente pelo segmento de mRNA com a tradução dessa 
informação genética, mais ou menos como um trem descendo uma extensão de trilho. A 
quarta (última) enzima nesta sequência é a L-gulonolactona oxidase (GULO). A via 
metabólica real é a seguinte: 
 

D-glicose-->ácido D-glucurônico-->ácido L-gulônico-->L-gulonolactona-->ácido L-
ascórbico [15] 

 
Há muito se acredita que o fígado humano possui um gene extensamente mutado, ou 
sequência de nucleotídeos, no DNA que codifica a enzima GULO, resultando em um defeito 
genético que não 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 número de mutações. [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 deficiências da sequência de 
nucleotídeos de cobaia e humana podem ser parcialmente superadas na parte de tradução 
de leitura de ribossomos do processo de produção de GULO. 
 
As quantidades de vitamina C por peso corporal variam amplamente entre os animais 
produtores de vitamina C, com gatos e cães produzindo vitamina C em aproximadamente 
10% do grau que uma cabra pode produzir. [18] Isso pode indicar que há uma produção 
incompleta (quantidade) de um gene GULO normal produtor de vitamina C, ou pode indicar 
que há uma produção maior desse gene, mas com vários aminoácidos incorretos e 
funcionalidade apenas parcial (qualidade ). Fatores que podem afetar a forma como o gene 
humano da vitamina C é expresso serão abordados abaixo. 
 
A capacidade normal do fígado dos mamíferos de sintetizar vitamina C a partir da glicose é 
muito dinâmica, aumentando drasticamente em quantidade quando uma nova toxina 



significativa e/ou estresse oxidativo relacionado à infecção é encontrado no sangue. A 
fisiologia em todas as células e tecidos doentes é, em última análise, devido ao grau e 
extensão em que as novas biomoléculas são oxidadas (empobrecidas de elétrons). Isso 
significa que a síntese desencadeada de grandes quantidades de vitamina C doadora de 
elétrons para reparar (reduzir) biomoléculas oxidadas enquanto neutraliza novas toxinas e 
resolve infecções produtoras de oxidação em andamento é a resposta natural perfeita para 
trazer prontamente o organismo de volta a um estado saudável. Quando o estado redox 
(redução-oxidação) do corpo é completamente normal, não pode haver doença. De 
importância, 
 
Entre os mamíferos que podem sintetizar vitamina C em seus fígados, as cabras, em 
particular, produzem algumas das maiores quantidades de vitamina C em relação ao peso 
corporal. Na ausência 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 só 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 fígado que 
funciona de maneira ideal. Grande parte da literatura se referirá rotineiramente à dosagem 
de alguns gramas de vitamina C por via intravenosa, ou mesmo oral, como uma 
megadose. Tal dosagem de vitamina C ainda está muito aquém do que o corpo precisa para 
prosperar, especialmente quando confrontado com um desafio oxidativo 
agudo.fisiológicas em quantidade ao invés de excessivas ou extraordinárias. Essa dosagem 
fisiológica 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 clínicos "fracassados" sobre os benefícios clínicos da vitamina 
C. Embora amplamente ignorado, o sucesso clínico desta dosagem fisiológica tem sido 
repetidamente estabelecido na literatura médica. [19-31] 
 
O sucesso (e a segurança) deste nível de dosagem é ainda apoiado pelas evidências que 
documentam que novos estresses oxidativos tóxicos ou infecciosos significativos podem 
fazer com que a produção de vitamina C da linha de base aumente rapidamente em um grau 
impressionante em animais, dependendo da quantidade de nova oxidação necessária. 
redução. [32,33] Diferentes estresses oxidativos agudos demonstraram aumentar 
acentuadamente a síntese 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 alcançar o mesmo resultado no humano incapaz de nova produção de 
vitamina C. Isso significa que a dosagem oral regular de multigramas de vitamina C não 
é extraordinária nem inadequadano ser humano não produz vitamina C. Em vez disso, 
espera-se que tal dosagem multigrama no ser humano fique aquém da dosagem fisiológica 
ideal alcançada com a síntese normal de vitamina C no fígado. 
 
Enquanto um desafio tóxico agudo e grande resultará em um grande aumento na produção 
de vitamina C no animal produtor de vitamina C, os efeitos de exposições de toxinas 
menores, mas crônicas , podem prejudicar essa produção pela oxidação da(s) molécula(s) 
crítica(s) envolvida(s) na produção. de GUL. [37] No entanto, isso só ocorrerá com certas 
toxinas que são quimicamente adequadas para atacar o aparelho produtor de vitamina C, 
resultando em modificações de tradução epigenética que diminuem ou interrompem a 



produção de GULO. Mas quando a toxina não tem essa especificidade bioquímica, a resposta 
do fígado do animal será apenas aumentar a síntese de vitamina C para neutralizar a 
exposição à toxina. 
 
 
Interação genética e epigenética 
Muitos consideram as doenças ou deficiências genéticas devidas a defeitos irreparáveis e 
relativamente grandes na sequência adequada de nucleotídeos em um segmento extenso de 
DNA que codifica uma ou mais proteínas. Quando tais defeitos grandes estão presentes, 
conclui-se razoavelmente que a geração de sequências de mRNA que ainda são capazes de 
serem traduzidas em proteínas biologicamente ativas não é mais possível. Esta é certamente 
a atitude predominante em relação à incapacidade do fígado humano de produzir sua 
própria vitamina C. No entanto, isso não parece estar correto. 
 
Em vez disso, parece que a capacidade do fígado humano de traduzir de forma completa e 
precisa o 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 não 
pode ser superado. Às vezes, no entanto, esse defeito na tradução pode ser secundário a 
fatores modificáveis que bloqueiam ou prejudicam a capacidade do ribossomo de traduzir 
com precisão esse mRNA. Além disso, os defeitos epigenéticos também podem envolver 
certas moléculas que se ligam anormalmente ao DNA, o que pode afetar a geração e/ou 
integridade do mRNA e sua tradução final em uma proteína alvo funcional. [38-42] 
 
Em um número substancial de doenças genéticas, alterar apenas uma única base (adenina, 
citosina, guanina ou timina [A, C, G ou T]) na sequência de nucleotídeos de um único gene 
pode causar uma doença genética alterando a composição do códon (sequência de três 
nucleotídeos) que corresponde a um aminoácido específico. Por exemplo, a anemia 
falciforme resulta de uma mutação pontual no gene da beta-hemoglobina, resultando na 
conversão do códon GAG em um códon GTG, que direciona a inserção do aminoácido valina 
no lugar do aminoácido adequado, glutâmico. ácido. [43] Outras doenças genéticas que 
resultam de mutações pontuais incluem daltonismo, talassemia beta, hemofilia e distrofia 
muscular de Duchenne. 
 
É importante notar que existem 64 sequências de códons de 3 bases diferentes no DNA que 
podem resultar das quatro bases, e três delas servem para codificar códons de parada para 
encerrar a tradução de um segmento de RNA mensageiro. Esses códons estão sempre 
presentes para encerrar normalmente a tradução do mRNA por um ribossomo, mas esses 
códons também podem estar anormalmente presentes prematuramente no segmento de 
mRNA antes que uma proteína completa possa ser traduzida. Encontrar um códon de parada 
no início da tradução é um exemplo proeminente de um fator epigenético que interrompe a 
produção de uma proteína alvo. [44,45]No entanto, uma doença genética com a transcrição 
de uma sequência de DNA incorreta geralmente funciona em conjunto com um defeito de 
tradução epigenética para impedir a formação adequada da proteína alvo. Nesse sentido, 
muitas doenças hereditárias têm defeitos genéticos e epigenéticos. No entanto, de um 
modo geral, os defeitos genéticos (sequência de nucleotídeos do DNA) são fixos e os 



defeitos epigenéticos às vezes estão sujeitos a modificações bioquímicas que ainda podem 
resultar na produção de proteínas-alvo que possuem função fisiológica pelo menos parcial. 
 
Na literatura, uma mutação pontual, também conhecida como mutação nonsense, produz 
um único códon anormal no RNA mensageiro que precisa ser traduzido na proteína 
alvo. Quando este códon anormal é um dos três códons de parada, a tradução do mRNA é 
terminada prematuramente. Isso resulta em uma proteína incompleta com função reduzida 
ou ausente. Às vezes, a mutação pontual apenas codifica o aminoácido errado e não um 
códon de parada. Isso resulta em uma proteína completa, mas com a presença de um 
aminoácido anormal. Tal proteína pode ter disfunção fisiológica mínima a grave, 
estritamente dependendo da localização e significado desse aminoácido específico na 
proteína final. As mutações pontuais são responsáveis por pelo menos 11% de todos os 
defeitos genéticos em humanos que resultam em doenças hereditárias. [46,47] Outros 
autores consideram que essas mutações são responsáveis por até 30% dos distúrbios 
genéticos. [48] Defeitos muito maiores nos genomas são responsáveis pelo restante dessas 
doenças, reduzindo bastante as chances de encontrar protocolos de tratamento que 
resultem em melhorias clinicamente significativas, uma vez que qualquer proteína ou 
segmento peptídico resultante da tradução do mRNA transcrito desse DNA avançado 
defeitos não seriam esperados para funcionar em tudo. 
 
Também foi documentado que quando um códon de parada é colocado prematuramente 
em um segmento de mRNA que está sendo traduzido, certos produtos químicos podem 
resultar em um "salto" de tal códon de parada. Esses produtos químicos incluem os 
antibióticos aminoglicosídeos, que foram documentados para restaurar a tradução normal 
de proteínas em um modelo de camundongo de distrofia muscular. Isso foi considerado uma 
prova de informação de conceito de que o ribossomo poderia continuar a tradução através 
de códons de parada prematuros após a administração do agente correto. [49-51]Este 
fenômeno de "salto" é conhecido como readthrough, resultando na produção de proteína 
alvo, apesar da presença prematura do códon de parada. A capacidade de tais códons de 
parada anormalmente colocados em passarem resultou na busca por outros agentes que 
tenham essa capacidade, preferencialmente sem a toxicidade documentada dos 
aminoglicosídeos, especialmente quando tomados por um período prolongado ou mesmo 
indefinidamente. [52-56] A proteína alvo às vezes pode acabar tendo uma função normal a 
quase normal, apesar da presença anterior do códon de parada prematuro, se a proteína 
final não estiver faltando um aminoácido criticamente colocado. 
 
Quase um terço dos genes defeituosos que causam doenças genéticas codificam códons de 
parada que terminam prematuramente a tradução em uma proteína alvo completa. [57]No 
entanto, muitos desses genes defeituosos que codificam proteínas de parada são 
extensivamente mutados e envolvem muito mais do que apenas uma mutação 
pontual. Essas sequências de DNA podem produzir mRNA com códons que codificam vários 
aminoácidos anormais sem a presença de códons de parada colocados 
prematuramente. Isso pode resultar em proteínas alvo de comprimento total, mas contendo 
vários aminoácidos anormais e com graus variáveis de atividade fisiológica. Outras proteínas 
alvo podem ser produzidas quando um códon de parada prematuro está na sequência de 
mRNA, e um agente que permite a leitura permite uma proteína de comprimento total com 
apenas uma anormalidade mínima na sequência de aminoácidos. Assim como um trem 



percorrendo um trilho, esses agentes permitem que o trem (ribossomo) chegue ao seu 
destino após um defeito no trilho (códon de parada) ser reparado ou contornado. 
 
A proteína final pode ser quase completamente normal na sequência de aminoácidos, ou 
pode ser substancialmente adulterada com vários aminoácidos anormais na proteína 
alvo. Isso pode resultar em uma ampla gama de funcionalidade da proteína, desde 
efetivamente normal até completamente não funcional, com muitos graus intermediários de 
função. Embora a combinação final de deficiências genéticas e epigenéticas na perda da 
capacidade humana de produzir vitamina C ainda não tenha sido claramente definida, 
parece que GULO com integridade suficiente para converter L-gulonolactona em ácido L-
ascórbico pode ser alcançado quando os agentes modificadores epigenéticos corretos são 
ingeridos. Isso significa que alguns indivíduos podem recuperar a síntese e a função GULO 
quase normais, com menores graus de síntese e função recuperados por outros. 
 
Múltiplas moléculas naturais e não tóxicas foram descobertas que parecem facilitar 
prontamente o fenômeno de leitura do códon 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 produção de hemoglobina na beta-
talassemia, uma doença genética de mutação pontual. Em 50% dos pacientes com 
talassemia em um estudo, a administração de resveratrol eliminou completamente a 
necessidade de transfusões repetidas, parecendo indicar que o defeito genético na síntese 
de hemoglobina havia sido superado para esses pacientes, por qualquer mecanismo. [61-63] 
 
 
Síntese de vitamina C: inicialmente presente e gradualmente perdida 
Existem evidências substanciais que indicam que a capacidade do fígado humano de 
produzir vitamina C está presente no nascimento e por um período variável de tempo 
depois. Parece que alguns fatores epigenéticos são comumente adquiridos após o 
nascimento que trabalham para impedir uma tradução precisa e/ou completa do mRNA que 
codifica a vitamina C. Em um estudo inicial, os autores afirmaram que "a quantidade de 
ácido ascórbico no plasma sanguíneo de o sangue do cordão 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 
quantidade de vitamina C, com níveis cerebrais variando entre 400% e 1.100% mais altos do 
que a maioria dos adultos. Além disso, o sangue umbilical apresentou 400% mais vitamina C 
do que o sangue materno. [65] Pesquisas em bebês amamentados mostraram que os níveis 
sanguíneos de vitamina C persistiam em um nível 200% maior do que o da mãe, e que 
não havia correlação com os níveis de vitamina C medidos no leite materno. Os níveis 
sanguíneos de vitamina C nos bebês amamentados também foram observados para manter-
se nas mesmas ou maiores concentrações do que os bebês suplementados com vitamina C 
alimentados por mamadeira. [66] 
 
Em crianças da comunidade Bantu na África do Sul, os pesquisadores demonstraram que, 
apesar de quantidades extraordinariamente mínimas de ingestão de vitamina C (3 a 8 
mg/dia), os sintomas de escorbuto ou deficiência de vitamina C nunca foram observados. De 
fato, os pesquisadores concluíram que "a única alternativa é postular uma produção 
endógena da vitamina". [67]É tentador especular que esses bebês em suas culturas 



"primitivas" relativamente isoladas foram expostos a quantidades muito menores de toxinas 
ambientais (comida, água, ar) do que seus pares jovens que vivem nas grandes 
cidades. Assim como em qualquer outra condição médica, é a presença de toxinas pró-
oxidantes que precipita e mantém a doença, e os defeitos epigenéticos parecem surgir pelas 
mesmas razões. Em um estudo em camundongos, foi demonstrado que sua capacidade de 
sintetizar vitamina C diminui acentuadamente ao longo do tempo, provavelmente indicando 
que a capacidade de produzir quantidades ideais de vitamina C não é absoluta, mas 
diretamente relacionada a um aumento da expressão de defeitos epigenéticos. ) devido às 
exposições cronicamente aumentadas de toxinas observadas com o aumento da idade. [68] 
 
Alguns adultos também parecem produzir sua própria vitamina C, ou pelo menos manter 
níveis normais de vitamina C no sangue através de algum outro mecanismo indefinido, seja 
lá o que for. Em um estudo, uma mulher adulta continuou a apresentar níveis elevados de 
vitamina C no sangue à medida que a ingestão de vitamina C foi progressivamente 
diminuída . Outra mulher passou 149 dias sem nenhuma ingestão significativa de vitamina C 
na dieta e nunca desenvolveu nenhum sintoma de deficiência. [69] Achados semelhantes 
também foram observados em alguns outros humanos e porquinhos-da-índia. [70-72] 
 
No mínimo, então, os estudos anteriores são claros que a incapacidade de humanos e 
porquinhos-da-índia de manter níveis normais de vitamina C não é absoluta. O mecanismo 
preciso pelo qual alguns humanos podem manter os níveis de vitamina C na faixa normal 
sem suplementação ou ingestão alimentar muito alta pode permanecer aberto à 
especulação para alguns. No entanto, a vitamina C simplesmente não é armazenada em 
quantidades consideráveis em qualquer parte do corpo, e a presença contínua de níveis 
sanguíneos normais de vitamina C durante um longo período de tempo na ausência de 
ingestão significativa só pode vir de uma fonte interna contínua.de vitamina C, uma vez que 
a mobilização de vários tecidos do corpo simplesmente nunca chega perto de fornecer as 
quantidades de vitamina C em questão na corrente sanguínea. A síntese interna de vitamina 
C parece ser a única conclusão lógica. 
 
 
Restaurando a síntese de vitamina C 
Os polifenóis são metabólitos vegetais comuns encontrados em muitas frutas e vegetais 
diferentes, bem como café e chá. Mais de 8.000 polifenóis diferentes foram identificados, 
fornecendo uma defesa contra patógenos de plantas, em grande parte por causa de suas 
propriedades antioxidantes. [73] Sua presença na dieta humana também confere efeitos 
antipatógenos, juntamente com efeitos protetores contra doenças cardíacas, diabetes e 
câncer, bem como muitas outras condições médicas. [74-79] Esses polifenóis também são 
considerados agentes-chave na modulação dos fatores epigenéticos que promovem a 
deterioração e o câncer relacionados à idade. [80-83] 
 
Em um artigo de referência, foi demonstrado que a suplementação diária com 45 mg do 
polifenol hidroxitirosol (HT) aumentou acentuadamente os níveis sanguíneos de vitamina C 
em 14 voluntários saudáveis. O objetivo principal do estudo foi estabelecer a segurança da 
suplementação de HT, e uma ampla gama de parâmetros sanguíneos foram examinados, 
incluindo os níveis sanguíneos de vitamina C. Embora o grau de resposta à vitamina C em 
todos os indivíduos do estudo não tenha sido idêntico, o nível médio de vitamina C no 



sangue dobrou totalmente no ponto de 4 semanas e 8 semanas de administração diária de 
HT em relação às medições iniciais da linha de base. Além disso, nenhum impacto negativo 
foi observado em uma ampla gama de outros parâmetros bioquímicos, hematológicos, 
vitamínicos ou minerais que também foram medidos. O aumento dos níveis de vitamina C se 
destacou singularmente. [84] 
 
O HT é encontrado em quantidades significativas tanto nos resíduos do moinho de azeitona 
quanto no azeite virgem, e também é um potente antioxidante por si só, além dos efeitos 
que tem nos níveis sanguíneos de vitamina C. [85] Vários estudos documentaram seus 
efeitos positivos junto com outros polifenóis do azeite na pressão arterial, lipídios no sangue, 
agregação plaquetária, coagulação do sangue e inflamação em geral. [86-89] Um estudo em 
coelhos analisando a suplementação apenas com HT documentou uma melhora nos lipídios 
do sangue, juntamente com um status antioxidante melhorado e uma redução no tamanho 
das lesões ateroscleróticas. [90] Estudos em células in vitro também mostraram que a HT 
pode funcionar como um quelante de ferro, diminuindo seu impacto tóxico. [91,92] 
 
Em um pequeno estudo não publicado, um suplemento com extrato de folha de oliveira 
contendo 50 mg de HT administrado diariamente aumentou os níveis sanguíneos de 
vitamina C entre 50% e 200% em cinco voluntários após tomá-lo por apenas uma 
semana. Além disso, em quatro dos cinco indivíduos, foi observada uma elevação nítida 
nesses níveis sanguíneos no dia seguinte à primeira dose . E embora os níveis sanguíneos 
não tenham sido acompanhados por um longo período de tempo, aumentos significativos 
nos níveis sanguíneos de vitamina C ainda foram observados 10 dias após a interrupção do 
suplemento de HT, que foi administrado diariamente por um período de 2 semanas. 
 
Independentemente do mecanismo subjacente, a capacidade de um suplemento de HT na 
dosagem adequada de elevar os níveis de vitamina C no sangue em apenas um dia em 
quatro dos cinco indivíduos certamente aumenta as possibilidades clínicas 
empolgantes. Certamente sugere que o tratamento de condições infecciosas e tóxicas 
agudas pode receber um impulso terapêutico significativo para a maioria dos indivíduos que 
consomem prontamente altas doses de extrato de folha de oliveira de qualidade ao 
adoecer. Como muitos pacientes simplesmente não querem se incomodar com a 
inconveniência e a despesa de tomar um suplemento regularmente a longo prazo, a 
capacidade de dar uma assistência rápida aos níveis internos de vitamina C parece ser outra 
característica altamente positiva de tal suplementação.  
 
Em um pequeno experimento analisando o impacto de uma grande exposição à toxina nos 
níveis de vitamina C nos autores que estavam ingerindo suplementos diários contendo 50 
mg de HT por um longo período de tempo, um resultado impressionante foi obtido. A toxina 
escolhida foi o álcool ao ponto de embriaguez, com documentação dos picos de álcool no 
sangue alcançados. Os primeiros níveis de vitamina C obtidos após a documentação de alto 
nível de álcool no sangue mostraram uma depressão clara e imediata. No entanto, os níveis 
de vitamina C aumentaram drasticamentee permaneceu significativamente maior por pelo 
menos 18 horas após a ingestão de álcool. Sintomaticamente, ambos os indivíduos sentiram-
se excepcionalmente bem na manhã seguinte, e houve uma completa ausência de mal-estar 
ou quaisquer outros sintomas associados à ressaca. Antes deste pequeno experimento, um 
experimento menos quantitativo foi realizado em apenas um sujeito (TL), mostrando um 



aumento igualmente dramático nos níveis sanguíneos de vitamina C após o estímulo de uma 
grande ingestão de álcool, exceto que os níveis sanguíneos 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 elevação persistente e marcante da vitamina C por 
aproximadamente 24 horas. 

 

 



 
Quando uma grande presença de infecção/toxina inunda a circulação, sempre ocorrerá uma 
depressão aguda dos níveis de vitamina C, pois qualquer vitamina C circulante presente será 
rapidamente consumida/oxidada. No fígado humano geneticamente deficiente , nenhuma 
nova síntese de vitamina C ocorrerá e os níveis de vitamina C continuarão a permanecer 
baixos ou até mesmo indetectáveis. No entanto, ao detectar a presença desta presença 
oxidativa aguda no sangue não sendo rapidamente extinta pelos níveis existentes de 
vitamina C, o funcionamento normalo fígado prontamente começa a produzir vitamina C em 
quantidades suficientes para neutralizar essa presença oxidativa de maneira 
compensatória. E a resposta inicial tem que ser uma queda dramática nos níveis de vitamina 
C para desencadear a nova síntese de vitamina C, já que o fígado só pode responder e não 
antecipar. Além disso, parece que o fígado continua a produzir quantidades aumentadas de 
vitamina C até que o insulto oxidativo agudo seja resolvido. Parece também que a resolução 
desse insulto normalmente ocorre com um "excesso" natural da produção de vitamina C, 
resultando muitas vezes em uma sensação de bem-estar extraordinariamente bom, em vez 
de apenas um retorno à linha de base da "normalidade" clínica após a carga aguda de toxina 
foi neutralizado. 
 
Embora esses pequenos experimentos estejam longe de serem definitivos devido ao 
tamanho e às limitações na frequência dos exames de sangue e/ou urina, os resultados 
obtidos apoiam fortemente o estudo inicial publicado anteriormente sobre o impacto da 
suplementação de HT nos níveis sanguíneos de vitamina C. Além disso, eles apoiam 
claramente a ideia de que a TH não apenas pode resultar em mais vitamina C no sangue de 
forma crônica, 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 síntese de nova vitamina C no fígado uma razão muito provável para esses resultados. 
 
Testes adicionais do HT certamente seriam apropriados e desejáveis para estabelecer 
melhor a eficácia desse polifenol em restaurar a síntese de vitamina C, além de estabelecer 
quantos "não respondedores" existem. Os dados limitados atualmente indicam que mais de 
90% dos suplementadores têm um aumento significativo nos níveis sanguíneos de vitamina 
C após a suplementação de HT. Mas muitos detalhes ainda precisam ser trabalhados, 
incluindo quão sustentada essa resposta positiva seria ao longo do tempo. Um teste de 
prova de conceito muito simples seria simplesmente observar os níveis sanguíneos de GULO 
pré e pós-suplementação. Isso também ajudaria a quantificar o grau de impacto, com alguns 
indivíduos passando de zero níveis de GULO no sangue para níveis variáveis de GULO após a 
suplementação. 
 
 
Lutar ou Fugir 
A resposta de luta ou fuga em animais produtores de vitamina C é projetada para neutralizar 
rapidamente o impacto fisiológico do estresse avassalador, que inclui o estresse oxidativo 
observado com grandes exposições a toxinas e infecções significativas. De fato, o estresse 
psicológico 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 tóxico ou 
infeccioso direto. Praticamente falando, tanto o estresse psicológico quanto a toxina 
direta/estresse infeccioso servem para provocar a liberação de cortisol (e adrenalina) das 



glândulas supra-renais ao mesmo tempo em que a vitamina C recém-sintetizada é liberada 
do fígado. Esta coordenação natural entre as supra-renais e o fígado do animal produtor de 
vitamina C funciona rapidamente para aumentar a presença 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, dá ao 
animal a resposta fisiológica mais ideal para evitar que as células sucumbam ao insulto pró-
oxidante encontrado no sangue. 
 
Abordados com mais detalhes em um artigo anterior da OMNS, a vitamina C e o cortisol são 
os dois agentes anti-inflamatórios mais importantes, resolvendo o estresse oxidativo ainda 
melhor do que qualquer agente de prescrição. A resposta de luta ou fuga ao aumento do 
estresse oxidativo demonstra claramente que a vitamina C e o cortisol são 
realmente projetados pela natureza para interagir juntos para otimizar o impacto 
antioxidante necessário para resolver a oxidação causadora de doenças que sempre resulta 
de toxinas, infecções e estresse. [93]O 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 absorção de vitamina C nas 
células, o impacto clínico positivo de ter vitamina C prontamente aparecendo no sangue ao 
mesmo tempo em que o cortisol é liberado no sangue não pode ser subestimado. Quando os 
níveis intracelulares de vitamina C são normalizados em células expostas a um grande 
insulto oxidativo, o estresse oxidativo intracelular previamente aumentado retorna aos 
níveis normais, enquanto qualquer insulto oxidativo agudo no sangue é neutralizado e 
tornado não tóxico. 
 
Além disso, o design natural da vitamina C e do cortisol trabalhando juntos de forma tão 
eficaz ressalta a importância 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 não está apenas lidando com infecções agudas e 
exposições a toxinas sem a produção de nova vitamina C no fígado, mas também está 
lidando com a liberação de quantidades subótimas de cortisol das glândulas adrenais que 
são mínimas a severamente deficiente na função. [94] 
 
Encontrar um médico que esteja disposto a prescrever cortisol (hidrocortisona) para permitir 
que você aumente o impacto de sua suplementação diária de vitamina C (ou síntese 
renovada?) o que seria muito incomum na população mais velha. Para ter as chances ideais 
de restaurar alguma síntese de vitamina C em seu corpo, um extrato de folha de oliveira de 
qualidade que forneça pelo menos 50 mg de HT diariamente deve ser tomado por toda a 
vida. No entanto, se a suplementação ao longo da vida não for viável, este suplemento ainda 
deve ser tomado em doses mais altas de forma aguda quando ameaçado por um desafio 
tóxico ou infeccioso, uma vez que os níveis de vitamina C podem aumentar muito 
rapidamente diante de tal suplementação. 
 
 
Recapitular 
A importância total da vitamina C permanece não apreciada pela maioria dos profissionais 
de saúde hoje, pois é o nutriente mais importante no corpo, e a ingestão diária deve ser de 
vários gramas para aproximar-se dos benefícios que a vitamina C oferece ao corpo quando 



está idealmente presente. Está bem estabelecido que quanto mais altos os níveis sanguíneos 
de vitamina C, mais longa e saudável é a vida. 
 
A incapacidade da maioria dos fígados humanos de produzir vitamina C a partir da glicose 
parece ser uma combinação de defeitos genéticos e epigenéticos. No entanto, descobriu-se 
que a ingestão de hidroxitirosol (HT) na forma de um extrato de folha de oliveira de 
qualidade permite que a maioria dos consumidores aumente substancialmente seus níveis 
sanguíneos de vitamina C. Parece que a HT supera efetivamente um defeito de tradução 
epigenética, permitindo a formação de GULO que pode então completar a síntese de 
vitamina C no fígado. E enquanto os detalhes genéticos subjacentes ainda precisam ser 
esclarecidos e completamente compreendidos, vários estudos indicaram que muitos 
humanos produzem vitamina C in utero.e após o nascimento, indicando claramente que a 
capacidade de sintetizar vitamina C é uma capacidade perdida, e não uma que nunca esteve 
presente. Isso também indica que defeitos epigenéticos (adquiridos) provavelmente 
desempenham o papel principal em adultos que não têm a capacidade de produzir vitamina 
C. 
 
Experimentos limitados e pequenos também indicaram que os humanos que suplementam 
HT não apenas têm 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 tóxico e/ou infeccioso agudo no sangue. . Essa capacidade seria 
profundamente sinérgica com todos os outros tratamentos benéficos para diferentes 
condições médicas. 
 
Finalmente, parece que o corpo humano não deve apenas produzir vitamina C, mas deve 
liberá-la ao mesmo tempo em que as glândulas adrenais liberam cortisol quando 
confrontadas com um novo insulto oxidativo substancial no sangue. A suplementação 
adequada de baixas doses de cortisol, juntamente com a suplementação de vitamina C, pode 
otimizar essa sinergia anti-inflamatória natural. 
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Medicina Nutricional é Medicina Ortomolecular 
 
A medicina ortomolecular usa terapia nutricional segura e eficaz para combater 
doenças. Para mais informações: http://www.orthomolecular.org 
 


