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Wiederherstellung der Vitamin-C-Synthese beim Menschen

von Thomas E. Levy, MD, JD und Ron Hunninghake, MD

OMNS (11. Mai 2022) Die volle Bedeutung von Vitamin C für das Erreichen und die Erhaltung 
einer optimalen Gesundheit wird von den meisten traditionellen Gesundheitspraktikern nach wie 
vor weitgehend verkannt. Es ist zwar weithin bekannt, dass Vitamin C lebensnotwendig ist und dass
ein schwerer Mangel im Körper zuverlässig zur Entwicklung von Skorbut führt, der kurz darauf 
zum Tod führt, wenn kein neues Vitamin C zugeführt wird. Es wird jedoch nicht allgemein aner-
kannt, dass ein optimaler menschlicher Stoffwechsel die Aufnahme von täglich neuen Mengen an 
Vitamin C in einer Größenordnung von mehreren Gramm (Makronährstoff) erfordert, nicht nur 
von 50 bis 100 Milligramm (Mikronährstoff). Ironischerweise rührt ein Großteil dieses Missver-
ständnisses daher, dass Vitamin C (Ascorbinsäure) von vornherein nur als "Vitamin" betrachtet 
wird, obwohl es in erster Linie als der wichtigste Nährstoff im Körper schlechthin angesehen 
werden sollte.

Ein Vitamin ist definiert als ein organisches Molekül, das in begrenzten Mengen für das reibungs-
lose Funktionieren des Organismus benötigt wird. Außerdem gilt ein Vitamin als essenzieller 
Mikronährstoff, der nur über die Nahrung aufgenommen werden kann, da er im Organismus nicht 
in ausreichender Menge synthetisiert werden kann. Folglich ist es viel besser, Vitamin C wie folgt 
zu betrachten:

Vitamin C ist der primäre Makronährstoff im Körper, obwohl es auch 
vitaminähnliche Eigenschaften besitzt, da nur sehr geringe Mengen benötigt
werden, um die Entstehung der damit verbundenen Mangelkrankheit 
(Skorbut) zu vermeiden. Und der typische, aber nicht unbedingt "normale" 
Mensch muss es täglich über die Ernährung und Nahrungsergänzung 
aufnehmen.

Solange die meisten Mediziner nicht verstehen, dass Vitamin C ein Makronährstoff mit Vitamin-
qualitäten und nicht nur ein Vitaminmikronährstoff ist, wird die Bedeutung der Wiederherstellung 
der Fähigkeit der menschlichen Leber, Vitamin C rund um die Uhr zu synthetisieren und direkt ins 
Blut abzugeben, unerkannt bleiben. Denn wen kümmert es schon, wenn der Körper große Mengen 
von etwas herstellt, das er nur in winzigen Mengen braucht?

Es hat sich gezeigt, dass es ein wesentliches Ziel ist, den Vitamin-C- Blutspiegel rund um die Uhr 
auf Normalniveau zu halten, um eine optimale Gesundheit zu erhalten und/oder wiederherzustellen. 
In vielen Studien wurde eindeutig festgestellt, dass das Leben umso länger ist, je höher der Vitamin-
C-Spiegel im Blut ist. Ein Großteil der Literatur befasst sich mit diesem Thema im Zusammenhang 
mit der Verringerung der sogenannten Gesamtmortalität. Das heißt, dass ein hoher Vitamin-C-
Spiegel im Blut die Wahrscheinlichkeit verringert, an irgendeiner Krankheit oder anderen Ursache 
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zu sterben. Dies zeigen sowohl Studien, die den Vitamin-C-Spiegel im Blut messen, als auch 
Studien, die sich einfach mit den gesundheitlichen Auswirkungen einer höheren Vitamin-C-
Aufnahme über die Nahrung oder durch Nahrungsergänzungsmittel befassen [1-11].

Sobald jedoch die erste "Hürde" verstanden ist über die enorme Rolle von Vitamin C bei der Unter-
stützung der optimalen Funktion jeder Körperzelle, wird deutlich, dass die Wiederherstellung seiner
endogenen Synthese in der Leber "rund um die Uhr" als der wichtigste klinische Fortschritt in der
Geschichte der Medizin angesehen werden könnte, zumindest bis heute. Dieser Fortschritt könnte 
nun endlich für viele, vielleicht sogar für die meisten Menschen verfügbar sein. Wie Irwin Stone in 
seinem bahnbrechenden Buch "The Healing Factor" über Vitamin C schrieb: "Das Fehlen dieses 
Moleküls beim Menschen hat zu mehr Todesfällen, Krankheiten und einfach nur Elend beigetragen 
als jeder andere Faktor in der langen Geschichte der Menschheit. [12] Er bezeichnete diesen 
genetischen Mangel der meisten Menschen als Hypoascorbämie. [13]

Vitamin-C-Synthese bei Säugetieren

Bei fast allen Säugetieren, mit der bemerkenswerten Ausnahme von Meerschweinchen und einigen 
Fledermäusen, ist die Leber mit einer Abfolge von vier Enzymen ausgestattet, die nach und nach 
Glukose in Vitamin C umwandeln und es anschließend direkt ins Blut abgeben. [14] Die Bildung 
jedes Enzyms beginnt mit der präzisen Transkription einer Nukleotidsequenz in der DNA in ein 
Segment der Boten-RNA (mRNA). An dieses mRNA-Segment heftet sich dann eine als Ribosom 
bezeichnete Struktur an. Nach dem Anhängen fährt das Ribosom das mRNA-Segment mit der 
Übersetzung dieser genetischen Information linear abwärts, ähnlich wie ein Zug, der ein Stück 
Gleis entlangfährt. Das vierte (letzte) Enzym in dieser Sequenz ist die L-Gulonolacton-Oxidase 
(GULO). Der eigentliche Stoffwechselweg sieht folgendermaßen aus:

D-Glucose-->D-Glucuronsäure-->L-Gulonsäure-->L-Gulonolacton-->L-Ascorbinsäure [15]

Es wird seit langem vermutet, dass die menschliche Leber ein stark mutiertes Gen oder eine Nuk-
leotidsequenz in der DNA hat, die für das GULO-Enzym kodiert, was zu einem genetischen Defekt 
führt, der nicht nur nicht überwunden werden kann, sondern auch bei allen Menschen vorkommt. 
Das menschliche GULO-Gen hat nachweislich eine große Anzahl von Mutationen angesammelt. 
[16] Allerdings wurde beim Vitamin-C-GULO-Gen sowohl des Meerschweinchens als auch des 
Menschen eine signifikante Kompatibilität mit dem Gen der Vitamin-C-produzierenden Ratte fest-
gestellt. [17] Dies deutet zumindest darauf hin, dass die Unzulänglichkeiten der Nukleotidsequenz 
von Meerschweinchen und Mensch im Ribosom-lesenden Translationsteil des GULO-Produktions-
prozesses teilweise überwunden werden könnten.

Die Vitamin-C-Mengen pro Körpergewicht variieren stark zwischen den Vitamin-C-produzierenden
Tieren, wobei Katzen und Hunde etwa 10 % des Vitamin C produzieren, das eine Ziege produzieren
kann. [18] Dies könnte auf eine unvollständige Produktion (Quantität) eines normalen Vitamin-C-
produzierenden GULO-Gens hindeuten, oder es könnte auf eine größere Produktion dieses Gens 
hindeuten, bei der jedoch mehrere Aminosäuren falsch sind mit nur teilweiser Funktion (Qualität). 
Auf Faktoren, die sich auf die Expression des menschlichen Vitamin-C-Gens auswirken können, 
wird im Folgenden eingegangen.

Die normale Fähigkeit der Säugetierleber, Vitamin C aus Glukose zu synthetisieren, ist sehr dyna-
misch und nimmt dramatisch zu, wenn im Blut ein neues Toxin und/oder infektionsbedingter oxida-
tiver Stress auftritt. Die Physiologie in allen kranken Zellen und Geweben ist letztlich auf den Grad 



und das Ausmaß an Oxidation neuer Biomoleküle zurückzuführen (Elektronenverlust). Das bedeu-
tet, dass die getriggerte Synthese großer Mengen an elektronenlieferndem Vitamin C zur Reparatur 
(Reduktion) oxidierter Biomoleküle bei gleichzeitiger Neutralisierung neuer Toxine und Beseiti-
gung laufender oxidationserzeugender Infektionen die perfekte natürliche Reaktion ist, um den 
Organismus umgehend wieder in einen gesunden Zustand zu versetzen. Wenn der Redox-Status 
(Reduktion-Oxidation) des Körpers völlig normal ist, kann es keine Krankheit geben. Bemerkens-
wert ist, dass akut vorhandener oxidativer Stress im Blut gleichzeitig auch große Cortisolmengen 
aus der Leber freisetzt, auf deren Bedeutung weiter unten eingegangen wird.

Unter den Säugetieren, die Vitamin C in ihrer Leber synthetisieren können, bilden vor allem Ziegen 
die größten Mengen an Vitamin C im Verhältnis zum Körpergewicht. Eine 150 Pfund schwere 
Ziege kann bei Abwesenheit von nennenswertem Stress (ohne neue Toxine im Blut) täglich 13.000 
mg oder mehr Vitamin C produzieren. Die Menge, die die Ziege routinemäßig selbst produziert, 
spricht jedoch dafür, dass das, was gemeinhin als "Megadosierung" von Vitamin C bezeichnet wird, 
deutlich unter dem liegt, was eine optimal funktionierende Leber natürlicherweise produzieren 
sollte. In einem Großteil der Literatur wird die intravenöse oder sogar orale Verabreichung von 
einigen Gramm Vitamin C routinemäßig als Megadosis bezeichnet. Eine solche Vitamin-C-Dosie-
rung reicht jedoch bei weitem nicht aus, um den Bedarf des Körpers zu decken, insbesondere wenn 
er einer akuten oxidativen Belastung ausgesetzt ist. Einem kranken Patienten bei einer fortgeschrit-
tenen Infektion, einer lebensbedrohlichen Toxinexposition oder einer fortgeschrittenen Erkrankung 
wie metastasierendem Krebs 25 bis 100 Gramm Vitamin C intravenös zu verabreichen, ist eher eine
physiologische Menge als eine übermäßige oder außergewöhnliche. Eine solche physiologische 
Dosierung übersteigt bei weitem das, was in der Literatur immer noch fälschlicherweise als Mega-
dosis bezeichnet wird, obwohl diese Megadosis bei weitem die Dosen von 50 mg bis 250 mg 
übersteigt, die in vielen "gescheiterten" klinischen Studien über den klinischen Nutzen von Vitamin 
C verwendet wurden. [19-31]

Der Erfolg (und die Sicherheit) dieser Dosierung wird auch durch den Nachweis gestützt, dass 
erhebliche neue toxische oder infektiöse oxidative Belastungen bei Tieren zu einem raschen Anstieg
der Basis-Vitamin-C-Produktion führen können, je nachdem, wie viel neue Oxidation zu reduzieren 
ist (Reduktion benötigt). [32,33] Es hat sich gezeigt, dass verschiedene akute oxidative Belastungen 
die Vitamin-C-Synthese bei der Ratte deutlich erhöhen. [34-36] Und natürlich geht dieses neu 
synthetisierte Vitamin C direkt ins Blut, was eine viel höhere orale Vitamin-C-Dosierung erfordern 
würde, um das gleiche Ergebnis beim Menschen zu erzielen, der nicht in der Lage ist, neues 
Vitamin C zu produzieren. Das bedeutet, dass die regelmäßige orale Gabe von mehreren Gramm 
Vitamin C beim Menschen, der ja kein Vitamin C bilden kann, weder außergewöhnlich noch 
unangemessen ist. Vielmehr ist zu erwarten, dass eine solche Multigramm-Dosierung beim 
Menschen immer noch hinter der optimalen physiologischen Dosierung zurückbleibt, die bei 
normaler Vitamin-C-Synthese in der Leber erreicht wird.

Während eine akute und starke toxische Belastung zu einem starken Anstieg der Vitamin-C-
Produktion im Vitamin-C-produzierenden Tier führt, können die Auswirkungen kleinerer, aber 
chronischer Toxinexpositionen diese Produktion eher beeinträchtigen, indem sie das/die 
kritische(n) Molekül(e) oxidieren, die an der Produktion von GULO beteiligt sind. [37] Dies 
geschieht jedoch nur bei bestimmten Toxinen, die chemisch geeignet sind, den Vitamin-C-
produzierenden Apparat anzugreifen, was zu epigenetischen Translationsveränderungen führt, die 
die Produktion von GULO verringern oder stoppen. Weist das Toxin jedoch keine solche 
biochemische Spezifität auf, reagiert die Tierleber lediglich mit einer erhöhten Vitamin-C-Synthese,
um der Toxinexposition entgegenzuwirken.

Genetisches und epigenetisches Zusammenspiel



Viele gehen davon aus, dass genetische Krankheiten oder Defizite auf irreparable und relativ große 
Defekte in der richtigen Nukleotidsequenz in einem längeren DNA-Abschnitt zurückzuführen sind, 
der für ein oder mehrere Proteine kodiert. Wenn solch große Defekte vorhanden sind, ist es vernünf-
tigerweise nicht mehr möglich, Sequenzen von mRNA zu erzeugen, die noch in biologisch aktive 
Proteine übersetzt werden können. Dies ist sicherlich die vorherrschende Einstellung gegenüber der 
Unfähigkeit der menschlichen Leber, ihr eigenes Vitamin C zu produzieren. Dies scheint jedoch 
nicht korrekt zu sein. 

Es scheint vielmehr so zu sein, dass die Fähigkeit der menschlichen Leber, die von dem für Vitamin
C kodierenden Gen produzierte mRNA vollständig und genau zu übersetzen, bei den meisten 
Menschen beeinträchtigt und oft vollständig blockiert ist. Eine solche Unfähigkeit, mRNA richtig 
zu übersetzen, ist eine Art epigenetischer Defekt. Oftmals kann ein solcher Defekt nicht behoben 
werden. Manchmal kann dieser Übersetzungsfehler jedoch auch auf veränderbare Faktoren 
zurückzuführen sein, die die Fähigkeit des Ribosoms, die mRNA korrekt zu übersetzen, anderweitig
blockieren oder beeinträchtigen. Darüber hinaus können epigenetische Defekte auch dazu führen, 
dass bestimmte Moleküle abnormal an die DNA binden, was sich auf die Bildung und/oder 
Integrität der mRNA und ihre letztendliche Übersetzung in ein funktionelles Zielprotein auswirken 
kann. [38-42]

Bei einer beträchtlichen Anzahl genetischer Krankheiten kann die Veränderung nur einer einzigen 
Base (Adenin, Cytosin, Guanin oder Thymin [A, C, G oder T]) in der Nukleotidsequenz eines 
einzelnen Gens eine genetische Krankheit verursachen, indem die Zusammensetzung des Codons 
(Sequenz von drei Nukleotiden), das einer bestimmten Aminosäure entspricht, verändert wird. So 
ist beispielsweise die Sichelzellenanämie das Ergebnis einer einzigen Punktmutation im Beta-
Hämoglobin-Gen, die dazu führt, dass das GAG-Codon in ein GTG-Codon umgewandelt wird, das 
den Einbau der Aminosäure Valin anstelle der eigentlichen Aminosäure Glutaminsäure bewirkt. [43]
Andere genetische Krankheiten, die auf Punktmutationen zurückzuführen sind, sind Farbenblind-
heit, Beta-Thalassämie, Hämophilie und Duchenne-Muskeldystrophie.

Bemerkenswert ist, dass es in der DNA 64 verschiedene 3-Basen-Codon-Sequenzen gibt, die sich 
aus den vier Basen ergeben können, und drei davon dienen dazu, Stopp-Codons zu kodieren, um die
Übersetzung eines Segments der Boten-RNA zu beenden. Diese Codons sind immer vorhanden, um
normalerweise die Übersetzung der mRNA durch ein Ribosom zu beenden, aber diese Codons 
können auch abnormalerweise vorzeitig auf dem mRNA-Segment vorhanden sein, bevor ein voll-
ständiges Protein übersetzt werden kann. Das Treffen auf ein Stoppcodon zu einem frühen Zeit-
punkt der Translation ist ein bekanntes Beispiel für einen epigenetischen Faktor, der die Produktion 
eines Zielproteins stoppt. [44,45] Eine genetische Krankheit, bei der eine falsche DNA-Sequenz 
transkribiert wird, wirkt jedoch oft mit einem epigenetischen Translationsdefekt zusammen, um die 
richtige Bildung des Zielproteins zu verhindern. In diesem Sinne weisen viele Erbkrankheiten 
sowohl genetische als auch epigenetische Defekte auf. Im Allgemeinen sind jedoch die genetischen 
Defekte (DNA-Nukleotidsequenz) fixiert, und die epigenetischen Defekte unterliegen manchmal 
biochemischen Modifikationen, die dennoch zur Produktion von Zielproteinen führen können, die 
zumindest teilweise eine physiologische Funktion haben. 

In der Literatur wird eine Punktmutation, die auch als Nonsense-Mutation bezeichnet wird, als ein 
einziges abnormales Codon in der Boten-RNA bezeichnet, die in das Zielprotein übersetzt werden 
muss. Wenn dieses abnorme Codon eines der drei Stoppcodons ist, wird die Übersetzung der 
mRNA vorzeitig beendet. Das Ergebnis ist ein unvollständiges Protein mit eingeschränkter oder 
fehlender Funktion. Manchmal kodiert die Punktmutation nur für die falsche Aminosäure und nicht 
für ein Stoppcodon. Dies führt zu einem Protein in voller Länge, aber mit einer abnormalen Amino-
säure. Ein solches Protein kann eine minimale bis schwerwiegende physiologische Funktions-



störung aufweisen, was strikt davon abhängt, an welcher Stelle und mit welcher Bedeutung diese 
bestimmte Aminosäure im endgültigen Protein vorkommt. Es wurde festgestellt, dass Punktmuta-
tionen für mindestens 11 % aller genetischen Defekte beim Menschen verantwortlich sind, die zu 
Erbkrankheiten führen. [46,47] Andere Autoren gehen davon aus, dass solche Mutationen für bis zu 
30 % der genetischen Störungen verantwortlich sind. [48] Der Rest dieser Krankheiten ist auf 
weitaus größere Defekte im Genom zurückzuführen, was die Chancen auf die Entwicklung von 
Behandlungsprotokollen, die zu klinisch bedeutsamen Verbesserungen führen, stark verringert, da 
alle Protein- oder Peptidsegmente, die aus der Übersetzung der von solchen fortgeschrittenen DNA-
Defekten transkribierten mRNA resultieren, voraussichtlich überhaupt nicht funktionieren werden.

Es wurde auch dokumentiert, dass bestimmte Chemikalien ein "Überspringen" eines solchen Stopp-
codons bewirken können, wenn es vorzeitig auf einem Segment der zu übersetzenden mRNA 
platziert ist. Zu diesen Chemikalien gehören die Aminoglykosid-Antibiotika, die nachweislich die 
normale Proteinumsetzung in einem Mausmodell für Muskeldystrophie wiederherstellten. Dies 
wurde als Beweis für das Konzept angesehen, dass das Ribosom bei Verabreichung des richtigen 
Wirkstoffs die Übersetzung über vorzeitige Stoppcodons hinweg fortsetzen kann. [49-51] Dieses 
Phänomen des "Überspringens" wird als Readthrough bezeichnet und führt dazu, dass das Ziel-
protein trotz eines vorzeitigen Stoppcodons produziert wird. Die Fähigkeit, solche abnormal 
platzierten Stoppcodons zu überspringen, hat zur Suche nach anderen Wirkstoffen geführt, die diese
Fähigkeit besitzen, vorzugsweise ohne die dokumentierte Toxizität der Aminoglykoside, insbeson-
dere bei längerer oder sogar unbegrenzter Einnahme. [52-56] Das Zielprotein kann manchmal trotz 
des vorzeitigen Stoppcodons eine normale oder nahezu normale Funktion aufweisen, wenn dem 
endgültigen Protein keine kritisch platzierte Aminosäure fehlt.

Fast ein Drittel der defekten Gene, die genetische Krankheiten verursachen, kodieren für Stopp-
codons, die die Translation in ein vollständiges Zielprotein vorzeitig beenden. [57] Viele dieser 
defekten Gene, die für Stopp-Proteine kodieren, sind jedoch umfangreich mutiert und weisen weit 
mehr als nur eine einzelne Punktmutation auf. Solche DNA-Sequenzen können mRNA mit Codons 
produzieren, die für mehrere abnorme Aminosäuren kodieren, ohne dass vorzeitig platzierte Stopp-
codons vorhanden sind. Dies kann zu Zielproteinen in voller Länge führen, die jedoch mehrere 
abnormale Aminosäuren enthalten und ein unterschiedliches Maß an physiologischer Aktivität 
aufweisen. Andere Zielproteine können produziert werden, wenn ein vorzeitiges Stoppcodon in der 
mRNA-Sequenz vorhanden ist, und ein Wirkstoff, der das Readthrough erlaubt, ein Protein in voller
Länge ermöglicht, mit nur minimalen Anomalien in der Aminosäuresequenz. Wie ein Zug, der ein 
Gleis entlangfährt, erlauben solche Wirkstoffe dem Zug (Ribosom), sein Ziel zu erreichen, nachdem
ein Gleisdefekt (Stoppcodon) repariert oder umgangen wurde.

Das endgültige Protein kann eine fast völlig normale Aminosäuresequenz aufweisen, oder es kann 
durch mehrere abnormale Aminosäuren im Zielprotein erheblich verfälscht sein. Dies kann zu 
einem breiten Spektrum an Proteinfunktionalität führen, von praktisch normal bis völlig funktions-
los, mit vielen Zwischenstufen. Während die endgültige Kombination von genetischen und 
epigenetischen Mängeln beim Verlust der Fähigkeit des Menschen, Vitamin C zu bilden, noch nicht 
eindeutig geklärt ist, scheint es dennoch so zu sein, dass GULO mit ausreichender Integrität zur 
Umwandlung von L-Gulonolacton in L-Ascorbinsäure erreicht werden kann, wenn die richtigen 
epigenetisch modifizierenden Mittel eingenommen werden. Dies bedeutet, dass einige Personen 
eine nahezu normale GULO-Synthese und -Funktion wiedererlangen können, während andere 
Personen eine geringere Synthese und Funktion wiedererlangen.

Es wurden mehrere natürliche und ungiftige Moleküle entdeckt, die das oben beschriebene Phäno-
men des vorzeitigen Stoppcodon Readthrough zu erleichtern scheinen. [58-60] In Zell-, Tier- und 
Humanstudien wurde festgestellt, dass Resveratrol, ein Nährstoffpolyphenol, das in Trauben und 
Wein vorkommt, die Produktion von Hämoglobin bei Beta-Thalassämie, einer genetischen Punkt-



mutationskrankheit, anregt. Bei 50 % der Thalassämie-Patienten in einer Studie machte die Verab-
reichung von Resveratrol wiederholte Transfusionen vollständig überflüssig, was darauf hinzu-
deuten scheint, dass der genetische Defekt in der Hämoglobinsynthese bei diesen Patienten über-
wunden wurde, durch welchen Mechanismus auch immer. [61-63] 

Vitamin-C-Synthese:  Anfänglich vorhanden und allmählich verloren

Es gibt zahlreiche Hinweise darauf, dass die Fähigkeit der menschlichen Leber, Vitamin C zu bil-
den, bei der Geburt vorhanden ist und auch für eine variable Zeitspanne danach. Es scheint, dass 
einige epigenetische Faktoren nach der Geburt erworben werden, die eine genaue und/oder voll-
ständige Übersetzung der für Vitamin C kodierenden mRNA verhindern. In einer frühen Studie 
stellten die Autoren fest, dass "die Menge an Ascorbinsäure im Blutplasma aus dem Nabelschnur-
blut von Säuglingen zwei- bis viermal größer ist als die im mütterlichen Plasma, das zum Zeitpunkt 
der Geburt entnommen wurde". [64] In einer anderen Studie stellte sich heraus, dass der heran-
wachsende Fötus eine große Menge an Vitamin C bildet, wobei die Gehirnwerte zwischen 400 % 
und 1.100 % höher lagen als bei den meisten Erwachsenen. Außerdem wurde festgestellt, dass das 
Nabelschnurblut 400 % mehr Vitamin C enthält als das mütterliche Blut. [65] Untersuchungen an 
gestillten Säuglingen ergaben, dass der Vitamin-C-Gehalt im Blut um 200 % höher war als bei der 
Mutter und dass es keinen Zusammenhang mit dem in der Muttermilch gemessenen Vitamin-C-
Gehalt gab. Es wurde auch festgestellt, dass der Vitamin-C-Blutspiegel bei gestillten Säuglingen die
gleiche oder eine höhere Konzentration aufwies als bei Säuglingen, die mit der mit Vitamin C 
angereicherten Flasche ernährt wurden. [66]

Bei Säuglingen der Bantu-Gemeinschaft in Südafrika wiesen Forscher nach, dass trotz 
außerordentlich geringer Vitamin-C-Zufuhr (3 bis 8 mg/Tag) niemals die Symptome von Skorbut 
oder Vitamin-C-Mangel auftraten. Die Forscher kamen sogar zu dem Schluss, dass "die einzige 
Alternative darin besteht, eine endogene Produktion des Vitamins zu postulieren". [67] Es ist ver-
lockend, darüber zu spekulieren, dass diese Babys in ihren relativ isolierten "primitiven" Kulturen 
viel geringeren Mengen an Umweltgiften (Nahrung, Wasser, Luft) ausgesetzt waren als ihre jungen 
Altersgenossen in den Großstädten. Wie bei jeder anderen Krankheit ist es die Anwesenheit von 
pro-oxidativen Toxinen, die eine Krankheit auslöst und aufrechterhält, und epigenetische Defekte 
scheinen aus denselben Gründen zu entstehen. In einer Studie an Mäusen wurde gezeigt, dass ihre 
Fähigkeit, Vitamin C zu synthetisieren, mit der Zeit deutlich abnimmt, was wahrscheinlich darauf 
hindeutet, dass die Fähigkeit, optimale Mengen an Vitamin C zu bilden, nicht absolut ist, sondern in
direktem Zusammenhang mit einer verstärkten Ausprägung epigenetischer Defekte steht, die auf die
chronisch erhöhte Toxinexposition mit zunehmendem Alter zurückzuführen sind. Diese Überlegung
passt auch zu dem Konzept, dass ein verminderter Vitamin-C-Blutspiegel eine wichtige Rolle bei 
der Förderung der mit dem Altern verbundenen Krankheiten spielt. [68]

Einige Erwachsene bilden offenbar auch ihr eigenes Vitamin C oder halten zumindest normale 
Vitamin-C-Blutspiegel durch einen anderen, undefinierten Mechanismus aufrecht, was auch immer 
das sein mag. In einer Studie wies eine erwachsene Frau auch dann noch hohe Vitamin-C-Spiegel 
im Blut auf, als die Vitamin-C-Zufuhr schrittweise verringert wurde. Eine andere Frau nahm 149 
Tage lang kein nennenswertes Vitamin C mit der Nahrung auf, ohne dass sie Mangelerscheinungen 
entwickelte. (69) Ähnliche Ergebnisse wurden auch bei einigen anderen Menschen und Meer-
schweinchen beobachtet. [70-72]

Zumindest zeigen die vorangegangenen Studien deutlich, dass die Unfähigkeit von Menschen und 
Meerschweinchen, normale Vitamin-C-Spiegel aufrechtzuerhalten, nicht absolut ist. Über den 
genauen Mechanismus, durch den manche Menschen den Vitamin-C-Spiegel ohne Nahrungser-
gänzungsmittel oder eine sehr hohe Nahrungsaufnahme im normalen Bereich halten können, mag 



mancher noch spekulieren. Vitamin C wird jedoch nirgendwo im Körper in nennenswerten Mengen 
gespeichert, und die Aufrechterhaltung normaler Vitamin-C-Blutspiegel über einen längeren Zeit-
raum ohne nennenswerte Zufuhr kann nur aus einer kontinuierlichen internen Vitamin-C-Quelle 
stammen, da die Mobilisierung aus verschiedenen Geweben im Körper einfach nicht annähernd die 
fraglichen Mengen an Vitamin C in den Blutkreislauf liefern kann. Eine interne Vitamin-C-Synthese
scheint die einzige logische Schlussfolgerung zu sein.

Wiederherstellung der Vitamin-C-Synthese

Polyphenole sind weit verbreitete pflanzliche Stoffwechselprodukte, die in vielen verschiedenen 
Obst- und Gemüsesorten sowie in Kaffee und Tee enthalten sind. Es wurden über 8.000 verschie-
dene Polyphenole identifiziert, die vor allem aufgrund ihrer antioxidativen Eigenschaften einen 
Schutz gegen pflanzliche Krankheitserreger bieten. [73] Ihr Vorhandensein in der menschlichen 
Ernährung wirkt ebenfalls gegen Krankheitserreger und schützt vor Herzkrankheiten, Diabetes und 
Krebs sowie vor vielen anderen Krankheiten. [74-79] Diese Polyphenole gelten auch als Schlüssel 
zur Modulation der epigenetischen Faktoren, die altersbedingten Verschleiß und Krebs fördern. [80-
83]

In einem wegweisenden Artikel wurde gezeigt, dass die tägliche Supplementierung mit 45 mg des 
Polyphenols Hydroxytyrosol (HT) den Vitamin-C-Blutspiegel bei 14 gesunden Freiwilligen deutlich
erhöht. Das primäre Ziel der Studie war es, die Sicherheit der HT-Supplementierung festzustellen, 
und es wurde eine breite Palette von Blutparametern untersucht, darunter auch der Vitamin-C-
Blutspiegel. Der Grad der Vitamin-C-Antwort war zwar nicht bei allen Studienteilnehmern iden-
tisch, aber der durchschnittliche Vitamin-C-Blutspiegel verdoppelte sich sowohl zum Zeitpunkt der
4-wöchigen als auch zum Zeitpunkt der 8-wöchigen täglichen HT-Verabreichung im Vergleich zu 
den anfänglichen Ausgangsmessungen vollständig. Darüber hinaus wurden bei einer Vielzahl an-
derer biochemischer, hämatologischer, Vitamin- oder Mineralstoffparameter, die ebenfalls gemessen
wurden, keine negativen Auswirkungen festgestellt. Der erhöhte Vitamin-C-Spiegel stach als 
einziger hervor. [84]

HT ist in beträchtlichen Mengen sowohl in Abfällen aus der Olivenmühle als auch in nativem Oli-
venöl enthalten und ist neben seiner Wirkung auf den Vitamin-C-Spiegel im Blut auch selbst ein 
starkes Antioxidans. [85] Mehrere Studien haben seine positiven Auswirkungen zusammen mit 
anderen Olivenölpolyphenolen auf den Blutdruck, die Blutfette, die Thrombozytenaggregation, die 
Blutgerinnung und Entzündungen im Allgemeinen dokumentiert. [86-89] Eine Studie an Kanin-
chen, die eine Supplementierung mit HT allein untersuchte, dokumentierte eine Verbesserung der 
Blutfette, einen verbesserten antioxidativen Status und eine Verringerung der Größe der athero-
sklerotischen Läsionen. [90] In-vitro-Zellstudien haben auch gezeigt, dass HT als Eisenchelator 
wirken kann, der die toxische Wirkung des Eisens verringert. [91,92]

In einer kleinen unveröffentlichten Studie erhöhte ein täglich verabreichtes Nahrungsergänzungs-
mittel mit Olivenblattextrakt, das 50 mg HT enthielt, den Vitamin-C-Blutspiegel bei fünf Freiwilli-
gen nach nur einwöchiger Einnahme um 50% bis 200%. Außerdem wurde bei vier der fünf Pro-
banden am Tag nach der ersten Einnahme ein deutlicher Anstieg dieser Blutspiegel festgestellt. 
Und obwohl die Blutspiegel nicht über einen längeren Zeitraum hinweg beobachtet wurden, war 
auch 10 Tage nach dem Absetzen der HT-Ergänzung, das täglich über einen Zeitraum von zwei 
Wochen verabreicht worden war, noch ein deutlicher Anstieg der Vitamin-C-Blutspiegel zu ver-
zeichnen.

Unabhängig vom zugrundeliegenden Mechanismus wirft die Fähigkeit einer richtig dosierten HT-
Ergänzung, den Vitamin-C-Blutspiegel in nur einem Tag bei vier von fünf Probanden zu erhöhen, 



sicherlich interessante klinische Möglichkeiten auf. Es deutet darauf hin, dass die Behandlung 
akuter infektiöser und toxischer Erkrankungen für die meisten Menschen, die sofort nach ihrer 
Erkrankung hohe Dosen eines hochwertigen Olivenblattextrakts zu sich nehmen, einen bedeutenden
therapeutischen Impuls erhalten könnte. Da viele Patienten die Unannehmlichkeiten und Kosten 
einer regelmäßigen Langzeiteinnahme nicht auf sich nehmen wollen, scheint die Möglichkeit einer 
schnellen Unterstützung des internen Vitamin-C-Spiegels ein weiterer sehr positiver Aspekt einer 
solchen Supplementierung zu sein.

In einem kleinen Experiment, in dem die Auswirkung einer starken Toxinbelastung auf den Vita-
min-C-Spiegel bei den Autoren untersucht wurde, die über einen längeren Zeitraum täglich 50 mg 
HT eingenommen hatten, wurde ein erstaunliches Ergebnis erzielt. Als Toxin wurde Alkohol bis zur
Trunkenheit gewählt, wobei die erreichten Alkoholspitzen im Blut dokumentiert wurden. Die ersten 
Vitamin-C-Werte, die bei der Dokumentation des hohen Blutalkoholspiegels ermittelt wurden, 
zeigten einen deutlichen und schnellen Abfall. Danach stiegen die Vitamin-C-Werte jedoch drama-
tisch an und blieben mindestens 18 Stunden nach der Alkoholaufnahme deutlich höher. 
Symptomatischerweise fühlten sich beide Probanden am nächsten Morgen außerordentlich gut, und 
es gab keinerlei Unwohlsein oder andere mit einem Kater verbundene Symptome. Vor diesem 
kleinen Experiment wurde ein weniger quantitatives Experiment mit nur einem Probanden (TL) 
durchgeführt, das einen ebenso dramatischen Anstieg des Vitamin-C-Blutspiegels nach dem 
Stimulus eines hohen Alkoholkonsums zeigte, mit dem Unterschied, dass die erhöhten Blutspiegel 
mit einem Vitamin-C-Urin-Teststreifen angenähert wurden. Wie bei der Blutuntersuchung zeigte der
Urin-Teststreifen einen anhaltenden und auffälligen Vitamin-C-Anstieg über etwa 24 Stunden an.

Grafik-Beschriftung: oben: Daten für RH, links: Vit C (mg/dl), rechts: Ethanol, unten: Zeit (Stunden)
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Wenn eine große Menge an Infektionserregern/Toxinen in den Blutkreislauf gelangt, kommt es 
immer zu einem akuten Absinken des Vitamin-C-Spiegels, da das zirkulierende Vitamin C rasch 
verbraucht/oxidiert wird. In der genetisch geschwächten menschlichen Leber findet keine Neu-
synthese von Vitamin C statt, und der Vitamin-C-Spiegel bleibt niedrig oder ist sogar nicht mehr 
nachweisbar. Sobald jedoch eine akute Oxidation im Blut festgestellt wird, die durch die vorhan-
denen Vitamin-C-Spiegel nicht schnell gelöscht werden kann, beginnt die normal funktionierende 
Leber sofort mit der Produktion von Vitamin C in ausreichender Menge, um diese Oxidation kom-
pensatorisch zu neutralisieren. Und die erste Reaktion muss ein dramatischer Abfall des Vitamin-C-
Spiegels sein, um die neue Vitamin-C-Synthese auszulösen, da die Leber nur reagieren und nicht 
vorgreifen kann. Darüber hinaus scheint die Leber weiterhin erhöhte Mengen an Vitamin C zu 
bilden, bis der akute oxidative Insult überwunden ist. Die Beendigung dieses Insults scheint auch 
typischerweise mit einer natürlichen "Überproduktion" an Vitamin C einherzugehen, was oft zu 
einem Gefühl des ungewöhnlich guten Wohlbefindens führt und nicht nur zu einer Rückkehr zum 
Ausgangswert der klinischen "Normalität", nachdem die akute Toxinbelastung neutralisiert wurde.

Auch wenn diese kleinen Experimente aufgrund ihres Umfangs und der begrenzten Häufigkeit der 
Blut- und/oder Urintests bei weitem nicht aussagekräftig sind, stützen die erzielten Ergebnisse doch 
nachdrücklich die erste, früher veröffentlichte Studie über die Auswirkungen einer HT-Ergänzung 
auf den Vitamin-C-Blutspiegel. Außerdem unterstützen sie eindeutig die Idee, dass HT nicht nur zu 
mehr Vitamin C im Blut auf chronischer Basis führen kann, sondern dass sie auch zu massiv 
größeren Mengen an Vitamin C im Blut führen kann, wenn ein neuer großer oxidativer Insult ins 
Blut gelangt. Dies macht die Synthese von neuem Vitamin C in der Leber zu einem sehr wahr-
scheinlichen Grund für diese Ergebnisse.

Weitere Tests mit der HT wären sicherlich angebracht und wünschenswert, um besser feststellen zu 
können, wie wirksam dieses Polyphenol bei der Wiederherstellung der Vitamin-C-Synthese ist, und 
um festzustellen, wie viele "Non-Responder" (~ Nicht-Reagierende) es gibt. Die derzeit vorlie-
genden, begrenzten Daten deuten darauf hin, dass bei über 90 % der Supplementierer die Vitamin-
C-Blutspiegel nach einer HT-Supplementierung deutlich ansteigen. Es sind jedoch noch viele 
Details zu klären, u. a. die Frage, wie nachhaltig eine solche positive Reaktion im Laufe der Zeit 
sein wird. Ein sehr einfacher Test zum Nachweis des Konzepts wäre es, einfach die GULO-Blut-
spiegel vor und nach der Supplementierung zu untersuchen. Dies würde auch dazu beitragen, den 



Grad der Wirkung zu quantifizieren, da einige Probanden nach der Supplementierung von null 
GULO-Spiegeln im Blut zu variablen GULO-Spiegeln übergehen. Aber das Auftreten von GULO 
im Blut, nachdem es nachweislich nicht vorhanden war, wäre ein zwingender Beweis dafür, dass die
Vitamin-C-Synthese in der Leber in Gang gesetzt wurde.

Kampf oder Flucht

Die "Kampf oder Flucht"-Reaktion bei Vitamin C-produzierenden Tieren ist darauf ausgelegt, den 
physiologischen Auswirkungen von überwältigendem Stress entgegenzuwirken, wozu auch der 
oxidative Stress gehört, der bei großen Toxinexpositionen und schweren Infektionen auftritt. 
Schwerer psychischer Stress verwandelt sich schnell in oxidativen Stress, der gelöscht werden 
muss, um das Tier auf die gleiche Weise zu schützen, wie es vor einer direkten toxischen oder in-
fektiösen Belastung geschützt ist. Praktisch gesehen dienen sowohl psychologischer Stress als auch 
direkter toxischer/infektiöser Stress dazu, eine Ausschüttung von Cortisol (und Adrenalin) aus den 
Nebennieren zu provozieren, während gleichzeitig neu synthetisiertes Vitamin C aus der Leber frei-
gesetzt wird. Diese natürliche Koordination zwischen den Nebennieren und der Leber des Vitamin-
C-produzierenden Tieres führt zu einer raschen Erhöhung des Vitamin-C-Gehalts (Antioxidans) im 
Blut und, was noch wichtiger ist, in den Zellen des Körpers. Dieser Anstieg von neuem Vitamin C, 
insbesondere mit dem Cortisol, das es effektiv in die Zellen drückt, gibt dem Tier die optimale 
physiologische Reaktion, um die Zellen vor dem pro-oxidativen Angriff im Blut zu schützen.

In einem früheren OMNS-Artikel wurde ausführlicher dargelegt, dass Vitamin C und Cortisol die 
beiden wichtigsten entzündungshemmenden Wirkstoffe sind, die oxidativen Stress sogar besser als 
alle verschreibungspflichtigen Wirkstoffe beseitigen. Die Kampf- oder Fluchtreaktion auf erhöhten 
oxidativen Stress zeigt deutlich, dass Vitamin C und Cortisol von der Natur so konzipiert sind, 
dass sie zusammenarbeiten, um die antioxidative Wirkung zu optimieren, die erforderlich ist, um 
die krankheitsverursachende Oxidation zu beseitigen, die immer aus Toxinen, Infektionen und 
Stress resultiert. [93] Cortisol sorgt dafür, dass Vitamin C effektiv in die Zellen geschleust wird und 
der antioxidative Status dieser Zellen rasch optimiert wird. Aufgrund dieser Fähigkeit des Cortisols,
die Aufnahme von Vitamin C in die Zellen zu erhöhen, kann die positive klinische Auswirkung, 
dass Vitamin C sofort im Blut erscheint, wenn Cortisol ins Blut abgegeben wird, gar nicht hoch 
genug eingeschätzt werden. Wenn sich der intrazelluläre Vitamin-C-Spiegel in Zellen, die einem 
starken oxidativen Insult ausgesetzt sind, normalisiert, wird der zuvor erhöhte intrazelluläre 
oxidative Stress auf ein normales Niveau zurückgeführt, während der laufende akute oxidative 
Insult im Blut neutralisiert und ungiftig gemacht wird.

Darüber hinaus unterstreicht das natürliche Zusammenspiel von Vitamin C und Cortisol, wie 
wichtig es ist, sicherzustellen, dass ein Patient in Ruhe und bei oxidativem Stress normale Mengen 
an Cortisol produziert. Wie in einem anderen Artikel erörtert, haben die meisten Erwachsenen heute
nicht nur mit akuten Infektionen und Toxinexpositionen zu kämpfen, ohne dass die Leber neues 
Vitamin C produziert, sondern auch mit der Freisetzung suboptimaler Cortisolmengen aus den 
Nebennieren, die in ihrer Funktion minimal bis stark beeinträchtigt sind. [94]

Die Suche nach einem Arzt, der bereit ist, Cortisol (Hydrocortison) zu verschreiben, um die 
Wirkung der täglichen Vitamin-C-Supplementierung (oder der erneuten Synthese?) zu verstärken, 
ist für die Optimierung der intrazellulären Vitamin-C-Zufuhr unerlässlich, es sei denn, Sie haben 
bereits eine perfekte Cortisol-freisetzende Nebennierenfunktion, was in der älteren Bevölkerung 
sehr ungewöhnlich wäre. Um die besten Chancen zu haben, die Vitamin-C-Synthese in Ihrem 
Körper wiederherzustellen, sollten Sie lebenslang einen hochwertigen Olivenblattextrakt mit 
mindestens 50 mg HT täglich einnehmen. Ist eine lebenslange Supplementierung jedoch nicht 
möglich, sollte dieses Präparat bei einer toxischen oder infektiösen Bedrohung akut in höheren 



Dosen eingenommen werden, da der Vitamin-C-Spiegel bei einer solchen Supplementierung sehr 
schnell ansteigen kann. Auch wenn die Leber nicht mit einer erhöhten Vitamin-C-Synthese auf die 
Einnahme von ausreichend Olivenblattextrakt zu reagieren scheint, handelt es sich dennoch um eine
außerordentlich gute und ungiftige Ergänzung, die den allgemeinen antioxidativen Status im Körper
stark unterstützt.

Rekapitulation

Die volle Bedeutung von Vitamin C wird von den meisten Ärzten bis heute nicht anerkannt, denn es
ist der wichtigste Nährstoff im Körper, und die tägliche Zufuhr muss mehrere Gramm betragen, um 
auch nur annähernd die Vorteile zu erreichen, die Vitamin C dem Körper bietet, wenn es optimal 
vorhanden ist. Es ist erwiesen, dass je höher der Vitamin-C-Spiegel im Blut ist, desto länger und 
gesünder das Leben ist.

Die Unfähigkeit der meisten menschlichen Lebern, Vitamin C aus Glukose herzustellen, scheint 
eine Kombination aus genetischen und epigenetischen Defekten zu sein. Es wurde jedoch entdeckt, 
dass die Einnahme von Hydroxytyrosol (HT) in Form eines hochwertigen Olivenblattextrakts es 
den meisten Verbrauchern ermöglicht, ihren Vitamin-C-Spiegel im Blut erheblich zu erhöhen. Es 
scheint, dass HT einen epigenetischen Übersetzungsdefekt wirksam überwindet und die Bildung 
von GULO ermöglicht, das dann die Synthese von Vitamin C in der Leber vervollständigen kann. 
Auch wenn die zugrunde liegenden genetischen Details noch geklärt und vollständig verstanden 
werden müssen, haben mehrere Studien gezeigt, dass viele Menschen Vitamin C in utero und nach 
der Geburt bilden, was eindeutig darauf hindeutet, dass die Fähigkeit zur Vitamin-C-Synthese eine 
verlorene Fähigkeit ist und nicht eine, die nie vorhanden war. Dies deutet auch darauf hin, dass 
epigenetische (erworbene) Defekte wahrscheinlich die Hauptrolle dabei spielen, dass Erwachsene 
kein Vitamin C bilden können.

Begrenzte und kleine Experimente haben auch gezeigt, dass Menschen, die HT supplementieren, 
nicht nur die Fähigkeit zur Vitamin-C-Bildung wiedererlangen, sondern auch die Fähigkeit, bei 
akutem toxischem und/oder infektiösem oxidativem Stress im Blut viel größere Mengen an Vitamin
C zu bilden. Diese Fähigkeit würde sich in hohem Maße synergetisch mit allen anderen nützlichen 
Behandlungen für verschiedene medizinische Zustände auswirken.

Schließlich scheint es, dass der menschliche Körper nicht nur Vitamin C bilden, sondern es auch zur
gleichen Zeit freisetzen sollte, in der die Nebennieren Cortisol freisetzen, wenn sie mit einem 
erheblichen neuen oxidativen Insult im Blut konfrontiert werden. Die richtige Supplementierung 
von niedrig dosiertem Cortisol zusammen mit einer Vitamin-C-Supplementierung kann diese 
natürliche entzündungshemmende Synergie optimieren. 
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