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Vitamin-C-Spiegel bei kritisch kranken
Covid-19-Patienten

von Michael Passwater

(OMNS 18. Juli 2021) Die COVID-19-Pandemie hat uns gezeigt, wie wichtig es ist, einen
ausreichenden Gehalt an essenziellen Nahrstoffen aufrechtzuerhalten. Wenn der Korper durch eine
Krankheit, wie z. B. eine Infektion, unter Stress steht, reicht eine ausgezeichnete Ernéhrung
moglicherweise nicht aus, um das Immunsystem zu unterstiitzen. Um eine sich schnell ausbreitende
Infektion abzuwehren, kann ein hoherer Gehalt an essenziellen Vitaminen und Mineralien
erforderlich sein. Vitamin C spielt eine wichtige Rolle bei der Starkung des Immunsystems. Seine
oxidierte Form kann von den roten Blutkdrperchen (Erythrozyten) recycelt werden, aber eine
schnell voranschreitende Krankheit kann dieses System berwaéltigen, so dass der
Vitamin-C-Spiegel sprunghaft abféllt.

In einer kirzlich in Spanien durchgefuhrten Studie wurde der Vitamin-C-Spiegel im Plasma von 67
schwerkranken erwachsenen COVID-19-Patienten gemessen, die die Berliner Kriterien flr das
akute Atemnotsyndrom (ARDS, Acute Respiratory Distress Syndrome) erfllten. [1] Die
Ergebnisse wurden in drei Kategorien eingeteilt: nicht nachweisbar (<0,1 mg/dL), niedrig (0,1 - 0,4
mg/dL) und "normal” (0,4 - 2 mg/dL). 12 (18 %) Patienten hatten nicht nachweisbare
Plasma-Vitamin-C-Werte, 43 (64 %) Patienten hatten niedrige Plasma-Vitamin-C-Werte (der
Mittelwert fiir diese Gruppe lag bei 0,14 mg/dL mit einer Standardabweichung von 0,05), und 12
(18 %) Patienten hatten Vitamin-C-Werte im Normalbereich (der Mittelwert fur diese Gruppe lag
bei 0,59 mg/dL mit einer Standardabweichung von 0,18). Zusammenfassend lasst sich sagen, dass
82 % der Patienten niedrige oder nicht nachweisbare Vitamin-C-Plasmakonzentrationen aufwiesen
und 18 % der Patienten Werte innerhalb des Referenzbereichs hatten, wobei die meisten im unteren
Bereich des Referenzbereichs lagen. (Das Bio-Center-Labor der Riordon-Klinik hat einen
Referenzbereich von 0,6 - 2,0 mg/dL fir Plasma-Vitamin C festgelegt). Eine kleinere Studie mit 18
erwachsenen COVID-19-Patienten mit ARDS kam zu &hnlichen Ergebnissen: Bei 17 (94 %)
Patienten war Vitamin C im Plasma nicht nachweisbar, und 1 (6 %) Patient hatte einen
Vitamin-C-Plasmaspiegel von 0,24 mg/dL. [2] Der in dieser Studie verwendete Test hatte eine
untere Nachweisgrenze von 0,15 mg/dL und lag damit iber dem Mittelwert der Gruppe mit
niedrigen Werten in der ersten Studie.

Die Feststellung niedriger Vitamin-C-Spiegel bei kritisch kranken Patienten ist nicht neu und wurde
in den letzten Jahrzehnten in einer Vielzahl von Studien berichtet. Im Jahr 2017 zeigte eine Studie
mit 44 Intensivpatienten, die die empfohlenen Mengen an enternalem und parenternalem Vitamin C



(125 +/- 88 mg/Tag, maximal 448 mg/Tag) erhielten, dass 70 % der Patienten einen
Vitamin-C-Mangel aufwiesen. [3] Bei den Patienten mit septischem Schock hatten 90 % einen
Vitamin-C-Mangel. Borrelli et al. veroffentlichten 1996 Ergebnisse, die zeigten, dass das Risiko fur
Organversagen und Tod umso groRer ist, je niedriger der Ascorbinsdure-Plasmaspiegel bei
septischen Patienten ist. [4] Selbst bei vermeintlich gesunden Menschen in den USA wird ein
Vitamin-C-Mangel festgestellt. In den Jahren 2003-2004 wurde in NHANES-Stichproben bei
nicht-institutionalisierten Zivilpersonen eine Pravalenz des Vitamin-C-Mangels von 7,1 % +/- 0,9
% festgestellt. [5] Dies bedeutete einen Riickgang des Vitamin-C-Mangels um 44 % gegentber der
nationalen Studie von 1988-1994. Rauchen und niedriges Einkommen wurden mit héheren Raten
von Vitamin-C-Mangel in Verbindung gebracht. Menschen mit Vitamin-C-Mangel kdnnen akute
Krankheiten eine Zeit lang vermeiden, sind aber weniger gut in der Lage, auf Infektionen und
andere Stressfaktoren zu reagieren.

Warum bendétigen schwerkranke Menschen mehr Vitamin C, um einen angemessenen
Vitamin-C-Spiegel im Plasma aufrechtzuerhalten?

1. Erhohter Verbrauch

Weile Blutkérperchen wie Neutrophile und Monozyten nehmen aktiv Ascorbinsdure aus dem
Plasma (dem flussigen Teil des Blutes) auf, um intrazellulére Spiegel von 1 mM zu erreichen,
die 50-100-mal hoher sind als der typische Vitamin-C-Spiegel im Plasma. Wenn diese weil3en
Blutkdrperchen zu einem oxidativen Ausbruch angeregt werden, nehmen sie noch mehr
Vitamin C auf, um die intrazelluldre Konzentration um das Zehnfache auf 10 mM zu erhéhen.
Steht nicht gentigend Vitamin C zur Verfiigung, kann der oxidative Ausbruch der weif3en
Blutkdrperchen, der einen eindringenden Krankheitserreger abtoten soll, stattdessen die
weilRen Blutkdrperchen selbst zerstéren. Zytokine, Entziindungen, Fieber und andere
biologische Belastungen durch Krankheiten erhéhen ebenfalls den metabolischen Bedarf an
Vitamin C im gesamten Korper. [6]

2. Vermindertes Recycling von Dehyroascorbinsaure (DHAA) zuriick zu Ascorbinsaure (AA)

Gesundes Blutplasma muss Antioxidantien enthalten, um den Auswirkungen von Sauerstoff
entgegenzuwirken. Ascorbinsaure (AA, Ascorbic Acid) ist ein wichtiges Antioxidans, das
dazu dient, die Reduktionskapazitét des zirkulierenden Blutes aufrechtzuerhalten. [7] AA hat
im menschlichen Blut eine kurze Halbwertszeit von wenigen Minuten, bevor sie zu
Dehydroascorbinsédure (DHAA) oxidiert wird. Der Mensch kann seine eigene Ascorbinsdure
nicht herstellen. Das Uberleben ist jedoch auch mit geringen Mengen an AA maglich, da die
oxidierte DHAA in den roten Blutkérperchen (RBC) im Kreislaufsystem und zwischen
Astrozyten und Tanyzyten mit GLUT1-DHAA-Rezeptoren und Neuronen mit
SVCT2-AA-Rezeptoren im zentralen Nervensystem wieder zu AA recycelt wird. Die
Erythrozyten sind der zahlreichste Zelltyp im Koérper und verfligen tber eine groflie Anzahl
von GLUT1-Rezeptoren, die bevorzugt DHAA aufnehmen. Bei 20-30 Billionen Erythrozyten,
die in einem gesunden Menschen zirkulieren, kann DHAA im Blut eines gesunden Menschen
alle 3 Minuten in AA umgewandelt werden.
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Vitamin C (Ascorbinsdure wird zu Dehydroascorbinsdure oxidiert, die wieder zu
Ascorbinsaure (Vitamin C) reduziert werden kann.)

Der Recyclingprozess ist in erster Linie von Glutathionperoxidasen (GPx, einer Familie
antioxidativer Selenoproteine) und in geringerem Mafe von NADH- und
NADPH-Oxidoreduktasen in den roten Blutkdrperchen abhangig. Eine Beschadigung oder
Zerstorung der Erythrozyten, eine Schadigung oder ein Mangel an intrazellularen
Reduktionsmitteln oder hypoxische Bedingungen beeintréchtigen oder stoppen den
Recyclingprozess. [8, 9] Da die Reduktionskapazitat des Plasmas abnimmt, wird auflerdem
die Menge an DHAA, die durch irreversible Oxidation zu 2,3-Diketo-L-Gulonsdure verloren
geht, den AA-Pool des Kdrpers weiter dezimieren. Um den AA-Spiegel im Korper
aufrechtzuerhalten, wenn das intrazelluldare Recycling abnimmt, muss die AA-Zufuhr erhoht
werden.

Neben der Aufrechterhaltung der antioxidativen Kapazitat sind die Erythrozyten fur das
Management der drei Lebensgase 02, CO2 und NO im gesamten Kdrper verantwortlich. [10] Die
Erythrozyten (rote Blutkérperchen) werden aus erythroiden Vorlauferzellen im Knochenmark
gebildet und zirkulieren etwa vier Monate lang. Sie sind bikonkave Scheiben mit sehr flexiblen
Membranen, die es ihnen ermdglichen, reibungslos durch die 60.000 Meilen an BlutgefaRen des
Kdrpers zu flieBen. Die Kapillaren in den Extremitaten des Korpers werden so eng, dass die
Erythrozyten im Géansemarsch fliellen, was die Notwendigkeit der Flexibilitat der Zellmembran
unterstreicht.

Neue Forschungsergebnisse zeigen, dass Bestandteile der Erythrozytenmembran, Interferon
und Selenoproteine Ziele des SARS-CoV-2-Virus sind und zusammen mit NAD durch das
Virus abgebaut werden. [11-15]

Zusétzlich zu den GLUT1-Rezeptoren kdnnen Erythrozytenmembranen auch ACE2-Rezeptoren
exprimieren, die als zellulérer Eintrittspunkt fiir das SARS-CoV-2-Virus bekannt sind. Auch
CD147 und das Erythrozyten-Strukturprotein Band3 dienen nachweislich als Ansatzpunkte fir das
Virus. Reife Erythrozyten haben keinen Zellkern und kénnen die Virusreplikation nicht
unterstiitzen. Die Anheftung und das Eindringen des Virus kénnen jedoch die Fahigkeit der



Erythrozyten, Sauerstoff zu transportieren und an das Gewebe abzugeben, beeintrachtigen sowie
Selenoproteine zerstéren, was wiederum das DHAA-AA-Recycling stort. Stérungen der
Erythrozytenmembran und der Verlust der antioxidativen Kapazitat fiihren dazu, dass die
Erythrozyten kugelformiger und weniger flexibel werden, und die Oxidation bewirkt, dass
Phosphatidylserin und andere Lipide von der Innenseite der Membran zur Aul3enseite der Membran
wandern. Diese Veranderungen hindern die Erythrozyten daran, sich zu biegen und zu verdrehen,
um durch die kleinen Kapillaren des Blutkreislaufs zu wandern, und beschleunigen die
Ausscheidung der Erythrozyten aus dem Blutkreislauf durch die Monozyten des
retikuloendothelialen Systems in Milz und Leber. Unreife VVorlauferzellen der Erythrozyten
verfugen tber einen Zellkern und zahlreiche ACE2-Rezeptoren und kénnen die Virusreplikation
unterstiitzen. Die Invasion dieser Zellen durch das SARS-CoV-2-Virus ist sogar noch schadlicher.
Die Freisetzung von Erythrozyten-Vorlauferzellen in den Blutkreislauf als Reaktion auf Hypoxie
kann die Krankheit verstérken, indem sie eine Immunsuppression verursacht und dem sich schnell
replizierenden Virus als reiche Quelle fir Selenocystein und andere Néhrstoffe dient. Die durch das
Virus hervorgerufene strukturelle, funktionelle und metabolische Schadigung der Erythrozyten tragt
dazu bei, die Falle von COVID-19 zu erkléren, bei denen eine Hypoxie auftritt, die in keinem
Verhaltnis zum Ausmaf der vorhandenen Lungenentziindung steht.

Neben der Aufklarung der Wechselwirkungen von SARS-CoV-2 mit den Erythrozyten und
Erythrozyten-Vorlauferzellen haben neuere Forschungen in den Bereichen Genetik, Proteomik,
Metabolomik und Lipidomik spezifische Wechselwirkungen identifiziert, die zur Zerstérung und
Unterdriickung von Interferon und Selenoproteinen flihren. Diese Studien haben auch
Nikotinamid-Phosphoribosyltransferase, Nikotinamid und Nikotinamid-Ribosid als therapeutische
Optionen identifiziert, um die angeborene Immunitdt zu starken und der NAD-Verarmung durch
das Virus entgegenzuwirken.

Die Bedeutung einer ausreichenden Versorgung mit Niacin, Glutathion/Cystein (NAC und
Alpha-Liponsaure) und Selen

Die Ergebnisse neuerer Studien Gber die Auswirkungen von Nahrstoffméngeln bei COVID-19
liefern empirische Belege zur Unterstltzung der zu Beginn der Pandemie verdffentlichten
Hypothesen. Im Mérz 2020 empfahlen Yufang Shi und sein Team in China die Einnahme von
Niacin (Vitamin B3), wenn bei einer CT-Untersuchung Lungenschaden festgestellt wurden. [16]
Miller, Wentzel und Richards in Stidafrika wiesen auf die Bedeutung eines NAD+-Mangels hin.
[17] Vor Uber einem Jahrzehnt schlug Ethan Will Taylor das Modell der durch oxidativen Stress
induzierten Niacin-Senke (OSINS) fur HIV, ein weiteres RNA-Virus, vor. [18] Taylor, Hiffler,
Vavougios, Polonikov und andere schlugen auf3erdem vor, dass Glutathion und Selen eine zentrale
Rolle bei der Atiologie der SARS-CoV-2-Erkrankung spielen. [19-21] Dartiber hinaus zeigte eine
deutsche Studie einen umgekehrten Zusammenhang zwischen der COVID-19-Mortalitat oder
schweren Erkrankungen und dem Selen- und Selenoprotein-P-Spiegel. [22] Und in den USA
wurden zwei Félle von schwerer COVID-19 erfolgreich mit oralem und intravenésem Glutathion,
N-Acetyl-Cystein (NAC) und Liponséure behandelt. [23]



Schlussfolgerung

SARS-CoV-2 ist ein RNA-Virus, das beim Menschen eine systemische, lebensbedrohliche
Erkrankung hervorrufen kann. Schwere Erkrankungen sind durch Hyperinflammation,
Hyperkoagulation und Hypoxie gekennzeichnet. Das Virus produziert Proteine, die zwei wichtige
Séaulen des angeborenen Immunsystems, Interferon und Selenoproteine, ausschalten. Der
Knockdown der Selenoproteine beeintrachtigt die antioxidative Kapazitat und die Hdmostase
(Antikoagulation und Gerinnung). Das Virus schadigt auch die Struktur der roten Blutkorperchen,
was in Verbindung mit dem Verlust der antioxidativen Kapazitat die Verteilung von Sauerstoff,
Kohlendioxid und Stickstoffmonoxid im Korper beeintréchtigt. Daruiber hinaus wird den Zellen
durch den Verbrauch von NAD durch das Virus eine lebenswichtige Energiequelle entzogen.

Die Wiederherstellung und Aufrechterhaltung gesunder Ascorbinsédure-, Selenocystein-,
Vitamin-D- und NAD-Spiegel ist fur den Kampf gegen SARS-CoV-2 von entscheidender
Bedeutung. Sowohl bei der Behandlung als auch in der Forschung ist es wichtig zu bedenken, dass
Néhrstoffe allein nicht optimal wirken. Selen, Vitamin D, Magnesium und Vitamin K2 sind
voneinander abhéngig. Vitamin C, Selen und Vitamin E sind voneinander abhangig. Niacin und
NAD sind ebenfalls von einem angemessenen Gehalt an intrazellularen Selenoproteinen und
Vitamin C abhédngig. Bei Studien zu einzelnen Nahrstoffen und Interventionen werden unabhéngig
von der Stichprobengréf3e wesentliche Synergien und Stérvariablen tbersehen.

Bei kritischen Erkrankungen kdnnen hohe Dosen von Vitamin C bei den
WiederbelebungsmalRnahmen hilfreich sein. Bei einem septischen GeféalRkollaps hilft die
gleichzeitige intravendse Verabreichung von Vitamin C und Cortisol dem Korper, beschadigte
BlutgefaRe schnell zu reparieren. Anhaltend hohe Dosen von Vitamin C sind erforderlich, um die
weilRen Blutkdrperchen zu versorgen, die antioxidative Kapazitat im gesamten Kdrper
wiederherzustellen und dem schnellen Verbrauch entgegenzuwirken. Da Ascorbinsdure eine kurze
Halbwertszeit hat, ist eine haufige Dosierung zur Aufrechterhaltung eines stabilen Zustands besser.
Ein frihzeitiges Eingreifen ist besser, denn aktivierte weiRe Blutkdrperchen sind auf einen hohen
Ascorbinsduregehalt angewiesen. Die Einnahme von Grammmengen zu jeder Mahlzeit und die
Erh6hung der Einnahme bis zur Darmtoleranz wahrend der Krankheit sind hilfreich. Im
Krankheitsfall ist es notwendig, tiber den ganzen Tag verteilt Ascorbinsdure einzunehmen, viel
mehr als in einer Sitzung aufgenommen werden kann.

Neue Forschungstechniken und neue Viren verbessern unser Verstandnis von Biochemie und
Biologie und verstérken ein seit langem bestehendes Problem - unzureichende Erndhrung ist nach
wie vor der globale Feind Nr. 1 der 6ffentlichen Gesundheit.

Empfohlene Dosen flir Erwachsene, um das Risiko einer schweren Infektion zu verringern:
[24-30]

Vitamin C, 500-1000 mg, 3-mal taglich (bei Krankheit mehr bis zur Darmvertraglichkeitsgrenze)
Vitamin D, 5.000 1U/Tag



Vitamin K2, 100 pg/Tag

Niacin / Niacinamid 200 - 1000 mg/Tag (in geteilten Dosen, mit kleineren Dosen beginnen, Uber
Wochen erhohen)

Magnesium 400 mg/Tag (in Form von Malat, Citrat, Chelat oder Chlorid)
Zink, 20 mg/Tag
Selen 200 pg/Tag

(Michael E. Passwater, Sohn des Autors und Kolumnisten Dr. Richard Passwater, ist von der
American Society for Clinical Pathology als medizinischer Technologe und Spezialist fiir
Immunhamatologie zertifiziert und besitzt ein Diplom fur Labormanagement. Er arbeitet seit 29
Jahren in klinischen Laboratorien und hat bereits das Buch "Do the Math: "MATH+" rettet Leben"
und "Die VICTAS-Studie: Designed to Fail", beide veréffentlicht vom Orthomolecular Medicine
News Service).

(v17n17, Ubersetzung: BG Welker)
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