Dieser Artikel darf kostenlos nachgedruckt werden, vorausgesetzt, dass 1) ein eindeutiger Hinweis auf den Orthomolecular Medicine
News Service erfolgt und 2) sowohl der Link zum kostenlosen OMNS-Abonnement http://orthomolecular.org/subscribe.html als
auch der Link zum OMNS-Archiv http://orthomolecular.org/resources/omns/index.shtml angegeben werden.

ZUR SOFORTIGEN FREIGABE
Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 28. September 2025

Warum ein Mikronéihrstoffmangel in der frithen Kindheit
bleibende Schiaden hinterliasst — selbst wenn er spiater behoben
wird

Von Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D. Chefredakteur

Anmerkung der Redaktion:

OMNS erhilt viele interessante Leserfragen, aber unsere derzeitige Plattform unterstiitzt keine
offentlichen Fragen und Antworten. Um den Dialog zu fordern, werde ich ausgewihlte Briefe und
Antworten auf meinem Substack (< = https://substack.com/@rzchengmd ) veroffentlichen. OMNS
wird weiterhin Artikel unserer Redakteure und Autoren verdffentlichen; diese Substack-Fragen und
Antworten sind lediglich ein ergénzender Kanal. Ich hoffe, dass OMNS in Zukunft interaktive
Funktionen hinzufiigen wird, damit alle Redakteure an der Konversation teilnehmen koénnen. —
Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D., Chefredakteur

Einleitung

Die orthomolekulare Medizin legt Wert darauf, den Korper mit den optimalen Konzentrationen
essenzieller Nihrstoffe zu versorgen. Ein Grof3teil der klinischen Erndhrung konzentriert sich
jedoch darauf, Mangelerscheinungen erst zu korrigieren, wenn sie spiter im Leben entdeckt
werden. Eine entscheidende Frage wird dabei oft iibersehen: Was passiert, wenn der Mangel in
der frithen Kindheit, im Siduglingsalter oder sogar vor der Geburt auftritt? Kann eine spitere
Nahrungsergdnzung den Schaden vollstindig beheben?

Bei der Vorbereitung einer von Children's Health Defense veranstalteten Debatte zum Thema Krebs
haben wir zehn grundlegende Kategorien von Ursachen fiir Krebs und andere chronische Krank-
heiten identifiziert (Cheng, 2025, in Vorbereitung). Eine dieser Ursachen ist die Entwicklungs- und
Friihprogrammierung. Dieser Artikel befasst sich eingehender mit dieser Ursache und konzentriert
sich dabei insbesondere darauf, wie ein Mangel an Mikronéhrstoffen wihrend der Schwangerschaft,
im Sduglingsalter und in der Kindheit bleibende Auswirkungen haben kann, die ein Leben lang
anhalten.

Die Ergebnisse aus Tier- und Humanstudien sind erniichternd: Ein Mangel an Vitamin C und D in
der friihen Lebensphase kann zu Verinderungen in der Entwicklung des Gehirns, des
Immunsystems, der Lunge und des Skeletts fiihren, die selbst durch eine spitere Nahrungs-
erginzung moglicherweise nie vollstindig riickgingig gemacht werden konnen.




Vitamin C: Irreversible Auswirkungen auf die Gehirnentwicklung

Menschen konnen ebenso wie Meerschweinchen kein eigenes Vitamin C herstellen. Tierstudien
zeigen eindeutig, dass bei einem Vitamin-C-Mangel wihrend der Schwangerschaft oder in der
frithen Kindheit das Gehirn — insbesondere der Hippocampus, der Lernen und Gedéchtnis steuert —
Schiden erleidet, die spéter nicht vollstindig repariert werden konnen.

Bleibende Schidigung des Hippocampus: Meerschweinchen, deren Miitter einen Vitamin-C-
Mangel hatten, wiesen ein geringeres Hippocampusvolumen und weniger neue Gehirnzellen auf.
Selbst nach spiterer Gabe von Vitamin C konnte das Gehirn diesen Riickstand nie vollstiandig
aufholen (1).

« Gedichtnisverlust und Neuronenverlust: In einer anderen Studie hatten junge Meer-
schweinchen, denen in ihrer frithen Lebensphase Vitamin C fehlte, weniger Neuronen im
Hippocampus und eine schlechtere Gedichtnisleistung, was bestitigt, dass ein frither
Mangel das Gehirn fiir dauerhafte Probleme programmiert (2).

« Storung der Synapsen und Neurotransmitter: Eine Folgestudie ergab, dass ein Vitamin-
C-Mangel auch das Kommunikationssystem des Gehirns schwiicht. Die Tiere mit Mangel
wiesen weniger Verbindungen zwischen den Gehirnzellen (weniger Synapsen) und
Storungen im Gleichgewicht der Gehirnchemikalien wie Serotonin auf. Diese
Verianderungen helfen zu erkldren, warum die Tiere Geddchtnisdefizite entwickelten, die
auch nach der Wiederaufnahme von Vitamin C nicht verschwanden (3).

« Vitamin C ist nicht nur ein Antioxidans, sondern auch ein Cofaktor fiir Enzyme, die die
Kollagensynthese und die DNA-Demethylierung regulieren (TET-Enzyme). Diese
epigenetischen Funktionen deuten darauf hin, dass ein Mangel wéhrend kritischer
Entwicklungsphasen zu lang anhaltenden strukturellen und funktionellen Verdnderungen
,programmieren” kann (4).

Vitamin D: Programmierung von Lunge, Immunsystem und Knochen flr das
ganze Leben

Vitamin D gilt heute als ein wichtiges Hormon, das weit iiber die Knochenentwicklung hinaus
regulierend wirkt. Zahlreiche Studien an Tieren und Menschen bestitigen, dass ein Mangel vor oder
kurz nach der Geburt langfristige Spuren hinterlésst, die spiater durch eine Supplementierung
nicht vollstindig beseitigt werden konnen.

« Lungenentwicklung: Bei Miusen fiihrte ein prinataler Vitamin-D-Mangel zu verengten
Atemwegen und vereinfachten Alveolen. Selbst nach einer postnatalen Vitamin-D-
Supplementierung blieb die Verengung der Luftrohre bestehen und die Lungenfunktion
war weiterhin beeintriachtigt (5.6).

+ Programmierung des Immunsystems: Ein prinataler Vitamin-D-Mangel hinterliel eine
bleibende ,,Erinnerung” in den hdmatopoetischen (blutbildenden) Stammzellen und
beeintrichtigte die Entwicklung der Immunzellen bis weit ins Erwachsenenalter hinein (7.8).

« Laut einer Kohortenstudie war ein Vitamin-D-Mangel bei der Mutter mit einem
geringeren Knochenmineralgehalt im gesamten Korper und in der Lendenwirbelsiule
bei Kindern im Alter von 9 Jahren verbunden, was auf anhaltende Auswirkungen auf das
Skelett hindeutet (9).

« Laut einer Folgestudie sagte ein Vitamin-D-Mangel bei der Mutter wahrend der Schwanger-
schaft eine geringere maximale Knochenmasse bei ihren Kindern im Alter von etwa 20
Jahren vorher, was auf eine lang anhaltende Skelettprogrammierung hindeutet (10).



Mechanistisch gesehen beeinflusst ein Vitamin-D-Mangel wihrend der Entwicklung epigenetische
Markierungen, die Genexpression und hormonsensitive Signalwege, was mit dem Modell der
Entwicklungsursachen von Gesundheit und Krankheit (DOHaD, Developmental Origins of
Health and Disease) iibereinstimmt (8,11-13).

Wihrend Vitamin C und D zentrale Beispiele sind, zeigen Forschungsergebnisse, dass auch andere
essentielle Mikronéhrstoffe eine zeitkritische Rolle bei der Gestaltung der lebenslangen Gesundheit
spielen. Ein kurzer Uberblick veranschaulicht, wie weitreichend dieses Prinzip ist.

Uber C und D hinaus: Andere Mikron:ihrstoffe in der friilhen Kindheit mit nachhaltigen
Auswirkungen (und ausgezeichneter Sicherheit bei sachgemifier Anwendung)

Jod — die Verdrahtung des Gehirns hiingt davon ab

Selbst ein leichter Jodmangel in der frithen Schwangerschaft wurde mit einem niedrigeren verbalen
IQ und schlechteren Leseleistungen bei Kindern im schulpflichtigen Alter in Verbindung gebracht.
Der Zeitpunkt ist entscheidend: Der Nutzen ist am gréften, wenn eine ausreichende Versorgung vor
oder zu Beginn der Schwangerschaft sichergestellt ist (14-17).

Eisen — Lernkreisldufe brauchen rechtzeitig Eisen

Die Kindheit ist eine Hochrisikophase fiir Eisenmangel. Follow-up-Studien bis ins Jugendalter
zeigen anhaltende Defizite in der Kognition, den motorischen Fahigkeiten und im Verhalten nach
einem Eisenmangel in der frithen Kindheit, selbst wenn die Anédmie spiter behoben wird (18).

Folsiure (mit B12) — Der Verschluss des Neuralrohrs ist ein einmaliger Vorgang

Folsdure vor und wihrend der Empfingnis beugt Neuralrohrdefekten (NTDs, Neural Tube
Defects) vor; dies ist mittlerweile weltweit Standard, da eine spétere Nachholung unmdglich ist. Ein
niedriger B12-Spiegel bei der Mutter erhoht unabhéngig davon das NTD-Risiko und ist mit einer
schlechteren frithen Neuroentwicklung verbunden; eine ausreichende Versorgung mit Folsdure und
B12 ist am sichersten (19-23).

Cholin — Aufmerksamkeit und Geschwindigkeit der Informationsverarbeitung

Laut randomisierten Erndhrungsstudien verbessert eine Cholinaufnahme der Mutter, die etwa
doppelt so hoch ist wie die aktuellen Empfehlungen im dritten Trimester, die Geschwindigkeit der
Informationsverarbeitung bei Sduglingen, was mit der Rolle von Cholin bei der Methylierung
und der Bildung von Zellmembranen wihrend der Gehirnentwicklung iibereinstimmt (24).

Omega-3-DHA - Sehvermogen und friihe Kognition

DHA ist ein strukturelles Fett in der sich entwickelnden Netzhaut und im Gehirn. Randomisierte
Studien berichten von einer besseren Sehschérfe und in einigen Studien von hoheren kognitiven
Werten bei Sduglingen, die in den ersten Lebensmonaten ausreichend DHA in der Milch/Saduglings-
nahrung erhalten haben (25-27).

Zink — Wachstum, Immunitéit und neurologische Entwicklung

Zink ist an der DNA-/RNA-Synthese und der synaptischen Plastizitit beteiligt. Ein Mangel
wiéhrend der Schwangerschaft kann die neuronale Entwicklung in Tiermodellen verdndern; beim



Menschen reduziert eine Zinkergidnzung bei der Mutter die Frithgeburtenrate in Umgebungen mit
niedrigem Zinkgehalt (ein Risikofaktor fiir spitere Probleme). Die Vorteile fiir die neurologische
Entwicklung scheinen kontextabhéngig zu sein; eine ausreichende Versorgung ist sinnvoll und

sicher (28-32).

Vitamin A (Retinoide) — Lungenstruktur und -funktion

Retinoide steuern die Entwicklung der Atemwege und Alveolen. Die Zufuhr von Vitamin A in der
empfohlenen Menge durch die Mutter verbesserte in einer randomisierten Studie Jahre spiter die
Lungenfunktion der Nachkommen, was ein echtes ,,Entwicklungsfenster” unterstreicht (33-36).

Selen — Schilddriise und Redoxsysteme, die die Entwicklung steuern

Selenoproteine unterstiitzen die Aktivierung der Schilddriisenhormone und das Redoxgleichgewicht
im sich entwickelnden Gehirn. Neue Daten aus Humanstudien bringen einen niedrigen Selenspiegel
bei Miittern mit negativen Auswirkungen auf Schwangerschaft und Kind in Verbindung. Eine
ausreichende Versorgung ist unerlésslich, allerdings hat Selen im Gegensatz zu Vitamin C und D
eine geringere Sicherheitsmarge, was bedeutet, dass die Supplementierung innerhalb der
empfohlenen Bereiche bleiben sollte (37-41).

Die Schlussfolgerung: Vorbeugen statt nachholen

Diese Erkenntnisse untermauern ein zentrales Prinzip der orthomolekularen Medizin: Der
Zeitpunkt ist entscheidend. In den kritischen Wachstumsphasen des Korpers ist eine optimale
Ernédhrung erforderlich. Ist das Entwicklungsfenster einmal geschlossen, kann keine noch so hohe
Supplementierung spiter das Verlorene vollstandig wiederherstellen.

Fiir Kliniker, politische Entscheidungstriger und Familien sind die Schlussfolgerungen klar:

« Eine ausreichende Vitaminversorgung muss vor der Empfingnis, wihrend der
Schwangerschaft und in der friihen Kindheit sichergestellt werden.

« Die routinemiBige Uberpriifung des Vitamin-D- und Vitamin-C-Status bei Schwangeren und
Kleinkindern sollte eine Prioritit im Bereich der 6ffentlichen Gesundheit sein.

« Die orthomolekulare Medizin bietet einen wissenschaftlich fundierten Rahmen fiir eine
frithzeitige, sichere und wirksame Prédvention.

Eine optimale Erndhrung wihrend der Schwangerschaft und in der frithen Kindheit ist eine der
kostengiinstigsten Malnahmen im Bereich der 6ffentlichen Gesundheit, die wir haben. Im
Gegensatz zu Arzneimitteln ist eine ausreichende Versorgung mit Mikrondhrstoffen sicher,
erschwinglich und fiir alle zugénglich.

Uber den Autor
Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D. — Chefredakteur, Orthomolecular Medicine News Service

Dr. Cheng ist ein in den USA anséssiger, vom NIH ausgebildeter und staatlich gepriifter Arzt, der
sich auf integrative Krebstherapie, orthomolekulare Medizin, funktionelle Medizin und Anti-Aging-
Medizin spezialisiert hat. Er ist sowohl in den Vereinigten Staaten als auch in China titig.

Als Mitglied der American Academy of Anti-Aging Medicine und der Hall of Fame der
International Society for Orthomolecular Medicine ist Dr. Cheng ein fiihrender Verfechter von



erndhrungsbasierten Gesundheitsstrategien, die an den Ursachen ansetzen. Er ist auerdem als
Fachgutachter fiir die South Carolina Board of Medical Examiners titig und Mitbegriinder der
China Low Carb Medicine Alliance und der Society of International Metabolic Oncology.

Dr. Cheng bietet Online-Beratungsdienste fiir integrative orthomolekulare Medizin an.

Verfolgen Sie seine neuesten Erkenntnisse auf Substack: https://substack.com/@rzchengmd
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Orthomolekulare Medizin

Orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Ernidhrungstherapie zur Bekdmpfung von
Krankheiten ein. Fiir weitere Informationen: http://www.orthomolecular.org

Der von Experten begutachtete Orthomolecular Medicine News Service ist eine gemeinniitzige und
nicht-kommerzielle Informationsquelle.
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