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Nobelpreis fiir Medizin 2025 — Hohepunkt mechanistischer
Medizin, nicht die Heilung der Ursachen

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

Chefredakteur, Orthomolecular Medicine News Service (orthomolecular.org)

Wie das moderne Leben das Immunsystem aus dem Gleichgewicht bringt —
und wie die orthomolekulare Medizin es wiederherstellt

., Der Nobelpreis hat gezeigt, wie das Immunsystem sich selbst im Gleichgewicht hdlt — die
orthomolekulare Medizin zeigt, warum es aus dem Gleichgewicht gerdt und wie man es
wiederherstellen kann. “

Was der Nobelpreis hervorgehoben hat — und was nicht

Der Nobelpreis fiir Physiologie oder Medizin 2025 wiirdigte eine bahnbrechende Entdeckung: wie
regulatorische T-Zellen (Tregs) und das FOXP3-Gen das Immunsystem davon abhalten, unser
eigenes Gewebe anzugreifen.

Diese Arbeit enthiillte, wie das Immunsystem im Gleichgewicht bleibt — ein eleganter molekularer
Mechanismus, der Toleranz und Autoimmunitét gleichermallen erklért.

Aus der Perspektive der integrativen orthomolekularen Medizin (IOM) ist jedoch eine andere
Frage noch wichtiger:

Warum versagt dieses Regulationssystem iiberhaupt — und warum heute so oft?

Die orthomolekulare Medizin betrachtet den Ursprung. Sie erkennt, dass das moderne Leben
standig dieselben Redox-Stoffwechselnetzwerke schédigt, die die FOXP3- und Treg-Funktion
steuern (Ein Redox-Stoffwechselnetzwerk beschreibt, wie Zellen Energie gewinnen und umwandeln, indem
sie Elektronen zwischen Molekiilen austauschen). Dabei handelt es sich nicht um zufillige Mutationen,
sondern um vorhersehbare biochemische Folgen des modernen Lebens — selbstverschuldete
Schidden am Redox-Terrain.

Drei einfache Beispiele: Wie das ,Wie” des Nobelpreises auf das ,Warum”
der IOM trifft

1. Erndhrung und Stoffwechsel — der alltéigliche Saboteur



Der Nobelpreis erklirt, dass Tregs uns vor Entziindungen schiitzen.

Die IOM fiigt hinzu: Eine Erndhrung mit raffinierten Kohlenhydraten, Samendlen und verarbeiteten
Lebensmitteln unterdriickt diese Schutzmechanismen.

Wenn Blutzucker und oxidativer Stress steigen, verlagern sich die T-Zellen in den entziindlichen
,»Th17”-Modus und entfernen sich vom Treg-Gleichgewicht. Im Gegensatz dazu stellen vollwerti-
ge, kohlenhydratarme Ernihrungsweisen, die reich an Antioxidantien sind, das Redox-Gleich-
gewicht wieder her und produzieren aus dem Darm stammendes Butyrat, eine kurzkettige Fett-
sdure, die direkt FOXP3 [1-3] aktiviert.

Klinische Realitit: Ein paar Wochen mit echter Nahrung und Bewegung konnen das erreichen,
was milliardenschwere Medikamente versuchen — die Wiederherstellung des Immungleichgewichts
an der Quelle.

2. Reparatur durch Vitamine und Mikronéhrstoffe — die biochemische Grundlage
Vitamin D3 aktiviert das FOXP3-Gen iiber den Vitamin-D-Rezeptor [4, 5].

Vitamin C hilft durch die Aktivierung des TET-Enzyms bei der ,,Entmethylierung” und
Stabilisierung [6, 7] (des FOXP3-Gens).

Niacin (Vitamin B3) und Butyrat senden Signale iiber GPR109A und regen die Immunzellen zur
Toleranz und IL-10-Produktion an [8] (IL-10, Interleukin-10, Botenstoff zur Ddmpfung von
Immunreakion).

Wenn diese Nihrstoffe nur in geringen Mengen vorhanden sind — was héufig der Fall ist —, kommt
es zu einer Storung der Immunregulation. Thre Wiederherstellung ist keine alternative Medizin — es
ist zelluldre Hygiene, die wahre Grundlage der Immuntoleranz.

Der Unterschied in der Praxis: Wihrend die konventionelle Medizin nach neuen Treg-Medika-
menten sucht, baut die orthomolekulare Medizin die Fahigkeit des Korpers wieder auf, Tregs auf
natiirliche Weise zu bilden.

® 3. Toxine, Stress und der Verlust der Redox-Kontrolle

Luftschadstoffe, Kunststoffe, Pestizide, chronische Infektionen und unablédssiger Stress verursachen
oxidative und mitochondriale Schiden. Diese unterdriicken direkt die FOXP3-Expression und die
Treg-Bildung und fordern gleichzeitig die Dominanz des entziindlichen ,,Th17” (Modus) [9, 10].

Toxische Uberlastung ist heute der stille Ausloser von Autoimmunerkrankungen. Die orthomoleku-
lare Entgiftung baut genau die Redox-Landschaft wieder auf, von der der Nobel-Signalweg
abhéngt.

Nobel hat den Schalter abgebildet (beschrieben); IOM verhindert den Kurzschluss.

Zehn vorgelagerte Ursachen, die die Immuntoleranz schadigen

Jeder der folgenden zehn ,,Grundursachen”, die in ,,From Mutation to Metabolism” (Von der Gen-
verdnderung zum Stoffwechsel) — Teil 1 (Cheng, Preprints 2025) [11] ausfiihrlich beschrieben
werden, trigt durch Redox- und Mitochondriensignalwege zum Verlust des Immungleichgewichts
bei. Ignoriert man diese Ursachen, werden die Zweige der modernen Krankheiten — Autoimmunitét,
Krebs, Stoffwechselchaos — weiter wachsen:



10.

Schlechte Erniihrung und metabolischer Stress — Uberschiissiger Zucker und Omega-6-
Samenole erhohen ROS (Reaktive Sauerstoffspezies) und unterdriicken die Treg-Aktivitét

[1, 12].

Mikronihrstoffmangel — Ein Mangel an C, D, Zn, Mg, Niacin und Se destabilisiert FOXP3
und Redox-Enzyme [4, 7, 13].

Umweltgifte — PM 2.5 (lungengiingiger Feinststaub), Schwermetalle, BPA (Bisphenol A) /
Phthalate 16sen oxidative und hormonelle Stérungen aus [14].

Chronische Infektionen und Ungleichgewicht des Mikrobioms — der Verlust der Butyrat
produzierenden Flora verringert den Treg-Pool [15, 16].

Hormonelles Ungleichgewicht — Ostrogen und Progesteron erweitern normalerweise die
Tregs [17-20].
Psychischer Stress — ein chronisch erhohter Cortisolspiegel reduziert die Treg-Bildung

21, 22].

Bewegungsmangel — mangelnde Bewegung schwiicht die Mitochondrien- und Lymph-
funktion [23, 24].

Iatrogene Uberlastung — Antibiotika und Polypharmazie (Einnahme vieler Medikamente)
schidigen die Mikrobiota und Entgiftungswege [25, 26].

Epigenetische Anfilligkeit — Methylierungsmuster, nicht Mutationen, bestimmen die
FOXP3-Stabilitit [7].

Friihkindliche Prigung — Die Erndhrung der Mutter und das Mikrobiom des Séduglings
bestimmen die langfristige Immunlage [27, 28].

Bei allen zehn Faktoren ist der gemeinsame Nenner eine Schidigung der Mitochondrien und
des Redox-Systems. Wenn der Energiestoffwechsel ins Stocken gerit, verliert das Immunsystem
seinen internen ,,Regulator”.

Wie die orthomolekulare Medizin das Gleichgewicht wiederherstellt

Ernihrung an erster Stelle: echte Lebensmittel, kontrollierte Kohlenhydrate, reichlich
Antioxidantien — weniger ROS, stirkere mitochondriale Signaliibertragung, mehr Tregs.

Auffiillen von Mikronihrstoffen: Vitamin C (oral oder intravends), Vitamin D3 in
ausreichender Menge, Niacin/Nicotinamid, ausreichend Zn/Mg/Se.

Entgiftung und Reparatur des Terrain: Reduzierung der Toxinexposition, Wiederaufbau
von Glutathion, Unterstiitzung von Leber und Darm.

Anpassung des Lebensstils: Bewegung, Stressbewiltigung, Schlaf und Hormonhaushalt
starken die Kommunikation zwischen Mitochondrien und Immunsystem.

Dies sind keine ,,alternativen” MaBBnahmen, sondern biochemische Erste Hilfe fiir ein iiberlastetes
Immunsystem.

In einfacher Sprache

Die Nobelpreistriager haben gezeigt, dass eine kleine Gruppe von T-Zellen Entziindungen
in Schach hilt.

Die orthomolekulare Medizin zeigt, dass unser moderner Lebensstil diese Zellen immer
wieder zerstort.



« Stelle das Terrain wieder her — und dieselben Nobel-Signalwege beginnen wieder zu
funktionieren.

AbschlieBender Gedanke

Der Nobelpreis 2025 hat gezeigt, wie das Immunsystem das Gleichgewicht aufrechterhilt — ein
Triumph der Molekularbiologie.

Die orthomolekulare Medizin erklart, warum dieses Gleichgewicht verloren geht und wie man
es von Grund auf wiederherstellen kann.

Wenn wir das Terrain reparieren, brauchen FOXP3 und Tregs keine Medikamente — sie tun das,
wozu sie von der Evolution bestimmt sind: Sie halten uns im Gleichgewicht.
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Orthomolekulare Medizin

Orthomolekulare Medizin setzt eine sichere und wirksame Erndhrungstherapie 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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