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Orthomolekularer Medizinischer Informationsdienst, 2. November 2025

RCTs: Der grundlegende Fehler der modernen Medizin?

— Warum randomisierte kontrollierte Studien zu einem Hindernis fiir die reale
Gesundheitsversorgung geworden sind

Von Richard Z. Cheng, M.D., Ph.D.
Chefredakteur, Orthomolecular Medicine News Service

Zusammenfassung: RCTs (randomized controlled trials) werden als ,Goldstandard” der
Medizinwissenschaft — als Saule der evidenzbasierten Medizin — verehrt, aber sie wurden
nie daflir konzipiert, Erndhrung, Lebensstil oder multifaktorielle Heilung zu bewerten. In
Wirklichkeit ist die RCT-zentrierte ,evidenzbasierte Medizin” alles andere als
evidenzbasiert. Das RCT-Dogma, das eher zur Férderung einer medikamentenzentrierten
Medizin als einer auf Gesundheitsergebnisse ausgerichteten Medizin entwickelt wurde,
verzerrt heute die Wissenschaft, verschweigt Erfolge in der Praxis und schitzt die
Gewinne der Pharmaindustrie auf Kosten der 6ffentlichen Gesundheit.

1. Der ,Goldstandard®, der seinen Glanz verloren hat

Seit mehr als einem halben Jahrhundert werden randomisierte kontrollierte Studien
(RCTs) als ,Goldstandard” der Medizin verehrt [1]. Wenn eine Intervention den RCT-Test
nicht besteht, wird sie als ,unbewiesen” gebrandmarkt. Wenn sie ihn besteht, erhalt sie
wissenschaftliche Legitimitat, wird von den Krankenkassen erstattet und von den
Aufsichtsbehérden genehmigt.

Dieses System mag streng klingen — aber es wurde nie dafur konzipiert, die Komplexitat
der menschlichen Gesundheit zu erfassen. RCTs wurden Mitte des 20. Jahrhunderts
entwickelt, um Medikamente unter kontrollierten Bedingungen zu testen [2], nicht um
Ernahrung, Lebensstil oder Umwelteinfllisse zu verstehen. Sie isolieren eine Variable,
wahrend alle anderen konstant gehalten werden. Im wirklichen Leben funktioniert das so
nicht.

2. Das pharmazeutische Modell und seine Folgen

RCTs begunstigen Interventionen, die patentierbar, isolierbar und profitabel sind [3].
Eine einzelne chemische Verbindung passt gut in ein Doppelblindprotokoll und kann

statistisch von Placebo-Effekten getrennt werden. Nahrstoffe, Ernahrungsgewohnheiten
oder Entgiftungsprogramme lassen sich jedoch nicht so einfach isolieren. Eine ketogene
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Diat, ein Vitaminprotokoll oder Sonneneinstrahlung lassen sich nicht ,blind” testen.

Infolgedessen werden Ernahrungs- und integrative Medizin systematisch aus den
gangigen Evidenzhierarchien ausgeschlossen. Wenn ein Nahrstoff nicht in das
pharmazeutische Schema passt, wird er als anekdotisch abgetan, ungeachtet
jahrzehntelanger klinischer Beobachtungen oder biochemischer Logik [4]. Das Problem
sind nicht die Nahrstoffe, sondern das Modell.

3. Wenn Randomisierung auf Reduktionismus trifft

Die RCT geht davon aus, dass Populationen homogen und Variablen unabhangig sind.
Die menschliche Biologie ist jedoch alles andere als das. Jeder Mensch unterscheidet sich
in Bezug auf Genetik, Epigenetik, Mikrobiom, Ernahrung, toxische Belastungen und
Nahrstoffstatus [5]. Eine Studie, die diese Unterschiede mittelt, liefert eine statistische
Abstraktion, keine biologische Wahrheit.

Selbst ein ,positives” RCT-Ergebnis sagt uns nur, dass die Intervention im Durchschnitt
einigen Teilnehmern mehr geholfen hat als Placebo. Es sagt nichts daruber aus, wer
davon profitiert, wer nicht und warum. Fur praventive oder metabolische Interventionen ist
dieser Reduktionismus fatal [6]. Er verwandelt lebende Systeme in
Tabellenkalkulationszeilen.

4. Statistische Signifikanz vs. klinische Realitat

Eine RCT strebt p < 0,05 an, nicht eine Verbesserung des Patienten [7]. Eine aus
Bequemlichkeit gewahlte statistische Schwelle von 5 Prozent wurde zu einer heiligen
Regel. Wenn eine Vitamin- oder Lebensstilanderung einen Trend zeigt, aber diese Zahl
nicht erreicht, wird sie als ,unwirksam” erklart. Gleichzeitig erhalt ein Medikament, das
eine marginale Veranderung der Biomarker, aber gro3e Gewinne hervorruft, die
Zulassung und Schlagzeilen.

Orthomolekulare und funktionelle Medizin arbeiten in die entgegengesetzte Richtung: Wir
kimmern uns um die klinische Bedeutung, nicht um willkurliche p-Werte. Wenn Tausende
von Arzten eine Umkehrung von Diabetes durch kohlenhydratarme Diaten beobachten
oder sich Krebspatienten mit Vitamin C verbessern, verdienen diese realen Ergebnisse
Respekt — und sollten nicht als ,unkontrollierte Anekdoten” abgetan werden [8.9].

5. Komplexe Interventionen kdnnen nicht randomisiert werden

Gesundheit ist keine einzelne Variable. Ein integratives Protokoll kombiniert in der Regel
Ernahrung, Fasten, Entgiftung, gezielte Nahrungserganzungsmittel und Hormonhaushalt.
Die RCT-Methodik verlangt, dass jede Komponente isoliert wird, doch die therapeutische
Kraft liegt in der Synergie — der Wechselwirkung zwischen Dutzenden von molekularen

und verhaltensbezogenen Veranderungen [10].

Die Forderung nach einer RCT fur jede Kombination ist keine wissenschaftliche Strenge,
sondern methodische Blindheit. Komplexe Systeme erfordern kausale Modellierung und
Systembiologie, nicht reduktionistische Isolierung [11]. Moderne Datenwissenschaft, Kl
und Bayes'sche Inferenz kdnnen multifaktorielle Muster weitaus besser analysieren als
Randomisierungsmodelle des 20. Jahrhunderts [12].
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Dies ist nicht nur ein Ernahrungsproblem, sondern spiegelt ein umfassenderes
Erkenntnisproblem wider, das mit der Uberreichweite von RCTs zusammenhangt. Wie
Deaton und Cartwright argumentieren, ist die Randomisierung ein Werkzeug zur lokalen
Identifizierung und kein universeller Garant fiir Wahrheit oder Ubertragbarkeit auf andere
Kontexte [13].

6. Ethische und praktische Grenzen von RCTs

Das RCT-Ideal der zufélligen Zuordnung mit Placebo-Kontrolle kollidiert oft mit Ethik und
Machbarkeit [14]. Wirden Sie der Halfte Ihrer Probanden willkirlich lebensrettende
Nahrstoffe oder eine lebensrettende Ernahrung vorenthalten? Wirden Sie Patienten
monatelang oder jahrelang auf einem nahrstoffarmen Niveau halten, um statistische
Reinheit zu gewahrleisten?

Diese ethischen Barrieren machen grof3 angelegte RCTs im Bereich der Ernéhrung
nahezu unmoglich. So wird das Fehlen von RCT-Beweisen zu einer sich selbst
erflllenden Ausrede, um die Erndhrung zu ignorieren — eine elegante Zirkelschlusslogik,
die die Dominanz der Pharmaindustrie schutzt [15].

7. Wie das Dogma der RCTs Politik und Bildung verzerrt

Da Regulierungsbehdrden und Fachzeitschriften RCTs als den Gipfel der Evidenz
verehren, sind ganze medizinische Systeme verzerrt [16]. Die Finanzierung flief3t in
Arzneimittelstudien, wahrend Erndhrungsstudien vernachlassigt werden. Richtlinien fuhren
,mangelnde RCT-Evidenz” an, um Vitamine, Ernahrung und Entgiftung zu
vernachlassigen. Medizinstudenten lernen, Tabletten zu verschreiben, nicht Erndahrung
oder Lebensstil.

Die COVID-19-Pandemie hat diesen Mangel in Echtzeit offenbart. Arzte an vorderster
Front, die hochdosiertes Vitamin C, Vitamin D und Zink einsetzten, sahen klare klinische
Vorteile, doch diese MaRnahmen wurden wegen fehlender ,grol3er RCTs” verspottet
[17,18]. Unterdessen erhielten teure antivirale Medikamente und mRNA-Produkte eine
Notfallzulassung auf der Grundlage begrenzter, von der Industrie gesponserter Studien.
Die Wissenschaft wurde zu Politik im Laborkittel.

Bei einer offentlichen Prasentation in Warschau berichtete der Vitamin-D-Forscher Bill
Grant, Ph.D., von einer aufschlussreichen Episode aus dem Jahr 2002: Die
US-amerikanischen National Institutes of Health (NIH, Nationale Gesundheitsbehérde)
finanzierten eine 3,6 Millionen Dollar teure randomisierte Phase-lll-Studie zur
Verwendung von Nitroglycerin (NG)-Salbe zur Vorbeugung von postmenopausaler
Osteoporose. Laut frheren Studien war der wirksame Dosisbereich eng — unter 20
mg/Tag wirkte NG im Wesentlichen wie ein Placebo, Uber 50 mg/Tag stimulierte es
Osteoklasten und forderte den Knochenabbau. Der optimale therapeutische Bereich, ca.
40 mg/Tag fiir eine Person mit einem Gewicht von 60-75 kg, war bereits festgelegt
worden.

Trotz dieser Erkenntnisse verlangten die NIH-Beamten eine Dosisreduktion auf 15
mg/Tag, was deutlich im inaktiven Bereich lag, und drohten angeblich mit dem Entzug
der Finanzierung, sollte der Forscher dieser Forderung nicht nachkommen. Die Studie
garantierte somit ein Nullergebnis und stellte sicher, dass keine Gefahr fiir patentierte
Osteoporose-Medikamente bestand, die zu dieser Zeit etwa 100 Dollar pro Monat
kosteten, verglichen mit 5 Dollar pro Monat fur die Nitroglycerin-Therapie, die von der
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FDA zugelassen war und vergleichbare Vorteile aufwies ohne die mit Bisphosphonaten
verbundenen Nebenwirkungen.

Dieser Fall veranschaulicht, wie die Verzerrung durch die Dosierungsauswahl
innerhalb von RCTs dazu genutzt werden kann, das Scheitern vorab zu bestimmen ,
um kommerzielle Interessen zu schitzen, anstatt das Wohl der Patienten zu fordern.

Die Onkologie bietet vielleicht das deutlichste Beispiel flr ein RCT-zentriertes Scheitern.
In einer aktuellen Analyse (Cheng R.Z., 2025 [19]) haben fast 400 von der FDA
zugelassene Krebsmedikamente der letzten zwei Jahrzehnte randomisierte Studien
bestanden, aber nur geringfiigige Uberlebensvorteile in der Praxis erzielt — oft
gemessen in Wochen oder Monaten — und dabei enorme Toxizitat und Kosten
verursacht. Diese Kluft zwischen statistischem ,Erfolg” und klinischer Realitat macht
deutlich, wie die an RCTs orientierte Medizin marktfahige Molekule belohnt, nicht jedoch
sinnvolle Ergebnisse fur Patienten.

Fallstudien zu realer Beweisfuhrung

8. Vitamin C — Redox-Wiederherstellung jenseits der Randomisierung

Hochdosiertes intravendses Vitamin C (HDIVC) ist eine der am besten untersuchten
orthomolekularen Interventionen in der Geschichte, wird jedoch aufgrund fehlender grof3
angelegter Phase-11I-RCTs nach wie vor eher an den Rand gedrangt. Seine
Wirkmechanismen sind klar: Vitamin C spendet Elektronen, um reaktive Sauerstoffspezies
zu neutralisieren, recycelt andere Antioxidantien, verbessert die Kollagensynthese,
moduliert die Immunsignale und kann Wasserstoffperoxid H,0O, erzeugen, das selektiv fur
Krebszellen toxisch ist.

Vitamin C wirkt synergistisch mit anderen Mikronahrstoffen und Antioxidantien — wie den
Vitaminen E, A, B-Komplex, sowie Glutathion, Selen und Magnesium —, um das
Redoxgleichgewicht und die Enzymfunktionen aufrechtzuerhalten [20-25]. Daher kann ein
Mangel an diesen Cofaktoren die klinische Wirksamkeit von Vitamin C erheblich
verringern, eine Tatsache, die in herkdmmlichen RCTs selten berucksichtigt wird.

Bei Sepsis, COVID-19 und Krebs haben Kliniker weltweit eine rasche Verbesserung der
Sauerstoffversorgung, des Vasopressorbedarfs (gefélBverengender Wirkstoff), der
Mudigkeit und der Gesamtliberlebensrate beobachtet. Dennoch bleiben RCTs ,nicht
schlUssig”, da sie oft unterdosiert sind oder die falschen Endpunkte messen [26]. Das
Versagen liegt hier in der Methodik: Ein redoxwiederherstellender Nahrstoff kann nicht wie
eine statische Chemikalie getestet werden. Seine Wirksamkeit hangt vom
Ausgangsdefizit, dem oxidativen Stressniveau und dem Zeitpunkt ab. Die
reproduzierbaren klinischen Ergebnisse von HDIVC stellen eine reale Kausalitat dar, die
durch Randomisierung routinemal3ig verschleiert wird [27].

Diese Mechanismen und klinischen Befunde werden ausfuhrlich behandelt in ,, High-Dose
Intravenous Vitamin C: From Critical Care to Cancer and Cardiovascular Health”
(Hochdosiertes intraventses Vitamin C: Von der Intensivmedizin bis hin zu Krebs und
Herz-Kreislauf-Gesundheit) (erscheint im Orthomolecular Medicine News Service).

9. Vitamin D3 — Sonnenlicht als nicht randomisierbare Variable

Vitamin D3 veranschaulicht die Absurditat der Forderung nach einer Placebo-Kontrolle fur
Lebensstilfaktoren. Es handelt sich nicht um ein Medikament, sondern um eine


https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n67.shtml#Ref19
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n67.shtml#Ref20
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n67.shtml#Ref26
https://www.orthomolecular.org/resources/omns/v21n67.shtml#Ref27

Hormonvorstufe, die in der Haut durch UV-B-Strahlung synthetisiert wird und deren
Spiegel je nach Breitengrad, Jahreszeit, Ernahrung, Alter, Kérperzusammensetzung und
Hautpigmentierung variiert. Jahrzehntelange Beobachtungs- und dkologische Studien
zeigen eine starke inverse Korrelation zwischen Serum-25-Hydroxyvitamin D (25(0OH)D)
und Ergebnissen wie Infektionen, Krebsinzidenz und -sterblichkeit,
Autoimmunerkrankungen und Gesamtsterblichkeit [28-32]. Aktuelle umfassende
Ubersichtsarbeiten von Grant, Wimalawansa, Pludowski und Cheng untermauern diese
Zusammenhange und liefern evidenzbasierte Empfehlungen flir optimale
Bevolkerungsrichtlinien [33].

Kritiker entgegnen, dass ,Korrelation nicht gleich Kausalitat ist”, jedoch ist die Kausalkette
biologisch gut belegt: Vitamin D bindet an den Vitamin-D-Rezeptor (VDR) und reguliert die
Transkription (Ubertragung) von mehr als 1.000 Genen, die an Immunitat, Entziindung
und Zelldifferenzierung beteiligt sind [34,35]. Unsere aktuelle Synthese mechanistischer
und klinischer Daten unterstreicht ebenfalls die zentrale Rolle von Vitamin D fur die
kardiovaskulare Gesundheit und die Risikominderung [36]. Wahrend der
COVID-19-Pandemie ergaben ubergreifende Metaanalysen, die Beobachtungs- und
Interventionsstudien kombinierten, dass ein hoherer Vitamin-D-Status oder eine hohere
Vitamin-D-Supplementierung mit einer signifikant reduzierten Mortalitat verbunden war
(ES (Effektstérke) = 0,42 fur RCTs; ES = 1,99 fur Beobachtungsstudien) [37-41].

9a. Warum viele Vitamin-D-RCTs scheitern: Lehren von Henry Lahore

Henry Lahore hat eine detaillierte Liste mit 19 wiederkehrenden Designfehlern
zusammengestellt, die dazu neigen, Vitamin-D-Studien zu Null-Ergebnissen zu verzerren
[42]. Nachfolgend finden Sie eine gekurzte und thematisch gegliederte Version (mit
Anpassungen zur Integration in den Text dieses Artikels):

1. Feste Dosierung ohne individuelle Anpassung. In Studien werden selten
Dosisanpassungen aufgrund von Alter, Adipositas, Problemen bei der
Darmresorption, genetischer Variabilitat (z. B. geringe Vitamin-D-bindende
Genfunktion), Wechselwirkungen mit anderen Medikamenten (Statine usw.) oder
anderen Begleiterkrankungen vorgenommen.

2. Zu kurze Studiendauer. Viele Studien wirden bei einer Verlangerung einen
Nutzen zeigen, aber aufgrund von Kostenbeschrankungen mussen sie kurz
bleiben.

3. Keine Co-Faktoren erlaubt. Studien verbieten oft die Verwendung von
unterstitzenden Nahrstoffen (Magnesium, Vitamin K usw.), die fur die volle
Wirkung von Vitamin D unerlasslich sind.

4. Zu niedrige Dosierungen. Einige Studien verwenden nur 1.000 |IE oder sogar nur
200 IE — kaum genug, um biologische Marker oder klinische Endpunkte zu
beeinflussen.

5. Ethik und Placebo-Problematik. Da es mittlerweile von vielen als unethisch
angesehen wird, Vitamin D vorzuenthalten, sind wirklich randomisierte,
placebokontrollierte Studien seltener oder werden vorzeitig abgebrochen.

6. Vorzeitiger Abbruch oder Ausstieg. Teilnehmer, die einen Nutzen oder eine
Linderung feststellen, kénnen aussteigen, oder die Kontrollgruppe kann darunter
leiden, was die Fortsetzung ethisch oder logistisch schwierig macht.

7. Niedrige ,,Ausreichend”-Grenzwerte. Einige Studien definieren 20 ng/ml als
ausreichend und fassen alle Teilnehmer oberhalb dieses Schwellenwerts
zusammen, wodurch die graduellen Vorteile oberhalb von 30—40 ng/ml verschleiert
werden.

8. Genetische Variationen werden ignoriert. Polymorphismen im
Vitamin-D-Rezeptor oder in metabolisierenden Genen kdnnen die individuelle
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Reaktion modulieren, werden jedoch selten berlcksichtigt.

9. Seltene Dosierungsintervalle. Lange Abstande (z. B. monatliche oder
halbjahrliche Dosierung) verringern den Nutzen im Vergleich zu taglichen oder
wochentlichen Dosierungen.

10.Perverse Anreize. Forscher konnen fur negative Studien eine positive
Anerkennung erhalten (z. B. wurde einmal ein Preis in Hohe von 324.000 Dollar fur
die Schlussfolgerung vergeben, dass 800 IE keine Wirkung auf die Knochen
haben).

11. Fehlende Anfangsdosis. Ohne eine anfangliche Bolusdosis erreichen viele
Teilnehmer wahrend des Studienzeitraums mdglicherweise keine therapeutischen
Werte.

12.Verwendung von Vitamin D2 anstelle von D3. In einigen Studien wird Vitamin D2
verwendet, das weniger wirksam ist und sogar den D3-Spiegel senken kann.

13. Ausreichende Grundversorgung oder Supplementierung. Viele Probanden
haben bereits einen ausreichenden Spiegel oder nehmen Vitamin-D-Praparate ein,
was den Kontrast der Studie verringert.

14.Zulassige Hintergrundsupplementierung. Die Teilnehmer beider Gruppen
kédnnen unabhangig voneinander geringe Dosen Vitamin D einnehmen.

15.Magnesiummangel in der Umwelt. Ein niedriger Magnesiumgehalt im
Trinkwasser oder Boden beeintrachtigt den Vitamin-D-Stoffwechsel.

16. Auswahlverzerrung. Studienteilnehmer sind oft gestinder und schlielen Personen
mit Absorptions- oder Gesundheitsproblemen (die am ehesten davon profitieren
wulrden) aus.

17.Niedrige Zielschwellenwerte. Einige Studien zielen nur auf 30 ng/ml ab, wéhrend
bestimmte Krankheitsendpunkte moglicherweise viel hohere Werte erfordern.

18.Variable Labortests. Die Messschwankungen zwischen den Labors (bis zu ~10
ng/ml) erschweren den Vergleich zwischen den Studien.

19.Keine Uberpriifung der Werte nach der Studie. Ohne Messung der erreichten
25-Hydroxyvitamin-D-Werte kann man die Dosis nicht mit der tatsachlichen
biologischen Wirkung in Beziehung setzen, zumal die individuelle Reaktion sehr
unterschiedlich ist.

Interpretation: Wie Lahore argumentiert, scheitern viele ,negative” Vitamin-D-RCTs nicht
wegen einer unwirksamen Intervention, sondern weil das Design nicht auf die
Nahrstoffbiologie und die individuellen Unterschiede abgestimmt ist.

10. Niacin (B3) — Wiederbelebung von NAD" und kardiovaskularen Fakten

Niacin (Vitamin B3) ist als Lipidmodifikator (Anderung Blutfettwerte) alter als Statine und
nach wie vor die wirksamste Therapie zur Erhéhung des HDL-Cholesterinspiegels und zur
Senkung der Triglyceride [43.44]. Es fullt auch NAD* wieder auf, das universelle
Redox-Coenzym, das fir die mitochondriale Energie und die DNA-Reparatur
entscheidend ist [43-46].

Trotz jahrzehntelanger positiver Ergebnisse wurde Niacin aufgegeben, nachdem zwei von
der Pharmaindustrie finanzierte RCTs (AIM-HIGH und HPS2-THRIVE) synthetische
(Niacin-)Formen mit verlangerter Wirkstofffreisetzung in Kombination mit Statinen
verwendeten, was zu Nebenwirkungen und Storfaktoren fuhrte [47.48]. Laut diesen
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Studien lag ,kein Nutzen® vor, wodurch Niacin in modernen Leitlinien praktisch begraben
wurde.

Die reale Anwendung von reinem Niacin mit sofortiger Freisetzung (Flush) zeigt eine
konsistente Verbesserung der Lipide, Endothelfunktion (GefdBwand) und Entziindungen
bei minimalen Kosten. Auch hier scheiterten die RCTs nicht am Nahrstoff, sondern am
Design: Sie testeten eine pharmazeutische Verfalschung des Vitamins innerhalb einer
bereits behandelten Population. Orthomolekulare Arzte beobachten weiterhin
lebensverandernde Vorteile, von Dyslipidamie (Fettstoffwechselstérung) bis hin zu
Neurodegeneration, was die mechanistische Logik von Niacin bestatigt.

10a. Historischer Hinweis — Dr. Abram Hoffer und die Geburt der orthomolekularen
Medizin

Niacin hat einen besonderen Platz in der Medizingeschichte — es ist der Nahrstoff, der die
orthomolekulare Medizin begrundet hat. In den frihen 1950er Jahren leistete Dr. Abram
Hoffer, ein kanadischer Psychiater und Biochemiker, Pionierarbeit bei der Verwendung
von hochdosiertem Niacin zur Behandlung von Schizophrenie. Zusammen mit Dr.
Humphry Osmond beobachtete er bemerkenswerte klinische Verbesserungen, weniger
Ruckfalle und eine Normalisierung des Katecholaminstoffwechsels bei Patienten, die mit
Niacin und Vitamin C behandelt wurden.

Diese bahnbrechenden Ergebnisse inspirierten Dr. Linus Pauling, der 1968 in (der
Zeitschrift) Science den Artikel ,,Orthomolecular Psychiatry” veroffentlichte und damit ein
neues Paradigma pragte: die Wiederherstellung der geistigen und kdrperlichen
Gesundheit durch die Optimierung der Konzentrationen von Molekulen, die
naturlicherweise im Korper vorhanden sind. Pauling erweiterte dieses Konzept spater zur
Orthomolekularen Medizin und erkannte Hoffers Niacin-Forschung als deren Prototyp an.

Fur Hoffer war Niacin weit mehr als ein Vitamin — es war ein Stoffwechselregulator, der
NAD* und NADP" aufflllte, um das zellulare Redoxgleichgewicht, die mitochondriale
Energieproduktion und die Stabilitat der Neurotransmitter wiederherzustellen. Seine
jahrzehntelange klinische und biochemische Arbeit legte den Grundstein fur die moderne
orthomolekulare Psychiatrie und die integrative Stoffwechselmedizin.

Heute ist Niacin nach wie vor der symbolische und mechanistische Eckpfeiler der
orthomolekularen Medizin — ein Beispiel daftir, wie nahrstoffbasierte Interventionen, wenn
sie auf biochemischer Logik und individueller Anwendung beruhen, das erreichen konnen,
was die pharmakologische Symptombehandlung oft nicht schafft [49-53].

Historischer Beweis fur das ,,RCT-Dogma in Aktion”

Die Task Force (Arbeitsgruppe) der American Psychiatric Association (amerik.
psychiatrische Gesellschaft) zu Megavitamin- und orthomolekularer Therapie aus dem
Jahr 1973 war die erste grof3e institutionelle Auseinandersetzung der RCT-Orthodoxie
gegen reale klinische Erfolge [54.55]. Dr. Hoffers Niacin-Therapie hatte jahrzehntelange
Beobachtungserfolge und eine solide biochemische Grundlage, dennoch lehnte die APA
sie wegen ,mangelnder kontrollierter Evidenz” ab — obwohl ihre eigenen Gegenstudien
methodisch schwacher und weitaus kirzer waren. Diese Episode schuf einen
Prazedenzfall, der bis heute die Medizinpolitik bestimmt: Wenn eine Intervention nicht in
das RCT-Schema passt, wird sie als ungiiltig gebrandmarkt — unabhéangig davon,
wie viele Patienten sich verbessern.
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11. Kohlenhydratarme und ketogene Ernahrung — Stoffwechselumkehr ohne
Randomisierung

Typ-2-Diabetes, Adipositas (Fettleibigkeit) und das metabolische Syndrom sind durch
Kohlen-hydratrestriktion und Ernahrungsketose reversibel — dies wurde bei Tausenden
von Patienten und in mehreren Langzeitstudien nachgewiesen [8,56-58]. Dennoch
zdgerte die Schulmedizin bis vor kurzem und verwies auf das Fehlen langfristiger RCTs.

RCTs kdnnen die Einhaltung der Diat, die Stoffwechselanpassung oder die individuelle
Nahrstoffbilanz nicht ohne Weiteres erfassen. Dennoch zeigen reale Daten von Virta
Health und anderen eine anhaltende Senkung des HbA1c-Werts, Gewichtsverlust und das
Absetzen von Medikamenten Uber einen Zeitraum von 2 bis 5 Jahren — ein Ausmal}, das
in Arzneimittelstudien selten zu beobachten ist [56.59].

Der Mechanismus ist direkt: Eine Reduzierung der Kohlenhydrate in der Ernahrung senkt
den postprandialen (hach dem Essen) Glukosespiegel, den Insulinspiegel und den
oxidativen Stress und stellt die Flexibilitat der Mitochondrien wieder her. Diese kausalen
Zusammenhange sind messbar, vorhersagbar und reproduzierbar und erfullen alle
Kriterien der wissenschaftlichen Glltigkeit mit Ausnahme der Randomisierung (Grund: Es
gibt keine objektive, dauerhafte, zuverlassige Mbglichkeit, die Intervention selbst (die Diét) prézise
zu kontrollieren, zu messen oder zu verblinden, It. ChatGPT).

12. Entgiftung durch funktionelle Medizin — Ethik jenseits des Placebos

Entgiftungsprogramme, die auf Schwermetalle, endokrine Disruptoren (hormonelle
Wirkung) und Xenobiotika (kérperfremde Stoffe) abzielen, lassen sich aus ethischen
Grinden nicht randomisieren. Wir kdnnen Freiwillige nicht absichtlich Quecksilber, Blei
oder Glyphosat aussetzen, nur um eine Placebo-Gruppe zu bilden. Dennoch zeigen
Biomarker wie Glutathion, GGT (Leberwert) und Urin-Toxin-Panels wiederholt eine
Verbesserung nach einer Ernahrungsentgiftung mit Vitamin C, Alpha-Liponsaure,
N-Acetylcystein und gezielten Antioxidantien.

Aus orthomolekularer Sicht handelt es sich hierbei um eine kausale Schlussfolgerung in
Aktion: Entfernung der vorgelagerten Toxine — Wiederherstellung der
Mitochondrienfunktion — Ruckgang der Symptome. Das Warten auf eine randomisierte
Studie zur Toxinexposition ist keine Wissenschaft — es ist eine Lahmung durch Methodik.

13. Kausale Modellierung: Ein besserer Weg in die Zukunft

Ein kausales Modell stellt eine andere Frage: Welche Mechanismen verbinden
Intervention — Biochemie — klinisches Ergebnis? Anstatt Unterschiede zu mitteln,
bertcksichtigt es die Individualitat und nutzt biochemische Marker, mechanistische
Uberlegungen und Bayes'sche Wahrscheinlichkeit (Bayes‘sche Wahrscheinlichkeit ist ein
System, bei dem man Wahrscheinlichkeiten stdndig anhand neuer Informationen aktualisiert — wie
lernendes Denken, It. ChatGPT), um Ursache und Wirkung aus mehreren Evidenzstromen
abzuleiten [60.61].

Dieser Ansatz spiegelt wider, wie Kliniker tatsachlich denken. Wenn Vitamin-D-Mangel mit
Immunschwache, oxidativem Stress und schlechten Ergebnissen korreliert — und eine
Erganzung die Funktion wiederherstellt —, dann ist das kausale Inferenz, kein Zufall. Wenn
Fasten die Insulinsensitivitat kulturibergreifend verbessert, brauchen wir keine 10-jahrige
RCT, um unseren Augen zu glauben [62,63].
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14. Orthomolekulare Medizin als Modell fur reale Beweisfuhrung

Die orthomolekulare Medizin praktiziert seit Jahrzehnten kausale Modellierung — lange
bevor der Begriff in Mode kam [64]. Wir beobachten biochemische Individualitat,
korrigieren messbare Defizite und verfolgen die Ergebnisse. Die Logik ist transparent,
reproduzierbar und biologisch fundiert. Hochdosiertes Vitamin C, Vitamin-D-Optimierung,
Niacin-Therapie, ketogene und kohlenhydratarme Ernahrung — all dies folgt
mechanistischen Pfaden, die gemessen und vorhergesagt werden kdnnen [52.65].

Das ist Real-World-Evidence (reale Beweisflihrung): ursachenbasiert, ethisch fundiert und
patienten-zentriert. Sie wertet Physiologie héher als Statistik, Heilung héher als
Hypothesentests. Ironischerweise ist sie wissenschaftlicher als das
Randomisierungsritual, das von der Biologie losgelost ist.

15. Ein Aufruf, die Wissenschaft von der Statistik zurlickzugewinnen

Wissenschaft sollte eine Methode der Entdeckung sein, nicht eine Priesterschaft der
p-Werte. RCTs haben ihren Platz — fur die Zulassung von Medikamenten, die kurzfristige
Wirksamkeit oder das Toxizitatsscreening —, aber nicht als oberster Richter der Wahrheit
[12]. Wenn Methodik zur Ideologie wird, verliert die Medizin sowohl ihre Demut als auch
ihre Menschlichkeit.

Es ist an der Zeit, Evidenz (Beweise) wieder als Kontinuum (Ganzes) zu betrachten:
¢ Mechanistische Plausibilitat (Biochemie, Physiologie)
e Kilinische Beobachtung (echte Patienten, echte Ergebnisse)
o Statistische Validierung (wenn angemessen und ethisch vertretbar)

Die integrative und orthomolekulare Medizin verkorpert diese Hierarchie. Wir beginnen mit
dem Mechanismus, bestatigen ihn durch Erfahrung und verfeinern ihn mit Daten — nicht
umgekehrt.

16. Schlussfolgerung

Der Fehler liegt nicht in der Randomisierung selbst, sondern in ihnrem Monopol auf die
Wahrheit. Indem sie RCTs als einzig gultige Evidenz inthronisiert hat, hat sich die
moderne Medizin gegenuber Biologie, Ernahrung und gesundem Menschenverstand blind
gemacht. Es ist an der Zeit, von der Randomisierung zur Vernunft Gberzugehen — von der
Kontrolle zum Verstandnis, von der Statistik zur Kausalitat.

Gesundheit ist kein Zufall. Unsere Erkenntnisse sollten es auch nicht sein.

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