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Resumo: Os ECRs são adorados como o "padrão ouro" da ciência médica, o esteio da 
medicina baseada em evidências, mas nunca foram projetados para avaliar nutrição, 
estilo de vida ou cura multifatorial. Na realidade, a "medicina baseada em evidências" 
focada em RCTs é tudo menos baseada em evidências. Construído para promover a 
medicina centrada em drogas, em vez de uma medicina focada em resultados de 
saúde, o dogma dos RCTs agora distorce a ciência, silencia o sucesso no mundo real 
e protege os lucros farmacêuticos às custas da saúde pública. 

 

1. O "padrão ouro" que perdeu seu brilho 

Por mais de meio século, os ensaios clínicos randomizados (RCTs) têm sido adorados 
como o padrão-ouro da ciência médica [1]. Se uma intervenção falhar no teste RCT, 
ela será classificada como "não comprovada". Se aprovado, ganha legitimidade 
científica, reembolso de seguro e bênção regulatória. 

Este sistema pode parecer rigoroso, mas nunca foi projetado para capturar a 
complexidade da saúde humana. Os ECRs foram criados em meados do século 20 
para testar drogas em ambientes controlados [2], não para entender nutrição, estilo de 
vida ou influências ambientais. Eles isolam uma variável enquanto mantêm todas as 
outras constantes. A vida real não funciona assim. 

 

2. A força de trabalho farmacêutica e suas consequências 

Os ECRs favorecem intervenções patenteáveis, isoladas e econômicas  [3]. Um único 
composto químico se encaixa perfeitamente em um protocolo duplo-cego e pode ser 
estatisticamente separado dos efeitos placebo. Mas nutrientes, padrões de dieta ou 
programas de desintoxicação não podem ser isolados tão facilmente. Você não pode 
"cegar" uma dieta cetogênica, um protocolo de vitaminas ou exposição ao sol. 

Como resultado, a medicina nutricional e integrativa é sistematicamente excluída 
das hierarquias convencionais de evidências. Se um nutriente não se encaixa no 
modelo farmacêutico, ele é descartado como anedótico, independentemente de 
décadas de observação clínica ou lógica bioquímica [4]. O problema não são os 
nutrientes; é o modelo. 
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3. Quando a randomização encontra o reducionismo 

O RCT assume que as populações são homogêneas e as variáveis são independentes. 
No entanto, a biologia humana é o oposto. Cada indivíduo difere em genética, 
epigenética, microbioma, dieta, exposições tóxicas e estado nutricional [5]. Um ensaio 
que calcula a média dessas diferenças produz uma abstração estatística, não uma 
verdade biológica. 

Mesmo um resultado "positivo" do RCT apenas nos diz que, em média, a intervenção 
ajudou alguns participantes mais do que o placebo. Não diz nada sobre quem se 
beneficia, quem não se beneficia ou por quê. Para intervenções preventivas ou 
metabólicas, esse reducionismo é fatal [6]. Transforme sistemas ativos em linhas de 
planilhas. 

 

4. Significância estatística vs. realidade clínica 

Um ECR busca p < 0,05, não um paciente melhor [7]. Um limite estatístico de 5 por 
cento, escolhido por conveniência, tornou-se uma regra sagrada. Se uma mudança de 
vitamina ou estilo de vida mostra uma tendência, mas não atinge esse número, ela é 
declarada "ineficaz". Enquanto isso, uma droga que produz uma mudança marginal nos 
biomarcadores, mas grandes lucros, ganha aprovação e manchetes. 

A medicina ortomolecular e a medicina funcional operam na direção oposta: estamos 
preocupados com o significado clínico, não com valores-p arbitrários. Quando milhares 
de médicos analisam a reversão do diabetes por meio de dietas com baixo teor de 
carboidratos ou pacientes com câncer que melhoram a vitamina C, esses resultados do 
mundo real merecem respeito, não descartados como "anedotas descontroladas" [8,9]. 

 

5. Intervenções complexas não podem ser randomizadas 

A saúde não é uma variável única. Um protocolo integrativo geralmente combina dieta, 
jejum, desintoxicação, suplementos específicos e equilíbrio hormonal. A metodologia 
dos ECRs exige que cada componente seja isolado, mas o poder terapêutico está na  
sinergia: a interação entre dezenas de mudanças moleculares e comportamentais [10]. 

Exigir um ECR para cada combinação não é rigor científico; é cegueira metodológica. 
Sistemas complexos requerem modelagem causal e biologia de sistemas, não 
isolamento reducionista [11]. A ciência de dados moderna, a IA e a inferência bayesiana 
podem analisar padrões multifatoriais muito melhor do que os modelos de 
randomização do século XX [12]. 

Esta não é apenas uma questão nutricional; reflete uma questão epistêmica mais ampla 
com o alcance excessivo dos ECRs. Como Deaton e Cartwright argumentam, a 
randomização é uma ferramenta para identificação local, não uma garantia universal 
da verdade ou transportabilidade entre contextos [13]. 

 

6. Limites éticos e práticos dos ECRs 
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O ECR ideal de randomização com controle placebo  muitas vezes entra em conflito 
com a ética e a viabilidade [14]. Você negaria aleatoriamente uma dieta nutricional ou 
que salva vidas a metade de seus sujeitos? Você manteria os pacientes em uma linha 
de base deficiente em nutrientes por meses ou anos para satisfazer a pureza 
estatística? 

Essas barreiras éticas tornam os ECRs nutricionais em larga escala quase impossíveis. 
Assim, a ausência de evidências de RCT torna-se uma  desculpa autorrealizável para 
ignorar a nutrição, uma lógica circular elegante que protege o domínio farmacêutico 
[15]. 

 

7. Como o dogma da RCT distorce a política e a educação 

Como os reguladores e periódicos consagram os ECRs como o auge das evidências, 
sistemas médicos inteiros são tendenciosos [16]. O financiamento flui para testes de 
drogas; os testes de nutrição definham. As diretrizes citam a "falta de evidências dos 
ACEs" para deixar de lado vitaminas, dieta e desintoxicação. Estudantes de medicina 
aprendem a prescrever pílulas, não alimentos ou estilo de vida. 

A pandemia do COVID-19 revelou essa falha em tempo real. Os médicos da linha de 
frente que usaram altas doses de vitamina C, vitamina D e zinco viram benefícios 
clínicos claros, mas essas intervenções foram ridicularizadas por não terem "grandes 
ECRs" [17,18]. Enquanto isso, antivirais caros e produtos de mRNA receberam 
aprovação de emergência com base em testes limitados patrocinados pela indústria. A 
ciência tornou-se política em um jaleco. 

Em uma apresentação pública em Varsóvia, o pesquisador de vitamina D Bill Grant, 
Ph.D. relatou um episódio revelador de 2002: os Institutos Nacionais de Saúde dos 
EUA (NIH). financiou um estudo randomizado de fase III de US $ 3,6 milhões que 
usou pomada de nitroglicerina (NG) para prevenir a osteoporose pós-menopausa. 
Estudos anteriores mostraram que a faixa de dose efetiva era estreita: abaixo  de 20 
mg / dia, o NG agia essencialmente como um placebo; acima de 50 mg / dia, 
estimulava os osteoclastos e promovia a perda óssea. A faixa terapêutica ideal, em 
torno de 40 mg/dia para uma pessoa de 60-75 kg, já havia sido estabelecida. 

Apesar dessas evidências, os funcionários do NIH ordenaram uma redução da 
dosagem para 15 mg / dia, dentro da faixa inativa, e supostamente ameaçaram retirar 
o financiamento, a menos que o pesquisador cumprisse. Assim, o estudo garantiu um 
resultado nulo, garantindo que não havia ameaça aos medicamentos patenteados 
para osteoporose que na época custavam cerca  de  US $ 100 por mês, em 
comparação com US $ 5 por mês para a terapia com nitroglicerina, que havia sido 
aprovada pelo FDA e mostrou benefícios comparáveis sem efeitos colaterais 
relacionados aos bifosfonatos. 

Este caso ilustra como o viés de seleção de dose dentro de ECRs pode ser usado 
para predeterminar a falha, protegendo interesses comerciais em vez de promover o 
bem-estar do paciente. 

O campo da oncologia oferece talvez o exemplo mais claro de falha centrada no RCT. 
Em uma análise recente (Cheng RZ, 2025 [19]), quase 400 medicamentos contra o 
câncer aprovados pela FDA nas últimas duas décadas foram aprovados em ensaios 
randomizados, mas geraram apenas ganhos marginais de sobrevivência no mundo 
real, muitas vezes medidos em semanas ou meses, enquanto impunham enorme 
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toxicidade e custo. Essa lacuna entre o "sucesso" estatístico e a realidade clínica 
resume como a medicina focada no RCT recompensa moléculas comercializáveis, não 
resultados significativos para os pacientes. 

 

Estudos de caso em evidências do mundo real 

8. Vitamina C – Restauração Redox Além da Randomização 

A vitamina C intravenosa em altas doses (HDIVC) é uma das intervenções 
ortomoleculares mais estudadas da história, mas ainda marginalizada por não ter ECRs 
maciços de fase III. Seus mecanismos são claros: a vitamina C doa elétrons para 
neutralizar espécies reativas de oxigênio, recicla outros antioxidantes, aumenta a 
síntese de colágeno, modula a sinalização imunológica e pode gerar peróxido de 
hidrogênio seletivamente tóxico para as células cancerígenas. 

A vitamina C funciona sinergicamente com outros micronutrientes e antioxidantes, 
como vitaminas E, A, complexo B, glutationa, selênio e magnésio, para manter o 
equilíbrio redox e as funções enzimáticas [20-25]. Portanto, deficiências nesses 
cofatores podem reduzir profundamente a eficácia clínica da vitamina C, fato que os 
ECRs convencionais raramente controlam. 

Na sepse, COVID-19 e câncer, médicos em todo o mundo observaram melhorias 
rápidas na oxigenação, na necessidade de vasopressores, na fadiga e na sobrevida 
global. No entanto, os ECRs permanecem "inconclusivos", muitas vezes subdosando 
ou medindo desfechos incorretos [26]. A falha aqui é metodológica: um nutriente 
restaurador redox não pode ser testado como um produto químico estático. Sua eficácia 
depende da deficiência inicial, do nível de estresse oxidativo e do tempo. Os resultados 
clínicos reprodutíveis do HDIVC representam a causalidade do mundo real que a 
randomização rotineiramente obscurece [27]. 

Esses mecanismos e achados clínicos são revisados em detalhes em Vitamina C 
intravenosa em altas doses: de cuidados intensivos ao câncer e saúde cardiovascular 
(a ser publicado no Orthomolecular Medicine News Service). 

 

9. Vitamina D3: luz solar como uma variável não randomizável 

A vitamina D₃ exemplifica o absurdo de exigir controle placebo para fatores de estilo de 
vida. Não é um medicamento, mas um precursor hormonal sintetizado na pele pela 
radiação ultravioleta B, e seus níveis variam com a latitude, sazonalidade, dieta, idade, 
composição corporal e pigmentação da pele. Décadas de estudos observacionais e 
ecológicos mostram fortes correlações inversas entre a 25-hidroxivitamina D sérica (25 
(OH) D) e resultados como infecção, incidência e mortalidade por câncer, doenças 
autoimunes e mortalidade por todas as causas [28-32]. Revisões abrangentes recentes 
de Grant, Wimalawansa, Pludowski e Cheng cimentam ainda mais essas associações, 
fornecendo recomendações baseadas em evidências para diretrizes populacionais 
ideais [33]. 

Os críticos rebatem: "correlação não é causalidade", mas a cadeia causal está 
biologicamente bem estabelecida: a vitamina D se liga ao receptor de vitamina D (VDR), 
regulando a transcrição de mais de 1.000 genes envolvidos na imunidade, inflamação 
e diferenciação celular [34,35]. Nossa recente síntese de dados mecanicistas e clínicos 
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também ressalta o papel crítico da vitamina D na saúde cardiovascular e na redução 
de riscos [36]. Durante a pandemia de COVID-19, metanálises gerais combinando 
estudos observacionais e intervencionistas descobriram que um status mais alto de 
vitamina D ou suplementação foi associado a uma mortalidade significativamente 
reduzida (EE ≈ 0,42 para ECRs; ES ≈ 1,99 para estudos observacionais) [37-41]. 

9uma. Por que muitos ECRs de vitamina D falham: lições de Henry Lahore 

Henry Lahore compilou uma lista detalhada de 19 falhas recorrentes de design que 
tendem a distorcer os testes de vitamina D em direção a resultados nulos [42]. Abaixo 
está uma versão condensada e tematicamente organizada (com ajustes para integrar 
à narrativa deste artigo): 

1. Dosagem fixa sem personalização. Os ensaios raramente permitem ajustes 
de dose para levar em conta idade, obesidade, problemas de absorção intestinal, 
variabilidade genética (por exemplo, baixa função gênica de ligação à vitamina 
D), interferência de drogas (estatinas, etc.) ou outras comorbidades. 

2. Duração do teste muito curta. Muitos ensaios mostrariam benefícios se 
estendidos, mas as restrições de custo os forçam a ficar aquém. 

3. Cofatores não são permitidos. Os ensaios geralmente proíbem o uso de 
nutrientes de suporte (magnésio, vitamina K, etc.), que são essenciais para o 
efeito total da vitamina D. 

4. Doses muito baixas. Alguns ensaios usam apenas 1.000 UI ou apenas 200 UI, 
o que mal é suficiente para mover biomarcadores ou desfechos clínicos. 

5. Questões éticas e placebo. Como muitos agora consideram antiético reter a 
vitamina D, ensaios clínicos verdadeiramente randomizados e controlados por 
placebo são mais raros ou abortados precocemente. 

6. Rescisão antecipada ou abandono. Os participantes que percebem benefícios 
ou alívio podem desistir ou controlar os braços podem sofrer, dificultando a 
continuação ética ou logisticamente. 

7. Limites baixos de "suficiência".  Alguns estudos definem 20 ng/mL como 
adequados e agrupam todos os participantes acima desse limiar, obscurecendo 
os benefícios do gradiente acima de 30-40 ng/mL. 

8. Variação genética ignorada. Polimorfismos no receptor de vitamina D ou genes 
metabolizadores podem modular a resposta individual, mas raramente são 
levados em consideração. 

9. Intervalos de dosagem pouco frequentes. Intervalos prolongados (por 
exemplo, doses mensais ou semestrais) reduzem o benefício em comparação 
com esquemas diários ou semanais. 

10. Incentivos perversos. Os investigadores podem receber reconhecimento 
favorável para ensaios negativos (por exemplo, um prêmio de US $ 324.000 
concedido uma vez por concluir que 800 UI não tiveram efeito ósseo). 

11. Falta de dose de ataque. Sem um bolus inicial, muitos participantes podem não 
atingir níveis terapêuticos durante o período experimental. 

12. Uso de vitamina D₂ em vez de D₃. Alguns estudos usam vitamina D₂, que é 
menos eficaz e pode até reduzir os níveis de D₃. 

13. Suplementação de suficiência ou basal. Muitos indivíduos já têm níveis 
adequados ou tomam suplementos de vitamina D, o que reduz o contraste do 
estudo. 

14. Suplementos de fundo permitidos. Os participantes de ambos os grupos 
podem tomar pequenas doses de vitamina D de forma independente. 

15. Deficiência de magnésio no meio ambiente. O baixo teor de magnésio na 
água potável ou no solo afeta o metabolismo da vitamina D. 
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16. Viés de seleção. Os participantes do estudo geralmente são mais saudáveis e 
excluem pessoas com absorção ou problemas de saúde (aquelas com maior 
probabilidade de se beneficiar). 

17. Limites de destino baixos. Alguns estudos apontam para apenas 30 ng/ml, 
enquanto certos desfechos da doença podem exigir níveis muito mais altos. 

18. Testes laboratoriais variáveis. A variabilidade da medição entre os laboratórios 
(até ~ 10 ng / mL) complica a comparação entre os estudos. 

19. Não há verificações de nível pós-teste. Sem medir os níveis alcançados de 
25-hidroxivitamina D, a dose não pode ser correlacionada com o efeito biológico 
real, especialmente porque a resposta individual varia muito. 

Interpretação: Como Lahore argumenta, muitos ECRs "negativos" para vitamina D 
falham não porque a intervenção seja ineficaz, mas porque o desenho não corresponde 
à biologia dos nutrientes e à variabilidade individual. 

 

10. Niacina (B3) – Revivendo NAD⁺ e verdades cardiovasculares 

A niacina (vitamina B3) antecede as estatinas como agente modificador de lipídios e 
continua sendo a terapia mais potente para aumentar o colesterol HDL e reduzir os 
triglicerídeos [43,44]. Ele também reabastece o NAD⁺, a coenzima redox universal 
crítica para a energia mitocondrial e o reparo do DNA [43-46]. 

Apesar de décadas de resultados favoráveis, a niacina foi abandonada depois que dois 
ECRs financiados pela indústria farmacêutica (AIM-HIGH e HPS2-THRIVE) usaram 
formulações sintéticas de liberação prolongada combinadas com efeitos colaterais e 
fatores de confusão que introduzem estatinas [47,48]. Esses ensaios concluíram que 
"não há benefício", enterrando efetivamente a niacina nas diretrizes modernas. 

O uso real de niacina pura de liberação imediata mostra melhora constante nos lipídios, 
função endotelial e inflamação a um custo mínimo. Novamente, os ECRs não falharam 
em nutrientes, mas em design: eles testaram uma distorção farmacêutica de uma 
vitamina em uma população já tratada. Os médicos ortomoleculares continuam a 
observar benefícios que mudam a vida, da dislipidemia à neurodegeneração, validando 
a lógica mecanicista da niacina. 

10uma. Nota Histórica - Dr. Abram Hoffer e o Nascimento da Medicina 
Ortomolecular 

A niacina ocupa um lugar especial na história da medicina: é o nutriente que fundou o 
movimento da medicina ortomolecular. No início dos anos 1950, o Dr. Abram Hoffer, 
psiquiatra e bioquímico canadense, foi pioneiro no uso de altas doses de niacina no 
tratamento da esquizofrenia. Trabalhando com o Dr. Humphry Osmond, ele observou 
melhorias clínicas notáveis, menos recaídas e normalização do metabolismo das 
catecolaminas em pacientes que receberam terapia com niacina e vitamina C. 

Esses resultados inovadores inspiraram  o Dr. Linus Pauling, que em 1968 publicou 
"Psiquiatria Ortomolecular" na Science, cunhando um novo paradigma: restaurar a 
saúde mental e física otimizando as concentrações de moléculas naturalmente 
presentes no corpo. Pauling mais tarde expandiu esse conceito para a Medicina 
Ortomolecular, reconhecendo a pesquisa de niacina de Hoffer como seu protótipo. 

Para Hoffer, a niacina era muito mais do que uma vitamina: era um regulador 
metabólico, reabastecendo NAD⁺ e NADP⁺ para restaurar o equilíbrio redox celular, a 
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produção de energia mitocondrial e a estabilidade do neurotransmissor. Suas décadas 
de trabalho clínico e bioquímico lançaram as bases para a psiquiatria ortomolecular 
moderna e a medicina metabólica integrativa. 

Hoje, a niacina continua sendo a pedra angular simbólica e mecanicista da medicina 
ortomolecular, ilustrando como as intervenções baseadas em nutrientes, quando 
baseadas na lógica bioquímica e na aplicação individualizada, podem realizar o que o 
gerenciamento de sintomas farmacológicos muitas vezes não consegue [49-53]. 

Prova histórica do "Dogma RCT em ação" 

A Força-Tarefa de 1973 da Associação Americana de Psiquiatria sobre Megavitaminas 
e Terapia Ortomolecular  tornou-se a primeira grande arma institucional da ortodoxia 
RCT contra o sucesso clínico do mundo real [54,55]. A terapia com niacina do Dr. Hoffer 
teve décadas de sucesso observacional e uma forte justificativa bioquímica, mas a APA 
a descartou por "falta de evidências controladas", embora seus próprios contra-estudos 
fossem metodologicamente mais fracos e muito mais curtos. Este episódio estabeleceu 
um precedente que ainda rege a política médica: se uma intervenção não se encaixa 
no modelo RCT, ela é qualificada como inválida, não importa quantos pacientes 
melhorem. 

11. Nutrição cetogênica e com baixo teor de carboidratos: reversão metabólica 
sem randomização 

Diabetes tipo 2, obesidade e síndrome metabólica são reversíveis por meio da restrição 
de carboidratos e cetose nutricional, demonstrada em milhares de pacientes e múltiplos 
estudos longitudinais [8,56-58]. No entanto, a medicina convencional hesitou até 
recentemente, citando a ausência de ECRs de longo prazo. 

Os ECRs não podem capturar facilmente a adesão à dieta, adaptação metabólica ou 
equilíbrio nutricional individualizado. No entanto, dados do mundo real da Virta Health 
e outros mostram uma redução sustentada na HbA1c, perda de peso e descontinuação 
de medicamentos por 2 a 5 anos, uma magnitude raramente observada em ensaios de 
medicamentos [56,59]. 

O mecanismo é simples: a redução dos carboidratos da dieta reduz a glicose pós-
prandial, a insulina e o estresse oxidativo, restaurando a flexibilidade mitocondrial. 
Essas vias causais são mensuráveis, previsíveis e reprodutíveis, atendendo a todos os 
critérios de validade científica, exceto randomização. 

 

12. Desintoxicação da Medicina Funcional – Ética Além do Placebo 

Programas de desintoxicação direcionados a metais pesados, desreguladores 
endócrinos e xenobióticos são impossíveis de randomizar eticamente. Não podemos 
expor deliberadamente voluntários ao mercúrio, chumbo ou glifosato simplesmente 
para criar um grupo placebo. No entanto, biomarcadores como glutationa, GGT e 
painéis de toxinas urinárias mostram melhora repetidamente após a desintoxicação 
nutricional com vitamina C, ácido alfa-lipóico, N-acetilcisteína e antioxidantes 
específicos. 

Do ponto de vista ortomolecular, esta é uma inferência causal em ação: a remoção de 
toxinas a montante → função mitocondrial se recupera → os sintomas desaparecem. 
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Esperar por um estudo randomizado de exposição a toxinas não é ciência, é paralisia 
por metodologia. 

 

13. Modelagem causal: um caminho melhor a seguir 

Um modelo causal levanta uma questão diferente: quais mecanismos ligam a 
intervenção → bioquímica → o resultado clínico? Em vez de calcular a média das 
diferenças, ele abraça a individualidade, usando marcadores bioquímicos, raciocínio 
mecanicista e probabilidade bayesiana para inferir causa e efeito de vários fluxos de 
evidências [60,61]. 

Essa abordagem reflete como os médicos realmente pensam. Quando a deficiência de 
vitamina D se correlaciona com disfunção imunológica, estresse oxidativo e resultados 
ruins, e a suplementação restaura a função, isso é  inferência causal, não coincidência. 
Quando o jejum melhora a sensibilidade à insulina em todas as culturas, não 
precisamos de um ECR de 10 anos para acreditar em nossos olhos [62,63]. 

 

14. Medicina Ortomolecular como Modelo de Evidência do Mundo Real 

A medicina ortomolecular pratica a modelagem causal há décadas, muito antes de o 
termo se tornar moda [64]. Analisamos a individualidade bioquímica, corrigimos 
deficiências mensuráveis e acompanhamos os resultados. A lógica é transparente, 
reproduzível e biologicamente sólida. Vitamina C em altas doses, otimização da 
vitamina D, terapia com niacina, nutrição cetogênica e com baixo teor de carboidratos 
seguem caminhos mecanicistas que podem ser medidos e previstos [52,65]. 

Esta é uma evidência do mundo real: baseada na causa raiz, eticamente sólida e 
centrada no paciente. Ele valoriza a fisiologia sobre as estatísticas, a cura sobre o teste 
de hipóteses. Ironicamente, é mais científico do que o ritual de randomização divorciado 
da biologia. 

 

15. Um apelo para recuperar a ciência da estatística 

A ciência deve ser um método de descoberta, não um sacerdócio de valores. Os ECRs 
têm seu lugar, para aprovação de medicamentos, eficácia de curto prazo ou triagem de 
toxicidade, mas não como o árbitro supremo da verdade [12]. Quando a metodologia 
se torna ideologia, a medicina perde a humildade e a humanidade. 

É hora de recuperar as evidências como um continuum: 

• Plausibilidade mecanicista (bioquímica, fisiologia) 
• Observação clínica (pacientes reais, resultados reais) 
• Validação estatística (quando apropriado e ético) 

A medicina integrativa e ortomolecular incorpora essa hierarquia. Partimos do 
mecanismo, confirmamos com a experiência e refinamos com os dados, e não o 
contrário. 
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16. Conclusão 

A falha não está na randomização em si, mas em seu monopólio da verdade. Ao 
entronizar os ECRs como a única evidência válida, a medicina moderna se cegou para 
a biologia, nutrição e bom senso. É hora de passar da randomização para a razão, do 
controle para a compreensão, da estatística para a causalidade. 

A saúde não é aleatória. Nossa evidência também não deveria ser. 
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