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Mir wurde ein Artikel aus der „Welt“ vom 20.8.091 über die behauptete Gefährlichkeit von 
hochdosiertem Vitamin C geschickt und meine Meinung dazu erfragt. Unter anderem enthielt er 
eine angeblich wissenschaftliche Warnung davor, daß Vitamin C Gaben Krebswachstum auslösen 
und fördern könnten.   
Solche und ähnliche medizinjournalistische Warnungen liest man in regelmäßigen Abständen in 
der Laienpresse und auch in Fachzeitschriften. Das verunsichert viele Menschen begreiflicherweise 
und bewirkt, daß sie sich doch wieder „sicherheitshalber“ den Mitteln der Schulmedizin zuwenden 
anstatt naturheilkundlichen Ansätzen zu vertrauen. Damit ist das Ziel dieser Artikel erreicht und die 
Rechnung der dahinter stehenden Pharmalobby aufgegangen. „Wes Brot ich ess, des Lied ich sing“ 
– dieses Motto gilt nicht nur für die Wissenschaftler, die im Dienste der Atomindustrie, der 
Gentechnik oder der Mobilfunkbetreiber stehen, sondern vielfach auch für Medizinjournalisten. 
Weil ich in meiner Antwort an den Zusender des Artikels Grundsätzliches zum Verständnis 
orthomolekularer Medizin und zur Spanne zwischen einerseits schulmedizinischer und anderersetis 
regulationsmedizinischer Sichtweise und darüberhinaus zur Interessensgebundenheit vieler 
Medizinjournalisten ausführte, gebe ich sie an die AbonnentInnen des Newsletter weiter. Weil der 
Zusender des Artikels Arzt ist und meine Antwort daher medizinisch-wissenschaftlich beprägt sein 
musste, und weil dieses Thema in der Tat eher unvollständig bleibt, zumindest aber für Fachleute 
angreifbar wird, wenn es in der nicht-medizinischen Laiensprache gefasst ist, und weil viele der 
NewsletterabonnentInnen medizinische Fachleute sind, und weil zusätzlich viele andere eine 
wissenschaftlich fachliche Information zum Weitergeben an Kritiker in ihren eigenen Kreisen oder 
als Argument für ihre die orthomolekularen Mittel ablehnende Krankenversicherung benötigen, 
habe ich mich entschlossen, die Antwort nicht umzuarbeiten, sondern in der Fachsprache von 
Medizinern, Biologen und Biochemikern zu belassen. Weil ich die anderen AbonnentInnen, die 
sich durch die Fachsprache belasten fühlen oder für die dieses Thema nicht wichtig ist, mit dem 
Text nicht bedrängen möchte, und weil dieser Text notwendigerweise – um verständlich zu bleiben 
– etliche Fußnoten benötigt, die aus technischen Gründen in den einfach gehaltenen 
Newsletterrahmen nicht passen, habe ich mich entschlossen, den Text diesmal als gesondertes 11-
seitiges pdf Dokument zu übermitteln.      
Der Artikel aus „Welt“ vom 20.8.09 stammt aus der Feder einer Medizinjournalistin und ist in dem 
Tenor geschrieben, der seit einigen Jahren im Rahmen einer die Ansätze biologischer Onkologie 
desavouierenden Strategie der Hersteller chemotherapeutischer Pharmaka die Szene beherrscht. 
Es handelt sich dabei um eine Interaktion zwischen Herstellern pharmazeutischer Produkte und 
Medizinjournalisten, bei dem letztere (die ja in der Regel nicht über primäre Forschungsergebnisse 
verfügen, sondern lobbygesteuerte Informationen erhalten2) auf dafür veranstalteten PR- Aktionen 
mit Informationen versorgt werden, denen Ausgewogenheit und neutrale Objektivität nicht 
attestiert werden kann. 
Über viele Jahre beobachtet zeigt sich immer wieder das gleiche Muster: über eine gewisse 
Zeitspanne hinweg wird ein bestimmtes Verfahren, welches außerhalb des kommerziellen 
pharmazeutischen Spektrums liegt, auf diese Weise attackiert und „weich gekocht“. Dies geschah 
so mit Kava Kava, Chelidonium, Vitamin E, Peptiden, Homöopathika, Vitamin C, Thymus, 
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Mistelpräparaten, mit der Beurteilung der heute als zweifelsfrei gegeben anzunehmenden Effekte 
niederfrequent gepulster Hochfrequenzenergie athermischer Leistungsflußdichten im biologischen 
System, in der Ozontherapie, bei pulsierender Magnetfeldtherapie, Bioresonanztherapie und 
etlichen anderen seit sehr langer Zeit und mit großem Erfolg in der Komplementärmedizin 
verwendeten Produkten und Verfahren. 
Kennzeichnend für diese in regelmäßigen Abständen wiederholten Kampagnen ist, daß gleiche 
oder ähnliche Argumente sehr häufig wiederholt werden (als stiege der Wahrheitsgehalt durch die 
Quantität der Wiederholung), dabei eine glatt erscheinende Pseudo-Objektivität aufgebaut wird, 
gepaart mit geschickter Rhetorik und eingängigen Slogans (wie sie auch als Zitat in dem von Ihnen 
zugesandten Artikel enthalten sind). Den Artikeln gemeinsam ist eine sehr einfache Conclusio, die 
keine differenzierte Betrachtung des Themas mehr ermöglicht.  
Man kennt dieses Meinungsbildungs- und Entdifferenzierungs-Prinzip im außerwissenschaftlichen 
Bereich auch von Stammtischgesprächen, wo die Dinge in Schwarzweißfärberei entweder so oder 
so und immer sehr versimplifiziert diskutiert werden. Freilich bleibt die Argumentation der 
vorgeblich wissenschaftlichen Artikel von Medizinjournalisten knapp oberhalb der Reizschwelle, 
unterhalb derer die Vereinfachung augenscheinlich erkennbar wird.  
Auf diesem Hintergrund muß man die auf umstrittene Präparate bezogenen wiederkehrenden 
Verlautbarungen von Medizinjournalisten in der Tagespresse sehen: es handelt sich überwiegend 
um gezielte und von der Pharmaindustrie gesteuerte Einflußnahmen auf das Verbraucherverhalten. 
Diese Einleitung meiner Stellungnahme war bewußt polemisierend gehalten und soll nun dezidiert 
argumentativ untermauert werden:  
Selbstverständlich induzieren orthomolekulare Substanzen, namentlich die Ascorbinsäure, auch 
radikalische Hydroxylgruppenreaktionen. Gerade diese sind für jedwede Reaktion des biologischen 
Systems, auch und insbesondere für die kaskadenartige Induktion der den autochthonen 
Heilvorgängen zugrundeliegenden Enzymaktivierung3 unerlässlich. Diesem Thema widmen sich 
nicht nur Grundlagenforscher im Zusammenhang mit dem Verständnis der Mitochondriopathien, 
sondern auch anwendungsbezogene Pharmakologen und Biochemiker, soweit sie sich eine gewisse 
Unabhängigkeit erhalten haben.  
Hervorzuheben ist dabei zum einen das Friedrich-Baur-Institut München, eine Einrichtung der 
Medizinischen Fakultät der Ludwig-Maximilians-Universität München, die sich, in Assoziation mit 
der Neurologischen Klinik und Poliklinik, der Patientenversorgung und Spitzenforschung auf dem 
Gebiet der neuromuskulären Erkrankungen widmet (Quelle: http://www.baur-institut.de), zum 
zweiten G. Ohlenschläger4, ferner H. Kremer5 mit seinen besonderen Arbeiten zur 
Zellstoffwechselentgleisung, aber auch Kuklinski6, z.B. mit seiner Monographie „Zur 
Praxisrelevanz von nitrosativem Stress“7. So wurde erst im Jahre 1998 der Medizin-Nobelpreis für 
die Erforschung des NO-Metabolismus an drei amerikanische Wissenschaftler verliehen, die 
Grundlegendes zum Verständnis der Funktion des gasförmigen Radikals Stickstoffmonoxid (NO) 
vorlegten und belegten, dass es NO-produzierende und nicht-NO-produzierende Immunzellen gibt, 
und die zeigten, daß es in allen Zellsystemen des Menschen eine niedrigdosierte, calciumabhängige 
NO-Synthese gibt und daß darüberhinaus eine induzierbare, hochdosierte und langdauernde NO-
Produktion existiert, die in zahlreichen Zelltypen des Immunsystems entdeckt wurde, z.B. auch in 
Makrophagen und T-Lymphozyten. So wurde verständlich, daß NO und seine Derivate einerseits 
pathologische Prozesse induzieren können, andererseits aber auch unverzichtbar sind zur 
Bekämpfung intrazellulärer Erreger, bestimmter Parasiten, Pilze und entarteter eigener Zellen.  
Eine zu hohe Produktion von NO und von anderen reaktiven Sauerstoffspezies, wie sie bei 
gravierenden pathologischen Prozessen vorliegt, durch orthomolekulare Scavenger8 zu begrenzen, 
um den Organismus vor dem Verlust der Reduktionskraft und vor zu grossen Zellschäden zu 
schützen, ist eben die große Aufgabe orthomolekularer Medizin9, die ihr wachsendes Know-How 
eben der Integration neuer Forschungsergebnisse aus Biochemie und Immmunologie verdankt.  
Sie wäre ebenso wie Jene, die hinter den ebenso platten wie eingängigen Slogans stehen, mit denen 
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publizistisch-demagogisch vor natürlichen Heilstoffen gewarnt wird, in der vorwissenschaftlichen 
Grauzone einer monolinear denkenden Wissenschaftsgemeinde steckengeblieben, wenn sie sich im 
Gegensatz zu dieser nicht stetig um ein neues Verständnis biologischer Prozesse bemühen würde, 
für die die Akzeptanz multifaktoriell und vernetzt wirkender Wechselwirkungsmechanismen eine 
Conditio sine qua non darstellt. 
Um nach diesem kleinen Exkurs am obigen Satz „Selbstverständlich induzieren orthomolekulare 
Substanzen, namentlich die Ascorbinsäure, auch radikalische Hydroxylgruppenreaktionen“ 
anzuknüpfen, sei ergänzt: Diese reaktiven Molekülfragmente werden also in gleichem Maße für 
eine ganze Reihe von Heilprozessen benötigt wie sie im Übermaß und ohne Gegenkontrolle 
schädlich sein können. Zur Minimierung des zuletzt genannten Risiko wird physiologisch die 
spezifische Kooperation zwischen Ascorbinsäure und D-Alphatocopherol (der rechtsracemischen 
Form des Vitamin E) vorgehalten, aber auch das zum Vitamin C parallel arbeitende und besonders 
die intrazellulären und dort die mitochondrialen RNS-Vorgänge schützende weitere wichtige 
Redoxsystem Glutathion (weswegen ich bei einer hochdosierten Vitamin-C-Therapie diese Aspekte 
immer im Auge habe und bedarfsabhängig ins Konzept integriere - was Glutathion anbetrifft in 
gestaffelter Kombination parenteral).  
Dieser Synergismus ist für alle Prozesse der Lipidperoxidation, die sowohl für den 
Krebsstoffwechsel wie viele andere Formen degenerativer Entgleisungen (neurodegenerative 
Erkrankungen, Arteriosklerose und anderes) typisch sind, besonders wichtig, um das zu verhindern, 
was in der Laiensprache als „ranzig-werden“ der Membranen bezeichnet wird (also die Oxidation 
reaktionsfreudiger OH- Gruppen ungesättigter Fettsäuren, aus denen ja die komplexen 
Membranstrukturen biologischer Systeme unter anderem bestehen. Die unphysiologische Prozesse, 
und dazu darf und sollte man auch die Transformation ehemals ausdifferenzierter Organzellen zu 
undifferenzierten neoplastische Proliferationsformen zählen, sind unter anderem dadurch 
gekennzeichnet, daß sie ein hohes Ausmaß ungebundener Stickoxid-Radikale erzeugen und dank 
dieses Umstandes wachsen können. Diese nicht gebundenen freien Radikale (für deren Pufferung 
eben die Redoxsysteme Vitamin C, E, Selen und Glutathion unerläßlich sind) sind es eben, die 
ihrerseits sonst stumm bleibende Onkogene aktivieren und damit die Relation kontrollierter 
Zellteilung hin zu unkontrollierter Zellwucherung verschieben.  
Darüberhinaus induzieren auch alle tumorreduktiven Verfahren, sowohl Operationen als auch 
Strahlentherapie und chemotherapeutische Zytostatika, eine explosive Zunahme der Last an freien 
Radikalen, welche ungebunden weitere verheerende Auswirkungen in Richtung Zellstoffwechsel-
Degeneration und -Entdifferenzierung und Onkogenaktivierung nach sich ziehen.  
Daher ist gerade in solchen Phasen adjuvant eine hochdosierte Vitamin-C-Scavenger-Therapie 
unerläßlich, um die negativen Folgen dieser Therapieverfahren zu minimieren bzw zu verhindern 
(sofern diese Therapiestrategie frühzeitig einsetzt), nicht zuletzt auch die der drohenden iatrogenen, 
nämlich chemotherapie-indizierten, Polyneuropathie (eine Nebenwirkung, unter der sehr viele 
Krebspatienten gravierend leiden).  
Theoretisch gesehen ist es nicht zu verhindern, daß eine Hochdosis-Vitamin-C-Therapie im 
Bereich von mehreren Gramm Ascorbinsäure täglich, einem gesunden Organismus ohne 
krankheits-oder umweltbedingte Radikalenlast appliziert, ihrerseits einen überschüssigen Anteil 
von freien Radikalen hinterläßt. Im physiologischen Bereich wird dies jedoch durch die 
beschriebene synergistische Kooperation der verschiedenen Redoxsysteme gepuffert, insbesondere 
dann, wenn der Ascorbinsäureapplikation eine Baseninfusionstherapie zur Beendigung acidose-
provozierter Enzymblockaden (denn überschüssige Säuren blockieren Enzyme) vorgeschaltet wird, 
was in der von mir praktizierten Vitamin-C-Hochdosis-Infusionstherapie Routine ist. 
Seit 15 Jahren hat sich Vitamin C Hochdosis-Infusions-Therapie10 in der biologischen Onkologie 
etabliert, nachdem Cameron 1991 seine umfangreichen Erfahrungen in der klinischen Anwendung 
publizierte. Inzwischen gibt es zunehmend Hinweise, dass auch der Krankheitsverlauf, 
insbesondere das Tumorgeschehen, damit günstig beeinflusst werden kann. Zum einen liegen 
umfangreiche epidemiologische Untersuchungsergebnisse vor, die eine Korrelation des 
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Krebsrisikos mit der Vitamin-C-Sättigung im Organismus erkennen lassen. Ein deutlicher Vitamin-
C-Mangel erhöht das Risiko signifikant, an Krebs zu erkranken (Mayland et al. 2005). Zum 
anderen zeigen experimentelle (Chen et al. 2005) und klinische Studien (Braschoß et al. 2006), 
dass hoch dosiertes, parenteral verabreichtes Vitamin C tumorhemmende bzw. 
lebensqualitätsverbesserende Effekte bewirkt, letztere signifikant besser sind als in der 
Kontrollgruppe bei konventioneller Therapie.  Die Wirkung von Vitamin C wird überwiegend auf 
seine Eigenschaft als Antioxidans zurückgeführt. Die Aktivität proliferativer Tumorprozesse im 
Organismus korrelieren mit oxidativem Stress. Diesen perifokal zu minimieren, also vor Ort die 
erforderlichen Gewebsspiegel zu erzielen, genügen orale Verabreichungen von Vitamin C nicht. 
Dieses Ziel ist ausschließlich durch eine Hochdosis-Infusionstherapie zu erreichen, deren Ein-
zeldosierung pro Infusion zwischen 7,5 und 70 g liegt. Eine engmaschige Wiederholung der 
Behandlungsfrequenz ist dabei obligat. Besonders bemerkenswert scheint der Hinweis, dass die 
Vitamin C Hochdosis-InfusionsTherapie sehr eindrucksvoll das oft nicht beachtete, für den 
Patienten allerdings einschneidende tumorbedingte Erschöpfungssyndrom bessert. Auch gibt es 
Einzeluntersuchungen, dass Vitamin C als Hochdosis-Infusionstherapie die Verträglichkeit 
bestimmter Zytostatika wie beispielsweise Cyclophosphamid, Methotrexat und 5-Fluoruracil 
verbessert. Zehntausende die VitaminC-Hochdosistherapie in Europa anwendende Ärzte haben 
keinen Zweifel mehr daran, daß dieses komplementäre Therapieverfahren bei verschiedenen 
Krebserkrankungen, wie z.B. Brustkrebs, gastrointestinalen und gynäkologischen Tumoren 
wirksam ist. Es hat einen signifikanten Einfluss auf Parameter der Lebensqualität des Krebskran-
ken, es kann unerwünschte Wirkungen der konventionellen Therapien abschwächen, und es hat 
möglicherweise auch direkte tumorschädigende Wirkungen.  
Vitamin C als Adjuvans in der biologischen Krebstherapie bei soliden Tumoren eingesetzt, wirkt 
gegenüber bestimmten Tumorzelllinien zytotoxisch. Die Studienergebnisse deuten auf selektive 
tumorzytotoxische Eigenschaften der Ascorbinsäure hin.  
Dass Vitamin C einen starken und anhaltenden Schutz vor Krebs der Mundhöhle, des Rachens, der 
Speiseröhre, des Magens und der Brust bieten kann, konnte in 18 von 20 Studien statistisch 
signifikant belegt werden. Allein in der Medline erschienen seit 1983 weit mehr als 3400 Arbeiten, 
die sich schwerpunktmäßig mit Vitamin C beschäftigen. 1996 veröffentlichte die Zeitschrift für 
Onkologie eine Übersichtsarbeit zu diesem Thema. Tenor der Aussage ist: Die adjuvante Injektion 
von Vitamin C Infusionen verhindert die frühe Mortalität bei sonst konventionell Therapierten und 
erhöht die durchschnittliche Überlebenszeit um 77 %.  
Die Begründung für die parenterale Zufuhr der Ascorbinsäure lautet: Je höher die Einzeldosis der 
oralen Gabe ist, desto geringer fällt der prozentual aufgenommene Anteil an Vitamin C aus. Nach 
Einnahme von 180 mg Vitamin C können zwischen 80 und 90% aufgenommen werden, nach 
Einnahme von 1 g Vitamin C sind es 60 - 75%, nach 3g Vitamin C ca. 40% und nach 12g nur noch 
16%, die aufgenommen werden. Dies bedeutet, dass die Resorption bei oraler Verabreichung 
eingeschränkt ist. Bei bereits angegriffener Darmschleimhaut ist die Resorption noch weiter 
eingeschränkt. Bei hochdosierten therapeutischen Vitamin C-Gaben, besonders im Bereich der 
Onko- und Rheumatologie, scheint ein schnell erreichter Wirkspiegel (sog. „spike“) von Bedeutung 
zu sein. Diese hohen Vitamin C-Plasmaspiegel sind nur durch Vitamin C-Infusionen zu erzielen. 
Die wissenschaftliche Literatur zum Scavenger-Redoxpotential und der biologischen Wirkung von 
hoch dosiertem Vitamin C ist in der 120-seitigen Monographie „Die VitaminC-Hochdosis-
Infusions-Therapie“ (3. Auflage 2008) der Fa. Pascoe gut zusammengefasst, die kostenfrei als pdf 
herunterzuladen (oder postalisch zu bestellen) ist. Schon das Literaturverzeichnis11 dieser Synopsis 
spricht für sich und zeigt, daß die vorliegenden Daten nicht mit einer lobbygerechten 
medizinjournalistischen Plattitüde aus der Welt geräumt werden können. 
Dr. med. Karl Braun von Gladiß, Arzt für Allgemeinmedizin 
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1 Der Artikel hat folgenden Wortlaut: Die dunkle Seite des Vitamin C. Vitaminpräparate können die gleiche Wirkung entfalten 
wie Krebsgene – Sie fördern das Wachstum gefährlicher Zellen. Von Elke Bodderas. DIE WELT 20.8.09 Seite 27 

Boston - Der große deutsche Physiker Manfred von Ardenne, der unter anderem den Röhrenfernseher erfand, empfahl der 
krebskranken Menschheit eine umstrittene Therapie: Sie sah vor, die Tumore unter anderem mit einer großen Menge 
Vitamin C zu bekämpfen. Jetzt haben Wissenschaftler der Harvard-Universität in Boston nachgewiesen, dass das ein 
katastrophaler Ratschlag gewesen ist. Jene Vitamine, die auch als sogenannte Antioxidantien wirken, fördern Krebs. Die 
Substanzen entfalten die gleiche Wirkung im Körper wie ein berüchtigtes Krebsgen. Das Onko-Gen erbB2 ist in seiner 
krankhaft abgewandelten Form für Tumorforscher ein alter Bekannter. Es spielt bei fast allen Krebserkrankungen - von 
Brust- über Lungen-bis hin zu Magen-Darm-Krebs - immer dieselbe Rolle: Sein Genprodukt sorgt dafür, dass krankhaft 
deformierte Zellen, die sich aus derMasse herauslösen, nicht wie beim gesunden Menschen zerstört und vom Körper als 
Zellmüll entsorgt werden. Stattdessen begeben sie sich auf eine lange Reise durch den Körper, wachsen, vermehren sich 
und überschwemmen schließlich den gesamten 0rganismus. Antioxidantien wie beispielsweise Vitamin C, Vitamin E oder 
Betacarotin übernehmen dieselbe Rolle wie erbB2: Sie halten die gefährlichen Einzelgänger am Leben, versorgen sie mit 
Energie, unterstützen ihre Nährstoffzufuhr und machen so ihre Verwandlung hin zur zerstörerischen Krebszelle möglich. 
Ihre Entdeckungen machten die Forscher um die Biologin Joan Brugge bei Versuchen mit Zellkulturen, sie erscheinen in der 
heutigen Ausgabe des Fachmagazins, „Nature". ,,Wie sehr man alle die Ergebnisse verallgemeinern kann, ist noch unklar: 
Es könne sein, dass die Effekte bei Frauen, kranken oder älteren Menschen anders ausfallen. Aber vermutlich gelten 
unsere Ergebnisse für alle", schreibt die Genetikerin Brugge. Große Studien aus den vergangenen Jahren geben ihr recht. 
Antioxidantien galten lange Zeit als Wunderheiler der Zellen. Auf dem deutschstilmmigen Chemienobelpreisträger Linus 
Pauling gründet sich die Empfehlung, die besagt, wer alt werden will, der sollte freie Sauerstoffradikale in den Zellen mit 
Vitamin C unschädlich machen. Die These hält sich hartnäckig bis heute: In Deutschland schluckt jede dritte Frau und jeder 
fünfte Mann hochangereicherte Kapseln, Pulver oder Brausetabletten, ohne dass sie es nötig hätten. Der Verdacht, dass 
die Einnahme insbesondere von hoch dosierten Präparaten gefährlich sein könne, kam zum ersten Mal in den 90er-Jahren 
auf. Eine Untersuchung löste Alarm bei Krebsforschern aus und musste bei Bekanntwerden der ersten Ergebnisse 
abgebrochen werden: Bei Rauchern, die Betacarotintabletten eingenommen hatten, stieg die Krebsrate, statt wie erhofft zu 
sinken. Dass auch Vitamin C seine gesunde Funktion als Radikalfänger gründlich verfehlen kann, berichteten 
Wissenschaftler vor zwei Jahren. Forscher der University of Glasgow hatten herausgefunden, dass Vitamin C in 
Kombination mit Fett eine verheerende Wirkung entfaltet. Im Magen von Mäusen kann das Vitamin offenbar zu einem acht- 
bis 140-fach erhöhten Level an krebserregenden Substanzen führen - allerdings nur, wenn der Mageninhalt mindestens ein 
Zehntel Fett enthält. Erst dann reagiert Stickstoffmonoxid, das in Gegenwart von Vitamin C im Magen entsteht, mit den 
fettigen Substanzen so, daß neue Radikale entstehen. Und die wirken kontraproduktiv im Kampf gegen Krebsgeschwüre. 
,,Bisher war die Frage bei Vitaminpräparaten, ob sie gesundheitsfördernd sind oder sinnlos", sagt Michael Ristow, 
Ernährungswissenschaftler von der Universität Potsdam. Die neuen Studien zeigten jedoch, dass sie sogar schaden. 
Ristow hat ebenfalls die Wirkung von Vitamin C und E auf Sportler untersucht - und kam zu dem Ergebnis, dass die 
Präparate die gesunde Wirkung von Bewegung einfach aufheben können. Obst solle man aber trotzdem weiterhin essen. 
,,Es ist jedoch trotz der Antioxidantien gesund, nicht wegen ihnen.",,Obst ist trotz der Antioxidantien gesund, nicht wegen 
ihnen" Michael Ristow, Ernährungsforscher. 

 
2 Korruption im Medizinjournalismus? 
Die Gesundheitsindustrie übt nicht nur auf Ärzte, sondern auch auf Journalisten großen Einfluss aus und bringt sie in 
Interessenskonflikte. Das erhob der Mediziner Steven Woloshin von der Universität Dartmouth mit australischen Kollegen in 
einer Studie, die im British Medical Journal veröffentlicht wurde. 
Die Wissenschaftler orten besondere Gefährdungen der journalistischen Unabhängigkeit im Bereich der Ausbildung, bei 
journalistischen Preisen sowie bei der alltäglichen Routine der Berichterstattung.  
"Einige Journalistenkollegen lassen sich gerne an exotische Plätze einladen. Durch dementsprechende Berichterstattung 
sorgen sie dafür, dass sie auch in Zukunft wieder eingeladen werden", berichtet der Medizinjournalist Hans Weiss 
gegenüber pressetext. In seinem aktuellen Buch thematisiert Weiss, wie sich Ärzte von der Pharmaindustrie beeinflussen 
lassen. Hinter der Beeinflussbarkeit der Journalisten sieht er ein Versagen der Redaktionen. "Das Problem ist, dass die 
Medien die für die Recherchen notwendigen Reisen der Journalisten nicht bezahlen. Unabhängige Berichte können so nicht 
geliefert werden." Korruptes Verhalten sei in mehreren Bereichen des Journalismus verbreitet, besonders etwa beim 
Reisejournalismus. Der Unterschied liege jedoch in den Konsequenzen der Arbeit. "Bei Berichten über Medikamente geht 
es um Gesundheit, somit um Leben und Tod der Patienten. Auf Medizinjournalisten lastet eine weitaus größere 
Verantwortung", so Weiss.  
Der Journalist Bert Ehgartner ist ebenso wie Weiss in jüngster Vergangenheit durch pharmakritische Veröffentlichungen 
aufgefallen. Er unterstreicht gegenüber pressetext das Problem fehlender Fachausbildung. "Es gibt in Österreich keine 
Ausbildung zum Medizinjournalisten, sondern die Redakteure schlittern in diese Tätigkeit eher hinein." Die mangelnde 
Kritikfähigkeit der Journalisten betreffe dasselbe Grundproblem wie bei Ärzten. "Ärzte können in der Regel ebenso wenig 
zwischen einer guten und einer von der Pharmaindustrie gelenkten Studie unterscheiden, denn sie erhalten im 
Medizinstudium keine ausreichende epidemologische Ausbildung", so Ehgartner. Die Studie aus Dartmouth hatte die 
Finanzierungspraxis der Journalistenschulen kritisiert, über die sich Pharmakonzerne auf subtile Weise größere Loyalität 
von Studenten und Lehrenden verschafften. Zudem sähen Journalisten unwiderstehliche Anekdoten über 
Behandlungserfolge zu wenig kritisch, denn sie könnten durchaus auch Ausnahmefälle betreffen und somit das Publikum 
irreführen.  
Die enge Verschränkung zwischen Redaktions- und Geschäftsinteressen der Medienunternehmen lasse Grenzen zwischen 
PR und Journalismus zunehmend verschwimme, so die Kritik der Studie. Bei Gesundheitsseiten in Boulevardmedien sei 
laut Ehgartner die Verknüpfung mit den Geldgebern besonders eng, er schätzt den Anteil der mit Anzeigen gekoppelten   
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redaktionellen Inhalte auf 50 Prozent. "Oft wird ein Gesundheitsthema angesprochen und einige Seiten weiter findet man 
ein entsprechendes Inserat." Ein Gesundheitsjournalist eines österreichischen Boulevardmediums hätte eingetragene 
Markenartikel beworben, die jedoch als solche nicht erkenntlich waren, berichtet Ehgartner. Kritische Distanz sei besonders 
bei Fachmedien problematisch. "Bei fast allen Ärztezeitungen sind die Verlage von den Werbeeinschaltungen der 
Pharmaindustrie abhängig", so der Medizinjournalist.  
Pharmakritischer Journalismus existiere jedoch durchaus, sind sich beide Autoren einig. Weiss beobachtete kritischen 
Journalismus vor allem in der Süddeutschen Zeitung sowie in Beiträgen von Pharma-Bloggern, die jedoch anonym agierten. 
Ehgartner nennt als Beweis die jüngsten Buchveröffentlichungen zum Thema sowie unabhängige Berichte in 
Qualitätszeitungen und -magazinen. "Redaktionen sollen sich nicht unter Druck setzen lassen, indem sie in zu starke 
Verschränkungen mit den Anzeigenabteilungen gelangen", so das Plädoyer des Journalisten. Die Forscher aus Dartmouth 
empfehlen darüber hinaus die routinemäßige Bekanntgabe der journalistischen Quellen und fordern Medizinjournalisten 
dazu auf, Geschenke und Preise der Pharmaindustrie nicht zu akzeptieren. 
Quellen: 
pressetext.austria (23.11.2008) / Johannes Pernsteiner / Tel. +43-1-81140-316 / pernsteiner@pressetext.com  
und: Steven Woloshin von der Universität Dartmouth http://dms.dartmouth.edu  
Und: British Medical Journal http://www.bmj.com 
 
3 Von 3.870 bekannten Enzymen benötigen alleine 22 % einen Co-Faktor wie Vitamine, Spurenelemente und Metabolite. 
Bei ca. 50 humanen Generkrankungen kann die Symptomatik durch eine Hochdosis-Vitamintherapie gebessert werden, da 
diese die enzymatischen Aktivitäten wieder stimuliert (AMES, B. N., ELSON-SCHWAB / SILVER, E. A. (2002): High-close 
vitamin therapy stimulates variant enzymes with decreased coenzyme binding affinity (increased K(m): relevance to genetic 
disease and polymorphisms. Am. J. Clin. Nutr. 75:616-658) 
 
4 siehe z.B. Ohlenschläger, G: "Das Glutathionsystem: Ordnungs- und informationserhaltende Grundregulation lebender 
Systeme", VFM, und: Ohlenschläger G: "Freie Radikale, oxidativer Stress und Antioxidantien", Ralf Reglin Verlag 
 
5 Der sich besonders mit dem AIDS-Phänomen beschäftigte: Kremer H: "Die stille Revolution der Krebs- und AIDS-Medizin", 
Ehlers Verlag 
 
6 Dr. med. Bodo Kuklinski, Facharzt für Innere Medizin/Umweltmedizin, Vorsitzender des wissenschaftlichen Beirates der 
Nährstoff-Akademie Salzburg, Diagnostik- und Therapiezentrum für umweltmedizinische Erkrankungen, Wielandstr. 7, D-1 
8055 Rostock, Tel. ++49 (0)381 - 470 74 70 
Fax: ++49 (0)381 - 490 74 72 kuklinski@ngi.de) 
 
7 in: umwelt-medizin-gesellschaft 118 12/2005, S. 95 ff. 
 
8 z.B. Halliwell B, Gutteridge JMC: "Free Radicals in Biology and 
Medicine", Oxford Science Publications 
 
9 z.B. Gröber U: "Orthomolekulare Medizin", WVG 
 
10 Ausführliche Fachinformationen, Studienergebnisse und Literaturhinweise werden unter www.pascoe.de vorgehalten und 
sind dort abrufbar, die wissenschaftlichen Daten sind für jeden Arzt passwortgeschützt zugänglich. Dort ist auch die 120-
seitige Monographie „Die Vitamin-C-Hochdosis-Infusions-Therapie“ (3. Auflage 2008) kostenfrei als pdf herunterzuladen 
(oder postalisch zu bestellen), aus der ich Ihnen unter p.s. das Literaturverzeichnis über wissenschaftliche Publikationen 
exzerpiere, die zum therapeutischen Nutzen von Ascorbinsäure erschienen sind. 
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