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Storung der korpereigenen Entgiftung
durch Hamopyrrollaktamurie (HPU)

In der praktischen naturheilkundlichen Tatigkeit
begegnen wir im Rahmen der Ausleitung von
Schwermetallen und anderen toxischen Substan-
zen haufig ,Therapieversagern” oder Patienten, die
ungewdhnlich hohe Dosen entgiftender Substanzen
benotigen. Dennoch bleibt manchmal der Therapie-
erfolg deutlich unter dem erwarteten Mass, was fur
den Patienten belastend ist, aber oft auch uns als
Therapeuten/Innen unter Druck setzt.

Wir stellten uns die Frage, welche genetisch deter-
minierten Faktoren eine schlechtere individuelle
Entgiftungsfahigkeit bedingen kénnen, dhnlich dem
unterschiedlichen Status der Glutathion-Transfera-
sen in Schwermetall-belasteten Patienten.

Die Hamopyrrollaktamurie (HPU) ist ein solcher
genetisch bedingter Faktor, eine Stoffwechsel-
stérung, die grundlegende korpereigene Entgif-
tungsmaoglichkeiten blockiert, da sie zu massiven
Verlusten an fir die Entgiftung entscheidenden
Mikronahrstoffen fuhrt. Die Behandlungserfolge in
der Praxis durch Substitution der fehlenden Mikro-
nahrstoffe sind dusserst ermutigend. Wir méchten
daher im folgenden Artikel die Zusammenhange
zwischen Entgiftungsfahigkeit und der Stoffwech-
selstérung HPU sowie diagnostische und vor allem
auch therapeutische Mdéglichkeiten aufzeigen. Aus-
serdem sind wir der Ansicht, dass bei zahlreichen,
z. T. unklaren und therapieresistenten Krankheitsbil-
dern noch viel zu selten an die Stoffwechselstérung
HPU gedacht wird.

Physiologie der korpereigenen Entgiftung
Wesentliche Organe flr die Entgiftung von im Kor-
per durch Stoffwechselvorgdnge anfallende und
von aussen aufgenommene toxische Substanzen
sind Leber und Niere. Beide Organe weisen eine
sehr hohe Dichte an Enzymen auf, da diese flr die
Entgiftungsvorgénge bendtigt werden. Die Entgif-
tungsenzyme reagieren sehr empfindlich auf eine
unzureichende Versorgung mit bioaktiven Substan-
zen: Vitaminen, Mineralstoffen und Spurenelemen-
ten. (M. Martin, 2006). Schwermetalle haben eine
hohe Affinitdt zu SH-Gruppen. Das bedingt ihre
Schadlichkeit, sie werden aber auch zur Detoxifika-
tion an SH-Gruppen gebunden und dadurch auslei-
tungsfahig. In Folge dessen ist die Verfligbarkeit von
schwefelhaltigen Aminoséuren mit Vorraussetzung
fur die Entgiftung von Quecksilber u.a. toxischen
Metallen.

Es werden 2 Entgiftungsphasen unterschieden.

Phase 1

Zu entsorgende Substanzen werden durch Hydrolyse,
Oxidation und Reduktion reagibel gemacht. Hierzu wird
das Enzymsystem der Cytochrome bendtigt, insbeson-
dere die Cytochrom P 450 Enzyme (CYP). In diesem
Schritt werden einerseits Metabolite ausscheidungsfa-
hig gemacht, andererseits entstehen aber im gleichen
Vorgang zum Teil neue, hoch giftige und kanzerogene
Stoffe sowie freie Radikale mit ihrer deutlich schéadigen-
den Potenz. Je mehr Giftstoffe verstoffwechselt werden
mussen, desto mehr giftige Metabolite fallen an.

Phase 2

Hier erfolgt die Bindung der aktivierten Stoffe aus Phase
1 z.B. an Glutathion, Glycin, Glutamin, Taurin u.a. Auf
diese Weise hydrophil geworden, sind toxische Subs-
tanzen nierengangig und konnen Uber die Niere ausge-
schieden werden.

Unerlassliche Cofaktoren fiir
Entgiftungsvorgéange

Glutathion, Glycin, Cystin, Methionin, Zink, Selen, die
Vitamine B6, B2, B5, B12, Vitamin C, Q 10, L-Carnitin,
Kupfer, Mangan, Magnesium, Omega-3-Fettsduren,
Antioxidantien, S-Adenosyl-Methionin, alpha-Liponsaure
u.a.

Schon durch Mangel an einem dieser Vitamine, Mine-
ralstoffe oder Spurenelemente kénnen Entgiftungsvor-
gange entscheidend gestort bzw. blockiert werden.

Hamopyrrollaktamurie (HPU)

Die Hamopyrrollaktamurie (HPU) ist eine familiar gehauft
auftretende, genetisch determininierte Stoffwechsel-
storung. Sie ist in der Literatur auch bekannt unter dem
geschichtlich &lteren Namen Kryptopyrrolurie oder Mal-
varia. Falschlicherweise galt der ,mauve factor” (Malva-
ria), der bei schizophrenen Patienten in den 70er Jahren
von Pfeiffer, Hoffer und Kollegen vermehrt nachgewiesen
werden konnte, jahrelang als Kryptopyrrol. In Wirklichkeit
handelt es sich jedoch um die Verbindung Hamopyrrol,
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Das Zentrum von Hamoglobin, Cytochrom c
und Cytochrom P 450 ist identisch

Porphyrine haben ihren Namen von
porphyreos (griechisch) = purpurfarben

bzw. Hydroxyhdmopyrrol-2-1 (HPL) (McGinnis, 2008).
Insgesamt sind mehr als 10% der weiblichen Bevol-
kerung und mehr als 1% der ménnlichen Bevolkerung
betroffen (Kamsteeg, 2008). Innerhalb der Menschen-
gruppe, die wegen Krankheiten und Stérungen The-
rapeuten aufsuchen, kénnen wir jedoch von sehr viel
hoheren Inzidenzen in der Arztpraxis ausgehen. Nach
Einschatzung der Verfasserinnen ist jeder 3. Patient
unerkannt Kryptopyrroliker.

HPL-Ausscheider weisen in der Regel enzymatische
Schwéchen gleich an mehreren Enzymen der Ham-
synthese auf. Der Anstieg von Koproporphyrinogen1
(ein toxisches Zwischenprodukt der Ham-Synthese)
fuhrt zur erhéhten Bildung von Hamopyrrollaktam-
Komplexen, die chelatiert an die aktive Form des Vita-
min B6 (Pyrridoxal-5-Phosphat, kurz P5P) und Zink, tw.
auch Mangan Uber die Niere ausgeschieden werden
(Kamsteeg, 2005).

Kuklinski und Heufelder berichten auch Uber erwor-
bene Formen der HPU/KPU.

Schwermetallbelastung (Amalgam) und HWS-Trauma
konnen Ausloser fur die Stoffwechselstérung sein.
HPU ist keine Krankheit, sondern eine Stérung des
Ham-Stoffwechsels, wobei es durch enzymatische
Schwachen zu einem Anhdufen neurotoxischer Ver-
bindungen kommt. Diese kédnnen zu psychischen Auf-
falligkeiten fuhren (Depression, Schizophrenie, Stim-
mungsschwankungen, Hyperaktivitat, Angst, Unruhe),
KPL-Komplexe konnten auch im Liquor betroffener
Patienten nachgewiesen werden (Irvin, 1974). Kérper-
liche Beschwerden entstehen im chronischen Verlauf
u.a. als direkte Folge der Mikronahrstoffmangel (Vita-
min B6, Zink, Mangan).

Auch beim Abbau der Erythrozyten weisen HPU-
Patienten in der Regel Defizite auf. Aus phaseweisem

Uberfluten der Milz und Leber mit Bruchstiicken der
roten Blutkdrperchen kénnen kolikartige Oberbauch-
beschwerden, Muskelkrampfe und — Schwache, tw.
auch Konvulsionen oder Tachycardien resultieren.

Als akute Ausloser fungieren hierbei porphyrinogene
Stoffe (z.b. Aluminum-haltige oder Quecksilber-haltige
Medikamente 0.a.), Infektionen und Stress, aber auch
ganz einfache Fastenkuren, die das ohnehin schon
belastete System dann vollends UGberfordern.

Korperzeichen, Symptome, die auf das

Vorhandensein einer HPU hinweisen

kénnen (nach McGinnes, 2008)

® schlechte Traumerinnerung

m weisse Flecken auf den Fingerndgeln

m Striae

® blasse Hautfarbe (v.a. Gesicht)

= Knie- und Gelenksbeschwerden

= Allergien

= Nahrungsmittelunvertraglichkeiten/gastrointesti-
nale Erkrankungen

= morgendliche Ubelkeit/Schwangerschaftsibelkeit

m Licht-, Geruchs- oder Gerduschempfindlichkeit

= Hypoglykédmie/ Glukose-Intoleranz

= Migréne

= Zyklusbeschwerden-, Anomalien, PMS-Syndrom,
Unfruchtbarkeit

= Auto-Immunerkrankungen, insbesondere
Hashimoto-Thyreoiditis und primére bilidre Zirrhose
(PBC)

® Eosinophilie

= Anamie

= ADS/ADHS

® Abhéngigkeiten

® Stress-Intoleranz

» Angstlichkeit, Stimmungsschwankungen, Depres-
sion, bipolare Psychosen, schizophrene Psycho-
sen, Autismus

Biochemischer Hintergrund

Die toxischen Stoffwechselmetabolite werden Uber
die Chelatierung an wichtige Mikronahrstoffe 16slich
gemacht und ausgeschieden. Damit gehen dem Kor-
perimmer wieder diese wichtigen Nutrienten verloren.
Doch der eigentlich schadigende, der HPU zugrunde
liegende Mechanismus entsteht durch die Unterdri-
ckung des Hdm-Molekls. Durko konnte bereits 1976
zeigen, dass Kryptopyrrole (KPL) Ham binden. Von
den verwandten HPL-Komplexen wird die gleiche Wir-
kungsweise angenommen. Das Molekil Hdm besitzt
eine zentrale Rolle im Energiestoffwechsel (Cyto-
chrom C der Atmungskette, siehe auch Abbildung)
und wird von einer ganzen Familie von Entgiftungs-
enzymen bendtigt. Es ist ausserdem essenziell fur
die antioxidative Abwehr. Die Enzyme Katalase, Cyst-
hathionin Synthase, Cytochrome, Guanylat Cyclase,
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NOS, Pyrrolase, Sulfit Reduktase, aber auch Metallo-
thioneine sind auf eine ausreichende Hamsynthese
angewiesen. Eine Unterdrickung des Ham fuhrt
zu metabolischen Krisen und mitochondrialen und
neuronalen Schaden durch oxidativen Stress (Ames,
2005; Atamna, 2004). Ausserdem geht es mit einer
Reduktion der Cytochrom P 450 Aktivitat einher, also
einer verringerten Kapazitat der Entgiftungsphasef,
ebenso wie mit einer gesteigerten NO-Produktion und
intrazelluldar um die Halfte verminderten Zinkkonzent-
ration (Atamna, 2002). Oxidativer Stress resultiert also
aus einem kombinierten Vitamin B6 und Zink-Mangel
(McGinnis, 2005). Des Weiteren geht dieses orthomo-
lekulare Defizit mit einem niedrigen Glutathion-Status
einher (reviewed in McGinnis, 2008). Der Nachweis
der HPL-Komplexe im Urin ist also nicht nur Indika-
tor fr Vitamin B6 und Zink-Depletion, sondern kann
auch als indirekter Marker fir oxidativen Stress gelten
(McGinnis, 2008).

Die wichtigsten Stoffwechselfunktionen von Vitamin
B6, Zink und Mangan und sich aus dem Mangel ablei-
tende Beschwerdebilder dieser bei HPU fehlenden
Mikronéhrstoffe finden Sie (ohne Anspruch auf Voll-
standigkeit) auf der Seite davor.

Vitamin B6-abhangige Stoffwechselfunk-

tionen (nach Kamsteeg, 2005)

® Aminosaurestoffwechsel

= Nukleinsaurestoffwechsel

= | ipidstoffwechsel

= Auf- und Abbau von Neurotransmittern

m Entgiftung: 2 Molekile P5P werden zur Herstel-
lung eines Moleklils Cystein (Baustein des GSH)
verbraucht

m Histaminabbau

= Vitamin B3-Aktivierung (Energiebereitstellung)

Folgen von Mangel:

Psychische Probleme, Stérungen im Eiweiss- und
Zuckerstoffwechsel, Stérungen im Muskelstoffwech-
sel, Leistungsschwéache, Nahrungsmittelunvertrag-
lichkeiten, Entgiftungsschwache.

Zink-abhéngige Stoffwechselfunktionen

= Detoxifizierung

= wichtige Reparaturenzyme (Metallothioneine)

= \/itamin A Transport (bei Mangel sind Erkrankun-
gen der Haut, der Haare, der Schleimh&ute und
wiederkehrende Infektionen die Folge)

m Aktivierung von Vitamin B6 in P5P

m zellulare und humorale Immunantwort

m Regulation der Genexpression und Zellproliferation

Die Biochemie des Gehirns: Methionin-Zyklus
bei HPU-Patienten gestort

S—Adenosyl-Methionin
S—Adenosyl-
Homocystein

Cystathionin-
B-Synthase
B6
Cystathionin-
v-Lyase

B6
[Caiwtion ] «—«— Lo s

Der Glutathion-Aufbau ist Vitamin B6-abhangig

nach Gréber U. Arzneimittel und Mikrondhrstoffe 2007

2 Methionin-
Synthase

Folgen von Mangel:
Dermatosen, Infektanfalligkeit, Stérungen der Sexual-
funktion

Mangan-abhéangige Stoffwechsel-

funktionen

= Aufbau von Bindegewebe (Proteoglykane, Chond-
roitinsulfat)

= Abbau von Aminosauren und Fetten

® |nsulinsynthese und -Sekretion

= Herstellung von Melaninpigment

m Synthese von Neurotransmitter Dopamin

m Cofaktor entgiftender Enzyme

= \erwertung von Vitamin B1

® Zuckerstoffwechsel

Folgen von Mangel:
z.B. Gelenkerkrankungen

HPU-TEST®

Fir den HPU-Test® wird Mittelstrahl-Morgenurin ver-
wendet. Patienten mit langer bestehenden Beschwer-
den oder Patienten, die haufig Wasser lassen mussen,
sollten den 24Stunden Urintest durchfihren.

Testsets hierfir kénnen Uber die Fa. Heidelberger
Chlorella GmbH bezogen werden.

Die Einnahme von Vitamin B6 oder Multivitaminpréapa-
raten verfalschen den Test ebenso wie die Einnahme
von Zink. Der Urin sollte nicht wéhrend oder direkt
nach der Periode oder stressfreien bzw. bettlégerigen
Zeit gesammelt werden. Auch die Einnahme von Anti-
biotika kann zu falsch negativen Werten fiihren, da
durch deren Einsatz vermehrt Darmbakterien abster-
ben, die Vitamin B6 freisetzen.

O



Der geschichtlich altere Kryptopyrroltest, der immer
noch in den meisten Laboren weltweit angeboten
wird, weist verschiedene Pyrrolverbindungen im Urin
nach, die auch nach Einnahme von best. Medikamen-
ten oder durch toxische Belastungen entstehen kon-
nen. Dadurch ist dieses Testverfahren zur Detektion
der Stoffwechselstdrung weniger gut geeignet als der
sehr viel spezifischere HPU-Test®, der seit dem Jahr
2000 verfugbar ist und ganz spezifisch HPL-Komplexe
misst, die nur und ausschliesslich bei HPU gebildet
werden. Ein weiterer Vorteil dieses neuartigen Test-
verfahrens ist, dass auch sog. Abendausscheider mit
Hilfe des 24 Stunden-Urins gefunden werden kénnen.
Hier kommt es bedingt durch den bestehenden Man-
gel der Mikronéhrstoffe erst durch die mit der war-
men Mahlzeit aufgenommen kleinen Mengen Zink
und Vitamin B6 zu einem kurzfristigen Ausscheiden
der HPL-Komplexe ca. 2 Stunden nach dem Essen.

Weiterfiihrende Labordiagnostik

Vitamin B6 als P5P ist bei HPU-Patienten in der Regel
im Vollblut vermindert. Doch auch erhéhte Werte
kommen in der Praxis vor und spiegeln in keiner
Weise eine ausreichende Versorgung der einzelnen
Zelle wieder. Vielmehr ist die Aufnahme von Vitamin
B6 aus dem Blut energieabhangig (ATP). ATP-Mangel
in erschopften, chronisch miden und anamischen
Patienten ist keine Seltenheit. Die Messung intrazellu-
larer B6-Spiegel schafft hier Klarheit.

Zinkspiegel sind meist vermindert, das Zink/Kupfer-
Verhéltnis verschoben. Erhéhte HPL-Ausscheidung
geht in der Regel mit verminderten Biotin-Plasma-
Werten einher. Auch die reduzierte Form des Gluta-
thions wird in HPU-positiven Patienten unterhalb der
Normwerte gefunden. Darliber hinaus geben Marker
des oxidativen Stresses Aufschluss Uber die aktuelle
Entgiftungsleistung des jeweiligen Patienten.

Schwermetallbelastung und HPU:

eine schlimme Kombination

Schwermetalle und HPU blockieren gemeinsam die
Detoxifikation. Gleichzeitig fordert HPU die Anhau-
fung von Schwermetallen und anderen entgiftungs-
bedurftigen Substanzen.

Durch HPU bedingte Mikronéhrstoff-

Defizite blockieren die Detoxifikation

Vitamin B6-Mangel

® Synthese der schwefelhaltigen Aminosauren
gestort — schlechte Entgiftung

m Jede Aminosaure braucht spezielle Transaminasen
fur ihre Synthese — alle Transaminasen brauchen
P5P als Cofaktor.

= Abbauprodukt von Aminosauren ist Ammoniak,
welcher zlgig umgewandelt werden muss.
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Fir diese Transaminierung, Desaminierung
bzw. Decarboxylierung wird P5P als Cofaktor beno-
tigt. Fehlt es, verbleibt Ammoniak, héchst toxisch,
im Korper.

® Glutamin wird zur Purin- und Glutathion-Synthese
benotigt. Beide Synthese-Schritte sind abhédngig
von P5P

= d-Aminolavulinsaure benotigt P5P als Co-Enzym =
Schllsselenzym zur Hdm-Synthese.

m CYP 450-Synthese: CYP besitzt eine Ham-Gruppe.
Dadurch ist auch diese Synthese bei P5P-Mangel
gehemmt.

Zink-Mangel

m Blockiert direkt die Detoxifikation von Schwerme-
tallen

m Reduziert die Umwandlung von Vitamin B6 in P5P

Mangan-Mangel
m \erursacht Stérungen der Detoxifikation, da Man-
gan Co-Faktor wichtiger Entgiftungsenzyme ist,
z.B. mitochondriale Superoxid-Dismutase (SOD)
Schwermetalle sind dafur bekannt, dass sie Gen- und
Enzymdefekte verursachen und kénnen daher an der
Entstehung von HPU beteiligt sein. Umgekehrt fihrt
HPU zu Anhdufung von Schwermetallen und ande-
ren toxischen Stoffen durch die verminderte Entgif-
tungsleistung. In der naturheilkundlichen Praxis ist es
entscheidend, eine zuverlassige Diagnostik durchzu-
fuhren und mit den fehlenden Mikronéhrstoffen zu
therapieren.

Therapie der HPU und Forderung der
Entgiftungskapazitat

Die fehlenden Mikronéhrstoffe, allen voran die aktive
Form des Vitamin B6 (P5P) mit ca. 50mg pro Tag fur
einen Erwachsenen, zusatzlich Zink und Mangan
sollten ersetzt werden. Darlber hinaus hat sich die
Supplementation eines Multivitamin-Praparates in der
Praxis bewahrt. Auch auf kleinste Mengen von Kupfer
sollte, aus Sicht der Verfasserinnen, hierbei verzichtet
werden, da das innerhalb der Therapie haufig zu uner-
wilnschten Nebenwirkungen fiihren kann (z.B. gastro-
intestinale Beschwerden).

P5P schitzt Nervenzellen nachweislich vor oxidati-
vem Stress; Zink reduziert die Anzahl oxidierter Bio-
molekile. Der erhohten Lipidperoxidationsrate in
HPU-Patienten sollte mit der ausreichenden Gabe von
Antioxidantien, Omega-3- bzw. -6-Fettsduren begeg-
net werden. HPU-Patienten sind jedoch nicht nur
.schlechte Entgifter” kdrpereigener Neurotransmitter
und Hormone, es sind vor allem die Patienten, die
mit der Entgiftung exogener Toxine (Schwermetalle,
Amalgam, Pestizide, Medikamente) Probleme haben.
Fiur die Praxis bedeutet das, dass jede Entgiftungs-
therapie mit Chlorella 0.4. durch die Supplementation
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HPU tritt
gehauft auf bei
Schwermetall-
belastung

Schwermetall-Anhaufung
da Entgiftung blockiert

—> HPU

Schwermetallbelastung
blockiert

Ham-Synthese

% Ham

Mangel an —_ Vitamin B6 (als P5P)
Zink
Mangan

und Schmerzfreiheit, mude, schlapp und lustlos. Der
Schlaf sei nicht mehr erholsam und durchschlafen
nicht mehr moéglich. Ausserdem gibt die Patientin an,
Angst zu haben, ihren Tagesablauf und die Pflichten
bald nicht mehr erfillen zu kénnen.

Nach positivem HPU-Testergebnis und Ausgleich feh-
lender Mikronahrstoffe (P5F Zink, Mangan, Kupfer-
freies Multivitamin, Vitamin B1 und B12 Supplemen-
tierung) steigt die Energie und Belastbarkeit innerhalb
von wenigen Wochen deutlich an. Der Schlaf ist wieder
erholsam, die Patientin frohlich und belastbar. Sie gibt
an, ein vollig neues Selbstbewusstsein zu entwickeln.

geeigneter Mikronahrstoffe begleitet werden sollte,
um wirklich effektiv, erfolgreich und nebenwirkungs-
frei zu sein. Die orale Gabe von lipidléslichem Gluta-
thion, Coenzym Q10 und Magnesium dariber hinaus
kann heilsam sein.

In der heutigen Zeit verlangt Entgiftung gerade dem
defizienten System der HPL-Ausscheider immer wie-
der metabolische Hochstleistungen ab. Es ist fur diese
Patientengruppe ratsam, auch in der Erndhrung und
Kosmetik auf unbelastete Produkte Wert zu legen und
regelméssige Entgiftungskuren unter therapeutischer
Anleitung (z.B. mit Chlorella, Barlauch und Koriander)
durchzufthren.

Fall aus der Praxis

Patientin mit wiederkehrenden Entziindungen des
Bewegungsapparates (Knochenhautentziindung bei-
der Schienbeine, Sehnenscheidenentziindung beider
Arme, HWS und BWS im Wechsel entziindet, Band-
scheibenvorfall).
Magenbeschwerden und kann nicht mehr genom-
men werden, Ultraschalltherapie wird als erfolglos
beschrieben. Die Patientin ist 25 Jahre alt, sportlich,
wegen unregelmassiger Uberlanger Zyklen wurde von
der Gynakologin Diane 35 verordnet. Psychotherapeu-
tische Sitzungen wegen Priifungsangst und Uberfor-
derungsgefihlen fanden statt. Im Mund befinden sich
zum Zeitpunkt des Einstieges in die Therapie 8 Amal-
gamfullungen, die sie seit friher Kindheit hat (einige
Uber 15 Jahre).

Diese wurden in 2 Sitzungen mit einigen Wochen
Abstand entfernt und eine Ausleitung mit Chlorella,
Koriander und Barlauch eingeleitet. Patientin gibt
schon bald an, sich besser zu fuhlen, die Entzin-
dungen gehen zurlck, die Patientin kann zum ersten
Mal seit Jahren wieder beschwerdefrei laufen und
Sport treiben. Auch werde die Muskulatur weicher,
der ganze Korper wieder biegsamer und belastbarer.
Dennoch klagt die Patientin anhaltend tber Mudig-
keit, Stressanfélligkeit, Angst und Unsicherheit. Erho-
lungsphasen werden immer langer, sie fihle sich
trotz Ausleitung, Abwesenheit von Entziindungen
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