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Storung der korpereigenen Entgiftung
durch Hamopyrrollaktamurie (HPU)

In der praktischen naturheilkundlichen Tatigkeit be-
gegnen wir im Rahmen der Ausleitung von Schwer-
metallen und anderen toxischen Substanzen haufig
.Therapieversagern” oder Patienten, die ungewdhn-
lich hohe Dosen entgiftender Substanzen bendti-
gen. Dennoch bleibt manchmal der Therapieerfolg
deutlich unter dem erwarteten Mass, was flr den
Patienten belastend ist, aber oft auch uns als Thera-
peuten/innen unter Druck setzt.

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

Die Hamopyrrollaktamurie (HPU) ist ein solcher ge-
netisch bedingter Faktor, eine Stoffwechselstérung,
die grundlegende korpereigene Entgiftungsmaog-
lichkeiten blockiert, da sie zu massiven Verlusten
an fur die Entgiftung entscheidenden Mikronahr-
stoffen flihrt. Die Behandlungserfolge in der Praxis
durch Substitution der fehlenden Mikronahrstoffe
sind &usserst ermutigend. Wir mochten daher im
folgenden Artikel die Zusammenhange zwischen
Entgiftungsfahigkeit und der Stoffwechselstérung
HPU sowie diagnostische und vor allem auch the-
rapeutische Maglichkeiten aufzeigen. Ausserdem
sind wir der Ansicht, dass bei zahlreichen, z. T. un-
klaren und therapieresistenten Krankheitsbildern
noch viel zu selten an die Stoffwechselstérung HPU
gedacht wird.

Physiologie der korpereigenen Entgiftung
Wesentliche Organe fir die Entgiftung von im Kér-
per durch Stoffwechselvorgédnge 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
Entgiftungsvorgange 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 Affinitat zu SH-Gruppen. Das bedingt ihre
Schéadlichkeit, sie werden aber auch zur Detoxifika-
tion an SH-Gruppen gebunden und dadurch auslei-
tungsfahig. In Folge dessen ist die Verfligbarkeit von
schwefelhaltigen Aminosauren 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 benétigt, 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 schadigen-
den Potenz. Je mehr Giftstoffe verstoffwechselt werden
mussen, desto mehr giftige Metabolite fallen an.

Phase 2

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

Unerlassliche Cofaktoren fir
Entgiftungsvorgange

Glutathion, Glycin, Cystin, Methionin, Zink, Selen, die Vi-
tamine BB, B2, B5, B12, Vitamin C, Q 10, L-Carnitin, Kup-
fer, Mangan, Magnesium, Omega-3-Fettsduren, Antioxi-
dantien, S-Adenosyl-Methionin, alpha-Liponséure u.a.

Schon durch Mangel an einem dieser Vitamine, Mineral-
stoffe oder Spurenelemente kénnen Entgiftungsvorgan-
ge entscheidend gestért bzw. blockiert werden.

Hamopyrrollaktamurie (HPU)

Die Hamopyrrollaktamurie (HPU) ist eine familiar gehauft
auftretende, genetisch determininierte Stoffwechselsté-
rung. Sie ist in der Literatur auch bekannt unter dem ge-
schichtlich alteren Namen Kryptopyrrolurie oder Malva-
ria. Falschlicherweise galt der ,mauve factor” (Malvaria),
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,
bzw. Hydroxyhamopyrrol-2-1 (HPL) (McGinnis, 2008).
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Schwermetallbelastung (Amalgam) und HWS-Trauma
konnen Ausloser fur die Stoffwechselstorung sein.

HPU ist keine Krankheit, sondern eine Stérung des
Ham-Stoffwechsels, wobei es durch enzymatische

Das Zentrum von Hamoglobin, Cytochrom ¢
und Cytochrom P 450 ist identisch

Schwéchen zu einem Anhéufen neurotoxischer Ver-
bindungen kommt. Diese kénnen zu psychischen
Auffélligkeiten fiihren (Depression, Schizophrenie,
Stimmungsschwankungen, Hyperaktivitat, Angst, Un-
ruhe), KPL-Komplexe konnten auch im Liquor betrof-
fener Patienten nachgewiesen werden (lrvin, 1974).
Korperliche Beschwerden entstehen im chronischen
Verlauf u.a. als direkte Folge der Mikronahrstoffman-
gel (Vitamin B6, Zink, Mangan).

Auch beim Abbau der Erythrozyten weisen HPU-Pa-
tienten in der Regel Defizite auf. Aus phaseweisem
Uberfluten der Milz und Leber mit Bruchstiicken der
roten Blutkdrperchen kdnnen kolikartige Oberbauch-
beschwerden, Muskelkrampfe und — Schwache, tw.

auch Konvulsionen oder Tachycardien resultieren.
Als akute Ausléser fungieren hierbei porphyrinogene
Stoffe (z.b. Aluminum-haltige oder Quecksilber-haltige

Porphyrine haben ihren Namen von
porphyreos (griechisch) = purpurfarben

Insgesamt sind mehr als 10% der weiblichen Bevol-
kerung und mehr als 1% der ménnlichen Bevdlkerung
betroffen (Kamsteeg, 2008). Innerhalb der Menschen-
gruppe, die wegen Krankheiten und Stérungen The-
rapeuten aufsuchen, kénnen wir jedoch von sehr viel
hoéheren 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 Koproporphyrinogen
(ein toxisches Zwischenprodukt der Ham-Synthese)
fuhrt zur erhohten 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 erworbe-
ne Formen der HPU/KPU.

Medikamente 0.4.), Infektionen und Stress, aber auch
ganz einfache Fastenkuren, die das ohnehin schon be-
lastete System dann vollends tiberfordern.

Korperzeichen, Symptome, die auf das
Vorhandensein einer HPU hinweisen
konnen (nach McGinnes, 2008)

= schlechte Traumerinnerung

= weisse Flecken auf den Fingerndgeln

= Striae

® blasse Hautfarbe (v.a. Gesicht)

Knie- und Gelenksbeschwerden

Allergien

Nahrungsmittelunvertraglichkeiten/gastrointestina-
le Erkrankungen

= morgendliche Ubelkeit/Schwangerschaftstbelkeit
® | icht-, Geruchs- oder Gerauschempfindlichkeit

= Hypoglykdamie/ Glukose-Intoleranz
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Ihr kompetenter Partner fiir innovative Analytik

Wir testen lhren Kryptopyrrolwert cinfach aus iner urinprobe

und messen auch weitere funktionelle Biomarker, die tiber Ihren Mikronahrstoffhaushalt Auskunft geben.

= BESTELLEN SIE KOSTENLOSE INFORMATIONSUNTERLAGEN UND TESTKITS DIREKT BEI UNS.
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Analytik,
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wir eine Empfehlung
zZur individuellen
Substitution, die Sie
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erhalten. Die Ab-
stimmung der Mik

ronahrstoffe beruht
auf den Labordaten
und der fundierten
Basis unserer jahre
langen Erfahrung.
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8 Zyklusbeschwerden-, Anomalien, PMS-Syndrom,
Unfruchtbarkeit

® Auto-Immunerkrankungen, insbesondere Hashimo-
to-Thyreoiditis und primére biliare Zirrhose (PBC)

= Eosinophilie

Anamie

ADS/ADHS

Abhangigkeiten

Stress-Intoleranz

Angstlichkeit, Stimmungsschwankungen, Depres-

sion, bipolare Psychosen, schizophrene Psycho-

sen, Autismus

Biochemischer Hintergrund

Die toxischen Stoffwechselmetabolite werden iiber
die Chelatierung an wichtige Mikronahrstoffe los-
lich gemacht und ausgeschieden. Damit gehen dem
Korper immer wieder diese wichtigen Nutrienten
verloren. Doch der eigentlich schadigende, der HPU
zugrunde liegende Mechanismus entsteht durch die
Unterdriickung des Ham-Molekdls. Durko konnte be-
reits 1976 zeigen, dass Kryptopyrrole (KPL) Hdm bin-
den. Von den verwandten HPL-Komplexen wird die
gleiche Wirkungsweise angenommen. Das Molekiil
Ham besitzt eine zentrale Rolle im Energiestoffwech-
sel (Cytochrom C der Atmungskette, siehe auch Ab-
bildung) und wird von einer ganzen Familie von Entgif-
tungsenzymen bendtigt. Es ist ausserdem essenziell
fur die antioxidative Abwehr. Die Enzyme Katalase,
Cysthathionin Synthase, Cytochrome, Guanylat Cycla-
se, NOS, Pyrrolase, Sulfit Reduktase, aber auch Metal-
lothioneine sind auf eine ausreichende Hamsynthe-
se angewiesen. Eine Unterdrickung des Ham fihrt
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 Entgiftungsphasel,
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 Indikator
fir Vitamin B6 und Zink-Depletion, sondern kann auch
als indirekter Marker fiir oxidativen Stress gelten (Mc-
Ginnis, 2008).

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

Die Biochemie des Gehirns: Methionin-Zyklus
bei HPU-Patienten gestort
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Der Glutathion-Aufbau ist Vitamin B6-abhéngig

nach Graber U. Arzneimittel und Mikrondhrstoffe 2007

B12

P'\ethionin-
Cunth
y s

Vitamin B6-abhangige Stoffwechselfunk-

tionen (nach Kamsteeg, 2005)

= Aminosaurestoffwechsel

® Nukleinsaurestoffwechsel

® | ipidstoffwechsel

= Auf- und Abbau von Neurotransmittern

® Entgiftung: 2 Molek(le P5P werden zur Herstel-
lung eines Molekils Cystein (Baustein des GSH)
verbraucht

® Histaminabbau

= Vitamin B3-Aktivierung (Energiebereitstellung)

Folgen von Mangel:

Psychische Probleme, Stérungen im Eiweiss- und Zu-
ckerstoffwechsel, Stérungen im Muskelstoffwechsel,
Leistungsschwache, Nahrungsmittelunvertraglichkei-
ten, Entgiftungsschwache.

Zink-abhangige Stoffwechselfunktionen

= Detoxifizierung

® wichtige Reparaturenzyme (Metallothioneine)

= Vitamin A Transport (bei Mangel sind Erkrankun-
gen der Haut, der Haare, der Schleimhéaute und
wiederkehrende Infektionen die Folge)

= Aktivierung von Vitamin B6 in P5P

® zellulare und humorale Immunantwort

= Regulation der Genexpression und Zellproliferation

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

Mangan-abhéangige Stoffwechsel-

funktionen

= Aufbau von Bindegewebe (Proteoglykane, Chon-
droitinsulfat)
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