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Einleitung

Pyrrol (C4H5N) ist ein stickstoffhaltiger 

Heteroaromat, der 1834 zuerst aus Stein-

kohlenteer isoliert wurde. Von „Pyrro-

len“ wurde auch im Zusammenhang mit 

dem sog. Mauve-Faktor gesprochen: Vor 

mehr als 40 Jahren hatte Irvine [1] gezeigt, 

dass bei Patienten mit psychiatrischen 

Erkrankungen (Depressionen, Schizo-

phrenie, Suizidalität) im Urin Substan-

zen ausgeschieden werden, die mit dem 

Ehrlich-Reagens blau-lila reagieren. Die 

ausgeschiedenen Substanzen wurden als 

„Mauve-Factor“ (mauve = malvenfarbig, 

hellviolett) bekannt, und aus dessen An-

wesenheit wurde eine neue Krankheit, die 

„Malvaria“ abgeleitet [2]. Die chromato-

graphischen Eigenschaften stimmten mit 

denen von Kryptopyrrol (2,4-Dimethyl-3-

Ethylpyrrol) überein [3]. Es wurde ange-

nommen, dass das Pyrrol möglicherwei-

se aus einem gestörten Auf- oder Abbau 

von Häm stammt und ein Indikator für 

Substanzen sei, die bei den betroffenen 

Patienten die psychiatrischen Symptome 

hervorrufen. Irvine (1978) meinte später, 

dass es sich bei der Substanz wohl nicht 

um Kryptopyrrol handelt, sondern um 2-

Hydroxyhämopyrrolen-5-on (Hämopyr-

rollaktam). Andere Autoren fanden gar 

keinen Hinweis auf die Existenz derartiger 

Pyrrole im Urin [4, 5].

Einer der wichtigsten Vertreter der 

Pyrrol-Hypothese war C.C. Pfeiffer. Er 

entwarf ein biochemisches Modell, wo-

nach Pyrrol eine Bindung mit Pyrido-

xalphosphat (Vitamin B6) eingeht und 

zusätzlich Zink bindet [6]. Nach dieser 

Vorstellung zeigt Pyrrol im Urin nicht nur 

eine Erkrankung des Häm-Stoffwechsels 

an, sondern ist auch ein Hinweis für einen 

Zink- und Pyridoxal-Verlust der Betrof-

fenen.

Weder für die chemische Identität 

dieses Komplexes noch für eine Assozi-

ation mit Erkrankungen wurden seither 

wissenschaftlich fundierte Belege prä-

sentiert. Die Forschung über die physio-

logische Herkunft der Pyrrole und mög-

liche Assoziationen mit Erkrankungen 

wie Porphyrie und Psychosen hatte ihren 

Höhepunkt somit vor etwa 25 Jahren und 

endete damals ohne fassbare Ergebnisse.

Dennoch wird bis heute von einigen 

Umweltmedizinern im Umkreis von 

„Klinischen Ökologen“ und von Vertre-

tern der „Orthomolekularen Medizin“ 

die Diagnose „Pyrrolurie“ gestellt, wenn 

vermehrt Kryptopyrrol oder verwandte 

Verbindungen im Urin ausgeschieden 

werden. Nach diesen Vorstellungen kor-

reliert die vermehrte Ausscheidung mit 

vielerlei Beschwerden und Krankheiten. 

Eine Besserung wird durch Gabe von 

Mikronährstoffen, besonders Vitamin B6 

und Zink versprochen. Diagnose- und 

Therapieangebote im Internet sind jedoch 

nicht einheitlich.

Beim Online-Lexikon Wikipedia sind 

die Stichworte „Pyrrolurie“ und Kryp-

topyrrolurie“ gelistet. Im Internet findet 

man zahlreiche Homepages der Selbsthil-

fegruppen sowie von Therapeuten und La-

boratorien, die ihre Dienste anbieten. Dort 

werden mühelos pathogenetische Ketten 

zwischen dem (nicht nachgewiesenen) 

Mangel an Vitamin B6 und Zink, den sich 

daraus ergebenden Störungen im Interme-

diärstoffwechsel einschließlich Redoxsys-

tem und Hypothesen zur Entstehung von 

Autismus, Alzheimer, Aufmerksamkeits-

Hyperaktivitätssyndrom (ADHS), Aller-

gien, Autoimmunerkrankungen und dem 

Einfluss von z. B. Schwermetallen aus der 

Umwelt geknüpft. Diese Ausführungen 

müssen für Eltern von verhaltensauffäl-

ligen Kindern, für chronisch Kranke und 

für Personen mit Symptomen, für die kei-

ne Ursache gefunden werden kann, sehr 

überzeugend wirken, zumal gleichzeitig 

Hilfe in Form von „orthomolekularen“ 

Produkten angeboten wird. Der Hinweis, 

dass die „Schulmedizin“ hier versagt habe 

und dass dem Geschehen durch eine ein-

fache Urinuntersuchung jetzt ein Name 

gegeben werden könne, dürfte für Laien/

Patienten überzeugend wirken. 

Die vielen Namen

Einige Autoren stellen bei der Namensge-

bung die Rotfärbung des reagenzbehan-

delten Urins (Malvarie) in den Vorder-

grund, andere die vermutete chemische 

Verbindung (Pyrrol, Krypto-, Hämopyr-

rol, Hämopyrrolactam). Daneben gibt es 

unterschiedliche Schreibweisen. Aber im 

Prinzip bezeichnen die in der Tabelle an-

gegebenen 19 Namen alle dasselbe Phäno-

men (. Übersicht 1).
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Zur Identität der Pyrrole

Die Untersuchungen zur „Pyrrolurie“ 

wurden im Wesentlichen von der Arbeits-

gruppe um Irvine vorangetrieben. Im Jah-

re 1961 haben sie einen Stoff im Urin be-

schrieben, der mit dem Ehrlich-Reagenz 

(p-Dimethylaminobenzaldehyd) blau-

lila reagiert und wegen seiner Farbe als 

 „Mauve-Factor“ (mauve = hellviolett) be-

zeichnet wurde [1]. Der Nachweis geschah 

mit kolorimetrischen und photomet-

rischen Methoden. Ehrlich-Reagenz rea-

giert mit Aminen, Indolen und Pyrrolen 

(rot, blau), mit Harnstoff, Xanthuren- und 

Urocaninsäure (gelb, orange) sowie mit 

Citrullin (gelb). Eine vorherige Extrakti-

on mit organischen Lösungsmitteln und 

ein Zusatz von Ascorbinsäure zur Urin-

probe sollen die Interferenz mit anderen 

Substanzen verhindern. Die Autoren fan-

den, dass der Mauve-Faktor hinsichtlich 

seines chromatographischen Verhaltens 

(Papier- und Dünnschichtchromatogra-

phie) und seiner Färbeeigenschaften mit 

der Substanz Kryptopyrrol (2,4-Dime-

thyl-3-Ethylpyrrol) übereinstimmte [3], 

und vermuteten, dass sie als Erste Krypto-

pyrrol (. Abb. 1) im Urin des Menschen 

nachgewiesen haben. Wenig später wurde 

die Identifikation des Mauve-Faktors als 

Kryptopyrrol bestätigt [7, 8].

Da als Ursache für das Erscheinen von 

Pyrrolen im Urin eine Störung des Por-

phyrin-Metabolismus in Erwägung gezo-

gen wurde, wurde der Urin von Porphyrie-

Patienten untersucht. Es wurde ein Pyrrol 

gefunden, das sich chromatographisch 

wie Kryptopyrrol verhielt, aber auch mit 

der strukturverwandten Verbindung Hä-

mopyrrol identisch sein konnte [9]. Der 

Stand der Kenntnisse bis zum Jahre 1974 

und die Diskussion über die Instabilität 

der Stoffe wurde in einer Übersichtsar-

beit von Irvine zusammengefasst [10]. Die 

Analytik wurde dadurch erschwert, dass 

die Substanz nicht stabil war [3] und sich 

spontan in 5 oder mehr Einzelsubtanzen 

aufteilte [10]. Als deswegen Hämopyrrol 

und Kryptopyrrol in gezielten In-vitro-

Versuchsansätzen oxidiert wurden und 

die Produkte mit den damals verfügbaren 

Methoden identifiziert wurden, ergab sich, 

dass es sich bei den Oxidationsprodukten 

um verschiedene Pyrrol-Lactame handelt, 

also Pyrrol-Ringe, bei denen am C-Atom 

neben dem Ringstickstoff ein Sauerstoff-

atom in Doppelbindung steht [11, 12, 13]. 

Diese Lactame wurden von einigen Auto-

ren als die eigentlichen Nachweisprodukte 

im Urin angesehen.

Pfeiffer und Mitarbeiter postulierten, 

dass es sich bei dem Mauve-Faktor um ein 

endogenes Pyrrol handelt, das mit Pyrido-

xalphosphat (Vitamin B6) eine chemische 

Verbindung eingeht (Schiffsche Base), die 

mit Zink einen Komplex bildet (. Abb. 1) 

und im Urin ausgeschieden wird [6]. Da-

durch soll das Pyrrol zu einer Verarmung 

des Körpers an Vitamin B6 und Zink füh-

ren [6]. Ein Beleg fehlt.

Mit dieser Hypothese endete die For-

schung um die Identität des Mauve-Fak-

tors, obwohl in den 1970er-Jahren die 

chemische Spurenanalytik einen rasanten 

Aufschwung erlebte. Eine sichere Bestäti-

gung der chemischen Identität des Pyrrols 

fehlt bis heute.

Zur möglichen Herkunft von 
 Pyrrolen

Porphyrinsynthese 

Pyrrole sind chemische Ringverbindungen 

mit 5 Atomen, davon ein Ring-Stickstoff, 

und 2 Doppelbindungen. Solche Verbin-

dungen kommen in der menschlichen Bio-

chemie beim Aufbau (Porphobilinogen, 

. Abb. 1) und Abbau des roten Blutfarb-

stoffes vor. So wurde vermutet, dass Pyrro-

le im Urin im Rahmen des biochemischen 

Syntheseweges bei der Porphyrinsynthese 

anfallen könnten [13, 14]. 

In den ersten Biosyntheseschritten von 

Häm entsteht aus Glycin und Succinyl-

CoA mithilfe des Enzyms 5-Aminolaevu-

linatsynthase, die Pyridoxylphosphat als 

Coenzym benötigt, 5-Aminolaevulinat 

(. Abb. 2, nach [15]). Diese Reaktion ist 

endproduktkontrolliert, d. h., die Syn-

these wird eingestellt bei ausreichendem 

Vorhandensein von Häm. Die Verschmel-

zung von zwei Molekülen 5-Aminolaevu-

linsäure zu Porphobilinogen wird durch 

eine spezifische zinkhaltige Dehydratase 

Übersicht 1

Verschiedene Namen und 

 Synonyme für Pyrrolurie

F  Pyrolurie

F  Pyrrolurie

F  Pyrrollurie

F  Kryptopyrolurie

F  Kryptopyrrolurie

F  Cryptopyrrolurie

F  Hämopyrrolurie

F  Hemopyrrolurie

F  Hämopyrrolactamurie

F  Hämopyrrolaktamurie

F  Haemopyrrolactamurie

F  Haemopyrrollactamurie

F  Haemopyrrollactamie

F  Malvarie

F  Pyroluria (engl)

F  Pyrroluria (engl)

F  Malvaria (engl)

F  Kryptopyroluria (engl)

F  Kryptopyrroluria (engl)

Pyrrol HemopyrrolKryptopyrrol

Hydroxyhemo-

pyrrollactam
Porphobilinogen

Hypothetischer Komplex

nach Pfeiffer et al.,1974 
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Abb. 1 8 Pyrrole
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katalysiert. Vier Porphobilinogenmole-

küle kondensieren unter Abspaltung von 

Ammoniumionen durch die Porphobili-

nogendeaminase schrittweise zu einem 

linearen Tetrapyrrol (Hydroxymethylbi-

lan), das durch Ringbildung mithilfe der 

Uroporphorinogen-III-Co-Synthase in 

Uroporphyrinoge III, einer Vorstufe von 

Häm, umgeformt wird.

Verschiedene Untersuchungen über 

den möglichen Zusammenhang zwi-

schen Porphyrien und dem Erscheinen 

von Pyrrolen im Urin wurden durchge-

führt: Bei Patienten mit Enzymdefekten 

der Hämsynthese ist von einigen Autoren 

die Ausscheidung von (Krypto-)„Pyrro-

len“ beschrieben worden, vor allem in der 

akuten Erkrankungsphase [4, 9, 13, 16, 17, 

18]. Die Gabe von Kryptopyrrol erhöhte 

die Porphyrin-Ausscheidung im Urin der 

Ratte [16]. Und die Zugabe von Hämo-

pyrrol und Hämopyrrol-Lactam zu einer 

Bakterienkultur führte zur vermehrten 

Bildung von Porphyrin [19]. Neuere Lite-

ratur, die den Zusammenhang bestätigen 

könnte, gibt es nicht. 

Häm-Abbau

Der Abbau von Häm andererseits verläuft 

über Biliverdin (Enzym ist Hämoxyge-

nase) zu Bilirubin (Biliverdinreduktase). 

Bilirubin wird in der Leber an Glukuron-

säure gekoppelt und als Bilirubindigluku-

ronid über die Galle ausgeschieden. Im 

Darm kann Bilirubin durch Reduktion 

in Mesobilirubin, Urobilinogen und nach 

Dehydrierung in die Stuhlfarbstoffe Ster-

cobilirubin und Urobilin und andere Ab-

bauprodukte umgewandelt werden. Dar-

unter sind auch Produkte, die aus 2 Pyr-

rolkernen bestehen [20]. Verantwortlich 

für diesen Abbau sind im Wesentlichen 

Darmbakterien. Ein Teil der Gallenfarb-

stoffe wird im Darm wieder resorbiert 

und über die Pfortader der Leber zuge-

führt (enterohepatischer Kreislauf), der 

größte Teil wird jedoch mit dem Stuhl 

ausgeschieden [21]. Es wäre theoretisch 

denkbar, ist aber nicht bekannt, dass Pyr-

role wie das „Kryptopyrrol“ im Rahmen 

des Häm-Abbaus z. B. als Produkt von 

Darmbakterien entstehen könnten, das 

dann teilweise resorbiert und über die 

Niere ausgeschieden werden könnte.

Andere mögliche Quellen

Es gab auch Hinweise und Vermutungen, 

dass es sich beim Mauve-Faktor um Stof-

fe aus der Nahrung handeln könnte [22] 

oder um Metabolite von Medikamenten, 

die bei Psychosen verabreicht werden [23]. 

Aber diese Hinweise wurden nicht konse-

quent weiter untersucht.

Bezug zu Krankheiten

Porphyrien

Defekte an den einzelnen enzymatischen 

Schritten der Hämsynthese führen zu 

den verschiedenen Formen der heredi-

tären Porphyrie [24, 25] (. Tabelle 1). 

Die Störungen der Porphyrinsynthese 

können oft lange kompensiert werden, 

und Symptome treten dann erst im Er-

wachsenenalter oder überhaupt nicht 

auf. Die häufigste Porphyrieform ist 

die variabel vererbte Porphyria cutanea 

tarda, bedingt durch einen Mangel an 

Uroporphyrinogen-Decarboxylase mit 

wechselnder Lichtempfindlichkeit der 

Haut und in einigen Fällen Hepatopathie 

mit Eisenspeicherung. Die homozygote 

Form dieses Enzymmangels führt zur 

hepatoerythropoetischen Porphyrie mit 

hochgradiger Lichtempfindlichkeit und 

variablen Leberfunktionsstörungen. Ein 

Mangel an Porphobilinogendeaminase ist 

die Ursache der akuten intermittierenden 

Porphyrie, die autosomal dominant ver-

erbt wird und, ausgelöst durch Hormone, 

Arzneimittel und Ernährungsfaktoren, 

neurologische Symptome ohne Lichtemp-

findlichkeit hervorruft. Das Enzym, das 

Hydroxymethylbilan umwandelt, fehlt 

bei der kongenitalen erythropoetischen 

Porphyrie. Diese Krankheit geht mit der 

Ausscheidung anderer (symmetrischer) 

Porphyrine einher, einer Zerstörung von 

roten Blutzellen, einer Rotfärbung des 

Urins, einer Fluoreszenz der Zähne im 

ultravioletten Licht und einer schweren 

Überempfindlichkeit der Haut für Licht, 

die zu Narben und Wachstumsstörungen 

und einer verkürzten Lebenserwartung 

führt. Die Störung wird autosomal rezes-

siv vererbt.

Die jeweils charakteristischen und sehr 

vielfältigen Symptome werden mindes-

tens teilweise durch die toxischen Effekte 

von pathologisch erhöhten Stoffwech-

selprodukten aus der Porphyrinsynthese 

ausgelöst [26]. Expositionen gegenüber 

üblichen Dosen von Alkohol, Arznei-

mitteln, Hormonen oder Nahrungsmit-

telkomponenten können zum akuten 

Ausbruch einer Porphyrie mit ihren viel-

fältigen Symptomen führen [27, 28]. Die 

Symptome können bei Weglassen des 

auslösenden Faktors reversibel sein. Be-

Zwischenprodukte Enzyme Krankheiten

Glycin + Succinyl-CoA
δ-Aminolaevulin-

säure-Synthase

Sideroblastische Anämie

(x-chromosomal)

Blei-Intoxikation

δ-Aminolaevulinsäure
δ-Aminolaevulinsäure-

Dehydratase
ALAD-defiziente Porphyrie

(autosomal-rezessiv)

Porphobilinogen

Porphobilinogen-

Deaminase
Akute intermittierende Porphyrie

(autosomal-dominant)

Hydroxymethylbilan

Uroporphyrinogen I

Uroporphyrinogen III

Cosynthase

Uroporphyrinogen III

Coproporphyrinogen III

Protoporphyrinogen IX

Protoporphyrin IX

Häm

Fe++

Uroporphyrinogen-

Decarboxylase

Coproporphyrinogen-

Oxidase

Protoporphyrinogen-

Oxidase

Ferrochelatase

Kongenitale erythropoetische

Porphyrie (autosomal-dominant)

Porphyria cutanea tarda (variabel)

Hepatoerythropoetische Porphyrie

(autosomal-rezessiv)

Hereditäre Koproporphyrie

(autosomal-dominant)

Porphyria variegata

(autosomal-dominant)

Erythropoetische Protoporphyrie

(autosomal-dominant)

nicht-enzymatisch

Abb. 2 8 Porphyrinsynthese, Enzyme, Zwischenprodukte und Krankheiten bei Enzymdefekten 
(Porphyrien)

Empfehlung des Robert Koch-Instituts

1326 | Bundesgesundheitsbl - Gesundheitsforsch - Gesundheitsschutz 10 · 2007

1324_1330_RKI_BuGel_340.indd   13261324_1330_RKI_BuGel_340.indd   1326 27.09.2007   7:43:45 Uhr27.09.2007   7:43:45 Uhr



stimmte Schadstoffe (Blei, polybromierte 

Biphenyle) können nach hoher Expositi-

on auch ohne Vorliegen einer genetischen 

Disposition die Hämsynthese stören [27, 

29, 30].

Weil der Verlauf von Porphyrien durch 

exogene und wahrscheinlich auch endo-

gene Stoffe beeinflusst wird, erschiene es 

theoretisch möglich, dass auch Pyrrole 

hierbei eine Rolle spielen könnten. Aber 

der früher vermutete Zusammenhang 

zwischen Pyrrolurie und Porphyrie [9, 16] 

wurde später durch Gorchein infrage ge-

stellt [17] und danach nicht weiterverfolgt. 

Zwar spielt auch heute noch die Metho-

dik des Nachweises von Porphobilinogen 

unter Verwendung von Ehrlichs Reagenz 

eine Rolle bei der Differenzialdiagnose 

von Porphyrien [31]. Aber die Messung 

des Mauve-Faktors gehört nicht zum di-

agnostischen Repertoire.

Chemikalien-Empfindlichkeit

Weil chemische Stoffe wie Alkohol, Arz-

neimittel, Hormone, Nahrungsmittel und 

Schadstoffe einen akuten Ausbruch der 

Krankheitssymptome einer Porphyrie 

auslösen können, haben einige Autoren 

die Vermutung aufgestellt, dass dem Phä-

nomen „multiple chemical sensitivity“ 

(MCS) eine Porphyrie zugrunde liegt, die 

durch eine Exposition gegenüber Chemi-

kalien ausgelöst wird [32, 33, 34, 35, 36]. 

Auch wurde eine Assoziation zwischen 

abnormem Porphyrin-Metabolismus und 

chronic fatigue syndrom (CFS) vermutet 

[37]. 

Etwa zur gleichen Zeit gab es Hinweise, 

dass Porphyrien viel häufiger seien, als bis 

dahin angenommen [35, 36, 38]. Weiter-

gehende Analysen zeigten aber, dass die 

berichteten hohen Porphyrinurieraten 

artifiziell durch eine zu enge Interpreta-

tion von Labordaten bedingt waren [39, 

40, 41]. In einer Übersichtsarbeit kamen 

13 Experten zu dem Schluss, dass es nicht 

gerechtfertigt sei, MCS auf eine Störung 

des Porphyrin-Metabolismus zurückzu-

führen. Gleichzeitig erinnerten sie daran, 

dass Kliniker bei porphyrieartigen Symp-

tomen auch an die Diagnose „Porphyrie“ 

denken sollten [27]. 

Psychose und Schizophrenie

In den 1960er-Jahren des letzten Jahr-

hunderts wurde intensiv nach möglichen 

biochemischen Markern für psychische 

Erkrankungen geforscht. 1961 fanden 

Irvine und Mitarbeiter, dass der Mauve-

Faktor mit Psychosen assoziiert ist [1]. 

1963 schlugen Hoffer und Mitarbeiter vor, 

dass Personen, die den Mauve-Faktor aus-

scheiden, an einer psychischen Krankheit 

leiden, die sie als Malvaria bezeichneten [2, 

42]. Assoziationen zwischen dem Mauve-

Faktor/Kryptopyrrol und psychiatrischen 

Erkrankungen, besonders Schizophre-

nien, wurden von verschiedenen Autoren 

beschrieben [18, 23, 43, 44]. Nach Auffas-

sung von Irvine und Mitarbeiter war der 

Mauve-Faktor bei 30–60 % von psychia-

trischen Patienten nachweisbar [3]. Die 

Arbeitsgruppe von Pfeiffer postulierte 

eine chemische Verwandtschaft zwischen 

dem Pyrrol und einem Geruchsstoff, der 

bei schizophrenen Patienten vermehrt 

ausgeschieden wird [45]. Allerdings wur-

den mit einer damals modernen gaschro-

matischen Methode keine erhöhten Urin-

werte an Hämopyrrol oder Kryptopyrrol 

bei schizophrenen Patienten gefunden [4, 

5]. Auch andere Autoren fanden, dass die 

Pyrrolurie ein schlechter Marker für Schi-

zophrenie sei [17, 22]. Es gab auch Hin-

weise, dass es sich bei den farbgebenden 

Stoffen des Mauve-Faktors im Urin der 

Schizophreniepatienten um Metabolite 

von Psychopharmaka handelt [23].

Die Frage, ob die Pyrrole eine Intoxika-

tionspsychose auslösen können, wurde in 

Tierversuchen untersucht. Die Verabrei-

chung hoher Dosen von Kryptopyrrol an 

Ratten führte zu Ataxie, Hyperventilation, 

Bewegungsarmut und Katalepsie sowie 

EEG-Veränderungen, die Ähnlichkeiten 

mit den hypersynchronen EEG-Mus-

tern nach Einnahme halluzinatorischer 

Stoffe aufwiesen [46]. Pharmakologische 

Untersuchungen zu neurologischen 

Wirkungen von Kyptopyrrol und seiner 

Oxidationsprodukte (Lactame) wurden 

in Nagetieren durchgeführt. Die Befunde 

sprachen dafür, dass die Substanzen zent-

ral depressiv wirken [47], was sich nicht 

mit der Hypothese deckte, dass das Pyrrol 

möglicherweise der auslösende Faktor für 

Schizophrenie wäre.

Dessen ungeachtet, wurde das psychi-

atrisch-neurologische Symptomenspekt-

rum von Verfechtern der Pyrrolurie-

Hypothese erweitert auf Störungen des 

Kurzzeitgedächtnisses, des Traumerin-

nerungsvermögens und der zwischen-

menschlichen Kommunikation, auf das 

Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivi-

tätssyndrom (ADHS), auf zerebrale Ab-

bauprozesse mit neurologischen Funkti-

onsstörungen, wie z. B. Verschlechterung 

der Handschrift, Schlafstörungen, Wahr-

nehmungsstörungen, rheumatologische 

Beschwerden und „Autoimmunphäno-

mene“. Dies wird durch keine wissen-

schaftliche Literatur gestützt. Die Anhän-

ger der Kryptopyrrolurie-Hypothese be-

tonen, dass ein kausaler Zusammenhang 

bisher nicht bewiesen wurde, behaupten 

aber gleichzeitig, dass 10 % der Bevölke-

rung eine „Störung der Hämsynthese“ 

aufweisen, und dass der Nachweis einer 

abnorm gesteigerten Pyrrolausscheidung 

Ta bel le 1

Obere tolerierbare tägliche Zufuhrmengen (Ul) von Vitaminen und Mineral-

stoffen für Erwachsene [61]

Nährstoff Ul Nährstoff Ul

Selen (μg)  300 Vitamin A (mg RE)   3

Molybdän (μg)  600 Vitamin D (μg)  50

Magnesium (mg)  250 Vitamin E (mg TE) 300

Jod (μg)  600 Nikotinsäure (mg)  10

Zink (mg)   25 Nikotinamid (mg) 900

Kupfer (mg)    5 Folsäure (mg)   1

Calcium (mg) 2500 Vitamin B6  25

Fluorid (mg)    7

Bor (mg)   10

RE Retinol-Äquivalent; TE alpha-Tocopherol-Äquivalente
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im Urin (> 15 μg/dl oder 1 μmol/l) die 

 Diagnose Kryptopyrrolurie zuverlässig 

erlaube (Internetrecherche).

Nährstoffmangel

Nach der Hypothese von Pfeiffer werden 

„überschüssige“ Pyrrole komplexiert an 

Pyridoxalphosphat und chelatiert mit 

Zink (Hämopyrrollactam) vermehrt im 

Urin ausgeschieden, was zu Vitamin-B6- 

und Zinkmangel führe [6, 48]. Durch 

die behauptete vermehrte Ausscheidung 

von Zink und Vitamin B6 komme es zu 

Mangelsymptomen, wodurch sich das 

Symptomenspektrum der Kryptopyrro-

lurie noch erweitere: Infektionsneigung, 

Wundheilungsstörungen, Haarausfall, 

brüchige Nägel, rissige Haut, Hautstriae, 

Acne vulgaris, Weißflecken der Nägel, 

Kopfschmerzen, Angstzustände, Panik-

attacken, morgendliches Erbrechen, 

Schwangerschaftserbrechen, Karpaltun-

nelsyndrom, Zahnwachstumsstörungen, 

prämenstruelles Syndrom, Infertilität und 

Knochen-, Gelenk- und Muskelbeschwer-

den. 

Der behauptete Vitamin-B6- und 

Zinkmangel wurde nie durch Laborunter-

suchungen belegt. Cruz fand bei einigen 

Patienten keinen Hinweis auf einen Man-

gel [22]. Selbst wenn ein Pyrrol-Vitamin-

B6-Zink-Komplex ausgeschieden würde, 

zeigen Berechnungen, dass dies keinen 

Mangel mit sich bringen sollte. Denn die 

Ausscheidung von 1 μmol Hämopyrrol 

(entspricht 123 Mikrogramm; Moleku-

largewicht 123) würde nur den Verlust 

von 1 μmol Vitamin B6 und 1 μmol Zink 

mit sich bringen, das heißt ein Sechstel 

der empfohlenen täglichen Zufuhr von 

Vitamin B6 (Molekulargewicht 170) bzw. 

ein 153stel der empfohlenen täglichen 

Zufuhr von Zink (Atomgewicht 65). Au-

ßerdem wären bei einem Mangel an Zink 

unspezifische Symptome zu erwarten wie 

Haarausfall, Durchfall, Appetitlosigkeit, 

Haut- und Schleimhautläsionen und bei 

Kindern Wachstumsrückstand sowie als 

mehr spezifisches Zeichen eine Erniedri-

gung der Aktivität der alkalischen Phos-

phatase im Serum. Bei einem Mangel an 

Vitamin B6 dagegen wäre mit wiederum 

unspezifischen klinischen Symptomen wie 

seborrhoischer Dermatitis, mikrozytärer 

Anämie, Depressionen und in schweren 

Fällen Krämpfen zu rechnen und im La-

boratorium sollten niedrige Vitaminspie-

gel und die vermehrte Ausscheidung von 

Tryptophanmetaboliten (Xanthurensäure) 

und Methioninmetaboliten (Homocystin, 

Cystathionin) nachzuweisen sein.

Heutige Darstellung der 
 Pyrrolurie durch Befürworter

Eine aktuelle wissenschaftliche Literatur 

zu Pyrrolurie gibt es nicht, lediglich einige 

kürzere Darstellungen von Vertretern der 

Pyrroluriethese in diversen Zeitschriften, 

die z. T. umweltmedizinischen Bezug 

haben [49, 50, 51], sowie in jüngster Zeit 

zwei kritische Abhandlungen in nieder-

ländischer Sprache [52, 53]. Aber im In-

ternet findet man zahlreiche Angebote 

zur Messung von Pyrrolurie und ggf. zur 

Behandlung der Pyrrolurie, vor allem mit 

Methoden der orthomolekularen Thera-

pie.

Viele der dort konstruierten Zusam-

menhänge sind in ähnlicher Weise schon 

vor 30 Jahren von Pfeiffer formuliert wor-

den [6, 48]. Um dies zu demonstrieren, 

wird aus Pfeiffers Buch „Nutrition and 

Mental Illness; An Orthomolecular Ap-

proach to Balancing Body Chemistry“ 

[54] ein Auszug aus dem Kapitel „B6 und 

Zink – der fehlende Zusammenhang“ in 

deutscher Übersetzung gegeben:

„Vielleicht die wichtigste Entdeckung 

für die Ernährungsbehandlung von psy-

chisch kranken Menschen besteht darin, 

dass viele Depressive und seelisch kranke 

Menschen einen Mangel an Vitamin B6 

und Zink aufweisen. Aber dies ist kein 

gewöhnlicher Mangel, den man einfach 

durch vermehrten Verzehr von Vitamin-

B6- und zinkreichen Nahrungsmitteln 

beheben könnte. Er steht in Beziehung 

zur abnormen Bildung einer Gruppe von 

Chemikalien, die als ‚Pyrrole‘ bezeichnet 

werden. Ein Patient mit hohem Pyrrol-

spiegel im Urin benötigt mehr Vitamin B6 

und Zink, da die Pyrrole dem Körper die-

se essenziellen Nährstoffe entziehen. Etwa 

30 % der Schizophrenen und 11 % der nor-

malen Bevölkerung haben ‚Pyrrolurie‘.“ 

Selbstdiagnose der Pyrrolurie 

Die folgenden Hinweise von Pfeiffer [54] 

sind im Internet verbreitet und ermögli-

chen es Patienten oder deren Familien-

angehörigen, allein durch Beantworten 

einer Frageliste selbst die Verdachtsdiag-

nose „Pyrrolurie“ zu stellen. Die Symp-

tome sind so allgemein, dass sie für fast 

jeden Menschen, dem es nicht gut geht, 

zutreffen:

F Intoleranz gegenüber bestimmten 

proteinreichen Nahrungsmitteln, Al-

kohol oder Arzneimittel,

F eindeutiger Mundgeruch und Körper-

geruch,

F morgendliche Übelkeit und Verstop-

fung,

F schlechte Traumerinnerung,

F eng sitzende obere Schneidezähne,

F weiße Flecken auf den Fingernägeln,

F bleiche, sonnenlichtempfindiche 

Haut,

F häufige Schmerzen im Oberbauch,

F häufige obere Atemwegsinfekte,

F Dehnungsstreifen der Haut (Stretch 

marks),

F unregelmäßige Menstruation oder 

Impotenz,

F einer der genannten Befunde unter 

Stress,

F sie gehören zu einer Familie mit nur 

Mädchen, die einander ähnlich sehen.

Auf Internetseiten für Patienten werden 

zusätzliche Zusammenhänge angegeben. 

So findet man die Aussage, die Pyrrolurie 

werde bei 70 % aller Patienten mit Triso-

mie 21, bei 50 % aller Autismuspatienten 

und 30 % aller Patienten mit ADHS nach-

gewiesen. Alle Pyrroluriesymptome wür-

den durch Stress verstärkt. Auch werden 

die Häufigkeiten der Symptome angege-

ben von Patienten die mehr als 1 μmol 

Pyrrol/l im Urin ausschieden: Blutarmut 

60 %, Blässe 68 %, Barbituratunverträg-

lichkeit 8 %, aufgedreht als Kind 34 %, 

Durchfall 54 %, Verstopfung 42 %, helle 

Stuhlfarbe 46 %, Bauchschmerzen 52 %, 

Weißfleckennägel 22 %, Antibiotikaein-

nahme 44 %, Schlafstörungen 60 %, tro-

ckene Haut 60 %, Muskelzittern 60 %, 

schlechter Atem 34 %, dominante Mutter 

28 % und viele andere. In diesen Aufzäh-

lungen findet sich also für fast jeden ein 

Anlass, eine Urinuntersuchung vorneh-

men zu lassen. Belege für diese Behaup-

tungen lassen sich nicht finden. 

Empfehlung des Robert Koch-Instituts
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Heutige Behandlungsangebote bei 
Pyrrolurie 

In den 1970er-Jahren begann die Ära 

der Megavitamin-Dosierung zur Vor-

beugung und Behandlung verschiedener 

Krankheiten, wobei der Nobelpreisträger 

Linus Pauling in führenden Medizinzeit-

schriften als Befürworter auftrat [55, 56]. 

Der Begriff „orthomolekulare Medizin“ 

wurde eingeführt, ebenso das neue Ar-

beitsfeld „orthomolekulare Psychiatrie“ 

[6, 57, 58, 59], das als Außenseitermethode 

angesehen werden kann. Dieser Zweig der 

biologischen Psychiatrie sah die Ursachen 

aller Psychosen in einem biochemischen 

Ungleichgewicht im Gehirn, welches 

durch Nahrungsmittel, vor allem durch 

hoch dosierte Vitamine und Spurenele-

mente behandelbar sei. 

Auch die Pyrrolurie sei durch Vitamin-

gaben behandelbar, zumal sie infolge der 

Ausscheidung eines Pyrrol-Vitamin-B6-

Zink-Komplexes zur Verarmung des Kör-

pers an Vitamin B6 und Zink führe.

Dementsprechend empfiehlt Pfeiffer 

[54] für Personen, welche die weiter oben 

zitierten Pyrroluriesymptome aufweisen, 

folgende Behandlung, die in den meisten 

Fällen schon bald zum Verschwinden der 

Symptome führe: 1. morgendlich Vita-

min B6 in einer Dosis, unter der Nacht-

träume wieder erinnert werden (nicht 

über 2000 mg); 2. Zink (als Glukonat), 

30 mg morgens und abends; 3. Man-

gan (als Glukonat) 10 mg, morgens und 

abends.

In der Regel enthalten die mit der Indi-

kation „Pyrrolurie“ im Internet angebote-

nen Produkte hohe Dosen an Vitamin B6 

und Zink, ggf. auch andere essenzielle 

und nicht-essenzielle Nährstoffe. Die 

Dosen liegen z. T. weit über den oberen 

tolerierbaren Dosen (upper limits) (. Ta-

belle 1).

Nachweismethode

Für den Nachweis des Mauve-Faktors und 

der verschiedenen Pyrrole wurden vor 

30 Jahren papierchromatographische Me-

thoden, dünnschichtchromatographische 

Methoden und später GC-MS-Methoden 

beschrieben. Damals erwies sich der Mau-

ve-Faktor als instabil. Über die Identität 

gab es unterschiedliche Angaben. Eine 

zweifelsfreie Identifizierung fand nicht 

statt. Es gibt keine Standardmethode. 

Einige Labors geben an, Kryptopyrrol 

zu messen, andere Hämopyrrol, andere 

Kryptopyrrollactam oder den Pyridoxal-

Zink-Komplex dieser Verbindung. Damit 

entfallen wichtige Möglichkeiten der inter-

nen und externen analytischen Qualitäts-

kontrolle. Zu diesen würden z. B. Anga-

ben über die Einheitlichkeit des Analyten, 

eingesetzte Standards, Reproduzierbarkeit 

und Ergebnisse aus Ringversuchen gehö-

ren. Verlässliche Informationen über die 

intraindividuellen und interindividuellen 

Schwankungen der Pyrrolausscheidung 

stehen nicht zur Verfügung. Aber selbst 

wenn der Mauve-Faktor richtig gemessen 

werden könnte, so fehlt doch, wie oben 

beschrieben, der Bezug zu einer Krank-

heit. 

Zusammenfassung und 
 Bewertung

Die in der früheren Literatur geäußerten 

Hypothesen über einen Zusammenhang 

zwischen Pyrrolen im Urin und ver-

schiedenen Erkrankungen wurden nicht 

bestätigt. Außerdem sind Herkunft und 

chemische Identität der in Rede stehen-

den Stoffe nicht hinreichend geklärt. 

Neuere wissenschaftliche Literatur fehlt. 

Somit kann bei einer eventuell erhöhten 

Ausscheidung des Mauve-Faktors oder 

von Pyrrolen derzeit nicht auf eine Stoff-

wechselstörung oder eine Erkrankung zu-

rückgeschlossen werden. Eine darauf auf-

bauende Diagnose oder gar Therapieform 

entbehrt beim heutigen Kenntnisstand 

der wissenschaftlichen Grundlage. Die 

Pyrrolurie ist ein Befund, der nach wis-

senschaftlichen Kriterien keiner Krank-

heit zugeordnet werden kann. 

Die Bestimmung von Pyrrolen fällt 

damit unter Kategorie IV der RKI-Kom-

mission „Methoden und Qualifikations-

sicherung in der Umweltmedizin“ („Ei-

ne Maßnahme kann nicht empfohlen 

werden, weil keine ausreichenden, dies 

begründenden Untersuchungsergebnisse 

vorliegen [keine eindeutige Identität der 

Substanz und kein Bezug zu Erkran-

kungen] und theoretische Überlegungen 

[sehr breites Symptomenspektrum] gegen 

eine Anwendung sprechen“ [60]). Unter-

suchungen zur Diagnose der Pyrrolurie 

können demnach beim gegenwärtigen 

Stand der Wissenschaft nicht empfohlen 

werden. 
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