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Kryptopyrrolurie, ADHS und Darmdysbiose

Die Pathogenese neuropsychiatrischer Symptom-
komplexe wie der Aufmerksamkeitsdefizit-Hyper-
aktivitatsstorung (ADHS) wird traditionell vor allem
durch genetische und neurobiologische Faktoren
erklart. In den letzten Jahren hat sich jedoch eine
erweiterte Betrachtungsweise etabliert, die nun
endlich auch biochemische, immunologische und
mikrobiologische Einflisse zunehmend berlick-
sichtigt.

Insbesondere im Kontext der funktionellen und
integrativen Medizin wird diskutiert, inwieweit
metabolische Besonderheiten, intestinale Dysbi-
osen sowie persistierende Infektionen zur Entste-
hung und Aufrechterhaltung neuropsychiatrischer
Symptome beitragen kdnnen. Ein zentrales Thema
dieser Perspektive lautet, dass psychische und
kognitive Symptome zumindest somatisch mitbe-
dingt und in vielen Féllen auch labordiagnostisch
erfassbar sein kdnnen.

Kryptopyrrolurie und funktionelle
Mikronahrstoffdefizite

Die Kryptopyrrolurie (KPU), auch als Hamopyrrollak-
tamurie (HPU) bezeichnet, beschreibt eine vermehrte
Ausscheidung von Pyrrolverbindungen im Urin. Diese
binden selektiv Mikronéhrstoffe, insbesondere Zink
und Pyridoxal-5-Phosphat (aktive Form von Vitamin
B6), und fihren zu funktionellen Defiziten.

Diese Mikronahrstoffe sind essenziell fur:

= die Neurotransmittersynthese (Dopamin, Sero-
tonin, GABA)

= die Hdm-Synthese

= antioxidative Schutzmechanismen

= immunologische Regulationsprozesse

Ein Mangel kann somit tiefgreifende Auswirkungen
auf neurochemische und immunologische Gleichge-
wichte haben. Ein bestimmtes Enzym, das Vitamin B6
bendtigt, hilft dem Korper dabei, wichtige Botenstoffe
im Gehirn zu produzieren.

Neurotransmitterdysregulation bei ADHS -
biochemische Grundlagen

Die neurobiologische Erklarung von ADHS fokussiert
primér auf eine Dysregulation dopaminerger und
noradrenerger Signalwege. Aus funktionell-biochemi-
scher Sicht ist jedoch entscheidend, dass diese Sys-
teme von mehreren Voraussetzungen abhangen:
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= ausreichende Cofaktorverfligbarkeit (Vitamin
B6, Zink, Magnesium)

= intakte intestinale Resorption

= stabile mitochondriale Funktion

= funktionierende Entgiftungssysteme

Wenn es in diesen Bereichen zu Stérungen kommt,
stehen weniger Botenstoffe zur Verfigung, was zur
Entstehung von Symptomen beitragen kann.

Darm-Hirn-Achse und Mikrobiom

Der Darm spielt eine zentrale Rolle als Verbindung
zwischen dem Nervensystem und dem Immunsys-
tem. Uber die Darm-Hirn-Achse besteht ein wechsel-
seitiger Austausch bzw. Kommunikationswege zwi-
schen Mikrobiom, enterischem Nervensystem und
zentralem Nervensystem.

Relevante Mechanismen umfassen:

mikrobielle Produktion neuroaktiver Substanzen
® Immunmodulation

= Regulation der intestinalen Barriere

= Einfluss auf den Tryptophan-Stoffwechsel

Dysbiosen kdénnen zu einer erhdhten intestinalen
Permeabilitét (,Leaky Gut”) und zu systemischer Low-
grade-Inflammation fihren, die wiederum neuropsy-
chiatrische Symptome beglnstigen kann.

Clostridien und neurotoxische Metabolite
Bestimmte Clostridien-Spezies produzieren Metabo-
lite wie p-Kresol, Phenole und Ammoniak. Diese Sub-
stanzen kénnen enzymatische Prozesse hemmen, die
Balance der Neurotransmitter beeinflussen, die Ent-
giftungssysteme des Korpers belasten und neurotoxi-
sche Effekte entfalten.”

Erhohte Clostridienkonzentrationen wurden in klini-
schen Beobachtungen bei Patienten mit neuropsych-
iatrischen Symptomen (Verwirrtheit, Angstzustande,
Unruhe, aber auch bei autistischen Kindern, etc.)
beschrieben.

Parasiten, Infektionen und Neurotoxizitat
Ein besonderer Schwerpunkt innerhalb der integrati-
ven Neuroimmunologie liegt auf der Rolle persistie-
render Infektionen und parasitarer Belastungen.

Der intrazellulare Parasit Toxoplasma gondii stellt hier-
bei ein paradigmatisches Beispiel dar. Studien deuten
darauf hin, dass dieser Erreger in der Lage ist, die
Dopaminsynthese im Koérper zu modulieren. Dartber
hinaus gibt es Hinweise darauf, dass eine Infektion
mit Toxoplasma gondii mit Verhaltensédnderungen ein-



hergehen kann. Zudem wird in der wissenschaftlichen
Literatur ein moglicher Zusammenhang zwischen
diesem Erreger und verschiedenen psychiatrischen
Erkrankungen diskutiert.

Dariiber hinaus kénnen bakterielle Erreger wie Bor-
relia burgdorferi im Rahmen einer Neuroborreliose
kognitive und affektive Symptome verursachen. Im
Kontext des PANDAS-Syndroms wird zudem eine
autoimmune Reaktion nach Infektionen mit Strepto-
coccus pyogenes diskutiert.

Systemische und parasitologische
Perspektive nach Rolf Jansen-Rosseck

Der deutsche Arzt Rolf Jansen-Rosseck betont in sei-
nen Arbeiten insbesondere die potenzielle Bedeutung
chronischer Infektionen und parasitarer Belastungen
flr neuropsychiatrische Symptomkomplexe.

Nach seiner Auffassung kénnen Mikroorganismen —
einschlieflich Parasiten — Uber verschiedene Mecha-
nismen neurotoxisch wirken:

= Produktion toxischer Metaboliten

= |nduktion chronischer Immunaktivierung

= Forderung neuroinflammatorischer Prozesse

= direkte und indirekte Beeinflussung von Neuro-
transmittersystemen

Herr Jansen-Rosseck beschreibt das zentrale Nerven-
system in diesem Zusammenhang als empfindliches
Zielsystem systemischer chronischer Belastungen.
Insbesondere persistierende, subklinische Infektio-
nen kénnten Uber lange Zeitrdume hinweg funktio-
nelle Stérungen aufrechterhalten, ohne in der konven-
tionellen Diagnostik eindeutig erfasst zu werden.
Diese Perspektive erweitert das klassische Verstand-
nis von ADHS um eine infektiologisch-immunologi-
sche Dimension und unterstreicht die Notwendigkeit
einer differenzierten diagnostischen Herangehens-
weise.

Labordiagnostik als integrativer Zugang

Im Rahmen eines funktionell-integrativen Modells
kommen verschiedene diagnostische Verfahren zum
Einsatz:

= Urinanalysen (KPU-Diagnostik)

= Mikronéhrstoffanalysen im Vollblut

= differenzierte umfassende Stuhldiagnostik

= serologische und molekularbiologische Infekti-
onsdiagnostik

= funktionelle Marker des Neurotransmitterstoff-
wechsels

Diese Verfahren ermdglichen eine individualisierte
Betrachtung biochemischer und mikrobiologischer
Konstellationen, erfordern jedoch eine professio-
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nelle und zugleich durch viel Wissen und Erfahrung
gepréagte Interpretation.

Naturheilkundliche und multimodale
Therapieansatze

Aus den dargestellten Zusammenhéngen ergibt sich
ein integratives Therapiekonzept:

gezielte Substitution von Vitamin B6, Zink, Magne-
sium und weiteren Cofaktoren zur Unterstitzung
enzymatischer Prozesse

Darmtherapie Probiotika, Prabiotika, antimikrobielle Pflanzenstof-
fe und MaRRnahmen zur Schleimhautregeneration

Phytotherapie und Einsatz pflanzlicher Substanzen zur Regulation von

Adaptogene Stressachsen und Neurotransmittersystemen

S e B e ELT O Omega-3-Fettsduren, Antioxidantien und sekunda-
re Pflanzenstoffe

Forderung hepatischer und zellularer Detoxifika-
tionsprozesse und sogenannter ausleitender
Therapieverfahren.

Mikronahrstofftherapie

Unterstiitzung der
Entgiftung

gezielte Behandlung bei gesichertem Nachweis
persistierender Infektionen, ggf. ergénzt durch
immunmodulierende Ansétze

e e a e Erndhrung, Bewegung, Schiaf und Stressregulation
als zentrale BasismafRnahmen

Wissenschaftliche Einordnung

Die dargestellten Zusammenhange spiegeln ein inte-
gratives, ganzheitliches Modell wider, das biochemi-
sche, mikrobiologische und immunologische Aspekte
miteinander verknipft. Wahrend die Bedeutung der
Darm-Hirn-Achse evidenzbasiert ist, ist die Datenlage
zu Kryptopyrrolurie fir manche Therapeuten noch
diskussionsbedrftig, wobei die klinische Symptoma-
tik bei KPU charakteristisch und in vielen Fallen gut
erkennbar ist.

Insbesondere im Bereich parasitarer und subklini-
scher Infektionen besteht leider noch ein Spannungs-
feld zwischen Erfahrungsmedizin und evidenzbasier-
ter Forschung.

Infektionsbezogene
Therapie

Fazit

Die integrative bzw. ganzheitliche Betrachtung
unter Einbeziehung von Stoffwechsel, Mikrobiom
und Infektiologie eréffnet neue Perspektiven flr
Diagnostik und Therapie. Insbesondere die Berlck-
sichtigung potenzieller neurotoxischer Effekte
durch Mikroorganismen und Parasiten erweitert
das Verstandnis komplexer neuropsychiatrischer
Symptomatiken.

Labordiagnostische Verfahren kénnen dabei hel-
fen, individuelle Dysbalancen sichtbar zu machen
und gezielte therapeutische Interventionen abzu-
leiten.
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Ergdnzend dazu gewinnen naturheilkundliche und
komplementérmedizinische Ansatze zunehmend
an Bedeutung, da sie den Fokus auf die Unterstt-
zung korpereigener Regulationsmechanismen,
die Férderung der Resilienz sowie eine individuell
abgestimmte, ganzheitliche Behandlung legen.
Gleichzeitig bleibt eine kritische wissenschaftliche
Einordnung unerlasslich, um zwischen plausiblen
Hypothesen und gesicherten Erkenntnissen zu dif-
ferenzieren.

Langfristig besteht die Hoffnung, dass eine indi-
vidualisierte, systemorientierte Medizin dazu bei-
tragen kann, neuropsychiatrische Erkrankungen
umfassender zu verstehen und differenzierter zu
behandeln.
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