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Einführung

Algen wie Chlorella spp. (chlorella vulgaris und insb. chlorella pyre-
noidosa) wird in alternativen Therapiekonzepten eine entgiftende 
Wirkung, durch Bindung von z.B. Schwermetallen, zugeschrie-
ben, weshalb sie bei vermuteten, insbesondere chronischen, 
Schwermetallvergiftungen seit einiger Zeit vermehrt zum Einsatz 
gelangen. Dabei wird bei der verbreitet angewandten hochdo-
sierten Gabe von Chlorella (Richtwert ca. 20 g pro Tag) eine unna-
türlich hohe Menge an Chlorophyll eingenommen. 
Bei einem Teil der Patienten führt diese hochdosierte Gabe zu 
Komplikationen. Aufgrund der Ähnlichkeit des beobachteten 
Syndroms liegt die Vermutung von porphyrinen Pathologien 
nahe, wobei die chemische Ähnlichkeit von Chlorophyll und 
Häm, beides Chelat-Komplexe, bestehend aus einem derivati-

sierten Porphyrin-Ring aus Pyrrol-Ringen mit einem Zentral-Ion, 
diesbezüglich einen plausiblen Ansatz liefert. Da bei derarti-
gen Komplikationen in der Regel aber kein klinischer Nachweis 
einer Porphyrie anhand der herkömmlichen Parameter vor-
liegt, erfordert die Sachlage eine eingehendere Analyse der 
Stoffwechselpfade dieser Porphyrin-Ring-Komplexe. Dabei wird 
offensichtlich, dass wesentliche Aspekte dieses Stoffwechsels 
als auch deren genaue pathogene Wechselwirkungen noch 
unbekannt sind. Es ist somit Ziel dieser Arbeit, mögliche 
Forschungsansätze als auch Parameter zu identifizieren, die den 
vermuteten Sachverhalt bestätigen könnten.     

Das Modell wird von den zwei in der Folge diskutierten Fällen 
gestützt, die dem Autor aus direkter und persönlicher Befassung 
damit vertraut sind. 

Chlorophyll und häm:  
toxische Wechselwirkungen bei 
subklinischer Porphyrie und 
schwermetallvergiftungen
gerald Würkner

bei der therapie vermuteter chronischer schwermetallvergiftungen, beispielsweise durch amal-
gam, mittels Chlorella spp. nach dem therapieansatz von Dr. Klinghardt, wurde wiederholt beob-
achtet, dass hohe orale gaben von Chlorophyll, wie sie in diesen populären algenprodukten vor-
kommen, unter bestimmten rahmenbedingungen toxisch sind, wobei die symptomatik Parallelen 
zu Defekten im häm-metabolismus nahelegt. anhand zweier unterschiedlicher fälle wird versucht, 
die relevanten faktoren einzugrenzen und in beziehung zu bekannten Prozessen zu setzen. 
mehrere thesen werden diskutiert, die von dem modell geprägt sind, dass durch die chemische 
Ähnlichkeit von Chlorophyll und häm deren metabolismus unter bestimmten bedingungen die 
gleichen ressourcen belastet, wodurch bei Überlastung Porphyrinopathien entstehen. 
Im Zusammenhang mit verbreiteten schwächen und belastungen des häm-metabolismus, wie 
durch genetische Prädispositionen und schwermetallbelastungen, besteht der Verdacht, dass 
subklinische, chronische, akquirierte Porphyrien relativ weit verbreitet sind, wobei für ihren der-
zeit fehlenden nachweis Parameter vorgeschlagen werden. 

Schlüsselwörter: Chlorophyll, Häm, Porphyrie, Pyrrol, Chlorella, Schwermetallvergiftung, Quecksilber.  
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fallvorstellungen

fall 1
Patient 1 (P1), 35 Jahre, männlich: Der Patient, der an Hormon-
störungen leidet, ansonsten aber einen weitgehend gesunden 
Eindruck hinterlässt, entschließt sich ohne klare Indikation1 im 
Alter von ca. 25 Jahren zu einer Hochdosis-Therapie mit Chlorella. 
Nach einiger Zeit stellen sich bei P1 schwer zu klassifizierende 
Symptome ein, die vor allem durch einen extremen körperlichen 
und geistigen Leistungseinbruch charakterisiert sind. 

Trotz der Verschlechterung wird die Therapie mit Chlorella fort-
gesetzt. Schließlich tritt ein Ikterus auf. Als daraufhin die Dosis 
der Chlorella reduziert und dann ganz abgesetzt wird, erfolgt 
zwar eine Remission des Ikterus, aber keine Besserung des 
Allgemeinzustandes, sodass weitgehend Bettlägerigkeit vorliegt. 

Zusätzlich treten massive Unverträglichkeitsreaktionen, ins-
besondere bei einer Vielzahl von Nahrungsmitteln, als auch 
schwere Obstipation und psychische Symptome (u.a. Angst-
zustände, Panikattacken) auf. Weitere Symptome: Tinnitus, 
Gewichtszunahme, Herzklopfen, Schweißausbrüche, Schlaf-
störungen, Probleme mit dem Blasenschließmuskel nach dem 
Urinieren, trockene Haut, schrumpelig eingefallene Fingerkuppen. 

1) P1 hat und hatte niemals Dental-Amalgam-Füllungen, auch sonst ist keine wie immer 
geartete Schwermetallvergiftung bekannt

Insgesamt muss der Zustand als schwerwiegend (konstant 
bettlägerig), mitunter auch kritisch, eingestuft werden. Klinisch 
lässt sich nichts wirklich Auffälliges beobachten, außer dass der 
Dopaminspiegel zeitweise unterhalb der Nachweisgrenze liegt. 
Bereits Jahre nach dem Absetzen der Chlorella wurde in einer 
Krise eine Harnprobe nach einiger Zeit an der Luft dunkelbraun. 

fall 2 
Patient 2 (P2), 50 Jahre, männlich: Als Jugendlicher wieder-
holt innerhalb mehrere Jahre starke krampfartige Schmerzen 
im Oberbauch, vorwiegend auf kurzfristige Nahrungskarenz 
(verspätete Mahlzeit bzw. Ausfall einer Mahlzeit). Als junger 
Erwachsener Mitte 20 einige Male bierbrauner Harn ohne weitere 
Auffälligkeiten sowie Parästhesien in den Beinen. 

Mit 32 Jahren Entwicklung eines unspezifischen Beschwerde-
syndroms ohne klare Diagnose. Es ist durch einen körperli-
chen und geistigen Leistungseinbruch gekennzeichnet, 
der zu mehrmonatiger Bettlägerigkeit führt, als auch durch 
Unver träglichkeitsreaktionen auf Nahrungsmittel. Symptome 
des Syndroms: Komplex aus Seh-, Konzentrations-, Sprach-, 
Wahrnehmungs- und Bewusstseinsstörungen, die in erster Linie 
als Überlastung der jeweiligen Bereiche selbst bei geringen 
Reizen charakterisiert sind, nervöse Unruhe, allgemeine muskuläre 
Schwäche mit Neigung zu Muskelverhärtung bzw. Verkrampfung, 
umfassende Parästhesie (alle Extremitäten und die gesamte 
Stützmuskulatur) direkt auf Belastung, aber auch bei Ruhe, 
Tremor nach Belastung, Koordinationsstörungen mit Ansätzen 
von Lähmungen, Schmerzen/Druck im Bereich der Leber (rechter 
Rippenbogen), Probleme mit dem Blasenschließmuskel nach 
dem Urinieren, Einknicken beim Gehen, Tinnitus, Herzklopfen, 
Übelkeit und Magenschmerzen, zuerst Diarrhö dann Obstipation, 
Entzündungen im Mundraum, starker Speichelfluss, saurer 
Geschmack im Mund, Schweißausbrüche, entzündete Papeln auf 
der Haut, trockene Haut, schrumpelig eingefallene Fingerkuppen, 
regelmäßig zusätzlich Migräneschübe. Therapeutisch wird aus-
schließlich Glukoseinfusion vertragen. 

Nach langsamer Besserung verschlechtert sich der Zustand 
einige Jahre später, im Alter von 38 Jahren, mit der bereits 
bekannten Symptomatik erneut, wobei durch eine hochdosier-
ten Chlorella-Einnahme zur Schwermetallentgiftung ein erster, 
sich mit der Einnahme der Chlorella kontinuierlich steigern-
der Krankheitsschub ausgelöst wird und nach einer darauf-
folgenden Amalgam-Entfernung ein zweiter derart schwerer 
Krankheitsschub einsetzt, dass zeitweise Lebensgefahr durch 
Atemlähmung besteht. Es treten neben dem genannten Syndrom 
erneut kurzzeitige Lähmungen der Extremitäten als auch zusätz-
lich Zonen mit Hypästhesie im Bereich der Beine auf und eine 
Kohlehydratverwertungsstörung. 

Ab diesem Zeitpunkt sind selbst kleinste Mengen Chlorella von 
erheblich krankheitsverschlimmernder Wirkung. Der Zustand 
scheint insgesamt nicht reversibel und kleinste Belastungen 
(Überlastungen des aktuellen Zustandes) führen sofort zu einer 
erneuten langfristigen Verstärkung des gesamten Syndroms. 
Auch in diesem Fall liefern keine allgemein anerkannten klini-
schen Parameter einen Hinweis auf die Erkrankung. 

abstract

Chlorophyll and Heme: Toxic Interactions at Subclinical 
Porphyria and Heavy Metal Poisoning

In the treatment of suspected chronic heavy metal poisoning 
such as from amalgam by Chlorella spp. following the the-
rapeutic approach of Dr. Klinghardt it has been repeatedly 
observed that high oral doses of chlorophyll, as found in 
this popular algae product, are toxic under certain conditi-
ons, whereby the symptoms suggest parallels with defects 
in heme metabolism. On the basis of two different cases an 
attempt is made to isolate the relevant factors and to relate 
them to known processes.
Several theories are discussed, characterized by the model 
that under certain conditions the chemical similarity of chlo-
rophyll and heme metabolism burdens the same resources, 
resulting in porphyrinopathies as a consequence of overload.
In connection with common weaknesses and strains of heme 
metabolism, such as by genetic predispositions and heavy 
metal contamination, it is suspected that subclinical, chronic, 
acquired porphyrias are relatively common so that for the 
current lack of detection several parameters are proposed and 
required. 

Key words: Chlorophyll, heme, porphyria, pyrrole, chlorella, heavy 
metal poisoning, mercury.
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Diskussion 

Auch wenn in beiden Fällen kein klinischer Nachweis einer 
Porphyrie vorliegt (Urinproben negativ, bei P2 auch Stuhlprobe 
negativ), deutet nicht nur das gesamte Symptombild des 
Syndroms auf eine, insbesondere hepatische, Porphyrie, sondern 
auch einzelne Symptome sind nur im Zusammenhang mit einer 
Porphyrie bekannt. 

Bekannt ist vor allem die Akute intermittierende Prophyrie (AIP), 
wobei häufig übersehen wird, dass das Symptombild aller hepati-
schen Porphyrien identisch ist.

Charakteristische Symptome der akuten hepatischen Porphyrien 
(akute intermittierende Porphyrien - AIP, Porphyria variegata, 
hereditäre Koproporphyrie - HKP und Doss-Porphyrie) sind:

akute intermittierend einsetzende, kolikartige abdominate •	
Schmer zen, die sich bis zur Ileus-Symptomatik verstärken kön-
nen;
Rückenschmerzen;•	
Erbrechen;•	
Obstipation;•	
Tachykardie und Hypertonie;•	
neurologische Symptome wie Muskelschwäche, Parästhesien •	
und periphere Lähmungen, Epileptiforme Krämpfe; und
psychische Symptome, die als Psychose oder Depression fehl-•	
gedeutet werden;
Aufsteigende Lähmungen bis zur Tetraparese sind die häufig-•	
sten Komplikationen einer nicht erkannten und unbehandelten 
Porphyriekrise (nach DOSS 2009).

Da ein direkter klinischer Nachweis einer Porphyrie mit den 
angewandten klinischen Methoden häufig nur im akuten Schub 
gelingt, und bisweilen mit den bisher bekannten klinischen 
Verfahren offenbar überhaupt nicht möglich ist oder in Frage 
steht (DANIELL et al. 1997, SCHANBACHER et al. 2001), ist das 
Fehlen eines solchen Nachweises kein Ausschlussgrund.

In beiden Kasuistiken sind demnach pathologische Prozesse des 
Häm-Metabolismus beteiligt. Der Ikterus bei P1, der offensicht-
lich in direktem Zusammenhang mit der Pathogenese steht und 
unmittelbare Folge der hochdosierten Chlorellaeinnahme ist, ist 
diesbezüglich genauso eindeutig wie der an Luft nachdunkelnde 
Harn bei P1, der ein ganz klarer Hinweis auf das Vorliegen einer 
Porphyrie darstellt. 

Bei P2 sind die krampfartigen Schmerzen im Oberbauch auf 
Nahrungskarenz ein ganz klares Indiz für eine Porphyrie, da 
Nahrungskarenz porphyrinogen ist und derartige Schmerzen 
im Oberbauch ein klassisches und typisches Symptom bei 
hepatischer Porphyrie sind. Auch der fallweise bierbraune 
Urin bereits vor Ausbruch des Syndroms deutet ganz klar auf 
Probleme im Häm-Metabolismus, er ist z.B. typisch bei erhöhtem 
Bilirubin im Serum. Die Ursache des offensichtlich gestörten 
Häm-Metabolismus ist in beiden Fällen nicht bekannt, es kann 
sich sowohl um eine entsprechende genetische Disposition als 
auch um eine pränatale oder frühe Intoxikation mit Noxen, z.B. 
Schwermetallen, handeln oder beides. 

In beiden Fällen wurde ein stark erhöhter Hämopyrrollaktamurie 
(HPU)-Wert klinisch nachgewiesen, bei P2 mit höherem Abend-
wert. Zwar ist die pathogene Bedeutung von Hämopyroll bzw. 
Kryptopyroll im Urin noch nicht geklärt und somit strittig, nahe-
liegend ist aber, dass es sich dabei um Metaboliten des Häm 
(oder ggf. des Chlorophylls) handeln dürfte und damit ein diesbe-
züglich erhöhter Wert einen Bezug zu metabolischen Prozessen 
haben sollte. 

Es besteht somit zumindest bei P2 der Verdacht, dass bereits vor 
Ausbruch des akuten Syndroms eine pathologische Schwäche 
im Häm-Metabolismus vorlag. Insgesamt liegt die Vermutung 
nahe, dass in beiden Fällen eine solche Schwäche des Häm-
Metabolismus die Grundursache war und eine zusätzliche 
Belastung des Häm-Metabolismus diesen überfordert hat. Es 
wird die These vorgeschlagen, dass diese zusätzliche Belastung 
in beiden Fällen durch das Chlorophyll der Chlorella erfolgt 
ist, und im Fall von P2 auch noch durch die porphyrieverur-
sachende2 Wirkung des Quecksilbers (Hg) aus dem Amalgam 
verstärkt wurde. Dass eine genetisch bedingte Schwäche des 
Häm-Metabolismus die Toleranz für Hg-Intoxikationen herab-
setzt, wurde bereits nachgewiesen (ECHEVERRIA et al. 2006, LI & 
WOODS 2009, WOODS et al. 2005, 2012).

Chlorophyll und häm 

Chlorophylle und Häme sind Chelat-Komplexe, bestehend aus 
einem derivatisierten Porphyrin-Ring aus Pyrrol-Ringen und 
einem Zentral-Ion, welches bei Chlorophyllen ein Mg-Ion und bei 
Hämen ein Fe-Ion ist. 

Im Gegensatz zum Porphyrin enthält das Grundgerüst der 
Chlorophylle einen weiteren, fünften Ring an Ring III. Beide wer-
den noch durch ggf. unterschiedliche Seitenarme ergänzt. Die 
Synthese dieser Tetrapyrrole ist ein mehrstufiger Prozess, der auch 
verschiedene Verzweigungspunkte aufweist. Die Biosynthese 
geht von L-Glutamat aus und endet in einem Sirohäm-, einem 
Häm- und einem Chlorophyll-Zweig. 

2) Es wird hier und ggf. in der Folge unter gleichen Umständen ganz bewusst nicht "por-
phyrinogen" verwendet, um zwischen der Verursachung einer Porphyrie durch Störung 
des Häm-Metabolismus und der Auslösung eines Porphyrieschubes durch Anregung 
der Häm-Synthese durch porphyrinogene Stoffe bei vorhandener Störung des Häm-
Metabolismus zu unterscheiden.

Abb. 1: links Häm, rechts Chlorophyll (zentrale Struktur, es existieren jeweils unterschied-
liche Varianten für R). 
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Der Abbau erfolgt in beiden Fällen durch Dechelatase und 
Ringöffnung. Der Abbauprozess des Häm zu den Gallenfarbstoffen 
ist seit langem bekannt und erfolgt durch mehrere Schritte über 
Biliverdin und Bilirubin und weiter, ggf. durch Darmbakterien bis 
zu Dipyrollen, wobei vorrangig über Galle und Darm ausgeschie-
den wird, ein Teil aber über den enterohepatischen Kreislauf über 
den Darm wieder aufgenommen und mit dem Urin ausgeschie-
den wird. 

Der Abbauprozess der Chlorophylle ist erst seit kurzem bekannt 
(HANISCH 2007) und erfolgt über mehrere Schritte zu NCCs 
(nonflourescent chlorophyll catabolite). Unklarheit herrscht noch 
weitgehend über die Verdauung des Chlorophylls insbesondere 
auch im menschlichen Organismus, diesbezüglich gibt es verein-
zelte erste Ansätze (FERRUZZI et al. 2001). Klar ist lediglich, dass 
Chlorophyll als solches nicht vom Körper aufgenommen wird, 
dies gilt jedoch nicht generell für seine Metaboliten. Seine pho-
toaktiven Abbauprodukte, wie beispielsweise das häufig vorkom-
mende Pheophorbid a, sind giftig (GALLARDO-GUERRERO et al. 
2008). Die Ähnlichkeit zu den ebenfalls toxischen Porphyrinen 
ist offensichtlich (z.B. des photosensitiven Pheophorbid a mit 
Protoporphyrin IX). 

Unter welchen Umständen welche dieser Metaboliten absor-
biert werden und welche Dosen unbedenklich sind, ist weitge-
hend unklar. Bislang ist lediglich bekannt, dass unter norma-
len Bedingungen ein Basisschutz vor Pheophorbid a besteht 
(JONKER et al. 2002, ZHOU et al. 2002). 

akkumulation der Porphyrine und 
Probleme beim abbau derselben werden zu 

wenig beachtet

Für die Pathogenität der Porphyrien wird gemeinhin nur eine 
defekte bzw. eingeschränkte Synthese des Häm verantwortlich 
gemacht. 

Ein derartiger Defekt führt aber nur zu einem Mangel an Häm. 
Die Toxizität der Porphyrine kann nur dann pathogen werden, 
wenn diese Porphyrine nicht ausreichend ausgeschieden und/
oder abgebaut werden und sich im Organismus ansammeln. 
Über diesen Abbau scheint aber wenig bekannt, es wird offenbar 
meist davon ausgegangen, dass Porphyrine generell als sol-
che ausgeschieden werden (siehe klinische Porphyrinmessung). 

Sowohl darüber als auch über eine weitere Metabolisierung dieser 
Porphyrine konnte keine ausreichende Literatur gefunden wer-
den, womit unklar ist, ob und wenn ja welche Metabolite dieser 
Porphyrine eine eventuell auch pathogene Rolle spielen könnten. 
Für chronisch hepatische Porphyrien ist aber bekannt, dass eine 
enzymatische Störung die Uroporphyrinogen-Decarboxylase 
betrifft (DOSS et al. 1980), wobei diese auch beim Abbau der 
Porphyrine (Uroporphyrinogen I zu Coproporphyrinogen I) 
wesentlich ist.

Es sind also zwei Engstellen erforderlich, damit eine Porphyrie 
entsteht, eine bei der Synthese und eine bei der Ausscheidung 
bzw. dem Abbau der überzähligen Porphyrine, wobei aber offen-
sichtlich ist: Je größer der Defekt bei der Synthese, desto mehr 
Porphyrine und desto größer die Gefahr einer Überlastung des 
Abbaus. Dies würde auch den bislang unverstandenen Umstand 
erklären, warum nur bei einigen Menschen mit einer genetischen 
Prädisposition für eine Porphyrie die Krankheit ausbricht und bei 
den anderen nicht: Weil bei diesen anderen der zweite Faktor, 
eine zweite Dysfunktion im Bereich des Abbaus, fehlt. 

Zentrale Kernthese 1: 

Wenn nun weitere porphyrinähnliche Substanzen oder deren 
Metaboliten, wie die des Chlorophylls, über den Darm aufgenom-
men werden, dann ist es wahrscheinlich, dass diese über den sel-
ben Pfad abgebaut werden wie die gleichartigen körpereigenen 
Pyrrolverbindungen, oder zumindest die gleichen Ressourcen 
belasten. Dafür spricht nicht nur die chemische Ähnlichkeit, 
sondern auch, dass es sich bei beiden um sehr alte, ursprüngli-
che und elementare Moleküle des Lebens handelt (siehe dazu 
Metabolismus des Häm und des Chlorophylls in Abb. 3). Unter 
normalen und gesunden Umständen ist dies völlig unproble-
matisch, da nur wenige Porphyrine abgebaut werden müssen 
und nur geringe Mengen Chlorophyll über die Nahrung aufge-
nommen werden und damit dessen Metabolite keinen toxischen 
Schwellenwert überschreiten. 

Wenn aber ggf. eine latente, schwache Porphyrie vorliegt, ist der 
Abbau der Porphyrine bereits am Limit ausgelastet. Wird dieser 
Prozess nun durch große Mengen Chlorophyll-Metabolite, die 
über den Darm aufgenommen werden, zusätzlich belastet, wird 
diese Engstelle im Abbau dieser verwandten Substanzen rele-
vant und ein toxischer Schwellenwert wird überschritten, eine 
Porphyrie, oder eine porphyrine oder porphyrinogene Pathologie, 
wird ausgelöst. Welche Stufen der Synthese bzw. des Abbaus 
oder der Katalyse diesbezüglich relevant sind, muss vorerst offen-
gelassen werden. 

Ergänzende Kernthese 2: 

Es ist unumstritten, dass Pb (Blei) porphyrieverursachend ist und 
eine akquirierte hepatische Porphyrie auslöst. Warren hat bewie-
sen, dass dies dadurch erfolgt, dass Zn (Zink) in den relevanten 
Enzymen durch Pb ersetzt wird, wodurch der Enzymdefekt ent-
steht (WARREN et al. 1998). Aus der Fachliteratur ist bekannt, 
dass die Toxizität von Hg (Quecksilber) teilweise ähnlich wie die 

Abb. 2: links Protoporphyrin IX, rechts zentrale Struktur von Pheophorbid a. 
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des Pb ist und jedenfalls unter anderem auch darin begründet 
liegt, dass Hg und Zn-Ionen konkurrieren. Demzufolge ist es 
nicht nur logisch anzunehmen, dass Hg ebenfalls eine Porphyrie 
auslösen kann, sondern dies ist auch etablierter Wissensstand 
(FOWLER 2001) spätestens seit 1987 (FOWLER et al. 1987), 
der wiederholt bestätigt wurde (GONZALEZ-RAMIREZ et al. 
1995). Auch im Tierversuch an Ratten wurde nachgewiesen, dass 

Methylquecksilber Prophyrien verursacht (PINGREE et al. 2001, 
WOODS & SOUTHERN 1989, WOODS et al. 1991).

In Anbetracht dieser Umstände ist davon auszugehen, dass 
Amalgamfüllungen einen Beitrag zur Pathogenese porphyri-
ner oder porphyrinogener Pathologien leisten, wofür auch eine 
Reihe von Daten sprechen (GEIER et al. 2011, WOODS et al. 

         
Synthese       Myoglobin  
       Cytochrome  
Abbau Ferrochelatase        
   Häm    Hämoglobin  
         
   Chlorophyll      
           Magnesiumchelatase       Häm-Oxygenase 
         
         

 Proto- 
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    + ???     
         

 

 ? 
 ? 
 ? 
 ? 
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Abb. 3: Metabolismus des Häm und Chlorophyll (vereinfachte Darstellung), der große Pfeil mit den Fragezeichen in der Mitte symbolisiert die Frage, was mit diesen Porphyrinen 
geschieht, ob sie alle immer unverändert ausgeschieden werden, oder ob sie nicht, bzw. ggf. wo und wie, weiter abgebaut werden, gegebenenfalls zu Hämopyrrollactam, 
Kryptopyrrol oder einer anderen Pyrrolverbindung. 
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1993, 2009). Eine nachträgliche Analyse bei P2 bestätigt diese 
Schlussfolgerung. Die Krankheitsschübe korrelieren eindeutig 
mit Zahnarztbesuchen, wobei dem ersten schwachen Schub 
Mitte 20, mit den Parästhesien in den Beinen, das Legen einiger 
Zahnfüllungen vorausging. Dem zweiten, schweren Schub im 
Alter von 32 ging ein extrem umfangreicher Einsatz von Amalgam 
in relativ kurzer Zeit (vier sog. "Straßen" = alle Backenzähne, mit 
zusätzlich 2 Amalgam-Kronen) voraus. Der dritte Schub kann 
als unmittelbare Folge der Entfernung dieses Amalgams aus 
3 Quadranten angesehen werden (die Sanierung des vierten 
Quadranten konnte in Anbetracht des kritischen Zustandes des 
Patienten nicht mehr durchgeführt werden). 

Dass es sich bei P2 dabei eindeutig um eine chronische 
Hg-Vergiftung handelte, kann auch daran erkannt werden, 
dass wiederholt, insbesondere aber nach dem Legen der 
„Amalgam-Straßen”, permanenter starker Speichelfluss als auch 
Zahnfleischschwund auftrat. Aus den historischen Therapie-
versuchen mit Quecksilber gegen Syphilis ist bekannt und umfas-
send dokumentiert, dass starker Speichelfluss eine Folge einer 
Hg-Intoxikation ist.

„Speichelfluss, Zahnfleischschwund und die anderen Symptome 
wurden … als Zeichen einer Heilung gedeutet: Der Körper ent-
ledigte sich »schlechter Säfte« durch Erbrechen und Salivation. 
Tatsächlich waren die geschilderten Symptome aber Ausdruck einer 
Quecksilbervergiftung,…” (HELMSTÄDTER 2010). 

Vor der Amalgam-Entfernung wurde bei P2 auch klinisch eine 
Hg-Intoxikation festgestellt (Hg/H.n. DMPS 82,0 ug/l bzw. 104,1 
ug/g Kreatinin)3. Bei einer Muskelbiopsie (M. vastus lat.) bei P2 
wurden atrophe u. elongierte Fasern vorgefunden, dies ent-
spricht den Erwartungen bei chronischer Hg-Intoxikation gemäß 
bekannter Ergebnisse (TORRES et al. 2000). 

Diese zwei Kernthesen würden auch einen weiteren Erklärungs-
ansatz für die positive Wirkung von Chlorophyll, bei, insbe-
sondere chronischen, Schwermetallvergiftungen liefern. Wenn 

3) Der Wert mag verglichen mit der Symptomatik eher niedrig erscheinen, es ist 
aber zu berücksichtigen, dass Hg-Vergiftungen zu Entgiftungsenzym- und Nieren-
funktionsstörungen führen, wodurch auch eine Messung nach DMPS nicht wirklich 
geeignet ist, über die Schwere einer entsprechenden Intoxikation Auskunft zu geben. 
Es gibt Hinweise, dass diese Werte verkehrt proportional zu den Beschwerden sind 
(MUTTER 2008).

Kasten: Die Kontroverse zur Pyrrolurie legt erhebliche Forschungsdefizite offen.

hPu/KPu (hämopyrrollactamurie, Kryptopyrrolurie)

Hämopyrrollaktam bzw. Kryptopyrrol und vergleichbare Pyrrolverbindungen waren wiederholt Gegenstand intensiver Kontroversen, 
ihre Bedeutung ist genauso umstritten wie die Nachweisverfahren. Einen Überblick über die Kontroverse liefert das deutsche 
Gesundheitsblatt (PRZYREMBEL et al. 2007). Obwohl die bundesdeutsche Kommission „Methoden und Qualitätssicherung in der 
Umweltmedizin“ darin zu dem Schluss gelangt, dass "Untersuchungen zur Diagnose der Pyrrolurie beim gegenwärtigen Stand der 
Wissenschaft nicht empfohlen werden können", kann auch diese das Phänomen an sich nicht leugnen, ohne aber erkennbares 
weiteres Interesse an folgenden relevanten und signifikanten Sach verhalten zu zeigen:
Bei Patienten mit Enzymdefekten der Hämsynthese ist die Aus scheidung von (Hämo/Krypto-) Pyrrolen beschrieben worden, vor 
allem in der akuten Erkrankungsphase (BRODIE et al. 1976, GORCHEIN 1980, HUSZAK et al. 1972, IRVINE & WETTERBERG 1972, 
MOORE et al. 1980). Die Gabe von Kryptopyrrol erhöhte die Porphyrin-Ausscheidung im Urin der Ratte (BRODIE et al. 1976, MOORE 
& GRAHAM 1980). Und die Zugabe von Hämopyrrol und Hämopyrrol-Lactam zu einer Bakterienkultur führte zur vermehrten 
Bildung von Porphyrin (DURKó et al. 1975).
Eine Reihe von Autoren hat aufgrund markanter Daten die Vermutung geäußert oder ist zu dem Schluss gelangt, dass dem 
Phänomen MCS (multiple chemical sensitivity) eine Porphyrie zugrunde liegt, die durch eine Exposition gegenüber Chemikalien 
ausgelöst wird (BAKER 1994, MASCHEWSKY 1996, MATTHEWS 1998, SILBERGELD 1987a, 1987b, ZIEM & MCTAMNEY 1997), wobei 
auch auf fehlende, sensible klinischen Nachweisverfahren verwiesen wird (DANIELL et al. 1997). Ebenso gibt es Anhaltspunkte für 
eine Verbindung zwischen abnormem Porphyrin-Metabolismus und CFS (chronic fatigue syndrom) (DOWNEY 1992, 1994, 1996, 
MIKIROVA et al. 2002). 
Auch gibt es Hinweise, dass Porphyrien viel häufiger seien, als bis dahin angenommen (BAKER 1994, DOWNEY 1996, 2001, ZIEM 
& MCTAMNEY 1997). Letzteres wurde aber von anderer Seite in Frage gestellt, indem deren Grundlage als zu eng interpretierte 
Labordaten gewertet wurden (HAHN & BONKOVSKY 1997, MATTERN & TEFFERI 1999, MCDONAGH & BISSELL 1998), womit das 
Thema vorerst vom Tisch schien. 
Die Frage, ob Pyrrole eine Intoxikationspsychose auslösen können, wurde in Tierversuchen untersucht. Die Verabreichung hoher 
Dosen von Kryptopyrrol an Ratten führte zu Ataxie, Hyperventilation, Bewegungsarmut und Katalepsie sowie EEG-Veränderungen, 
die Ähnlichkeiten mit den hypersynchronen EEG-Mustern nach Einnahme halluzinatorischer Stoffe aufwiesen (WALKER 1975). 
Pharmakologische Untersuchungen zu neurologischen Wirkungen von Kyptopyrrol und seiner Oxidationsprodukte (Lactame) 
wurden in Nagetieren durchgeführt. Die Befunde sprachen dafür, dass die Substanzen zentral depressiv wirken (WETTERBERG & 
FORMGREN 1976). 
Es drängt sich der Eindruck auf, dass im Bereich der Porphy rine und Pyrrole, deren toxischer Pathologien als auch der Porphyrien 
ganz allgemein, noch erhebliche Forschungs defizite bestehen. 
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Chlorophyll zusätzlich in hohen Dosen oral aufgenommen wird, 
würde nach diesem Modell durch die vergleichsweise hohe 
Aufnahme von dessen Metaboliten über den Darm deren wei-
tere Metabolisierung zwangsläufig auch den Abbau bzw. die 
Katalyse der Porphyrine trainieren und damit mit anregen. Da 
durch Schwermetalle (Pb, Hg) eine hepatische Porphyrie akqui-
riert werden kann, ist die Kapazität des Abbaus bzw. der Katalyse 
der Porphyrine in diesem Zusammenhang von hoher Relevanz, 
und eine erhöhte Kapazität dieses Abbaus bzw. dieser Katalyse, 
ausgelöst durch dieses Chlorophyll-Training, könnte somit von 
entscheidender therapeutischer Bedeutung bei derartigen 
Intoxikationen sein. Allerdings setzt dieses Szenario einen gesun-
den Häm-Metabolismus voraus. Liegen z.B. genetisch beding-
te Schwächen im Häm-Metabolismus vor, dann kann dieser 
natürlich nicht entsprechend trainiert werden, da er ggf. schon 
am Limit belastet ist. Somit führt jede zusätzliche Belastung in 
diesem Bereich nicht zu einer Erhöhung von dessen Funktion, 
sondern zu dessen Überlastung, und damit zur akquirierten 
Porphyrie. So könnte die Pathogenese in den beiden oben darge-
stellten Fällen plausibel interpretiert werden. 

Als Indikator, ob der vermutete Abbau der Porphyrine bereits am 
Limit belastet ist, wird die Messung der Pyrrole (Hämopyrrollaktam, 
Kryptopyrrol) im Urin vorgeschlagen. Ob dieser Ansatz tragfähig 
ist, können erst klinische Studien klären, aber der Verdacht, dass 
es sich bei diesen vorerst unklaren und umstrittenen Parametern 
um einen Indikator für einen überlasteten Häm-Metabolismus 
handelt, scheint naheliegend und gerechtfertigt (siehe dazu 
Abb. 3 sowie Kasten HPU/KPU). 

Weitere Aspekte des Krankheitsgeschehens lassen sich wie folgt 
einordnen: Die toxischen Folgen einer hepatischen Porphyrie 
werden traditionell primär im Bereich neuronaler Schäden, 
sowohl neuroviszeral als auch neuropsychiatrisch, gesehen. Bei 
den beobachteten Fällen deutet das Geschehen aber zusätzlich 
auf einen pathogenen Stoffwechsel, wobei Belastungen jeweils 
einen reaktiven Stoffwechsel auslösen. Vermutet wird diesbe-
züglich u.a. eine akquirierte Mitochondropathie als Folge der 
toxischen Porphyrin-Metaboliten, dies könnte einige Symptome 
des Syndroms hinreichend erklären. Dieser Ansatz ist nicht 
etabliert und stützt sich teilweise auf Arbeiten von Kuklinski 
(KUKLINSKI oJ) sowie Beobachtungen von Fowler (FOWLER 
& WOODS 1977) im Zusammenhang mit Hg, ist aber in jedem 
Fall naheliegend, da die Synthese des Häm am Anfang und am 
Ende in den Mitochondrien erfolgt (LÖFFLER et al. 2007) und 
die Symptome der Porphyrien durch eine Ansammlung der 
Porphyrine in den verschiedenen Organen resp. deren Zellen/
Mitochondrien erfolgen könnten. Gestützt wird dieser Ansatz 
von klinischen Daten bei P2, bei dem eine Messung von JC-1 
Mitochondrial Membrane Potential4 eine extrem stark reduzierte 
Mitochondrienaktivität von 58,6 % weit außerhalb jedes klini-
schen Referenzbereiches (Referenzbereich 100-90 %, Normalwert 

4) Apoptosis is a cellular process involving a genetically programmed series of events lea-
ding to the death of a cell. During this process, several key events occur in mitochondria, 
including the release of caspase activators such as cytochrome c, changes in electron 
transport, and loss of mitochondrial transmembrane potential (ΔΨm). For this reason, ΔΨm 
is an important parameter of mitochondrial function and has been used as an indicator of 
healthy cells. Siehe dazu u.a. die Arbeiten von  Andrea Cossarizza, Department of Biomedical 
Sciences, University of Modena School of Medicine, via Campi 287, 41100 Modena, Italy

100-95 %) ergab.5 Probleme in den Mitochondrien könnten bei 
Porphyrien aber auch als Folge eines Hämmangels für mitochon-
driale Cytochrome erklärt werden. 

Eine weitere interessante Charakteristik ist, dass die Krank heits-
schübe jeweils nach Belastungen auftreten, wobei die kritische 
Auslösemarke während der Belastung selbst häufig nicht wahrge-
nommen wird. Zusätzlich besteht bei den Patienten der Eindruck, 
dass jeweils die Regionen, die belastet wurden, anschließend 
besonders beeinträchtigt sind, und das langfristig. Dies deutet 
darauf hin, dass es sich bei dem pathogenen Grundprozess 
um eine Reaktion auf einen Stoffwechsel handelt. Das Modell 
der Porphyrie fügt sich da schlüssig ein, da Belastungen des 
Stoffwechsels, insbesondere bei Stoffwechseldefiziten, die Häm-
Synthese zwangsläufig anregen, und eine solche Anregung bei 
der vermuteten Porphyrie natürlich pathogen ist. 

relevanz

Auf den ersten Blick scheint die Bedeutung dieses Sachverhaltes 
nicht besonders groß, da Porphyrien nach vorherrschender 
Meinung nur sehr selten auftreten. Tatsächlich ist die gene-
tisch bedingte Prävalenz aktuell aber unbekannt. Wenn man 
zusätzlich berücksichtigt, dass schwach ausgeprägte ggf. chro-
nische Störungen des Häm-Metabolismus unter Umständen 
nicht nachgewiesen werden können, und wie weit einzel-
ne Faktoren dieses Zusammenspiels verbreitet sind - wie die 
Anwendung von Amalgam in der Zahnmedizin mit regional bis 
über 90  %, die Anwendung von Chlorella zur korrespondieren-
den Entgiftung und die Prävalenz von HPU oder KPU, die nach 
aktuellen Erhebungen bei zumindest 5% liegt - dann scheint die-
ses Szenario einige Aufmerksamkeit zu rechtfertigen, denn eine 
Reihe chronischer Erkrankungen, die bislang nicht ausreichend 
interpretiert werden können, könnten schwach ausgeprägte 
Formen eines derartigen Syndrom seins (Parästhesien in den 
Beinen, unerklärlicher Leistungsabfall, Überlastungssyndrom, 
Depressionen, Angststörungen, CFS und MCS, Obstipation und 
Reizdarm, u.v.m.). 

Tatsachlich existieren klare Hinweise, dass es sich bei diesem 
Szenario um ein erheblich verbreitetes handelt. So stellte Morton 
mithilfe von empfindlichen Blutzell-Porphyrin-Enzymtest fest, 
dass Porphyrinopathien (Störungen des Porphyrin-Stoff wechsels) 
entgegen der vorherrschenden Meinung sehr häufig auftreten, 
mit einer generellen Prävalenz von 1:20, bei Frauen höher mit 
1:10, und dass Porphyrien entgegen der klassischen Auffassung 
vorwiegend eher milde und chronische Verläufe haben können 
(MORTON 1997). Außerdem stellte er fest, dass es sich zumindest 
bei einigen der Fälle von MCS um Fälle von chronischer Porphyrie 
handeln müsste (DUEHRING 1999, MORTON 1997).

5) gemessen bei Dr. med. B. Schütz, [http://biovis.de/, letzter Zugriff: 9.10.2014] durch 
accuri cytometer
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thesen bzw. forschungsansätze 

Es wird aufgrund von Beobachtungen an Patienten eine Wechsel-
wirkung zwischen dem Häm-Metabolismus und dem Abbau des 
Chlorophylls in Folge von dessen Verdauung vermutet, welche 
bei einer Vorschädigung des Häm-Metabolismus zu dessen Über-
lastung und damit zu einer akquirierten Porphyrie führen kann. 

These 1: Aufgrund ihrer chemischen Ähnlichkeit belasten der 
Abbau bzw. die Katalyse der Porphyrine und des Chlorophylls 
die gleichen Ressourcen. Liegt bereits eine Schwäche im Häm-
Metabolismus vor (latente Porphyrie), besteht somit durch eine 
zusätzliche hohe Chlorophyll-Belastung wie durch Chlorella 
die Gefahr der Auslösung einer Porphyrie. Übliche Mengen 
Chlorophyll, wie sie mit normaler Nahrung aufgenommen wer-
den, scheinen unbedenklich. 

These 2: Dieses Szenario ist insbesondere dann als kritisch zu 
werten, wenn eine genetische Schwäche des Häm-Metabolismus 
vorliegt, und wenn weitere porphyrieverursachende Substanzen 
wie die Schwermetale Pb und Hg beteiligt sind, was häufig der Fall 
ist, da Chlorophyll bei genau diesen chronischen Intoxikationen 
therapeutisch angewandt wird. 

These 3: Die Pathogenität einer auch niederschwelligen, aber 
chronischen, Hg-Intoxikation liegt u.a. in der Verdrängung des 
Zink und damit in der Auslösung einer in der Regel schwa-
chen aber chronischen hepatischen Porphyrie als Folge einer 
Enzymschwäche, vergleichbar einer chronischen Pb-Intoxikation. 

These 4: Die Pathogenität der, u.U. auch schwachen, chronischen 
Porphyrie entsteht durch eine Summierung der Schäden der 
toxischen Substanzen (Porphyrine bzw. ggf. deren Metaboliten), 
wodurch unter Umständen auch nach herkömmlichen Methoden 
nicht als klinisch kritisch eingestufte Werte in den Ausscheidungen 
bei bereits vorhandener hoher Schadensbelastung kritisch sein 
können, bzw. ein Nachweis mit herkömmlichen Methoden gar 
nicht möglich ist. Welcher Art diese Schäden sind, ist unklar, es 
deutet aber aus den Beobachtungen ein Verdacht in die Richtung, 
dass es sich um eine Schädigung der Mitochondrien, beispiels-
weise durch Ansammlung von pathogenen Pyrrolverbindungen 
(Porphyrine bzw. ggf. deren Metaboliten) handeln könnte. Ein 
klinischer Nachweis dieser Akkumulation in den Zellen bzw. 
Mitochondrien könnte Aufschluss liefern und relevanter diagno-
stischer Parameter werden. Als erster Schritt wird vorgeschlagen, 
Hautzellen der Extremitäten zu untersuchen, da der Stoffwechsel 
der Haut nur gering beinflussbar ist, Prophyrien meist auch 
Hautsymptome zeigen und Proben leicht entnommen werden 
können. Eine mögliche Korrelation derartiger Parameter mit 
einer JC-1 Mitochondrial Membrane Potential-Messung, bzw. ggf. 
anderen Mitochondrien-Funktionstests, sollte geprüft werden. 

These 5: Korrespondierend mit These 4 ist generell zu hinterfra-
gen, ob eine Messung von Porphyrinen in den Ausscheidungen 
immer der richtige Parameter sein kann, um Porphyrien oder 
Porphyrinopathien nachzuweisen, da ja logisch betrachtet nicht 
nur die defekte Synthese, sondern dazu der fehlende Abbau 
und damit gff. auch die damit zwangsweise verknüpfte fehlende 
Ausscheidung die Pathologie verursacht. Ein echter Nachweis 

und damit auch eine eindeutige Korrelation kann somit nur nach 
o. g. Verfahren erfolgen, die erst zu entwickeln sind. 

These 6: Liegt ein gesunder Häm-Metabolismus vor, kann dieser 
mit Chlorophyll trainiert werden, womit allfällige Belastungen 
des Häm-Metabolismus durch die Schwermetalle Pb und Hg the-
rapeutisch teilweise ausgeglichen werden können. 

These 7: Ob der Häm-Metabolismus bereits grenzwertig bela-
stet ist und damit ein therapeutischer Einsatz von Chlorophyll 
indiziert oder kontraindiziert ist, lässt sich an den Pyrrolwerten 
im Urin (Hämopyrrollaktam, Kryptopyrrol) ablesen. Dazu wäre 
abzuklären, ob diesbezüglich eine Korrelation zu den Enzymtests 
nach Morton vorliegt, bzw. sobald verfügbar eine Korrelation 
zur Akkumulation von pathogenen Pyrrolverbindungen in den 
Zellen bzw. ggf. Mitochondrien.  

Zusätzlich wird angeregt zu prüfen, ob eine Korrelation zwi-
schen der Anzahl von Amalgamfüllungen einer Person und 
einer reduzierten Mitochondrienaktivität, gemessen durch JC-1 
Mitochondrial Membrane Potential, besteht. 

schlussbetrachtung

Porphyrien und porphyrinen Pathologien wird weder in der 
medizinischen Forschung noch im klinischen Alltag besondere 
Beachtung geschenkt. Dies scheint schwer verständlich, wenn 
man die fundamentale Bedeutung des Häm-Metabolismus im 
Organismus als auch das bereits sehr alte Wissen über die 
Pathogenität eines defekten Häm-Metabolismus (Bleivergiftung) 
bedenkt. Gerade die kumulative Schwermetallbelastung der 
letzten Jahrzehnte wie beispielsweise durch Quecksilber aus 
Zahnfüllstoffen und Blei aus der Umwelt scheint bei gene-
tisch entsprechend disponierten Personen den Organismus mit-
unter zu überlasten, wodurch Porphyrien ausgelöst werden, 
die durch ihren chronischen Verlauf bezüglich der etablierten 
Parameter aber subklinisch und damit unerkannt bleiben. Bei 
einer Reihe sogenannter „Wohlstandserkrankungen“ drängt 
sich der Verdacht auf einen derartigen Zusammenhang auf, 
wodurch Porphyrien bzw. Porphyrinopathien wesentlich weiter 
verbreitet wären als bisher angenommen. Durch die beobachtete 
Wechselwirkung des Chlorophylls mit dem Häm-Metabolismus 
wurde die Aufmerksamkeit des Autors darauf gelenkt, und eine 
Analyse der Sachlage zwang eine Beschäftigung mit dem Thema 
geradezu auf, denn die in der Folge daraus abgeleiteten Thesen 
scheinen bei einer Bestätigung von erheblicher Relevanz.  

Eine Überprüfung dieser Thesen scheint in Anbetracht der beob-
achteten Szenarien daher dringend geraten, insbesondere auch 
die Entwicklung eines Nachweises der Akkumulation pathogener 
Pyrrolverbindungen in den Zellen bzw. deren Folgen, wozu der 
Autor hiermit anregen möchte. 
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