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A gyakran hisztaminintoleranciaként (HIT) is emlitett, komplex etioldgidju tlinetegyiittes egy nem pon-
tosan definidlt klinikai entitas, amelyet mind a mai napig nem fogadtak be a hivatalos orvosi nomenkla-
turaba. A tiinetek megjelenését hisztamin medialja, amelynek eredete vitatott: felmeriil a fokozott fel-
szabadulas, a csokkent eliminacié és az exogén hisztaminforrasok szerepe is. A tapcsatorna szerepét az
etiopatogenezisben alatamasztja, hogy bizonyos ételek és tapanyagok jellegzetesen kivaltjak a tiinete-
ket. Az egyszeri taplalékallergiatél ugyanakkor elkiiloniti ezt a tiinetegyiittest, hogy ugyanazon allergé-
nek szokatlanul eltéré sulyossagu formajat idézik el6 mas és mas idépontokban.

Az elmult 20 évben elérhet6vé valt egy ELISA-szérumbiomarker: a diamino-oxidaz- (DAO-) meghatarozas,
amely reprodukalhaté moédon korrelaciét mutat a tiinetek sulyossagaval, illetve megfogalmazoédtak diétas
ajanlasok, amelyek a hisztaminfelszabaditasért felel6s tényezok, illetve exogén hisztaminforrasok eliminacio-
ja révén enyhiteni hivatottak a betegek tiineteit. Nem allnak ugyanakkor rendelkezésre randomizalt kontrol-
lalt klinikai vizsgalatok ezek hatékonysaganak megitélésére, és a klinikus szubjektiv tapasztalata, hogy bar sok
esetben javitanak a paciens tiinetein, nem sziintetik meg 6ket, és az életminéséget negativan befolyasoljak.
A mikrobiommal és az intesztinalis barrierrel kapcsolatos kutatasok ugyanakkor szemléletvaltast hoztak
ezen a teriileten is. Mai ismereteink szerint a szérum DAO-szintjének csokkenése a leukocytakban ta-
rolt,,DAO-pool” konszumpcids hianyanak az indikatora, amely tobbnyire a barriersériilés miatti krénikus
hisztaminfelszabadulassal 6sszefiiggésben alakul ki. Epp ezért a korkép elnevezésére az intesztindlis his-
taminosis megfelel6bbnek latszik. A korkép kezelésének el6terébe ugyanakkor a hisztaminfelszabadulas
oka, a mikrobiom- és a bélbarrier-sériilés okainak felderitése és ezek célzott taplalasterapids megoldasa
kell hogy keriiljon.
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Intestinal histaminosis: a summary of the etiopathogenesis
and therapeutic aspects of the clinical syndrome also known as

histamine intolerance

Histamine intolerance (HIT) is an ill-defined clinical entity that has not yet been included in the official
medical nomenclature. Symptoms are mediated by histamine, but its origin is largely disputed: increased
release, reduced elimination and the role of exogenous histamine sources have all been suggested. The
role of the alimentary tract in the etiopathogenesis is underlined by the fact that certain foods and nut-
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rients typically trigger the symptoms. At the same time, what separates this syndrome from simple food
allergy is that the allergens typically cause variable severity of symptoms at different time points.

In the last 20 years, a serum ELISA biomarker has become available: diamine oxidase (DAO) shows a rep-
roducibly correlates with the severity of the symptoms, and dietary recommendations have been intro-
duced for symptomatic relief from histamine release and exogenous sources of histamine. At the same
time, randomized controlled clinical trials are not available to prove their effectiveness, subjective clinical
experience is that they improve the patient's symptoms in many cases, yet do not eliminate them comp-
letely and have massive negative impact on the quality of life.

However, research on the microbiome and on the intestinal barrier has opened new insights to this field as
well. According to our current knowledge, the decrease in the serum DAO level is an indicator of the con-
sumption of the "DAO-pool" stored in leukocytes, which most often develops in connection with chronic
histamine release due to the barrier damage. That is why intestinal histaminosis seems more appropriate
for the name of the disease. We suggest that the main clinical focus should be targeted at identification
of the cause of histamine release: changes of the gut microbiome and intestinal barrier damage, which in
turn directs targeted nutritional therapy at the forefront of the treatment of the disease.

KEYWORDS: histamine, diamine oxidase, intestinal permeability, PAMP, nutritional therapy, probiotics

Bevezetés

A hisztamin kéroki szerepe allergias kérképekben egyike a
XX. szdzad orvosbioldgiai kutatdsi vivmanyainak, amely ko-
ran klinikai jelentéséget is kapott. A késébb Nobel-dijas Hen-
ry Dale izolalta kollégaival 1910-ben (1), és még abban az
évben fény deriilt a szerepére az azonnali hiperszenzitivitasi
reakcidban (2). Mar abban azidében tudott volt, hogy a hisz-
tamin rendkivil ubikviter médon jelenik meg az élévilag-
ban, novényekben is megtaldlhaté, valamint rothasztobak-
tériumok (ezek kozott a bélflérat alkoto fajok) is termelik (3).
A hisztamin szerepe az emberi szervezetben azéta kutatas
targya, és egyel6re Ugy tiinik, hogy minél tébbet tudunk a
megjelenésérdl, azzal egyre inkabb azt l1atjuk, hogy meny-
nyire nem értjiik az egymadssal latszélag 6sszefliggésben
nem lévé funkcidkat a gyomorsav-szekrécié szabalyoza-
betoltott komplex szerepéig. Paul Ehrlich nevéhez f(iz6-
dik (1879-ben) a hizésejtek felfedezése (4). Szerepiiket
az anafilaxias reakcié patogenezisében a szazad 40-es
éveiben irtak le (5), és mai tudasunk szerint is a bazofil
granulocytakkal egyitt az elsédleges hisztamintermelé-
sért felelés sejtjei az immunrendszernek. Kordbban ugy
gondoltdk, hogy a hizésejtek ezekbdl differencidlédnak
és vandorolnak a nyalkahartydkba és az ezzel asszocialt
kotészovetekbe, de mara kiderllt, hogy a haematopoesis
sordn mas sejtvonalakbol szarmaznak (6).

A hisztamin ezekben a sejtekben citoplazmatikus granu-
lumokban téarolédik, ahonnan a sejtek aktivalédasa kap-
csan exocytosissal szabadul fel. Az aktivalédas lehet im-
munoldgiai és attdl fliggetlen stimulusok eredménye is
(7). Az antigéneknek legkitettebb nydlkahartya-feliiletek
a szervezetben a léguti és a gasztrointesztinalis traktus
hamboritasa és az ez alatt taldlhato kotészovet. Itt mind
a leveg8ben szallé, mind a taplalékkal bevitt, valamint a
rezidens flérabdl szarmazé bakteridlis, illetve egyéb, ma
a mikrobiomhoz sorolt PAMP- (pathogen associated mo-

lecular pattern, kérokozdasszocialt molekularis mintazat)
strukturak szolgdlnak ,gazdag” antigénforrasként.

A hisztamin potens bioldgiai feladata miatt fontos, hogy
célzottan, térben és idében lokalizaltan szabaduljon fel,
fejtse ki proinflammatorikus és egyéb hatdsait, majd
gyors bomlasa révén eliminalédjon. Ennek két utja le-
hetséges a szervezetben. Jelenleg elsédlegesen szamon
tartott degradaciés ut az endogén hisztamin elimindacié-
jara a hisztamin-metil-transzferdz (HMT) utvonal. A HMT
a cytosolban jelen lévé enzim, amely nagyon sok egyéb
sejtben is el6fordul, pl: a vese tubulus- és glomerularis
sejtjeiben, az itt is jelen 1évé hizdsejtekben, illetve a maj
Kupffer-sejtjeiben, de ezeken kiviil a bronchusok, trachea,
Iép, prosztata, ovariumok, gerincvel6 és az agyszovet is
tartalmazza. Tovabba a HMT enzim polimorfizmusa és a
hisztamin megvaltozott metabolizmusa 0Osszefliggést
mutat bizonyos pszichiatriai betegségek megjelenésével
is (8). A HMT-aktivitas mérése klinikai korilmények kozott
nem megoldott, ezért csak a HMT expresszids mintazatat
és polimorfizmusait lehet jelenleg vizsgalni, de ebbdl is
lathato, hogy patofizioldgiai szerepének a ma ismert be-
tegségasszociaciok csak a jéghegy csucsat jelentik.

A hisztamin bontdsaért az extracelluldris térben felel6s
enzim a diamino-oxidaz (DAO). A DAO jellemz&en a nyal-
kahartya felszinén termel6dik, amibél adédott az a ma is
kozkeletl kovetkeztetés, hogy az exogénhisztamin-forra-
sok elimindcidjat szolgalja elsésorban, de erre kisérletes
bizonyitékok nemigen vannak. Tudjuk ugyanakkor, hogy
az orrnydlkahartya hamsejtjeinek HMT-expresszidja nagy-
sagrendekkel magasabb, mint a DAO-expresszié, ami en-
nél szofisztikaltabb magyarazatot sejtet (9). Miutan a DAO
szérumszintje mérhetévé valt, rengeteg megfigyelés és ki-
sérletes adat all rendelkezésiinkre ennek mechanizmusardl
és az ezzel egyiitt sok esetben megjelend klinikai hatasardl|,
de ennek részletes bemutatéasara késébb kerdl sor.

A lokdlisan termel6dé, illetve a keringé hisztamin hatésa-
inak szelektivitasat kdzvetitd tényezdje a kiilonbo6zé hisz-
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1. abra: A hisztaminreceptorok altipusai és élettani szerepiik
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taminreceptorok megoszlasa a szervezetben. Ennek le-
egyszerUsitett modellje az 1. dbrdn lathaté. A hisztamint a
biogén aminok koziil elséként fedezték fel, ezért az egyike
a legtobbet vizsgdlt vegyuleteknek. Hatdsat a G-protein-
kapcsolt,,rhodopsin-like” receptorhoz kothet6 hatdsai koz-
vetitik, amelyek kozil 4 altipust kiilonitettek el, mind filo-
genetikai, mind hatdsmechanizmus vonatkozasaban (10).
A jelen Osszefoglalds, illetve a gasztroenteroldgiai tiinet-
képzés szempontjabdl a H1 receptorhoz kdtheté gyulla-
dasmedialé hatason kiviil a simaizomra gyakorolt komp-
lex (rapid atmeneti relaxacio és tartés kontrakcié) hatas
emelhet6 ki, amely speciesfliggé (11). Ezek a hisztamin-
fliggé hatasok tovabbi kutatasok igéretes célpontjat je-
lentik (12) az irritabilis bél szindréma patogenezisében,
amelynek egyik fontos végsé kozos jelatviteli utvonala is
lehet kilonb6z6 etioldgiai tényezék mentén (13).

A hisztaminparadoxon

A ,hisztaminfelszabaditd” tényezék kozott empirikus
moédon ma felsoroljak a magas hisztamintartalmu élel-
miszereket, illetve azokat az eléanyagokat, elsésorban
a histidint, amely el&segiti a hisztamintermelést. Ez egy
mechanisztikus elképzelés arrél, hogy ha egy szubsztra-
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tot tultelitiink egy oldatban, reakciokdzegben, akkor tobb
végtermék keletkezik. Ez paradox feltételezés, egyrészt
azért, mert az enzimatikus reakcidkra ez nem jellemzé,
miutan ezek energiafliggd, szorosan szabalyozott folya-
matok. Mégis ellentmondasos, mert klinikailag igazolva
latjak a betegek a tlinetek megjelenését a hisztaminfel-
szabadit6 ételek fogyasztasa utan.

Ennek hipotetikus magyarazatahoz el6sz6r a probléma
Osszetettségét kell jobban megérteni biokémiai szinten,
ami lehetéséget ad oki kezelés tervezésére személyre sza-
bottan, a ma elérhetd bioldgiai, biokémiai ismeretekkel
a birtokunkban is. Itt érdemes emlitést tenni a krénikus
spontan urticaria (CSU) ,szindrémarél’, amely egy tiineti-
leg definidlt klinikai entitas: 6 hétnél hosszabb lefolyasu,
a hét ,majdnem minden napjan” megjelend, urticariform
bdrtiinetek jellemzik. Ennek patogenezisében mind a
hisztamin, mind az IgE-medialt immunitas szerepe terapi-
asan igazolt: a H1 antihisztaminok és Uj generacios célzott
bioldgiai dgensek szerepe van elétérben (omalizumab),
de a kezelési arzenalt kiegésziti a klasszikus immunszup-
resszid teljes tarhaza a szteroidoktdl a cyclosporinon, a
tacrolimuson és a dapsonon at a sulfasalazynig (14). Di-
daktikai szempontbdl azért |ényeges ezt a klinikailag és
tinettanilag, illetve terapidsan nagyon jél kortlirt, ha ugy
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tetszik, ,extrém sulyos” formdjat mint modellbetegséget
megismerni kozelebbrél a hisztaminkéroktan kozelebbi
megértéséhez, mert jol demonstraljak a ,végsé kdzos ut”
mechanizmust.

Az oki kezelések tervezésénél ez az egyik legfontosabb
klinikai fenomén, amelyet szem el6tt kell tartani. Az ok
és okozat elkilonitése soran ugyanis a végsé kozos ut
egy olyan tiinetileg homogénnek latszé entitast takar,
amelynek a hatterében ugyanakkor rendkiviil hetero-
gén patogenezis allhat. A gasztroenterolégidban ennek
a tipuspélddja a hasmenés. Itt a végsd kozos Ut a colon-
ba juté magas ozmolaritasu székletbennék megjelenése,
amely megakadalyozza a viz visszaszivodasat. Annak sza-
mos oka van, hogy miért jut ozmotikusan aktiv bennék a
vastagbélbe: ionpumpak bénulasatol a motilitas felgyor-
suldsan at a legkiilonb6z6bb felszivddasi zavarokig. Ezek
mind hasmenés formdjaban manifesztalédnak.

A CSU ,szindroma” (idézéjelben, mert ezt a hivatalos or-
vosi ndmenklatira nem szindrémaként jeldli, de értel-
mezéslink szerint valéjaban az — tehat nem 6nallé beteg-
ségentitas, ,csak” egy heterogén tiinetegylttes). Tehat a
histaminosis egy olyan végsé koézos utjat jeldli, amikor az
IgE-medialt hisztaminfelszabadulas, illetve az eliminacids
zavar egylttesen tartds hisztaminszint-emelkedést okoz,
ami jellegzetes bér- és egyéb klinikai tlinetekkel tarsul.
Mindez egy circulus vitiosus formdjaban allandésul. A
patomechanizmusban igazolt a véralvadasi kaszkad akti-
vacioja, fertézések, kiilonésen Gram-negativ, lipopolisza-
charid- (LPS-) tartalmu sejtfalkomponensek és ezek toll-
like receptor (TLR) aktivacidja (15).

A hisztaminparadoxon és a CSU szindroma 6sszeveté-
se azért érdekes, mert a gasztroenterolégiaban sokszor
hisztaminintoleranciaként emlitett, de a hivatalos neve-
zéktanba be nem fogadott klinikai entitas a CSU tiinet-
egyuttes intesztindlis megjelenési formajanak felel meg.
Az intesztinalis eredet( hisztamintultengésnek tiinetileg
része a kronikus urticaria, de jellegzetesen egytitt jar étel-
intolerancidval jellemezheté tiinetekkel is, illetve egyéb
extraintesztinalis manifesztaciokkal. Helyesebb lenne te-
hat hisztaminintolerancia szindréma helyett intesztindlis
histaminosisként definialni.

Az intesztinalis histaminosis

Foglaljuk tehat 6ssze, hogy mely kérfolyamatok végsé
k6zos utja jelenti az intesztinalis hisztamintultengést, és
ennek milyen kapcsolata van az altalanos léguti, illetve a
kiiltakarot érint6 allergids jelenségekkel.

Didaktikai megkozelitésben a hisztamintultengés leg-
gyakoribb okanak a fokozott hisztaminfelszabadulds td-
nik, amelynek legfontosabb forrasa az intesztinalis barrier
sériilésével egyutt jaré permeabilitasi zavar (16). Ennek
kovetkeztében részben tdpanyagantigének, részben bak-
teridlis sejttormelékek (PAMP-strukturdk) jutnak at a szo-
vetek kozotti térbe a béltraktusbél. A krénikus antigén-,
illetve PAMP-expozici6 a biokémiai jellegiiknél fogva
véltanak ki kilénb6zé immunreakcidkat, amelyek kozdl
kiemelkedik a toll-like receptorok (TLR) aktivalédasanak
szerepe (17). Ezt a PAMP-strukturdk tudjak aktivalni, és

szereplik azért kiemelked6, mert egyrészt a TLR-rendsze-
reken keresztil szisztémds gyulladasos hatasokat tudnak
kdzvetiteni (18), miutan ezek a keringésbe keriilve a por-
talis vénds rendszerbe jutnak (19). Ugyanakkor a hizésej-
teken is taldlhatok TLR receptorok, és a tavoli célszerveken
keresztlil er6siteni tudjak az IgE-medialt immunvalaszt,
jellegzetesen a hizésejt-degranulaciot.

Ez a ,hizdsejt priming” nagy jelentéséggel bir kiilonb6z6
taplélékantigének, illetve akut barrierkdrosodds nyoman
(pl. alkoholfogyasztds) kialakuld, indokolatlanul erés-
nek tliné klinikai tiinetegyittesre. Ezt fontos szem el6tt
tartani, és a megfelelé6 compliance felépitése céljabdl a
pacienseknek elmagyarazni. A gyakorlatban a barrierre-
generacié/célzott taplalasterdpia induldsa utan heteknek,
honapoknak kell eltelniiik, hogy a paciens szubjektiv ja-
vuldst tapasztaljon. A javulast itt javasoljuk egy tlneti
naplé segitségével kvantifikalni, és mindennap egységes
skalan értékelni a jellegzetes lokalis, szisztémas tlinetek-
nek mind a kiterjedését, mind a sulyossagat. Ennek a nap-
I6nak az adott hétre vetitett napi sulyozott atlaga (kiter-
jedés x sulyossag) olyan érzékeny mutaté, amely segiti a
lassan javuld tendencia értékelését a betegnek is kdvetni,
és er6t ad a sokszor megterhel6 életmdd- és taplalastera-
pias protokollok kovetéséhez.

A didaktikai megfontolasokhoz visszatérve: a masik fon-
tos tényezd a histaminosis kialakitdsdban a degradacié
csOkkenése. Ebben jéval nagyobb szerepet kap a szérum-
DAO meghatarozasa, mintsem oki tényezéként indokolt
lenne, ugyanakkor egyszer( és koltséghatékony médja az
allapot kovetésének. A szérumban megjelené DAO enzim
ugyanis nem reprezentalja a hisztaminelimindaciés kapaci-
tast, sokkal inkdbb egy konszumpciés hidanyallapotot mu-
tat. A DAO enzim szabad formaban nem kering a testned-
vekben, hanem a koagulacios kaszkad aktivacidja soran,
granulocytadkbdl szabadul fel elsésorban. Szerepe féként
az ilyenkor felszabadulé hisztamin negativ feed-back-
regulaciéjaban van. A korabbi elképzelésekkel szemben
tehdt nem egy szerzett, genetikusan koédolt laktazhiany
- felnéttkori laktozintolerancia jelenséggel allunk szem-
ben, ahogy a félrevezetd hisztaminintolerancia elnevezés
is tlikrozi. Az intesztinalis barrierregeneraciét célzé tap-
lalasterapia sikere esetén a DAO enzim szintje fokozato-
san emelkedik, és a mennyisége egyenes ardnyban all a
klinikai tiinetek javulasaval (20). llyen értelemben a his-
taminosis sulyossaganak indirekt mérészamaként szolgal
a leukocytakban tarolt DAO mennyisége, amely klinikai
laborokban ugyanakkor kbnnyen mérheté.

Az ételintolerancia-tesztek értékelése is ide tartozik. Sajat
gyakorlatunkban a személyre szabott diéta 6sszedllitasa-
nal ezekre egydltaldn nem tdmaszkodunk, ugyanakkor
az intesztindlis barriersériilés érzékeny és specifikus mé-
r6szamat adja az lgG-pozitiv allergének és a tesztpanel
hanyadosa (példaul 59/200). Ezeknek az antitesteknek a
szintje is csokkenni tud a barrierregeneraciéo mellett, és
jol kovethetd a regeneraciés folyamat. Sajat gyakorla-
tunkban 3 havonta végezziik a DAO és egyéb gyullada-
sos (aspecifikus), illetve barrierspecifikusabbnak mondott
(pl. zonulin és calprotectin) paraméterek értékelését. Ezek
elénye elsésorban a betegcompliance fenntartasaban és
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a taplalasterdpia hatékonysaganak jellemzésében van
(mint pl. a colidkiapanelnek lisztérzékeny betegek diétas
gondozasa soran). Hatranyuk a koltségik. Sajnos az a ta-
pasztalat, hogy a megfelel szenzitivitashoz kombinaltan
célszerl vizsgalni 6ket, majd a kivalasztott paraméterek
kovetése javasolt. Ennek ellenére ezek koltsége 100 eurd
koril van, kombinaltan elérheti az 500 eurdét a kivizsgalas
keretében, ami a mikrobiom-genetikai tesztek és inter-
pretéaciojuk koltségével kb. ugyanennyibe kerdil.

Az intesztinalis barriersériilés oka
és diagnosztikaja

Terjedelmi okoknal fogva ezeket jelen kozleményben
felsoroljuk csak, a részletes patomechanizmust érint6
magyarazat az egyes etioldgiai tényezéknél meghaladja
a tartalmi korldtok nyujtotta lehet6ségeket. Az 1. tdbld-
zatban felsorolt barrierkdrosité tényezék osszefoglaldsa
ugyanakkor fontos, mert tapasztalatunk szerint ezt az in-
tesztinalis histaminosis kéreredete tisztdzasa soran a kor-
elé6zmény felvételekor listaszer(ien rogziteni kell, egyen-
ként rakérdezve az egyes potencialis tényezdkre. Sok
esetben ugyanis nem egy major tényezéfaktor felelds a
sériilésért, hanem sok kis tényezé 6sszessége. Epp ezért
a paciensek empirikusan 1-1 nyilvanvalé kivalté tényezé
elkeriilésével nem tudjdk megoldani a tiinetegylittest,
ami néha ugyanazon tényez6 utdn megjelenik, néha pe-
dig nem, miutan tobb tényezd egyiittes hatasa alakitja ki
az aktualis barrierpermeabilitasi zavart.

A diagnosztika vonatkozasaban elsédleges szerepe van a
konvencionalis gasztroenterolégiai vizsgalatoknak, um.
képalkotdk, rutinlaborok, endoszképos vizsgalatok és cél-
zott anamnézisfelvétel. Ezt a mi gyakorlatunkban kiegésziti
a colidkiapanel, a total IgE, a szé&rum-DAO, illetve a szék-
letzonulin-, a calprotectin- és az S16 mikrobiom molekula-
ris diagnosztika, amelynek fontos része az eredmény klini-
kai interpretacidja is. Itt elsésorban a barriersériilést okozo
baktériumgenusok kimutatdsa a bélfléraban és ezekre
vonatkozd célzott taplalasterapias javaslatok sszeallitasa
fontos. Kiegészitésképp hasznos lehet a korabbiakban em-
litett taplalékintoleranciapanel-teszt és genetikai laktaz-
teszt, viszont kifejezetten félrevezetdnek tartjuk a H2 kilég-

zési teszteket. A legproblémasabb ezek alkalmazasa abbdl
a szempontbdl, hogy a teljesen aspecifikusan magas H2
vagy metan kilégzett levegében tortént kimutatdsa nyo-
man ugy torténik enyhébb vagy komolyabb ablativ antibi-
otikus kezelésre javaslat, hogy a bélfléra diverzitasara nem
adnak informaciot. Minél sulyosabb ez utébbi kadrosodasa,
annal nagyobb a kockdzata a panaszok visszatérésének
vagy sulyosbodasanak, illetve nem oldjdk meg a barriersé-
riilést okozé specifikus dysbiosisokat, s6t a hattérdiverzitas
csokkentése révén valdjaban rontanak a beteg allapotan
egy rovid tavu tiineti javulas utan.

Keveset emlitett, de rendkiviil fontos tényezd az inteszti-
nalis barriersérilés hatterében az alvaszavar. A nemzet-
kozi alvastarsasdgok ajanldsa erre vonatkozoéan ugy szol,
hogy ha heti 1 alkalomnal tébbszor ébred valaki fel barmi-
lyen okbdl (pl. vécére), akkor mar alvaszavara van. Ennek
a jelentésége nem az 5 perces ébredés vonatkozasaban
van, hanem a mélyalvés hidnya, stressz, mozgésszegény
életmdd miatt a kdzponti idegrendszer késziiltségének
allandoésulasa, amely fajdalommodulaciés zavarokhoz is
vezet (21). Ennek felderitésére sincs elegendé alvaslabor-
kapacitds sehol a vildgon, de az esetek 80%-aban elegen-
d6 egy okosora segitségével monitorozni a REM-ciklusok
szamat és a mélyalvas aranyat. A ketté statisztikai naplo-
zdsa a gondozas soradn sajat gyakorlatunkban az esetek
tobbségében elegendd.

Terapias megfontolasok

Miutédn nagy értékl diagnosztikai vizsgalatot nem lehet
minden ételintolerancidban szenvedé betegnek végezni,
az alapelldtasban, illetve az altaldanos gasztroenteroldgiai
szakrendel6i gyakorlatban a rutinszeri antibiotikus keze-
[és helyett ex juvantibus barrierregeneraciot célzé tapla-
lasterdpiat kellene alkalmazni. Terjedelmi korlatok miatt
itt is csak a kezelés alapelveire tudunk kitérni.

Az oki kezelés legfontosabb része az anamnézisfelvétel.
Az 1. tdbldzat alapjan identifikalt koroki tényez6 kiiktata-
sa: pl. heti 1-2 deciliternyi bor- vagy sérfogyasztas helyett
teljes alkoholabsztinencia. Az emulgedlészerek tiltasa,
ezek kozul sajat gyakorlatunkban pl. a névényi tejpét-
I6 italok, vegan huspétléd készitmények, salatadntetek,

1. tablazat: Az intesztinalis permeabilitast meghatarozé tényezék

A fehérjestrukturak épsége

e gyulladas (specifikus dysbiosis)
e dehidracio

e protein-energia malnutricio

e Orokletes tényezdk (colidkia)

Kozvetlen karosité tényezék

e gyogyszerek (pl. NSAID, aszpirin)
* magas oxalsavtartalmu ételek

A cirkadian ritmus zavarai (alvaszavar)

nyers tojas stb. teljes elhagydsa. A kiemelten allergizalé
tapanyag-06sszetevOk atmeneti kiiktatdsa (Um. glutén és
kazein). A magas oxalsavtartalmu élelmiszerek elhagyasa:
um. rukola, spendt, sdska, rebarbara stb.

Aspecifikus barriervédelem: magas fehérjetartalmu hypo-
allergén tapszerek bevezetése. Ezek patikai forgalomban
kordbban csak csecsemétapszerek formajaban voltak el-
érhetdk tejfehérje-intolerancia esetén (Neocate junior),
jelenleg azonban elementaris diéta tdmogatasara tobb
készitmény is elérhet6 (Elemental 028). A probiotikumok
alkalmazasanal kevés a tudomanyos evidencia. Arra elég
megbizhaté adat all rendelkezésre, hogy a probiotikumok
onmagukban a bélfléra diverzitasanak helyredllitasat
nem tudjdk megoldani, sét lassithatjak azt. Ezért kiemelt
fontossagu, hogy ezeket se tiineti alapon valasszuk ki, ha-
nem a meglévé, publikalt klinikai tapasztalatokra épitve.
Itt nem elég specifikus fajokat tartalmazé készitményt
vélasztani, miutdn a géntranszfer és metilaciés mintazat
dontéen befolydsolni tudja az egyes fajok védényakter-
meld kapacitasat, illetve a specifikus fajok megtapadasat
seqgitd funkcidt a multispecies készitményen belil. Ebben
a tekintetben legtobbet vizsgalt nemzetkozi készitmény
az Ecologic 825, amely Magyarorszagon ProGastro 825
néven keriil forgalomba (22). Kiemelendék emellett az
L-glutamin-készitmények, amelyek barrierregeneracios
hatdsa intenziv osztalyos taplalasterapias gyakorlatbdl
jol ismert és dokumentalt (23, 24). Miutan ismert barrier-
sérilés mellett alkalmazzuk ezeket a készitményeket is,
nagyon fontos itt is olyan készitményt hasznalni, ahol a
gyartastechnolégia sordn nem marad allergizalé adalék-
anyag, metabolit a készitményben. Hazankban is kapha-
t6, és hasonlé technoldégiai korilmények kdzott késziilt
termék (KABI-Glutamin) human kisérletben segitette az
intesztinalis permeabilitds fenntartasat, igy attételesen
megakadalyozta a szepszis kialakulasat (25).

Nem szabad elfeledkezni az alvaszavarok, a mozgdashiany
és a stresszkezelés szerepérdl sem. Ezek a paciens élet-
modjaba vannak kédolva, és kdnnyebb éket azonositani,
mint megoldani. A sikeres kezelés feltétele sajat tapasz-
talatunk szerint az interdiszciplinaris teamek megszerve-
zése, ahol egységes diagnosztikus és gondozasi elveket
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dolgoznak ki (amelyek nemzetkozi standardjai egyel6re
hidnyoznak), és egyszerre, egymdsra éplilve korrigaljak
a betegnél. A tényez6k Osszefliggnek, de sok esetben
nem igénylik minden teriileten specialista bevonasat,
elég a szempontrendszer 6sszedllitdsanal és frissitésénél
egységes protokollokat kidolgozni. Az egyes betegek vo-
natkozasdban egyenletesen oszlanak meg a kiilénb6z6
teriileteket érint6, komplexebb problémak, és a mi gya-
korlatunkban végil ahhoz a szakemberhez keriil a beteg
referdlasra gondozéasba vétel céljabol, ahol a legsulyo-
sabb, legkomplexebb problémat sikeril identifikalni. Az
interdiszciplinaris team stabil tagjai a gasztroenterolégus
orvos mellett a terapias dietetikus, gyogytornasz/human-
kineziolégus, alvasterapias szakorvos.

Osszefoglalas

Az intesztinalis histaminosis komplex etiolégidju, jellem-
z8en szerzett barriersériilés kovetkeztében kialakult kor-
allapot. Diagnosztikdja koltséges, de megoldott, dltalanos
ajanlasként megfogalmazhatjuk, hogy ezek orszagos tap-
ldlasterapids centrumban elérhetdk kell hogy legyenek,
és a komplexebb esetekben sziikséges ket elvégezni
(kb. az 0sszes eset 20%-a). Az altalanos szakorvosi feladat
a barriersériilés okainak felderitése és ezek eliminacidja a
megfeleld altaldnos gasztroenteroldgiai kivizsgalas utan.
Itt sor keriilhet az aspecifikus barrierregeneracios tapla-
lasi ajanlasok megfogalmazasara is. Fontos tudni, hogy a
fent javasolt, tarsadalombiztositasi tamogatassal elérhet6
készitmények tobbsége mar haziorvosi kompetencidban
is felirhaté hazankban.

A komplexebb refrakter eseteket mindenképp javasolt
taplalasterapias orszagos centrumba irdnyitani, ahol a
specifikus diagnosztikai modalitdsok mindegyike elérhe-
t6, illetve megfelel§ tapasztalat all rendelkezésre ezek kli-
latunk szerint interdiszciplinaris taplalasterapids teamek
keretében lehet hatékonyan megoldani, ahol nemcsak a
megfelel6 nemzetkozi kitekintés és prospektiv tapaszta-
latgy(jtés, protokollszeri szervezett mikodés, illetve szo-
ros, teamen beliili kommunikacié megoldott.
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