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A hisztamin kóroki szerepe allergiás kórképekben egyike a 
XX. század orvosbiológiai kutatási vívmányainak, amely ko-
rán klinikai jelentőséget is kapott. A később Nobel-díjas Hen-
ry Dale izolálta kollégáival 1910-ben (1), és még abban az 
évben fény derült a szerepére az azonnali hiperszenzitivitási 
reakcióban (2). Már abban az időben tudott volt, hogy a hisz-
tamin rendkívül ubikviter módon jelenik meg az élővilág-
ban, növényekben is megtalálható, valamint rothasztóbak-
tériumok (ezek között a bélflórát alkotó fajok) is termelik (3). 
A hisztamin szerepe az emberi szervezetben azóta kutatás 
tárgya, és egyelőre úgy tűnik, hogy minél többet tudunk a 
megjelenéséről, azzal egyre inkább azt látjuk, hogy meny-
nyire nem értjük az egymással látszólag összefüggésben 
nem lévő funkciókat a gyomorsav-szekréció szabályozá-
sától a thalamus fájdalommodulációján át a gyulladásban 
betöltött komplex szerepéig. Paul Ehrlich nevéhez fűző-
dik (1879-ben) a hízósejtek felfedezése (4). Szerepüket 
az anafilaxiás reakció patogenezisében a század 40-es 
éveiben írták le (5), és mai tudásunk szerint is a bazofil 
granulocytákkal együtt az elsődleges hisztamintermelé-
sért felelős sejtjei az immunrendszernek. Korábban úgy 
gondolták, hogy a hízósejtek ezekből differenciálódnak 
és vándorolnak a nyálkahártyákba és az ezzel asszociált 
kötőszövetekbe, de mára kiderült, hogy a haematopoesis 
során más sejtvonalakból származnak (6).
A hisztamin ezekben a sejtekben citoplazmatikus granu-
lumokban tárolódik, ahonnan a sejtek aktiválódása kap-
csán exocytosissal szabadul fel. Az aktiválódás lehet im-
munológiai és attól független stimulusok eredménye is 
(7). Az antigéneknek legkitettebb nyálkahártya-felületek 
a szervezetben a légúti és a gasztrointesztinális traktus 
hámborítása és az ez alatt található kötőszövet. Itt mind 
a levegőben szálló, mind a táplálékkal bevitt, valamint a 
rezidens flórából származó bakteriális, illetve egyéb, ma 
a mikrobiomhoz sorolt PAMP- (pathogen associated mo-

lecular pattern, kórokozóasszociált molekuláris mintázat) 
struktúrák szolgálnak „gazdag” antigénforrásként. 
A hisztamin potens biológiai feladata miatt fontos, hogy 
célzottan, térben és időben lokalizáltan szabaduljon fel, 
fejtse ki proinflammatorikus és egyéb hatásait, majd 
gyors bomlása révén eliminálódjon. Ennek két útja le-
hetséges a szervezetben. Jelenleg elsődlegesen számon 
tartott degradációs út az endogén hisztamin elimináció-
jára a hisztamin-metil-transzferáz (HMT) útvonal. A HMT 
a cytosolban jelen lévő enzim, amely nagyon sok egyéb 
sejtben is előfordul, pl: a vese tubulus- és glomeruláris 
sejtjeiben, az itt is jelen lévő hízósejtekben, illetve a máj 
Kupffer-sejtjeiben, de ezeken kívül a bronchusok, trachea, 
lép, prosztata, ováriumok, gerincvelő és az agyszövet is 
tartalmazza. Továbbá a HMT enzim polimorfizmusa és a 
hisztamin megváltozott metabolizmusa összefüggést 
mutat bizonyos pszichiátriai betegségek megjelenésével 
is (8). A HMT-aktivitás mérése klinikai körülmények között 
nem megoldott, ezért csak a HMT expressziós mintázatát 
és polimorfizmusait lehet jelenleg vizsgálni, de ebből is 
látható, hogy patofiziológiai szerepének a ma ismert be-
tegségasszociációk csak a jéghegy csúcsát jelentik.
A hisztamin bontásáért az extracelluláris térben felelős 
enzim a diamino-oxidaz (DAO). A DAO jellemzően a nyál-
kahártya felszínén termelődik, amiből adódott az a ma is 
közkeletű következtetés, hogy az exogénhisztamin-forrá-
sok eliminációját szolgálja elsősorban, de erre kísérletes 
bizonyítékok nemigen vannak. Tudjuk ugyanakkor, hogy 
az orrnyálkahártya hámsejtjeinek HMT-expressziója nagy-
ságrendekkel magasabb, mint a DAO-expresszió, ami en-
nél szofisztikáltabb magyarázatot sejtet (9). Miután a DAO 
szérumszintje mérhetővé vált, rengeteg megfigyelés és kí-
sérletes adat áll rendelkezésünkre ennek mechanizmusáról 
és az ezzel együtt sok esetben megjelenő klinikai hatásáról, 
de ennek részletes bemutatására később kerül sor.
A lokálisan termelődő, illetve a keringő hisztamin hatása-
inak szelektivitását közvetítő tényezője a különböző hisz-
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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 
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A gyakran hisztaminintoleranciaként (HIT) is említett, komplex etiológiájú tünetegyüttes egy nem pon-
tosan definiált klinikai entitás, amelyet mind a mai napig nem fogadtak be a hivatalos orvosi nómenkla-
túrába. A tünetek megjelenését hisztamin mediálja, amelynek eredete vitatott: felmerül a fokozott fel-
szabadulás, a csökkent elimináció és az exogén hisztaminforrások szerepe is. A tápcsatorna szerepét az 
etiopatogenezisben alátámasztja, hogy bizonyos ételek és tápanyagok jellegzetesen kiváltják a tünete-
ket. Az egyszerű táplálékallergiától ugyanakkor elkülöníti ezt a tünetegyüttest, hogy ugyanazon allergé-
nek szokatlanul eltérő súlyosságú formáját idézik elő más és más időpontokban. 
Az elmúlt 20 évben elérhetővé vált egy ELISA-szérumbiomarker: a diamino-oxidáz- (DAO-) meghatározás, 
amely reprodukálható módon korrelációt mutat a tünetek súlyosságával, illetve megfogalmazódtak diétás 
ajánlások, amelyek a hisztaminfelszabadításért felelős tényezők, illetve exogén hisztaminforrások elimináció-
ja révén enyhíteni hivatottak a betegek tüneteit. Nem állnak ugyanakkor rendelkezésre randomizált kontrol-
lált klinikai vizsgálatok ezek hatékonyságának megítélésére, és a klinikus szubjektív tapasztalata, hogy bár sok 
esetben javítanak a páciens tünetein, nem szüntetik meg őket, és az életminőséget negatívan befolyásolják.
A mikrobiommal és az intesztinális barrierrel kapcsolatos kutatások ugyanakkor szemléletváltást hoztak 
ezen a területen is. Mai ismereteink szerint a szérum DAO-szintjének csökkenése a leukocytákban tá-
rolt „DAO-pool” konszumpciós hiányának az indikátora, amely többnyire a barriersérülés miatti krónikus 
hisztaminfelszabadulással összefüggésben alakul ki. Épp ezért a kórkép elnevezésére az intesztinális his-
taminosis megfelelőbbnek látszik. A kórkép kezelésének előterébe ugyanakkor a hisztaminfelszabadulás 
oka, a mikrobiom- és a bélbarrier-sérülés okainak felderítése és ezek célzott táplálásterápiás megoldása 
kell hogy kerüljön. 
KULCSSZAVAK: hisztamin, diamino-oxidáz, intesztinális permeabilitás, PAMP, táplálásterápia, probiotikumok

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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taminreceptorok megoszlása a szervezetben. Ennek le-
egyszerűsített modellje az 1. ábrán látható. A hisztamint a 
biogén aminok közül elsőként fedezték fel, ezért az egyike 
a legtöbbet vizsgált vegyületeknek. Hatását a G-protein-
kapcsolt „rhodopsin-like” receptorhoz köthető hatásai köz-
vetítik, amelyek közül 4 altípust különítettek el, mind filo-
genetikai, mind hatásmechanizmus vonatkozásában (10). 
A jelen összefoglalás, illetve a gasztroenterológiai tünet-
képzés szempontjából a H1 receptorhoz köthető gyulla-
dásmediáló hatáson kívül a simaizomra gyakorolt komp-
lex (rapid átmeneti relaxáció és tartós kontrakció) hatás 
emelhető ki, amely speciesfüggő (11). Ezek a hisztamin-
függő hatások további kutatások ígéretes célpontját je-
lentik (12) az irritábilis bél szindróma patogenezisében, 
amelynek egyik fontos végső közös jelátviteli útvonala is 
lehet különböző etiológiai tényezők mentén (13).

A hisztaminparadoxon

A „hisztaminfelszabadító” tényezők között empirikus 
módon ma felsorolják a magas hisztamintartalmú élel-
miszereket, illetve azokat az előanyagokat, elsősorban 
a histidint, amely elősegíti a hisztamintermelést. Ez egy 
mechanisztikus elképzelés arról, hogy ha egy szubsztrá-

tot túltelítünk egy oldatban, reakcióközegben, akkor több 
végtermék keletkezik. Ez paradox feltételezés, egyrészt 
azért, mert az enzimatikus reakciókra ez nem jellemző, 
miután ezek energiafüggő, szorosan szabályozott folya-
matok. Mégis ellentmondásos, mert klinikailag igazolva 
látják a betegek a tünetek megjelenését a hisztaminfel-
szabadító ételek fogyasztása után.
Ennek hipotetikus magyarázatához először a probléma 
összetettségét kell jobban megérteni biokémiai szinten, 
ami lehetőséget ad oki kezelés tervezésére személyre sza-
bottan, a ma elérhető biológiai, biokémiai ismeretekkel 
a birtokunkban is. Itt érdemes említést tenni a krónikus 
spontán urticaria (CSU) „szindrómáról”, amely egy tüneti-
leg definiált klinikai entitás: 6 hétnél hosszabb lefolyású, 
a hét „majdnem minden napján” megjelenő, urticariform 
bőrtünetek jellemzik. Ennek patogenezisében mind a 
hisztamin, mind az IgE-mediált immunitás szerepe terápi-
ásan igazolt: a H1 antihisztaminok és új generációs célzott 
biológiai ágensek szerepe van előtérben (omalizumab), 
de a kezelési arzenált kiegészíti a klasszikus immunszup-
resszió teljes tárháza a szteroidoktól a cyclosporinon, a 
tacrolimuson és a dapsonon át a sulfasalazynig (14). Di-
daktikai szempontból azért lényeges ezt a klinikailag és 
tünettanilag, illetve terápiásan nagyon jól körülírt, ha úgy 

1. ábra: A hisztaminreceptorok altípusai és élettani szerepük tetszik, „extrém súlyos” formáját mint modellbetegséget 
megismerni közelebbről a hisztaminkóroktan közelebbi 
megértéséhez, mert jól demonstrálják a „végső közös út” 
mechanizmust. 
Az oki kezelések tervezésénél ez az egyik legfontosabb 
klinikai fenomén, amelyet szem előtt kell tartani. Az ok 
és okozat elkülönítése során ugyanis a végső közös út 
egy olyan tünetileg homogénnek látszó entitást takar, 
amelynek a hátterében ugyanakkor rendkívül hetero-
gén patogenezis állhat. A gasztroenterológiában ennek 
a típuspéldája a hasmenés. Itt a végső közös út a colon-
ba jutó magas ozmolaritású székletbennék megjelenése, 
amely megakadályozza a víz visszaszívódását. Annak szá-
mos oka van, hogy miért jut ozmotikusan aktív bennék a 
vastagbélbe: ionpumpák bénulásától a motilitás felgyor-
sulásán át a legkülönbözőbb felszívódási zavarokig. Ezek 
mind hasmenés formájában manifesztálódnak.
A CSU „szindróma” (idézőjelben, mert ezt a hivatalos or-
vosi nómenklatúra nem szindrómaként jelöli, de értel-
mezésünk szerint valójában az – tehát nem önálló beteg-
ségentitás, „csak” egy heterogén tünetegyüttes). Tehát a 
histaminosis egy olyan végső közös útját jelöli, amikor az 
IgE-mediált hisztaminfelszabadulás, illetve az eliminációs 
zavar együttesen tartós hisztaminszint-emelkedést okoz, 
ami jellegzetes bőr- és egyéb klinikai tünetekkel társul. 
Mindez egy circulus vitiosus formájában állandósul. A 
patomechanizmusban igazolt a véralvadási kaszkád akti-
vációja, fertőzések, különösen Gram-negatív, lipopolisza-
charid- (LPS-) tartalmú sejtfalkomponensek és ezek toll-
like receptor (TLR) aktivációja (15).
A hisztaminparadoxon és a CSU szindróma összeveté-
se azért érdekes, mert a gasztroenterológiában sokszor 
hisztaminintoleranciaként említett, de a hivatalos neve-
zéktanba be nem fogadott klinikai entitás a CSU tünet-
együttes intesztinális megjelenési formájának felel meg. 
Az intesztinális eredetű hisztamintúltengésnek tünetileg 
része a krónikus urticaria, de jellegzetesen együtt jár étel-
intoleranciával jellemezhető tünetekkel is, illetve egyéb 
extraintesztinális manifesztációkkal. Helyesebb lenne te-
hát hisztaminintolerancia szindróma helyett intesztinális 
histaminosisként definiálni.

Az intesztinális histaminosis  

Foglaljuk tehát össze, hogy mely kórfolyamatok végső 
közös útja jelenti az intesztinális hisztamintúltengést, és 
ennek milyen kapcsolata van az általános légúti, illetve a 
kültakarót érintő allergiás jelenségekkel.
Didaktikai megközelítésben a hisztamintúltengés leg- 
gyakoribb okának a fokozott hisztaminfelszabadulás tű-
nik, amelynek legfontosabb forrása az intesztinális barrier 
sérülésével együtt járó permeabilitási zavar (16). Ennek 
következtében részben tápanyagantigének, részben bak-
teriális sejttörmelékek (PAMP-struktúrák) jutnak át a szö-
vetek közötti térbe a béltraktusból. A krónikus antigén-, 
illetve PAMP-expozíció a biokémiai jellegüknél fogva 
váltanak ki különböző immunreakciókat, amelyek közül 
kiemelkedik a toll-like receptorok (TLR) aktiválódásának 
szerepe (17). Ezt a PAMP-struktúrák tudják aktiválni, és 

szerepük azért kiemelkedő, mert egyrészt a TLR-rendsze-
reken keresztül szisztémás gyulladásos hatásokat tudnak 
közvetíteni (18), miután ezek a keringésbe kerülve a por-
tális vénás rendszerbe jutnak (19). Ugyanakkor a hízósej-
teken is találhatók TLR receptorok, és a távoli célszerveken 
keresztül erősíteni tudják az IgE-mediált immunválaszt, 
jellegzetesen a hízósejt-degranulációt.
Ez a „hízósejt priming” nagy jelentőséggel bír különböző 
táplálékantigének, illetve akut barrierkárosodás nyomán 
(pl. alkoholfogyasztás) kialakuló, indokolatlanul erős-
nek tűnő klinikai tünetegyüttesre. Ezt fontos szem előtt 
tartani, és a megfelelő compliance felépítése céljából a 
pácienseknek elmagyarázni. A gyakorlatban a barrierre-
generáció/célzott táplálásterápia indulása után heteknek, 
hónapoknak kell eltelniük, hogy a páciens szubjektív ja-
vulást tapasztaljon. A javulást itt javasoljuk egy tüneti 
napló segítségével kvantifikálni, és mindennap egységes 
skálán értékelni a jellegzetes lokális, szisztémás tünetek-
nek mind a kiterjedését, mind a súlyosságát. Ennek a nap-
lónak az adott hétre vetített napi súlyozott átlaga (kiter-
jedés × súlyosság) olyan érzékeny mutató, amely segíti a 
lassan javuló tendencia értékelését a betegnek is követni, 
és erőt ad a sokszor megterhelő életmód- és táplálásterá-
piás protokollok követéséhez.
A didaktikai megfontolásokhoz visszatérve: a másik fon-
tos tényező a histaminosis kialakításában a degradáció 
csökkenése. Ebben jóval nagyobb szerepet kap a szérum-
DAO meghatározása, mintsem oki tényezőként indokolt 
lenne, ugyanakkor egyszerű és költséghatékony módja az 
állapot követésének. A szérumban megjelenő DAO enzim 
ugyanis nem reprezentálja a hisztamineliminációs kapaci-
tást, sokkal inkább egy konszumpciós hiányállapotot mu-
tat. A DAO enzim szabad formában nem kering a testned-
vekben, hanem a koagulációs kaszkád aktivációja során, 
granulocytákból szabadul fel elsősorban. Szerepe főként 
az ilyenkor felszabaduló hisztamin negatív feed-back-
regulációjában van. A korábbi elképzelésekkel szemben 
tehát nem egy szerzett, genetikusan kódolt laktázhiány 
 felnőttkori laktózintolerancia jelenséggel állunk szem-
ben, ahogy a félrevezető hisztaminintolerancia elnevezés 
is tükrözi. Az intesztinális barrierregenerációt célzó táp-
lálásterápia sikere esetén a DAO enzim szintje fokozato-
san emelkedik, és a mennyisége egyenes arányban áll a 
klinikai tünetek javulásával (20). Ilyen értelemben a his-
taminosis súlyosságának indirekt mérőszámaként szolgál 
a leukocytákban tárolt DAO mennyisége, amely klinikai 
laborokban ugyanakkor könnyen mérhető.
Az ételintolerancia-tesztek értékelése is ide tartozik. Saját 
gyakorlatunkban a személyre szabott diéta összeállításá-
nál ezekre egyáltalán nem támaszkodunk, ugyanakkor 
az intesztinális barriersérülés érzékeny és specifikus mé-
rőszámát adja az IgG-pozitív allergének és a tesztpanel 
hányadosa (például 59/200). Ezeknek az antitesteknek a 
szintje is csökkenni tud a barrierregeneráció mellett, és 
jól követhető a regenerációs folyamat. Saját gyakorla-
tunkban 3 havonta végezzük a DAO és egyéb gyulladá-
sos (aspecifikus), illetve barrierspecifikusabbnak mondott 
(pl. zonulin és calprotectin) paraméterek értékelését. Ezek 
előnye elsősorban a betegcompliance fenntartásában és 
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a táplálásterápia hatékonyságának jellemzésében van 
(mint pl. a cöliákiapanelnek lisztérzékeny betegek diétás 
gondozása során). Hátrányuk a költségük. Sajnos az a ta-
pasztalat, hogy a megfelelő szenzitivitáshoz kombináltan 
célszerű vizsgálni őket, majd a kiválasztott paraméterek 
követése javasolt. Ennek ellenére ezek költsége 100 euró 
körül van, kombináltan elérheti az 500 eurót a kivizsgálás 
keretében, ami a mikrobiom-genetikai tesztek és inter-
pretációjuk költségével kb. ugyanennyibe kerül.

Az intesztinális barriersérülés oka  
és diagnosztikája

Terjedelmi okoknál fogva ezeket jelen közleményben 
felsoroljuk csak, a részletes patomechanizmust érintő 
magyarázat az egyes etiológiai tényezőknél meghaladja 
a tartalmi korlátok nyújtotta lehetőségeket. Az 1. táblá-
zatban felsorolt barrierkárosító tényezők összefoglalása 
ugyanakkor fontos, mert tapasztalatunk szerint ezt az in-
tesztinális histaminosis kóreredete tisztázása során a kór-
előzmény felvételekor listaszerűen rögzíteni kell, egyen-
ként rákérdezve az egyes potenciális tényezőkre. Sok 
esetben ugyanis nem egy major tényezőfaktor felelős a 
sérülésért, hanem sok kis tényező összessége. Épp ezért  
a páciensek empirikusan 1-1 nyilvánvaló kiváltó tényező 
elkerülésével nem tudják megoldani a tünetegyüttest, 
ami néha ugyanazon tényező után megjelenik, néha pe-
dig nem, miután több tényező együttes hatása alakítja ki 
az aktuális barrierpermeabilitási zavart.
A diagnosztika vonatkozásában elsődleges szerepe van a 
konvencionális gasztroenterológiai vizsgálatoknak, úm. 
képalkotók, rutinlaborok, endoszkópos vizsgálatok és cél-
zott anamnézisfelvétel. Ezt a mi gyakorlatunkban kiegészíti 
a cöliákiapanel, a totál IgE, a szérum-DAO, illetve a szék-
letzonulin-, a calprotectin- és az S16 mikrobiom molekulá-
ris diagnosztika, amelynek fontos része az eredmény klini-
kai interpretációja is. Itt elsősorban a barriersérülést okozó 
baktériumgenusok kimutatása a bélflórában és ezekre 
vonatkozó célzott táplálásterápiás javaslatok összeállítása 
fontos. Kiegészítésképp hasznos lehet a korábbiakban em-
lített táplálékintoleranciapanel-teszt és genetikai laktáz-
teszt, viszont kifejezetten félrevezetőnek tartjuk a H2 kilég-

zési teszteket. A legproblémásabb ezek alkalmazása abból 
a szempontból, hogy a teljesen aspecifikusan magas H2 
vagy metán kilégzett levegőben történt kimutatása nyo-
mán úgy történik enyhébb vagy komolyabb ablatív antibi-
otikus kezelésre javaslat, hogy a bélflóra diverzitására nem 
adnak információt. Minél súlyosabb ez utóbbi károsodása, 
annál nagyobb a kockázata a panaszok visszatérésének 
vagy súlyosbodásának, illetve nem oldják meg a barriersé-
rülést okozó specifikus dysbiosisokat, sőt a háttérdiverzitás 
csökkentése révén valójában rontanak a beteg állapotán 
egy rövid távú tüneti javulás után.
Keveset említett, de rendkívül fontos tényező az inteszti-
nális barriersérülés hátterében az alvászavar. A nemzet-
közi alvástársaságok ajánlása erre vonatkozóan úgy szól, 
hogy ha heti 1 alkalomnál többször ébred valaki fel bármi-
lyen okból (pl. vécére), akkor már alvászavara van. Ennek 
a jelentősége nem az 5 perces ébredés vonatkozásában 
van, hanem a mélyalvás hiánya, stressz, mozgásszegény 
életmód miatt a központi idegrendszer készültségének 
állandósulása, amely fájdalommodulációs zavarokhoz is 
vezet (21). Ennek felderítésére sincs elegendő alváslabor-
kapacitás sehol a világon, de az esetek 80%-ában elegen-
dő egy okosóra segítségével monitorozni a REM-ciklusok 
számát és a mélyalvás arányát. A kettő statisztikai napló-
zása a gondozás során saját gyakorlatunkban az esetek 
többségében elegendő.

Terápiás megfontolások

Miután nagy értékű diagnosztikai vizsgálatot nem lehet 
minden ételintoleranciában szenvedő betegnek végezni, 
az alapellátásban, illetve az általános gasztroenterológiai 
szakrendelői gyakorlatban a rutinszerű antibiotikus keze-
lés helyett ex juvantibus barrierregenerációt célzó táplá-
lásterápiát kellene alkalmazni. Terjedelmi korlátok miatt 
itt is csak a kezelés alapelveire tudunk kitérni. 
Az oki kezelés legfontosabb része az anamnézisfelvétel. 
Az 1. táblázat alapján identifikált kóroki tényező kiiktatá-
sa: pl. heti 1-2 deciliternyi bor- vagy sörfogyasztás helyett 
teljes alkoholabsztinencia. Az emulgeálószerek tiltása, 
ezek közül saját gyakorlatunkban pl. a növényi tejpót-
ló italok, vegán húspótló készítmények, salátaöntetek, 

1. táblázat: Az intesztinális permeabilitást meghatározó tényezők

A fehérjestruktúrák épsége Közvetlen károsító tényezők

• gyulladás (specifikus dysbiosis) • gyógyszerek (pl. NSAID, aszpirin)

• dehidráció • magas oxálsavtartalmú ételek

• protein-energia malnutríció A cirkadián ritmus zavarai (alvászavar)

• örökletes tényezők (cöliákia) A keringés 

• daganat • iszkémia (maratonfutók)

• hypothermia • hyperaemia (fűszerek/gyulladás)

A mikrobiom által termelt SCFA-k A passzív diffúziót segítő tényezők

• tápanyagellátás • alkohol 

• a védőnyák épsége • zsíros ételek

A lumen pH-ja • emulgeálószerek

nyers tojás stb. teljes elhagyása. A kiemelten allergizáló 
tápanyag-összetevők átmeneti kiiktatása (úm. glutén és 
kazein). A magas oxálsavtartalmú élelmiszerek elhagyása: 
úm. rukola, spenót, sóska, rebarbara stb. 
Aspecifikus barriervédelem: magas fehérjetartalmú hypo-
allergén tápszerek bevezetése. Ezek patikai forgalomban 
korábban csak csecsemőtápszerek formájában voltak el-
érhetők tejfehérje-intolerancia esetén (Neocate junior), 
jelenleg azonban elementáris diéta támogatására több 
készítmény is elérhető (Elemental 028). A probiotikumok 
alkalmazásánál kevés a tudományos evidencia. Arra elég 
megbízható adat áll rendelkezésre, hogy a probiotikumok 
önmagukban a bélflóra diverzitásának helyreállítását 
nem tudják megoldani, sőt lassíthatják azt. Ezért kiemelt 
fontosságú, hogy ezeket se tüneti alapon válasszuk ki, ha-
nem a meglévő, publikált klinikai tapasztalatokra építve. 
Itt nem elég specifikus fajokat tartalmazó készítményt 
választani, miután a géntranszfer és metilációs mintázat 
döntően befolyásolni tudja az egyes fajok védőnyákter-
melő kapacitását, illetve a specifikus fajok megtapadását 
segítő funkciót a multispecies készítményen belül. Ebben 
a tekintetben legtöbbet vizsgált nemzetközi készítmény 
az Ecologic 825, amely Magyarországon ProGastro 825 
néven kerül forgalomba (22). Kiemelendők emellett az 
L-glutamin-készítmények, amelyek barrierregenerációs 
hatása intenzív osztályos táplálásterápiás gyakorlatból 
jól ismert és dokumentált (23, 24). Miután ismert barrier-
sérülés mellett alkalmazzuk ezeket a készítményeket is, 
nagyon fontos itt is olyan készítményt használni, ahol a 
gyártástechnológia során nem marad allergizáló adalék-
anyag, metabolit a készítményben. Hazánkban is kapha-
tó, és hasonló technológiai körülmények között készült 
termék (KABI-Glutamin) humán kísérletben segítette az 
intesztinális permeabilitás fenntartását, így áttételesen 
megakadályozta a szepszis kialakulását (25).
Nem szabad elfeledkezni az alvászavarok, a mozgáshiány 
és a stresszkezelés szerepéről sem. Ezek a páciens élet-
módjába vannak kódolva, és könnyebb őket azonosítani, 
mint megoldani. A sikeres kezelés feltétele saját tapasz-
talatunk szerint az interdiszciplináris teamek megszerve-
zése, ahol egységes diagnosztikus és gondozási elveket 

dolgoznak ki (amelyek nemzetközi standardjai egyelőre 
hiányoznak), és egyszerre, egymásra épülve korrigálják 
a betegnél. A tényezők összefüggnek, de sok esetben 
nem igénylik minden területen specialista bevonását, 
elég a szempontrendszer összeállításánál és frissítésénél 
egységes protokollokat kidolgozni. Az egyes betegek vo-
natkozásában egyenletesen oszlanak meg a különböző 
területeket érintő, komplexebb problémák, és a mi gya-
korlatunkban végül ahhoz a szakemberhez kerül a beteg 
referálásra gondozásba vétel céljából, ahol a legsúlyo-
sabb, legkomplexebb problémát sikerül identifikálni. Az 
interdiszciplináris team stabil tagjai a gasztroenterológus 
orvos mellett a terápiás dietetikus, gyógytornász/humán-
kineziológus, alvásterápiás szakorvos.

Összefoglalás

Az intesztinális histaminosis komplex etiológiájú, jellem-
zően szerzett barriersérülés következtében kialakult kór-
állapot. Diagnosztikája költséges, de megoldott, általános 
ajánlásként megfogalmazhatjuk, hogy ezek országos táp-
lálásterápiás centrumban elérhetők kell hogy legyenek, 
és a komplexebb esetekben szükséges őket elvégezni 
(kb. az összes eset 20%-a). Az általános szakorvosi feladat 
a barriersérülés okainak felderítése és ezek eliminációja a 
megfelelő általános gasztroenterológiai kivizsgálás után. 
Itt sor kerülhet az aspecifikus barrierregenerációs táplá-
lási ajánlások megfogalmazására is. Fontos tudni, hogy a 
fent javasolt, társadalombiztosítási támogatással elérhető 
készítmények többsége már háziorvosi kompetenciában 
is felírható hazánkban.
A komplexebb refrakter eseteket mindenképp javasolt 
táplálásterápiás országos centrumba irányítani, ahol a 
specifikus diagnosztikai modalitások mindegyike elérhe-
tő, illetve megfelelő tapasztalat áll rendelkezésre ezek kli-
nikai interpretációjára is. Ezen komplex eseteket tapaszta-
latunk szerint interdiszciplináris táplálásterápiás teamek 
keretében lehet hatékonyan megoldani, ahol nemcsak a 
megfelelő nemzetközi kitekintés és prospektív tapaszta-
latgyűjtés, protokollszerű szervezett működés, illetve szo-
ros, teamen belüli kommunikáció megoldott.
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