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Die verstarkte Wirkung von Histamin wird far Krankheitssymptome in der Peripherie und im zen-
tralen Nervensystem (ZNS) als ursachlich angesehen: in der Peripherie far den Symptomkomplex
der klassischen ,Histaminintoleranz’, im ZNS u. a. fur Schlafstérungen, ADHS-ahnliche Erkrankungen,
Erkrankungen aus dem depressiven Formenkreis. Genetische Varianten der histaminabbauenden
Enzyme Diaminoxidase (DAO) und die Histamin-N-Methyl-Transferase (HNMT) mit vermin-
derter Funktion prédisponieren zur verstdrkten Wirkung des Histamins. In der Peripherie wird
Histamin uber die DAO im Extrazelluldrraum und uber die HNMT im Intrazelluldrraum abgebaut; im ZNS
dagegen fungiert nur die HNMT. Bei der Abkldrung entsprechender klinischer Symptome ergeben
sich aus der Bestimmung der genetischen Konstellation der histaminabbauenden Enzyme Hin-
weise auf eine Bedeutung des Histamins bei der Manifestation und Ausprdgung der Symptomatik.

Es kénnen komplementidrmedizinische Interventionsoptionen abgeleitet werden.

Symptome bei verstarkter Wirkung
von Histamin in der Peripherie
(klassische Histaminintoleranz)

Symptome bei verstarkter Wirkung
von Histamin im ZNS

Flush

Juckreiz

Ubelkeit/Erbrechen

Diarrh® und abdominelle Schmerzen
Rhinitis

Dyspnoe, Stimmstoérung
Blutdruckabfall, Schwindel, Tachykardie
Kopfschmerzen/Migrane

Mudigkeit/Schlafstorungen

Betroffene ,kommen nie richtig zur Ruhe’
innere Anspannung und Unruhe
geringe Aufmerksamkeitsspanne, ADHS
Angste, Zwangsneurosen

geringe Stressresilienz

Burnout

Schlafstorungen

depressive Verstimmung/Depressionen

erhohtes Suchtpotential

Tab. 1a

Tab. 1b



Test

Ergebnis

Einheit Normbereich

Genetik
Histaminintoleranz-Profil (Genetik)

Extrazelluldrer Histamin-Abbau durch DAO (Genetik)

Extrazellulérer Histamin-Abbau durch DAO

Rot : DAO-vermittelter Histamin-Abbau eingeschrénkt
Gelb: DAO-vermittelter Histamin-Abbau partiell eingeschrankt
Griin: DAO-vermittelter Histamin-Abbau nicht eingeschrankt

DAO (rs2052129) AA L g

DAO (rs2268999) T 5] E

DAO (rs10156191) T 5] E

DAO (rs1049742) cT B
| Intrazellulérer Histamin-Abbau durch HNMT (Genetik)

HNMT (rs11558538) T o g

MAO-B (rs1799836) AA A

Abb. 1/m Genetikprofil,Histaminintoleranz’ werden funktionell relevante genetische Polymorphismen der DAO, der HNMT
und der MAO-B bestimmt. Die Ergebnisse werden ubersichtlich dargestellt und durch eine Interpretation sowie

Interventionsempfehlungen erganzt.

Mogliche Interventionen bei verstarkter Histaminwirkung

Ernéhrung

Vermeidung der Zufuhr histaminreicher Nahrungsmittel und von

Nahrungsmitteln mit histaminfreisetzender Wirkung

Gabe von Co-Faktoren der DAO

Vitamin B6
Vitamin C
Kupfer
Zink

als Kombinationspraparat z. B. Histahit® von Arktis Biopharma

Gabe von Co-Faktoren der HNMT

S-Adenosyl-Methionin (SAMe)
Vitamin B12 (Cobalamin)
Vitamin B9 (Folsaure, Folat)
Vitamin B2 (Riboflavin, FAD)

Magnesium

Gabe von Co-Faktoren der MAO-B

Flavin-Adenin-Dinukleotid (FAD)
(bioaktive Form des Vitamins B2, Riboflavin)

Eisen (Fe2+)

Wenn moglich, Vermeidung (Substitution)
von Medikamenten mit histaminfreisetzender
Wirkung bzw. DAO- (und HNMT-)
inhibierender Wirkung

s. Checkliste 3

Beeinflussung der Darm-Mikrobiota zur
Reduktion histaminbildender Spezies

Probiotika
Prabiotika

Ernahrungsumstellung

perorale Gabe von DAO-Enzym

Daosin® (enthalt eine aus natarlichen Quellen gewonnene Form der DAQ;

Einnahme vor Mahlzeiten)

Histaminmodulation

Theanin

(Maintz et al. 2006; Kim et al. 2012, Reese et al. 2021)




Histamin als l6slicher Mediator
(,Gewebshormon’) in der Peripherie
und als Neurotransmitterim ZNS

Histamin ist ein biogener Mediator (,biogenes Amin’)
und wird aus der Aminosaure Histidin auf dem Wege
der Decarboxylierung durch das Enzym Histidin-Decar-

boxylase synthetisiert.

Histamin fungiert als Gewebshormon in der Periphe-
rie und als Neurotransmitter im ZNS. Die Metabolismen
des Histamins in der Peripherie und im ZNS sind des-

halb prinzipiell getrennt zu betrachten.

Das Histamin in der Peripherie (au3erhalb des ZNS)
wird (i) auf der einen Seite durch koérpereigene Mast-
zellen, basophile Granulozyten und Thrombozy-
ten (Megakaryozyten) ,endogen’ produziert. Es wird
durch Degranulation freigesetzt, nachdem diese Zel-
len stimuliert worden sind. (i) Auf der anderen Seite
stammt Histamin in der Peripherie auch aus exoge-
nen Quellen, namlich aus Nahrungsmitteln und aus

der Darm-Mikrobiota.

Ad (i): In der Peripherie fungiert Histamin als Gewebs-
hormon also in direkter Nachbarschaft der Zellen, die
das Histamin freisetzen. Physiologisch bewirkt Hista-
min die Kontraktion glatter Muskelzellen im Bronchial-
system und in BlutgefaBen (vasoaktiv’) und ist an
der Regulation der Magensauresekretion beteiligt.
Eine verstarkte Wirkung des Histamins mit patholo-
gischen Folgen beobachtet man bei Entzindungen,
insbesondere in der Haut (Urtikaria) und in der Darm-
schleimhaut (Symptome sind etwa Bauchschmerzen,
Krampfe, Durchfall) sowie der Bronchialschleim-
haut (Asthma). Storungen der histaminbildenden
Zellen konnen die Bereitschaft zur Histaminfreiset-
zung steigern (Mastzell-Aktivierungssyndrom, Masto-
zytose) (Maintz und Novak 2007; Liebermann 2009;
Comas-Basté et al. 2020).

Es konnen also mehrere Mechanismen zu einem er-
hohten Spiegel und damit zu einer UberschieRenden
Wirkung des Histamins in der Peripherie fuhren.

Ad (ii): Es gibt Nahrungsmittel, die reich an Histamin sind,
und in der Darm-Mikrobiota Bakterien, die Histamin bil-
den. Die Wirkung des Histamins in der Nahrung wird ins-
besondere dann verstarkt, wenn dessen Abbau in der
Damschleimhaut oder in der Leber (,First Pass’ -Verarbei-
tung) vermindert ist. Das geschieht z. B, wenn die Aktivi-
tat der abbauenden Enzyme aufgrund von Varianten in
den Genen, die inre Bildung steuern (kodieren’), beein-

trachtigt ist.

Ferner muss die Rolle von Histamin bei IgE-vermit-
telten allergisch bedingten Entzundungen erwahnt
werden, bei denen allergenspezifisches IgE die Frei-
setzung von Histamin aus Mastzellen und basophi-
len Granulozyten auslost (Sofort-Typ-Allergie). Die
diagnostische Abklarung IgE-vermittelter Erkrankun-
gen stutzt sich primar auf In-vivo-Tests (,Prick-Test’)
und den In-vitro-Nachweis allergenspezifischer
IgE-Antikorper im Serum; diese Thematik ist nicht
Gegenstand der vorliegenden Fachinformation; es
sei auf die biovis-Fachinformation ,Histaminunver-

traglichkeit’ verwiesen.

Wichtig: Das in der Peripherie vorliegende Histamin kann
die Blut-Hir-Schranke nicht uberwinden und spielt im
ZNS praktisch keine Rolle. Allerdings gibt es im ZNS spe-
zialisierte Nervenzellen, die Histamin als Neurotransmitter

produzieren (sog.,histaminerge Neurone’).

Die histaminergen Neurone liegen im Hypothalamus.
Von dort wirken sie Uber neuronale Netzwerke auch in
anderen Bereichen des Gehirns. Sie spielen eine Rolle
bei der Regulation des Schlaf-Wach-Rhythmus und der
Aufmerksamkeit. Sie wirken auch auf serotoninerge Syn-
apsen, wodurch sich eine Verbindung zu Erkrankungen
aus dem depressiven Formenkreis ergibt (Hough et al.
1999; Lieberman 2009; Passani et al. 2014).



Klinische Manifestationen einer
verstérkten Wirkung des Histamins
in der Peripherie bzw.im ZNS

Hinsichtlich der klinischen Manifestation einer verstark-
ten Wirkung des Histamins sind die peripheren von den
zentralnervosen Symptomen aus den o. g. Grunden
zunachst grundsatzlich zu unterscheiden (Tab.1a + 1b),

auch wenn sie sich bisweilen Uberschneiden.

In der Peripherie manifestiert sich eine tbermaliige Wir-
kung entweder als die klassische ,Histaminintoleranz’.
Dabei werden Krankheitssymptome auf erhdhte Hista-
minspiegel zurtckgefuhrt, die - wie oben schon ausge-
fuhrt - in erster Linie im Zusammenhang mit der Aufnahme
von Histamin aus der Nahrung stehen. Mit anderen Wor-
ten: Eine Histaminintoleranz ist charakterisiert durch tber-
schief3ende Wirkungen exogen zugefuhrten Histamins;
die Symptome sind im Wesentlichen assoziiert mit der

Zufuhr bestimmter Nahrungsmittel (s. Checklisten 1und 2).

Wie schon oben erwahnt, kann die Darm-Mikrobiota Uber
eine vermehrte Produktion an Histamin dazu beitragen,
dass verstarkt Histamin uber den Darm aufgenommen
wird. Konkret ist dies auf bakterielle Spezies zurtickzufh-
ren, die das o. g. Enzym Histidin-Decarboxylase produzie-
ren und damit das in der Nahrung vorhandene Histidin in
Histamin umwandeln, welches dann resorbiert und auf-

genommen wird.

Dazu kommt, dass die genetisch bedingte Aktivi-
tatsminderung histaminabbauender Enzyme die
Disposition zur klinischen Manifestation einer Hista-
minintoleranz verstéarkt.

Dies gilt insbesondere fur die enzymatische Ausstattung
des Darms und der Leber. Zunachst wird das Histaminim
Darm durch die DAO in der Darmschleimhaut abgebaut.
Die Leber bautim Sinne des, First Pass- Effekts mittels DAO
und HNMT das Histamin ab, das aus dem Nahrungsbrei

anfallt und uber die Pfortader in die Leber transportiert wird.

Im ZNS beeinflusst Histamin neben dem Wachzustand
und Schlaf auch die Stimmung, die Konzentrationsfa-
higkeit und die allgemeine Gehirnfunktion. Daher ist es
nicht verwunderlich, dass ein zu hoher Histamingehalt
im ZNS das Risiko von Schlafstorungen (Schlaflosigkeit)
erhoht; interessanterweise wirken mehr als die Halfte
aller Schlafmittel uber die Hemmung von Histamin im
ZNS! (Alstadhaug 2014).

Eine Auflistung von Symptomen einer verstarkten Wir-
kung des Histamins im ZNS findet sich in Tabelle 1b.

Diese umfassen nicht nur die Neigung zu Schlafstorun-
gen, zur Hyperaktivitat und zur verminderten Stressresi-
lienz, sondern auch die Neigung zum Burnout und zu
Erkrankungen aus dem depressiven Formenkreis, ins-
besondere dann, wenn eine zusatzliche verstarkende
genetische Disposition und/oder entsprechende Lebens-

umstande hinzukommen.

Bei dem Abbau von Histamin in der Peripherie spielen
zwei Enzyme eine Hauptrolle: die Diaminoxidase und
die Histamin-N-Methyl-Transferase (HNMT) - im ZNS
dagegen fungiert nur die HNMT.

Diaminoxidase (DAO) wird als sekretorisches Protein von
Zellen (insbesondere der Darmschleimhaut) produziert
und ausgeschieden und baut das Histamin auf3erhalb
der Zellen (insbesondere das im Nahrungsbrei enthaltene
Histamin) ab. DAO liegt auch im Blut vor. Wichtig: DAQ istim

ZNS nicht in nennenswertem Mal3 vorhanden (s. Abb. 1).

Histamin-N-Methyl-Transferase (HNMT) ist ein intrazel-
lulares (zytosolisches) Protein und baut das Histamin im
Innern der Zellen ab. Die HNMT wird besonders stark in
der Leber, den Nieren und der Bronchialschleimhaut pro-
duziert. HNMT wird aber auch im ZNS durch Astrozyten
produziert (Yoshikawa et al. 2019) (s. Abb. 2).

Daraus folgt, dass der Histaminabbau im Gehirn nicht
uber die DAO stattfindet, sondern praktisch nur tber
die HNMT (s. Abb. 3).



Das Enzym Monoaminoxidase B (MAO-B) reduziert
die Feedback-Hemmung der HNMT und ist damit in-
direkt am Histaminabbau beteiligt.

Wie in der Abb. 3 ersichtlich, ubt das durch die HNMT
generierte Histamin-Abbauprodukt N-Methylhista-
min eine Feedback-Hemmung auf die HNMT aus. Die
Monoaminoxidase B (MAO-B) baut N-Methylhistamin
weiter ab und reduziert damit diese Feedback-Hem-
mung und spielt so eine indirekte Rolle beim intrazellu-
laren Histamin-Abbau (Maintz, Novak 2006).

Auch bei MAO-B kennt man eine genetische Vari-
ante mit verminderter Funktion. Bei Vorliegen dieser
funktionsverminderten Variante wird eine moglicher-
weise schwach aktive HNMT durch die verstarkte
Feedback-Hemmung noch weiter in ihrer Funktion
beeintrachtigt. Die Bestimmung der genetischen
MAO-B-Variante ist deshalb Teil des Profils,Genetik des

Histaminabbaus'.

Ursprung und Abbau des Histamins in der Peripherie (auerhalb des ZNS)

Hormone

(Ostrogen)
Erkrankungen mit verstarkter  SUess
Histaminfreisetzung aus

Mastzellen (Mastozytose bzw.

Mastzellaktivierungssyndrom,
MCAS)
IgE-vermittelte Allergien
Darm-Mikrobiota
(Histidin-Decarboxylase
bildende Spezies) _\
Lebensmittel

mit hohem
Histamingehalt

extrazelluldrer Abbau
Darmschleimhaut

Blut
Diaminoxidase
(DAO)

inaktives Histamin-
Reaktionsprodukt

s s g

Mangel an Co-Faktoren der histaminabbauenden
Enzyme DAO und HNMT

Medikamente und Umweltchemikalien, die die
Histaminfreisetzung steigern

Medikamente und Umweltchemikalien, die den
Histaminabbau storen
(Inhibitoren der DAO und/oder HNMT)

endogene Inhibition der histaminabbauenden
Enzyme durch Abbauprodukte des Histamins
(Feedback-Hemmung’,

,Aktivitatsminderung der MAO-B')

5

intrazelluldrer Abbau
Leber
Bronchialschleimhaut

Histamin-N-Methyl-
Transferase (HNMT)

Monoaminoxidase B
(MAO-B)

inaktives Histamin-

Reaktionsprodukt

Abb. 2 Zahlreiche Prozesse und Faktoren tragen zu einem verstarkten Anfall von Histamin im Organismus bei. Im Vordergrund
steht dabei die Aufnahme von auf3en, insbesondere durch Nahrungsmittel. Insofern istim konkreten Fallimmer durch
eine ausfuhrliche Anamnese abzukléren, ob ein Zusammenhang besteht zwischen der klinischen Symptomatik und
der Aufnahme bestimmter Nahrungsmittel (,Erndhrungstagebuch’) oder Medikamente. Moglicherweise besteht
auch ein Zusammenhang mit der Exposition gegentiber bestimmten Umweltschadstoffen (z. B. Pestiziden). Der
Abbau des in der Peripherie anfallenden Histamins erfolgt extrazellular durch Diaminoxidase (DAO) und intrazellular
durch Histamin-N-Methyltransferase (HNMT). Die durch HNMT gebildeten Abbauprodukte werden durch die

Monoaminoxidase B weiter abgebaut.

Weiter auf Seite 8
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Histamin entsteht durch Decarboxylierung der Aminosaure Histidin.

Die Freisetzung des Histamins aus Mastzellen und
basophilen Granulozyten kann u. a. durch bestimmte
Nahrungsmittel, Medikamente, aber auch Umweltche-
mikalien und nicht zuletzt durch physikalische (Krat-
zen, Druck, Temperatur) und psychische (Stress) Reize

bewirkt werden.

Der Nahrungsbreiim Darm ist eine Hauptquelle fur Histamin, wel-
ches bereits in Lebensmitteln aufgrund des Herstellungsprozesses
(Fermentierung) vorliegt oder von der Darm-Mikrobiota (,Histamin-
Bildner’) aus der Aminosaure Histidin in der Nahrung gebildet wird

(,exogenes Histamin').

Korpereigenes ,endogenes’ Histamin wird
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® o
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Aktivierung der Mastzelle
durch Bindung des Allergens
an das oberflachengebundene
allergenspezifische IgE

Daruber hinaus sind zahlreiche Erkrankungen mit unter-
schiedlichen pathogenen Mechanismen bekannt, die zu
einer verstarkten Freisetzung von Histamin aus Mastzellen
und basophilen Granulozyten fuhren: Ein prominentes Bei-
spielist die IgE-vermittelte Sofort-Typ-Allergie.



extrazellularer Abbau intrazellularer Abbau In der Peripherie spielen zwei Enzyme

Diaminoxidase
(»Y:Yo))

(MAO-B)

inaktives
Histamin-

inaktives
Histamin-
Reaktionsprodukt

Reaktionsprodukt

Prasynaptisches

Neuron H.R

1

Postsynaptisches
Neuron
H,R

Histidin-
Decarboxylase

Histamin im ZNS stammt nicht aus der Nahrung oder den
Mastzellen bzw. basophilen Granulozyten, sondern wird
von spezialisierten Nervenzellen (,histaminergen Neuro-
nen’) gebildet und wirkt tber, histaminerge Synapsen’ auf

andere Nervenzellen im ZNS.

Histamin-N-Methyl-
Transferase (HNMT) min: die Diaminoxidase (DAQ; extrazel-

eine Hauptrolle beim Abbau von Hista-

lular; hauptsachlich im Darm) und die

Monoaminoxidase B

Histamin-N-Methyltransferase (HNMT;

intrazellular; hauptsachlich in der Leber).

Im ZNS wird das Histamin dagegen praktisch nur
durch die HNMT abgebaut: Nach der Freisetzung
in den synaptischen Spalt wird das Histamin von
Astrozyten aufgenommen und intrazellular durch
HNMT abgebaut.

Prasynaptisches
Neuron

Postsynaptisches
Neuron

H,R
Histidin- .
Decarboxylase
strozyt
Histamin-N-Methyl-
Transferase (HNMT)
/
N-Methyl-Histamin Feedback-
(inaktiv) Hemmung
Monoaminoxidase B
' (MAO-B)
N-Methyl-Imidazol-
Essigsaure (inaktiv)

Histaminabbau l » Histaminspiege[T » klhlStamlnabhang|ge T

inische Symptomatik

Genetische Varianten der histaminabbauenden Enzyme mit verminderter Funktion pradisponieren zur verstarkten Wirkung

des Histamins und verstarken die Neigung zu histaminabhangiger klinischer Symptomatik in der Peripherie bzw. im ZNS.

Test Ergebnis Einheit Normbereich Vorwert

Genetlk
Histaminintoleranz-Profil (Genetik)
Extrazellulérer Histamin-Abbau durch DAO (Genetik)

Extrazellulérer Histamin-Abbau durch DAO

Rot : DAO- Hist: bb
Gelb: DAO- it Histamin-Abbau partiell eil a
Griin: DAO- i Histamin-Abbau nicht a

DAO (1$2052129) AA »
DAO (rs2268999) ks [ ]
DAO (rs10156191) T [ ]
DAO (1s1049742) cT

Intrazelluldrer HistamIn-Abbau durch HNMT (Genetlk)

HNMT (1s11558538) T
MAO-B (rs1799836) AA L)

Im Profil,Genetik des Histaminabbaus' werden funkti-
onell relevante genetische Polymorphismen der DAQ,
der HNMT und der MAO-B bestimmt. Die Ergebnisse
werden ubersichtlich dargestellt und durch eine Inter-

pretation sowie Interventionsempfehlungen erganzt.
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Genetische Varianten der histaminabbauenden Enzyme
DAO, HNMT und MAO-B mit verminderter Funktion pra-
disponieren zur verstarkten Wirkung des Histamins.

Man kennt sowohl fur die DAO als auch die HNMT
genetische Varianten, die eine verminderte Funk-
tion des gebildeten Enzyms zur Folge haben. Liegen
diese Varianten vor, so pradisponieren sie fur erhohte
Histaminspiegel und damit fur eine verstarkte Hista-
minwirkung bis zur Manifestation von Krankheits-
symptomen (Preuss et al. 1998; Garcia-Martin 2009;
Stevenson et al. 2010; Maintz et al. 2011; Heidari et al.
2015; Jones et al. 2017; Verhoeven et al. 2020).

Aus den o. g. Grunden folgt: Hinsichtlich der Manifesta-
tion von Symptomen einer verstarkten Wirkung des
Histamins in der Peripherie mussen die genetischen
Varianten der DAO und der HNMT betrachtet werden.

Hinsichtlich der Manifestationen im ZNS ist primar nur

die HNMT-Variante zu betrachten.

Nota bene: Funktionelle Tests zur Messung der Abbau-
kapazitat konnen nur den extrazellularen Abbau des
Histamins in ausgesuchtem Probenmaterial aus der
Peripherie erfassen (Blut, Stuhl). Die intrazellulare
Abbaukapazitat jedoch (insbesondere im ZNS) lasst
sich derzeit lediglich aufgrund der genetischen Typi-

sierung der HNMT abschétzen.

Nota bene: Wichtig ist auch, dass die Genetik des Hista-
min-Metabolismus in der Peripherie und im ZNS zunachst
separat betrachtet und bewertet werden sollte, aber dass
sich das individuelle klinische Symptombild eines Betrof-
fenen mit HNMT-bedingter Abbaustorung sowohl mit
Symptomen in der Peripherie als auch im ZNS manifes-

tieren kann (s. Tab. 1a + 1b).

Ursprung und Abbau des Histamins im Zentralnervensystem (ZNS)

Prasynaptisches °
Neuron \

N-Methyl-Histamin
(EY)

Postsynaptisches
Neuron

Astrozyt

Histamin-N-Methyl-
Transferase (HNMT)

T

Feedback-
Hemmung

Monoaminoxidase B
(MAO-B)

N-Methyl-Imidazol-

Essigsaure (inaktiv)

Abb. 3 Im ZNS fungiert Histamin als Neurotransmitter in sog. ,histaminergen Neuronen'. Der Abbau des Histamins im ZNS
erfolgt nach Aufnahme durch Astrozyten intrazellular tber HNMT und MAO-B. Den primaren Abbauschritt leistet die
HNMT. MAO-B baut in einem zweiten Schritt das primare Abbauprodukt N-Methyl-Histamin weiter ab. Das ist insofern
wichtig, als dass das von HNMT generierte Produkt N-Methyl-Histamin im Sinne einer ,Feedback-Hemmung’ die
Aktivitat der HNMT inhibiert, H1R - H3R: Histamin-Rezeptor 1-3.

8



Die nachfolgenden Tabellen sind als Checklisten vorgesehen, um die Anamnese bei Patientinnen zu unterstutzen, bei

denen aufgrund der Symptomatik der begriindete Verdacht auf eine Histaminunvertraglichkeit besteht.

Histaminreiche Nahrungsmittel

Kéase insbesondere lange gereifte/gelagerte Kasesorten wie
[IBlauschimmelkase

[]Cheddar

[]Gouda

[Jstilton

[IBrie

[ ]Camembert

[JSchweizer Kase

[]Parmesan

Fisch geraucherter Fisch oder fermentierte Meeresfruchte
(verarbeitet!) [ Makrele

[JSardine

[JHering

[1Thunfisch

Fleisch verschiedene Arten von verarbeitetem Fleisch, einschlief3lich
(verarbeitet!) [Jschinken

[]Salami

[Jwaurstchen

[JSpeck

[_1Raucherfleisch

Gemuse []Sauerkraut
(verarbeitet!) [Spinat
[JAubergine

[J Tomatenketchup
[ ] Rotweinessig

alkoholische Getranke | []Rotwein

[1Bier (besonders Starkbiere und Bier auf der Hefe)
[ISherry
[CJLikore

weitere Lebensmittel [ Hefeextrakte

[Juberreife Bananen
[_]Avocados
[JAuberginen
[Trote Pflaumen
[_IHimbeeren
[JAnanas
[]Tomaten

[ INusse

Checkliste 1 Auch in Lebensmitteln entsteht Histamin durch Decarboxylierung aus Histidin. Je nachdem, in welchem
AusmanR die fur die Verarbeitung (insbesondere die Fermentierung) der Lebensmittel eingesetzten
Bakterien- oder Hefestamme Histidin-Decarboxylase bilden (, Histamin-Bildner’), kann der Histamingehalt
der individuellen Produkte sehr stark variieren. Zusétzlich spielen die Lagerung und letztendlich die
Zubereitungsform eine Rolle.



Histaminfreisetzende Nahrungsmittel

pflanzlich [ Zitrusfrachte
[ ] Papaya
[]Erdbeeren
[]Ananas
CINusse

[ Tomaten

[ spinat
[]schokolade

tierisch [IFisch

(] schalentiere (Krabben, Hummer, Gamelen, Muscheln, Austern, Schnecken, Tintenfisch)
[Ischweinefleisch

L EiweiR-Supplemente/Shakes ()

Gewulrze Clzimt
[INelken

L] chili-Pulver
[ Paprika

[ ] Muskatnuss

Nahrungsmittel- ] Konservierungsstoffe
E;I\Za(;izt?\t/ca)f])(e [ Farbstoffe
L] Emulgatoren
[ stabilisatoren
[ verdickungsmittel
[] Geschmacksverstarker wie konkret der gelbe Lebensmittelfarbstoff Tartrazin (E102), das
Verdickungsmittel Polysorbat 80 oder der oft als Geschmacksverstarker eingesetzte Hefeextrakt

andere [ Lakritz

Checkliste 2 Ausgesuchte Beispiele fur Nahrungsmittel, die die Histaminfreisetzung aus Mastzellen und basophilen
Granulozyten (,endogenes Histamin’) beférdern kbnnen.

Die Checklisten erheben keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Hier ggf. weitere Nahrungsmittel und Substan-

zen (z. B. Medikamente) eintragen, fur die sich aus der Anamnese Hinweise ergeben, dass sie histaminbedingte
Symptome auslosen.
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Histaminfreisetzende und DAO-hemmende Medikamente

Rontgenkontrastmittel ]
Antibiotika [_]vancomycin (,Roter-Mann-Syndrom’)
[_]Chloramphenicol
(] Metronidazol
[ cefuroxim
[ cefotiam
[Jisoniazid
[ Pentamidin
[ clavulansaure
LI Chloroquin
Muskelrelaxantien [ Tubocurarin
(] pancuronium
L] Alcuronium
Narkotika L] Thiopental
Lokalanasthetika [ prilocain
Opiate I Morphin
[Jcodein
Analgetika ] Morphin
L] Pethidin
[ Acetylsalicylsaure (ASS, Aspirin)
[ Metamizol
[ Nichtsteroidale Antirheumatika (NSAR)
Antidepressiva [insbesondere trizyklische Antidepressiva, z. B. Amityptilin
[ Monoaminoxidase-Hemmer
Antipsychotika (] Phenothiazine
Antihypotonika L] Dobutamin
Prokinetika [ ] Metoclopramid
Mukolytika [] Acetylcystein
[ ] Ambroxol
Broncholytika L] Aminophyllin
Ho-Rezeptorantagonisten (] cimetidin
[ Ranitidin
Zytostatika []Cyclophosphamid
Antiarrhythmika [ Propafenon
L] Verapamil

Checkliste 3 Beispiele fur histaminfreisetzende und DAO-hemmende Medikamente. Bei einigen Wirksubstanzen/
Medikamenten liegen Hinweise vor, dass sie sowohl eine verstarkte Histaminfreisetzung als auch
eine DAO-Inhibition bewirken. In dieser Checkliste wird nicht zwischen den beiden Mechanismen
differenziert.

Die Datenlage bezuglich HNMT-hemmender Medikamente ist nicht sehr belastbar. Es wurde jedoch beobach-
tet, dass einige Substanzen, darunter Metoprin, Quercetin und Diphenhydramin, die Aktivitat von HNMT in vitro
hemmen kénnen. Zu diesem Thema sind weitere Forschungsergebnisse abzuwarten.
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