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H istamina (H) została otrzymana po raz pierwszy na 
drodze chemicznej przez A. Windausa i W. Vogta w 
roku 1907 [1]. W roku 1910 Dale i Laidlaw udowod-

nili znaczenie histaminy w patomechanizmie anafilaksji [2] 
Najwyższe stężenia H obserwuje się w płucach, skórze, bło-
nie śluzowej nosa i żołądka. Histamina odgrywa ważną rolę, 
jako neurotransmitter, w różnych czynnościach mózgowych 
[3]. Istnieje skąpa literatura naukowa dotycząca problemu 
nietolerancji histaminy (NH) w tym zespołu niedoboru di-
amino oksydazy (DAO) oraz niedoboru N-metylotransferazy 
histaminowej (HNMT) [4]. HNMT jest także enzymem ośrod-
kowego układu nerwowego, który metabolizuje histaminę  
i znajduje się w cytozolu [3] Wciąż brak zwięzłych, jed-
noznacznych i zrozumiałych wytycznych przeznaczo-
nych dla lekarzy praktyków. Na świecie aktywnie działa 
Międzynarodowe Towarzystwo Niedoboru DAO (International 
Society of DAO Deficiency- ISDD). Najnowszy niemiecki 
konsensus dotyczący tego problemu, w konkluzji odsyła 
czytelników do przyszłych, oczekiwanych badań (German 
guideline for the management of adverse reactions to inge-

sted histaminę) [1]. Także poprzednia publikacja autora (4) 
na ten temat, wymaga w świetle nowych danych niezbędnej 
aktualizacji. W tym roku pojawił się na rynku polskim suple-
ment uzupełniający patologiczne niedobory DAO, pomocny 
w leczeniu tego typu nietolerancji pokarmowej. Wszystkie 
powyższe przesłanki stanowiły inspiracje do napisania niniej-
szego tekstu, celowo zawężonego do diagnostyki i terapii 
zespołów niedoboru DAO (ZNDAO). 

Patogeneza zespołu niedoboru DAO (ZNDAO)
W ostrym przebiegu o typie zespołu niedoboru DAO 

stężenie histaminy szybko się zwiększa i szybko zmniejsza. 
W typie HNMT poziom histaminy po spożyciu posiłku nie wzra-
sta gwałtownie, ale histamina jest bardzo wolno rozkładana, 
a kolejny posiłek często powoduje dodatkowo jej lekki wzrost. 
W związku z tym poziom histaminy wciąż rośnie [1]. Wzmożona 
akumulacja histaminy w tkankach prowadzi do rozmaitych 
symptomów wyzwalanych przez jej związanie z odpowiedni-
mi receptorami (H1-H4) [5]. Wzrost stężenia histaminy we krwi 
może pojawiać się u osób zdrowych po spożyciu pokarmów 
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z dużą zwartością tej substancji, co niekiedy przyjmuje postać 
„zatrucia histaminowego”(histamine intoxication) [6], (hista-
mine poisonig) [5]. W odróżnieniu od ludzi zdrowych, w przy-
padkach osób z zespołem niedoboru enzymu DAO, spożycie 
potraw nawet z naturalną dla danego wyrobu zawartością 
histaminy, może wyzwalać objawy, proporcjonalnie do ilości 
omawianego mediatora. W powyższej definicji znajdziemy 
zarazem podobieństwo jak i różnicę z pojęciem alergii pokar-
mowej. Podobieństwo, bo dany produkt szkodzi tylko niektórym 
osobom, a różnicę, bo w alergii szkodzi już bardzo mała ilość 
pokarmu, podczas gdy w ZNDAO objawy zależą od wielkości 
porcji [6]. Pojawiają się także doniesienia o innych funkcjach 
omawianego enzymu. Ostatnio Shamiji MH i wsp.[5] opubli-
kowali badania dotyczące ekspresji DAO na bazofilach, jako 
markera poprawy u pacjentów z alergią atopową poddanych 
immunoterapii. Należy podkreślić, że wewnątrzkomórkowa eks-
presja DAO w bazofilach wymaga dalszych badań, jak chodzi 
o zastępczy wskaźnik monitorowania skuteczności i bezpie-
czeństwa przy odczulaniu [5]. 

Definicja
ZNDAO jest procesem chorobowym, w którym aktyw-

ność enzymów rozkładających histaminę pozostaje obni-
żona lub zahamowana, co nie pozwala skutecznie inakty-
wować nadmiaru tego hormonu przyjętego z pokarmem 
oraz zapobiegać przemieszczaniu się z krwią do odległych 
narządów[6]. 

Histamina w znaczących dla osób nadwrażliwych ilościach 
może być obecna w rybach morskich, konserwach mięsnych 
i rybnych, serach twardych i półtwardych, pomidorach, kapu-
ście kiszonej, orzechach, malinach, truskawkach oraz w winie 
i piwie[4, 7]. Dotyczy to szczególnie pokarmów poddanych 
obróbce mikrobiologicznej/dojrzewających [7]. Inne produkty 
prowadzą do zwiększonej syntezy histaminy w organizmie i są 
określane, jako liberatory (uwalniacze) histaminy (np. owoce 
cytrusowe, ananasy, truskawki, skorupiaki, barwniki spożywcze)
[1]. Rolę liberatorów histaminy mogą pełnić również leki i alko-
hol. Poza tym niektóre leki mogą działać hamująco na metabo-
lizm histaminy [4] (tab. 1,2).

Epidemiologia
Nieimmunologiczne rodzaje nietolerancji pokarmowej 

dotyczą około 15-20%, natomiast klasyczne postacie alergii 
pokarmowej 2- 2,5 % dorosłej populacji [8]. Do wspomnianych 
nietolerancji nie immunologicznych zalicza się ZNDAO, który 
może występować u około 1% populacji ogólnej [6]. Innymi 
słowy niemal u 1/3 pacjentów zgłaszających skargi sugerujące 
alergię, specjalista alergolog może mieć w istocie do czynienia 
z pseudoalergią (synonimy ZNDAO, NH)

Patogeneza NH
Histamina powstaje z histydyny zawartej praktycznie 

w każdym rodzaju białka, jakie spożywamy [7]. Uważa się, 
że polimorfizm enzymów metabolizujących histaminę stanowi 
czynnik ryzyka do rozwoju choroby zależnej od jej nadmiaru. 
Badania Meza –Velasquez [9] dotyczyły możliwych asocjacji 
pomiędzy polimorfizmami dwóch pojedynczych nukleotydów 
(single nucleotide polymorphisms-SNP): C314Tw genie N-metyl 
transferazy histaminy oraz C2029G w genie diamino - oksyda-

zy w porównaniu do ciężkości przebiegu alergicznego nieży-
tu nosa (ANN) lub innych chorób atopowych, w grupie dzieci 
z Meksyku. Obecność SNP u pacjentów z ANN wiązała się 
z wysokim poziomem histaminy w surowicy, co oznaczało więk-
sze ryzyko pojawienia się cięższego przebiegu oraz większej 
liczby objawów towarzyszących, nawet, gdy surowicze miana 
sIgE pozostawały niskie [9]. Zdaniem Wagner i wsp [10] naj-
większe znaczenie kliniczne, dla czynności DAO, ma izoniazyd 
oraz inne inhibitory monoaminooksydazy. Także alkohol etylowy 
wykazuje podobne działanie, natomiast wpływ samej histaminy 
na czynność DAO jest kontrowersyjny [10].

Osobiście w kolejnej już publikacji opowiadam się za 
opinią, że istotą zjawiska jest czynnościowy niedobór DAO, 
skutkujący spowolnieniem rozkładu histaminy znajdującej 
się w produktach spożywczych. Powstawanie objawów 
ZNDAO (inaczej nietolerancji histaminy) wiąże się u osób 
genetycznie predysponowanych także ze zbyt dużą poda-
żą tej aminy biogennej.[4]. 

Objawy kliniczne subiektywne
Do najczęstszych należą: gwałtowne zaczerwienienie skóry 

twarzy, ból głowy, ból brzucha, biegunka i kołatanie serca [7]. 

Według większości autorów ZNDAO objawia się bólami 
głowy, pokrzywką(bądź wysypką, zaczerwienieniem i świą-
dem skóry, obrzękami) oraz zaburzeniami ze strony ukła-
du pokarmowego (biegunka, bóle brzucha, mdłości) [11]. 
Dodatkowymi symptomami mogą być migrena, niedoci-
śnienie (hypotonia), duszność, kaszel, świszczący oddech, 
nieżyt nosa(wyciek z nosa, kichanie, świąd), arytmia, (bole-
sne) zaburzenia miesiączkowania, a nawet zatrzymanie 
krążenia(wstrząs) [1].

Stężenie histaminy a objawy. 
Poziom 1-2 ng/ml powoduje wzrost wydzielania kwaśnych 

soków żołądkowych, wzrost tętna, rumieńce, wypieki. Poziom 
3-5 ng/ml wyzwala ból głowy, pokrzywkę, świąd oraz tachy-
kardię. Poziom 7-12 ng/ml manifestuje się skurczem oskrzeli. 
Poziom około 100 ng/ml daje zatrzymanie akcji serca(cardiac 
arrest) [12].

Zespół nakładania niedoboru DAO i alergii.
W sytuacji, gdy wykryte alergeny nie są szkodliwe lub 

nie tłumaczą w pełni objawów, należy podejrzewać ZNDAO 
u osoby z alergią. Innymi słowy zespół niedoboru enzymu DAO 
jest niezależny od alergii, ale obie jednostki mogą się na siebie 
nakładać. Być może w tej grupie są niektóre przypadki ciężkiej 
astmy, opornego na leki nieżytu nosa, zespołów jelita drażliwe-
go, przewlekłych pokrzywek itp.[4].

Objawy kliniczne, obiektywne
Histamina, jako neurohormon, odgrywa dominującą 

rolę m.in.: w alergicznym nieżycie nosa, astmie oskrzelowej, 
pokrzywce [13]. Znacznie przewyższające próg tolerancji 
spożycie histaminy może wywołać napad pokrzywki, której 
głównym czynnikiem jest zaburzony metabolizm tej aminy, 
związany z niedoborem DAO [14]. Spośród innych stanów 
opisywane są: migreny, bóle i zawroty głowy, nadciśnienie 
tętnicze, arytmia serca, enterogastropatia, zapalenia błony 
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śluzowej żołądka i jelit [15]. Obserwuje się pełen zakres 
objawów pseudoalergicznych – od reakcji miejscowych 
do anafilaksji o różnym nasileniu. Odczyny pojawiają się 
zwykle w czasie 10–30 minut po spożyciu pokarmu boga-
tego w histaminę i mają skłonność do samoograniczania 
się, z ustępowaniem w ciągu 6–8 godzin [14]. Wg części 
autorów, objawy kliniczne przypominające alergię pokarmo-
wą, powodowane przez mechanizmy nieimmunologiczne, 
określa się także terminem „pseudoalergie”, a ich czynniki 
etiologiczne –„pseudoalergenami” [7]. Są one substancja-
mi, które wyzwalają reakcje nietolerancji, klinicznie łudząco 
podobne do objawów „prawdziwej” alergii, w tym nietoleran-
cję histaminy. Celem lekarza powinno być zwrócenie uwagi 
na zbyt rzadkie rozpoznawanie ZN DAO (nietolerancji hista-
miny) lub traktowanie jej, jako „nerwicy”, „zaburzenia czyn-
nościowego”, „histerii”, „nierównowagi emocjonalnej” czy 
„złych stosunków w rodzinie”. Przytoczone powyżej cytaty 
pochodzą z opinii moich pacjentów z dużą poprawą po usta-
leniu rzeczywistego patomechanizmu, uprzednio całymi lata-
mi traktowanych niewłaściwie [4].

Diagnostyka kliniczna niedoborów DAO 
Rozpoznanie kliniczne jest trudne. Różnorodne, nie-

swoiste objawy wyzwalane przez pewne rodzaje pokar-
mów, napojów oraz leków bywają przypisywane innym 
chorobom, zwłaszcza takim jak alergia lub nietolerancja 
pokarmowa, a także mastocytoza, zaburzenia psychoso-
matyczne, anorexia nervosa, lub są uznawane za uboczne 
reakcje polekowe [6]. 

Przydatne w diagnostyce ZNDAO może być wyko-
nanie punktowych testów skórnych (PTS) z oceną bąbla 
pohistaminowego po 50 minutach oraz oznaczenie 
poziomu DAO w surowicy krwi [16]. Pomocnicze zna-
czenie w rozpoznaniu mogą mieć dane z wywiadu [4].

Swoiste IgE (sIgE), PTS ani naskórkowe testy płatkowe 
(NTP) niczego nie wykrywają, poza silną reakcją na hista-
minę (kontrola +).

Gdy bateria testów alergicznych IgE zależnych, 
a także kontaktowych, nie tłumaczy „typowych objawów 
alergii”, należy pomyśleć o zespole niedoboru DAO, 
czyli o nietolerancji histaminy. 

Diagnostyka objawowa polega głównie na zaufaniu 
do skargi chorego w momencie wykluczenia alergii IgE 
zależnej lub kontaktowej i dalszych próbach powiązania 
objawów rzekomo - alergicznych z bezpośrednim wpły-
wem histaminy lub jej liberatorów. Co do roli wspomnianych 
uwalniaczy histaminy w pokarmach istnieją obecnie pewne 
wątpliwości [1].

Doustny test prowokacyjny
Miareczkowane prowokacje ze wzrastającymi daw-

kami histaminy z przerwami, co 2 godziny (np 0,5 mg/kg 
masy ciała, 0,75 mg na kg, do 1,0 mg /kg wagi) pozwala 
na określenie progu u danego pacjenta. Należy zadbać 
o zabezpieczenie resuscytacyjne i obecność lekarza. Choć 
objawy są zazwyczaj słabe i przemijające, może zdarzyć 
się wstrząs [1].

Metoda PTS histamina 50’ 
Stwierdzono, że rozmiar bąbla po/histaminowego po upły-

wie 50 min od PTS tzw. „PTS Histamina 50 minut”, stanowi przy-
datną wskazówkę diagnostyczną (indicator), dla 82 % pacjen-
tów. W ZN DAO bąbel powyżej 3 mm utrzymywał się dłużej niż 
u 18 % w grupie porównawczej. PTS z histaminą 1% z pomia-
rem bąbla i rumienia po 20-do 50 minut, jest oznaką powolnej 
degradacji histaminy [16]. 

Prowokacja donosowa
Prowokacja donosowa z dwuchlorowodorkiem histami-

ny (pH 6-7). Objawy nosowe po prowokacji histaminą u osób 
z NARES i niedoborem DAO opisali m in. Zambetti GP, Ciofalo 
A, Romeo R al. [17], zainteresowanych PT Czytelników odsy-
łam do tej szczegółowej publikacji, Opublikowano także inne 
badania, w których wykazano wyraźnie mierzalny wzrost oporu 
w górnych drogach oddechowych przy zastosowaniu stężeń 
histaminy rzędu 4 mg/ml. Ze względu na niezadowalającą 
wartość dyskryminacyjną pomiędzy prawidłową i patologiczną 
odpowiedzią w teście, metoda ta nie jest obecnie stosowana 
w codziennej praktyce medycznej [1].

Diagnostyka in vitro
Badania laboratoryjne obejmują: pomiary aktywności DAO 

i histaminy w surowicy (immunoenzymatycznie), metylowych 
pochodnych histaminy w moczu, oznaczenie stężenia witaminy 
B6 i C, jako kofaktorów potęgujących defekt DAO [18]. Trzeba 
dodać, że część autorytetów medycznych, w oparciu o nielicz-
ne prace badawcze ocenia, że wciąż brak obiektywnych para-
metrów uzasadniających leczenie dietą [1].

Aktywność DAO w badaniu zespołu niedoboru tego 
enzymu 

Po uzyskaniu surowicy materiał może zostać zamrożony 
do temp. -200C i pozostaje stabilny przez 30 dni. Minimalna 
niezbędna objętość próbki – 2 ml surowicy. Krew powinna być 
odwirowana jak najszybciej po wykrzepianiu. Przygotowanie 
pacjenta standardowe. Przykładowo prawidłowe wartości refe-
rencyjne stosowane przez Laboratorium Synevo wynoszą 10,7 
– 34,6 IU/ml. W razie wątpliwości należy wynik badan w surowi-
cy oceniać łącznie z dokładną analizą objawów i innych danych 
(np. PTS-Histamina 50 minut). Można też po prostu powtórzyć 
badanie, pamiętając o dynamice zmian stężenia charaktery-
stycznej dla aktywnych enzymów żywego organizmu.  Zdaniem 
Cho i wsp.[14], u niektórych pacjentów z pokrzywką idiopatycz-
ną (CIU) wysoki poziom histaminy w próbce z surowicy nieko-
niecznie musi być związany z niedoborem DAO, szczególnie, 
gdy zmianom skórnym towarzyszą objawy żołądkowo-jelitowe. 
W grupie 15 chorych z objawami gastrycznymi oraz pokrzywką 
średni poziom histaminy był wyższy, a aktywność DAO niższa, 
niż w grupie pozostałych 60 pacjentów z pokrzywką bez obja-
wów brzusznych. Jednak opisane różnice nie były znaczące 
[14]. Także inni badacze potwierdzili znaczenie badania DAO 
w surowicy, jako wysoce znamiennie niższe niż u ludzi zdro-
wych. Przy czym towarzyszyły mu objawy skórne, jelitowe, 
oddechowe i oczne. Ustąpiły one u większości osób z wyso-
kimi mianami DAO podczas diety nisko-histaminowej, z jedno-
czesną normalizacja DAO w surowicy [18]. Również najnowsze 
badania zdecydowanie potwierdzają wartość oznaczania DAO 
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w surowicy. Diagnostyczny prototyp ELISA pozwala na dokład-
ne, powtarzalne pomiary stężenia ludzkiego DAO w różnych 
płynach biologicznych. Zwiększa to rolę DAO, jako biomarkera 
w różnych chorobach [19].

Ocena zawartości histaminy w stolcu
Wiadomo, że niektóre bakterie jelitowe (np. Lactobacillus 

sp.) wydzielają dużą ilość histaminy, co zmienia wynik badania. 
Smolinska i wsp. [15] wykazali na modelu mysim, że powstała 
w świetle jelita histamina ma wpływ nie tylko prozapalny, lecz 
także regulacyjny na układ immunologiczny.

Wskazania do wykonania badania niedoboru DAO
● �Podejrzenie genetycznie uwarunkowanego określonymi 

polimorfizmami zespołu niedoboru DAO, czyli głównego 
czynnika etiologicznego nietolerancji histaminy (objawy 
NH.) 

● �Objawy jatrogennego niedoboru DAO spowodowane leka-
mi obniżającymi jej aktywność – flukonazol, cefalosporyny, 
propafenon [4]. 

● �Prostym praktycznym wskazaniem do pogłębionej dia-
gnostyki jest ujemny wynik PTS z alergenami, przy bardzo 
dużej i utrzymującej się ok. 50 minut próbie histaminowej. 

● �Oczywiście u osób zgłaszających skargi sugerujące aler-
gię, zwłaszcza zależne od histaminy.

Postępowanie

Jeśli podejrzewamy zespól niedoboru DAO należy:
1. �Zebrać dokładny wywiad osobniczy/ rodzinny (wg tabeli 

1 oraz 2)
2. �zlecić samo-obserwację w wizualnej skali analogowej (VAS), 

czyli zapis stanu zdrowia w ciągu 4 tygodni z punktacją oraz 
listą spożytych pokarmów (objawy wywołane niedoborem 
DAO występują zwykle pod koniec dnia lub następnego dnia)

3. �Dla różnicowania wykonać podstawowe PTS z alergenami 
wziewnymi i pokarmowymi, w tym natywnymi, ew. zlecić panel 
atopowy

4. �Wykonać testy płatkowe TP (przykładowo posiadający ofi-
cjalną rejestrację TRUE TEST), aby wykluczyć nietolerancje 
haptenów (na przykład niklu, chromu czy kobaltu), a także 
nadwrażliwość na najważniejsze dodatki do żywności 

5. ��Z kluczowych badan dodatkowych należy wykonać test 
na aktywność enzymu DAO czy oznaczyć poziom histaminy 
w surowicy

6. ��Zalecić dietę niskohistaminową i suplementację Histasolv; 
7. ��Należy pamiętać, że prawdziwa weryfikacja rozpoznania 

polega na ustąpieniu objawów po stosowaniu preparatu 
Histasolv oraz diety nisko-histaminowej z jednoczesną nor-
malizacją proporcji DAO / histamina w surowicy

8. ��W razie braku poprawy podjąć dalszą diagnostykę sterowa-
ną objawami (gastrolog, kardiolog, neurolog, dermatolog, 
pulmonolog, otolaryngolog)  

Dieta nisko-histaminowa
W przemyśle spożywczym na terenie UE określono 

normy zawartości histaminy. Przykładowo w rybach i ich 
przetworach nie powinna być większa niż 200 mg/kg pro-
duktu [6]. Dla osób z zespołem niedoboru DAO próg ten 

jest znacznie niższy, ale w znacznym stopniu indywidual-
ny i zmienny w czasie.  Podobnie jak zróżnicowane bywa 
stężenie histaminy w często podejrzewanych pokarmach. 
Przykładowo ser typu Emmental może zawierać od 0,1 
do 2000 mg/kg, zaś wędzona makrela od 0,1 do 1788 
mg/kg [1]. Należy dokładnie omówić z chorym zasady 
budowania diery nisko-histaminowej, w tym poinformować 
o różnicach z dietą w alergii pokarmowej [4]. Główna doty-
czy faktu, że w ZNDAO można spożywać niewielkie ilości 
produktów bogatych w histaminę, jednak nie należy ich 
łączyć z innymi podobnymi wyrobami. W alergii mogą silnie 
zaszkodzić ilości minimalne [6]. 

Leczenie farmakologiczne objawowe
 Nie ma podwójnie zaślepionych, kontrolowanych placebo 

badań nad skutecznością preparatów blokujących receptory 
H1 I H2 u chorych z objawami ubocznymi po spożytej histami-
nie. Tym niemniej, na podstawie sposobu działania tych leków, 
stosujemy je objawowo w terapii ZNDAO [1]. Najczęściej 
stosujemy leki blokujące receptor H1 (przeciw histaminowe 
nowej generacji - LPH, pozbawione właściwości uspokajają-
cych) jednocześnie z dietą w miarę możliwości wolną od nad-
miaru histaminy, co najmniej 4 tygodnie [6]. Osobiście naj-
pierw zalecam pacjentom dietę eliminacyjno/ ekspozycyjną( 
tzw. Dieta próbna E/E) tylko przez 5 dni. W leczeniu niektórzy 
autorzy polecają wspomagającą suplementację witaminą B6 
(fosforan pirydoksyny), gdyż związek ten jest istotny dla czyn-
ności enzymu DAO [20].

1
Tab.

Produkty bogate w histaminę

Drożdże (i ich ekstrakty), ale nie te w wypiekach, lecz spożywane, jako pasta 
do smarowania kanapek czy napój „wzmacniający” .

Owoce morza ( w tym krewetki)

Ryby marynowane i wędzone ( w tym śledź)

Wędliny dojrzewające (kindziuk, salami, szynka parmeńska itp) 

Sery żółte twarde, dojrzewające (Pecorino Romano, Parmesan, rzadziej Gouda, 
Edamski, Cheddar)

2
Tab.

Wybrane liberatory endogennej histaminy  
lub inhibitory DAO

Niektóre leki (środki kontrastowe, znieczulające, mukolityczne, diuretyki,  
antybiotyki)

Benzoesany naturalne (cynamon, truskawki, szpinak)

Siarczyny (wina, szampany)

Napoje energetyczne (nawet kakao, mocna herbata)

Ketchup (pomidor, szparagi)
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diagnostyka polega na przeprowadzeniu oceny QOL, jakości 
życia pacjenta zależnej od choroby, podczas próby zastoso-
wania diety wolnej od histaminy, a następnie próbnym lecze-
niu suplementem DAO (preparat Histasolv) [6]. Histasolv to 
oryginalny suplement prozdrowotny. Preparat polecany jest 
dla osób z zespołem niedoboru DAO, czyli objawami nietole-
rancji histaminy, niezależnie od uczulenia na alergeny pokar-
mów i hapteny kontaktowe. Histasolv wytwarzany jest z kon-
centratu białka z wieprzowej nerki. 

Zawiera naturalną formę enzymu DAO, który pomaga roz-
łożyć histaminę i przez to umożliwić mniej restrykcyjną dietę 
niskohistaminową [20]. 

W doniesieniu Kruszewskiego [7] podano, że suplemen-
tacja DAO może być bardzo skuteczną metodę przewlekłego 
leczenia NH. Obiecujące są wyniki uzyskane przez badaczy 
włoskich, w którym 14 pacjentom z uprzednią pozytywną 
reakcją na ograniczenie histaminy w diecie (u 10 stwierdzono 
osoczowy niedobór aktywności DAO, tj. <10 U/ml), podawa-
no doustnie preparat DAO (wyciąg z nerek wieprzowych) – 
1 kapsułka 2 razy dziennie, 15 minut przed posiłkiem, przez 
co najmniej 14 dni. U 13 pacjentów stwierdzono poprawę 

w zakresie, co najmniej jednego, objawu wiązanego z zespo-
łem nietolerancji histaminy.

Podsumowanie
Zespól niedoboru DAO jest wyraźnie niedoceniany, 

ponieważ manifestuje się różnorodnymi objawami, często 
mylnie rozpoznawanym przez pacjenta, a nawet przez leka-
rza. Znaczenie spożytej z pokarmem histaminy, w dawkach 
mniejszych niż poziom toksyczny, pozostaje tematem dysku-
sji naukowej[1]. Wydaje się uzasadnione zalecenie ogranicze-
nia spożycia histaminy we wszystkich przypadkach jej nietole-
rancji, wrodzonego niedoboru DAO oraz rozrostów mastocy-
towych [20]. Tym niemniej jest oczywiste, że samo oznaczenie 
zawartości histaminy w produktach nie będzie wystarczające 
do prognozowania tolerancji. W przypadkach podejrzenia 
o zespół niedoboru DAO konieczna jest indywidualnie dobra-
na diagnostyka alergologiczna w postaci punktowego testu 
z dwoma rozcieńczeniami histaminy oraz oznaczenia w suro-
wicy miana DAO, ewentualnie także histaminy. Równolegle 
należy zastosować wszelkie możliwe terapie, w tym przede 
wszystkim suplementację DAO tak, aby zminimalizować 
zakres diety eliminacyjnej i zachować w ten sposób wysoką 
jakość życia chorego [1, 6].
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