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1. Mastzellen  und Mastzell-assoziierte Entzündung /  

      Histamineffekte im Organismus 

 

2.   Ursachen für Mastzellaktivierung/ Histaminerhöhung 

 

 1. Typ I-Allergien (Parasitosen u.a.)  

  

 2. verminderter Histaminabbau (Histaminintoleranz) und/oder 

 

    verstärkte Aufnahme von Histamin über die Nahrung 

 

 3. DD: verstärkte Mastzellaktivierbarkeit (MCAS) 

  

 häufig Kombinationen zwischen 1. bis 3. 

.  

 

3. Labordiagnostik bei Verdacht auf MCAS 

 

4. Therapeutische Optionen bei MCAS  



Unspezifisches Immunsystem Spezifisches Immunsystem 

Monozyten   Gewebemakrophagen 

Granulozyten 

• Neutrophile (PMN) 

• Eosinophile 

• Basophile 

 

Natürliche Killerzellen 

 

Mastzellen 
 

 T-Lymphozyten 

angeboren erworben, lernfähig 

CD4-Lymphozyten 

(Helferzellen) 

CD8-Lymphozyten 

TH1-Helferzellen 

TH2-Helferzellen 

CD25+/CD127- Treg-Zellen 

CD8+CD28+ zytoxische 

T-Zellen (CTL)  

CD8+CD28-  

suppressorische T-Zellen  

TH17-Helferzellen 

B-Lymphozyten (Antikörper)       

Mastzellen gehören zum unspezifischen Immunsystem  



Parasitenabwehr als physiologische Aufgabe der Mastzelle  

Ziele: 1. Abtötung des nicht phagozytierbaren Parasiten 

          2. „Ausspülung“ des Parasiten  

  Darm:  Durchfall 

  Lunge: Mukusproduktion  Husten  Auswurf  



Mastzellen haben vielfache Funktionen 

- Zytotoxische Effektorfunktionen zur Abwehr von 

Parasiten, Bakterien und Tumorzellen 
 

- „Gewebsimmunzellen“  

       (Sensoren von Gewebseigenschaften wie Druck, 

       osmotischer Gradient) 

- Beteiligt an der Blutdruckregulation 
 

- Kontrolle der Darmmotilität  
 

- Neurotransmitter im zentralen und peripheren Nervensystem 
 

- Beteiligung an der Schmerzregulation 
 

- Vermittlung neuroimmunologischer Interaktionen, Stressregulation  u.a.m.  

 

- ……………… 



„Mastzellen sind die Dirigenten der unspezifischen Immunabwehr“ 

„Wenn wir ein hypothetisches Medikament hätten, das die Mastzellen 

komplett lahmlegt, dann würden wir wahrscheinlich umfallen wie die 

Fliegen, sobald wir Bakterien nur von ferne sehen."  

Prof. Dr. Marcus Maurer 

Klinik für Dermatologie, Allergologie und Venerologie  

Charité - Universitätsmedizin Berlin 



Tumorzellen T-Lymphozyt 

Allergene 
(bei Sensibilisierung) 

TNF-a 

IL-1 
IL-6 

IL-8 u.a. 

 

Makrophage 

Viren 

intrazellulär 

persistierende  

Bakterien 

 

IFN-g 
IL-17 

IL-4 

IL-10 u.a. 

Mastzelle 

Bakterien 

Pilze/Parasiten 

Histaminliberatoren  

Histamin 

Leukotriene 
TGF-b 

Serotonin u.a. 

Myelomonozytäre 

Entzündung 

Lymphozytäre 

Entzündung 

(TH1-Immunaktivierung) 

Entzündung durch 

Mastzellaktivierung 

(Typ I)-allergische  

Entzündung 

Immunkomplexe 

Bakterien 

Pilze 

Partikel 
(z.B. Titanoxid) 

LPS 

Xenobiotika 

Tumorzellen 



ist abhängig von TH2-Zellen 

 
 

Mukosa-assoziierte Mastzelle (Darm, Atemwege) 

 
Förderung der Ausreifung im Gewebe durch das TH2-Zellzytokin IL-4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bindegewebsassoziierte Mastzelle (Haut, Bindegewebe) 

 
Ausreifung erfolgt TH-Zell-unabhängig 

 

TH2-Lymphozyt 

IL-4 

(IL-5) 

Reifung 

Granula-Bildung 

Mastzellreifung 



Histamin  

Allergene bei Bindung an 

Mastzell-gebundenes IgE 

 

So kennen wir die Mastzellen !  



Allergene bei Bindung an 

Mastzell-gebundenes IgE 

 

Mastzellen enthalten mehr als 60 zytotoxische Mediatoren 

IL-1 

IL-3 

IL-6  

IL-8 

IL-10  

IL-13,  

TNF-a  

MIPs  

GM-CSF  

bFGF  

Histamin  
Tryptase  

TGF-b  

VPF/VEGF  

PGD2, LTB4  

LTC4, PAF  

Serotonin 

ECP 

Heparin 

Chondroitinsulfat 

Chymase  

Cathepsin G 

 



Allergene bei Bindung an 

Mastzell-gebundenes IgE 

 

IL-1 

IL-3 

IL-6  

IL-8 

IL-10  

IL-13,  

TNF-a  

MIPs  

GM-CSF  

bFGF  

Histamin  
Tryptase  

TGF-b  

VPF/VEGF  

PGD2, LTB4  

LTC4, PAF  

Serotonin 

ECP 

Heparin 

Chondroitinsulfat 

Chymase  

Cathepsin G 

 

9 Mediatoren sind in der Laborroutine etabliert 



Allergene bei Bindung an 

Mastzell-gebundenes IgE 

 

Mastzellen haben viel mehr Rezeptoren als nur den Fce 

IL-1 

IL-3 

IL-6  

IL-8 

IL-10  

IL-13,  

TNF-a  

MIPs  

GM-CSF  

bFGF  

Histamin  
Tryptase  

TGF-b  

VPF/VEGF  

PGD2, LTB4  

LTC4, PAF  

Serotonin 

ECP 

Heparin 

Chondroitinsulfat 

Chymase  

Cathepsin G 

 



Allergene bei Bindung an Mastzell-

gebundenes IgE 

 
Bakterien  

Lipopolysaccharide 

 

Komplement 

TNF-a, IL-1 u.a. 

Leukotriene 

Protaglandine 

 

Neurotensin 

Substanz P 

CRH 

Oxytocin 

Intestinales Peptid (VIP) 

Cannabinoide 

Adenosin 

 

Histaminliberatoren 
(Kontrastmittel, ASS Chemikalien, Erdbeeren, 

u.v.a.) 

über den zahlreiche Mastzellaktivatoren wirken 

IL-1 

IL-3 

IL-6  

IL-8 

IL-10  

IL-13,  

TNF-a  

MIPs  

GM-CSF  

bFGF  

Histamin  
Tryptase  

TGF-b  

VPF/VEGF  

PGD2, LTB4  

LTC4, PAF  

Serotonin 

ECP 

Heparin 

Chondroitinsulfat 

Chymase  

Cathepsin G 

 



Alle acht Mediatoren sind bei gegebener Indikation  

über die GKV abgerechenbar 



Das Histamin im Vollblut des Profil  

„Multisystemerkrankungen“ kann hinweisend sein. 



Differentialdiagnose: 

 Typ I-Allergie ? 

 Histaminintoleranz (DAO-/HNMT-Mangel) ?  

 Parasiten ? 

 Bakterielle Infektion? 

 Mastzellaktivierung? 

 

Mastzellaktivierungssyndrom  ??? 

 

 



ABER: 

 

Beim Mastzellaktivierungssyndrom  ist der Histaminspiegel 

nicht immer persistierend erhöht. 
 

 



Mastzellmediator-induzierte Symptome 

Konstitutionelle Symptome  

 Asthenie 

 Fatigue, Dyspnoe, Kachexie  

 Rezidivierendes Fieber ohne erkennbare Ursache 

 Infektanfälligkeit 

 Lymphadenopathie 

 Idiopathische Anaphylaxie 

 

Verdauungstrakt  

 Nicht kardiale retrosternale Schmerzen 

 Helicobacter pylori-negative Gastritis, Magenerosionen, Magenulcera 

 Colitis 

 Nausea 

 Meteorismus (entwickelt sich häufig innerhalb von wenigen Minuten) 

 Gastrointestinale Krämpfe 

 Malabsorption 

 Diarrhö (ggf. im Wechsel mit Obstipation) 

 Analpruritis/Analekzem 

 Hypercholesterinämie (ernährungsunabhängig) 

 Multiple Unverträglichkeiten gegenüber Nahrungsmitteln und chemischen Stoffen 

Afrin L. Nova Science Publishers, Happauge, NY 2013, 155-231 



Mastzellmediator-induzierte Symptome 

Oropharyngeale Symptome  

 Aphthen der Mundschleimhaut 

 Pharyngitis/Laryngitis 

 Brennendes Gefühl in Zunge, Lippen und Mundschleimhaut 

 Zahnprobleme (Schmerzen, peridentale unklare Entzündungsherde) 

 

Respirationstrakt  

 Rhinorrhoe und/oder chronisch verstopfte Nase 

 Reizhusten / Heiserkeit 

 Bronchiale Obstruktionsbeschwerden 

 

Kardiovaskuläres System  

 Supraventrikuläre Tachykardie 

 Palpitationen, Flush, Hitzewallungen 

 Hypotension und/oder Hypertension 

 

Skelettsystem  

 Osteoporose, Osteopenie 

 Arthritis-artige Symptomatik 

 Knochenschmerzen, Muskelschmerzen 



Mastzellmediator-induzierte Symptome 

Haut  

 Makulo-papulöse Hautveränderungen 

 Urtikaria und Pruritus 

 Angioödem (häufig periorbital, Lippen) 

 

Augen  

 Konjunktivale Reizerscheinungen 

 

Neurologie  

 Kopfschmerzen (insbesondere migräneartige) 

 Präsynkope und/oder Synkope 

 Periphere distale sensorische und/oder motorische Neuropathie und Parästhesie 

 Tremor (typischerweise Ruhetremor) 

 Restless-leg-artige Beschwerden 

 Schlafstörung (unterschiedliche Formen) 

 Unwiderstehliche Müdigkeits-/Schlafanfälle 

 

Psychiatrie  

 Konzentrationsstörung 

 Grundlose Verstimmung (z. B. verärgert, deprimiert) 

 Depressive Episoden und Bipolare affektive Störung 

 Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung 

 Angststörungen 



Wo finden sich überall Histamin-Rezeptoren ? 

H1-Rezeptoren H2-Rezeptoren H3 (H4)-Rezeptoren 

Magen 
  Sekretion von Magensaft 

 

Herz 
  Tachykardie 

  Steigerung der Kontraktilität  

  

Skelettmuskel 
  Erhöhung der Muskel- 

  spannung 

 

Immunsystem  
 

B-Lymphozyten 

  Hemmung der  

  Antikörpersynthese 

 

T-Lymphozyten 

  Hemmung der TH2-Antwort  

  (dadurch Stärkung TH1) 

Blutgefäße 
  Vasodilatation in Arteriolen 

  Vasokonstriktion in Venolen 

  (Erythem)  
 

Bronchien, Darm, Uterus 

  Kontraktion 
 

Gehirn 
  Erbrechen (Area postrema)  

  Schlafregulation (Hypothalamus) 
 

Nebenniere 
  Adrenalinsynthese  
 

Ovarien 

  Östrogensynthese  
 

Nerven 
  Schmerz / Juckreiz durch 

  Reizung afferenter Neuronen 

Gehirn 
  Präsynaptisch Hemmung der 

  Histaminfreisetzung im ZNS 

  (negatives Feedback)  
 

  Durchlässigkeit der 

  Bluthirnschranke  

 

Magen 
  Hemmung der Freisetzung    

  parakrin sezernierter   

  Mediatoren (z.B. Somatostatin) 

 

 

Immunsystem 
 

Eosinophile Granulozyten 

  Chemotaxis 

 

T-Lymphozyten 

  Stimulation von IFNg 



Histamin wirkt direkt und indirekt auf die 

Hypothalamus/Hypophysen/Nebennierenachse 

HISTAMIN aktiviert die HHN-

Achse über H1- und H3-

Rezeptoren im Hypothalamus 

HISTAMIN macht die Blut-

Hirn-Schranke durchlässig für 

Zytokine 

Hypothalamus 

Hypophyse 

Nebennieren-

rinde 

Kjaer et al., European J Endocrinology 1998; 139: 238-243 

  

Adrenalin 

Cortisol  

IL-1, IL-6, 

TNF-a 

Makrophage 



1. Mastzellen  und Mastzell-assoziierte Entzündung /  

      Histamineffekte im Organismus 

 

2.   Ursachen für Mastzellaktivierung/ Histaminerhöhung 

 

 1. Typ I-Allergien (Parasitosen u.a.)  

  

 2. verminderter Histaminabbau (Histaminintoleranz) und/oder 

 

    verstärkte Aufnahme von Histamin über die Nahrung 

 

 3. DD: verstärkte Mastzellaktivierbarkeit (MCAS) 

  

 häufig Kombinationen zwischen 1. bis 3 

.  

 

3. Labordiagnostik bei Verdacht auf MCAS 

 

4. Therapeutische Optionen bei MCAS  



Mit Mastzellaktivierung assoziierte Krankheitsbilder 

Soforttypallergien (Typ I) 

Pseudoallergien  

____________________________________________ 

 

Urtikaria 

 

Mastozytose (Prävalenz 1:300000, Tryptase 2 x > 20 µg/l) 

 

Histaminintoleranz (Diaminooxidasemangel) 

 

Mastzell-assoziierte Entzündung im Rahmen einer 

chronischen Multisystemerkrankung 

 

Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS) 

 



Typ I-Allergien werden durch spezifisches IgE nachgewiesen 

Achtung:  

Das Gesamt-IgE ist keinesfalls ein Screeningmarker  

für Typ I-Allergien 



Bei „Problemallergenen“ ist der Basophilen- 

Degranulationstest (BDT) sensitiver 

z.B. bei Schimmelpilzen ist auf Grund der meist hohen Titer an neutralisierenden IgG-

Antikörpern, die den CAP-Test stören, der BDT-Test oft zuverlässiger.    



Nahrungsmitteladditiva sind typische Pseudoallergene 

Folgeuntersuchung 



Mit Mastzellaktivierung assoziierte Krankheitsbilder 

Soforttypallergien (Typ I) 

Pseudoallergien  

____________________________________________ 

 

Urtikaria 

 

Mastozytose (Prävalenz 1:300000, Tryptase 2 x > 20 µg/l) 

 

Histaminintoleranz (Diaminooxidasemangel) 

 

Mastzell-assoziierte Entzündung im Rahmen einer 

chronischen Multisystemerkrankung 

 

Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS) 

 



Nur 9 % der Urtikaria-Fälle sind allergisch bedingt 

Infekt-Urtikaria 

Autoreaktive Urtikaria 

Intoleranz-Urtikaria 

IgE-vermittelte 

(allergische) Urtikaria 
Sonstige und 

idiopathische 

Formen 

9% 

16% 

34% 

28% 

13% 

d.h., dass Mastzellen über viele andere Wege  

aktivierbar sind !  



Allergene bei Bindung an 

Mastzell-gebundenes IgE 

 
Bakterien  

Lipopolysaccharide 

 

Komplement 

TNF-a, IL-1 u.a. 

Leukotriene 

Protaglandine 

 

Neurotensin 

Substanz P 

CRH 

Oxytocin 

Intestinales Peptid (VIP) 

Cannabinoide 

Adenosin 

 

Histaminliberatoren 
(Kontrastmittel, ASS Chemikalien, Erdbeeren, 

u.v.a.) 

IL-1 

IL-3 

IL-6  

IL-8 

IL-10  

IL-13,  

TNF-a  

MIPs  

GM-CSF  

bFGF  

Histamin  
Tryptase  

TGF-b  

VPF/VEGF  

PGD2, LTB4  

LTC4, PAF  

Serotonin 

ECP 

Heparin 

Chondroitinsulfat 

Chymase  

Cathepsin G 

 



Translokation von intestinalen Antigenen 

bei gestörter Darmpermeabilität ist ein 

Trigger auch für Mastzell-assoziierte Entzündungen 

 

Darmlumen 

Candida-Hyphen 

E.coli-Antigene Lipopolysaccharide (LPS) 

Intakte 

Nahrungsmittelproteine 

Ausschüttung von Entzündungs- 

mediatoren  

lokale und systemische Entzündung 

Intestinale 

Submukosa 



Die Mastzelle als ein Motor der systemischen Entzündung ? 



… und leaky gut als Brennstoff für die Entzündung 



Allergene bei Bindung an Mastzell-

gebundenes IgE 

 
Bakterien  

Lipopolysaccharide 

 

Komplement 

TNF-a, IL-1 u.a. 

Leukotriene 

Protaglandine 

 

Neurotensin 

Substanz P 

CRH 

Oxytocin 

Intestinales Peptid (VIP) 

Cannabinoide 

Adenosin 

 

Histaminliberatoren 
(Kontrastmittel, ASS Chemikalien, Erdbeeren, 

u.v.a.) 

Neuropeptide als Histaminaktivatoren  

IL-1 

IL-3 

IL-6  

IL-8 

IL-10  

IL-13,  

TNF-a  

MIPs  

GM-CSF  

bFGF  

Histamin  
Tryptase  

TGF-b  

VPF/VEGF  

PGD2, LTB4  

LTC4, PAF  

Serotonin 

ECP 

Heparin 

Chondroitinsulfat 

Chymase  

Cathepsin G 

 



Mastzellen halten sich bevorzugt in Nachbarschaft von 

Nervenendigungen auf. 

Substanz P 

TNF-a 

IL-1 

TGF-b 

Tryptase 

Histamin 

LTC4 

u.v.a. 

d.h., Stress kann über eine lokale Freisetzung von Neuropeptiden 

die Mastzellen aktivieren und eine Urtikaria induzieren 

ins Gewebe  

reichende 

Nervenfasern 



1. Mastzellen  und Mastzell-assoziierte Entzündung /  

      Histamineffekte im Organismus 

 

2.   Ursachen für Mastzellaktivierung/ Histaminerhöhung 

 

 1. Typ I-Allergien (Parasitosen u.a.)  

  

 2. verminderter Histaminabbau (Histaminintoleranz) und/oder 
 

    verstärkte Aufnahme von Histamin über die Nahrung 

 

 3. DD: verstärkte Mastzellaktivierbarkeit (MCAS) 

  

 häufig Kombinationen zwischen 1. bis 3 

.  

 

3. Labordiagnostik bei Verdacht auf MCAS 

 

4. Therapeutische Optionen bei MCAS  



vermehrte bzw. verlängerte Wirkung von Histamin  

durch Missverhältnis zwischen 

 

Abbau und Zufuhr von Histamin. 

Histaminintoleranz 

= 



Symptomatik bei Histaminintoleranz 



Endogenes Histamin  
z.B. durch allergische Prozesse 

Exogenes Histamin 

aus der Nahrung 

Inaktives  

Spaltprodukt 

Diaminooxidase 

Aktives  

Histamin 



Histidin L-Histidin- 

Decarboxylase 

H+ 

CO2 

Histamin 

Imidazolacetat- 

aldehyd 

N-Methyl- 

histamin 

Diaminooxidase 

(DAO) 
Histamin-N-Methyl- 

transferase (HNMT) 

Imidazolessigsäure N-Methyl- 

Imidazolessigsäure 

Extrazelluläres Histamin wird fast ausschließlich über den 

DAO-Weg abgebaut  

Organgebundenes Histamin 

(v.a. Leber, Gehirn) 

Extrazelluläres (freies)  

Histamin 

(v.a. Darm, Blut, Bindegewebe) 



Labordiagnostik bei Verdacht auf Histaminintoleranz 

 

• Histamin wegen der schwierigen Präanalytik nicht im Serum oder Plasma  

sondern im Heparinblut bestimmen 

 

• DAO-Test muss die  Aktivität des Enzyms erfassen und kein ELISA der nur die 

Enzymmenge bestimmt 

 

 





Liegen die für einen DAO-Mangel prädisponierenden 

genetischen Varianten nicht vor, muss man….. 

… 

….. sekundäre Ursachen abklären  ! 



primär sekundär 

genetisch geprägter Mangel  
Enzymopathie 

 

 

 

erworbene Ursachen 
 

  

Diaminoxidase-Mangel 

Hemmung der DAO durch z.B. Alkohol, 

Medikamente 

gestörte Darmepithelfunktion (50-70 % 

der DAO wird im Darm produziert) 

Kupfermangel  

Vitamin B6-Mangel 

DAO-„Verbrauch“ oder DAO-

“Überlastung“ bei erhöhter 

Histaminzufuhr   

 

 

   



primär sekundär 

genetisch geprägter Mangel  
Enzymopathie 

 

 

 

erworbene Ursachen 
 

  

Diaminoxidase-Mangel 

Hemmung der DAO durch z.B. Alkohol, 

Medikamente 

gestörte Darmepithelfunktion (50-70 % der 

DAO wird im Darm produziert) 

Kupfermangel  

Vitamin B6-Mangel 

DAO-„Verbrauch“ oder DAO-“Überlastung“ 

bei erhöhter Histaminzufuhr   

 

 

   



Histamin-reichen Nahrungsmitteln: 
 

 Rotwein, Weizenbier, Sekt, Champagner 

 Fisch: Thunfisch, Makrelen (Histidin-reiches weißes Fischfleisch) 

 Hartkäse 

 Salami, Rohwürste  

 Sauerkraut 

 Gepökeltes 

 Nüsse 

 

 Die Gehalte können je nach Alter und Herstellungsverfahren stark variieren.  

und / oder Histamin-freisetzenden Nahrungsmitteln 
 

 Zitrusfrüchte, Papaya, Erdbeeren, Ananas  

 Lakritz und „scharfe“ Gewürze 

Die „Histaminüberlastung“ wird typischerweise 

ausgelöst durch Genuss von  





Histidin L-Histidin- 

Decarboxylase 

H+ 

CO2 

Histamin 

Imidazolacetat- 

aldehyd 

N-Methyl- 

histamin 

Diaminooxidase 

(DAO) 
Histamin-N-Methyl- 

transferase (HNMT) 

Imidazolessigsäure N-Methyl- 

Imidazolessigsäure 

Bei ZNS-Symptomen und chronischen Verläufen auch an die 

HNMT denken 

Organgebundenes Histamin 

(v.a. Leber, Gehirn) 

Extrazelluläres (freies)  

Histamin 

(v.a. Darm, Blut, Bindegewebe) 



Vor allem wenn neurologische und psychatrische 

Symptome vorherrschend sind 

8 % der Bevölkerung tragen den C314T-Polymorphismus 



1. Mastzellen  und Mastzell-assoziierte Entzündung /  

      Histamineffekte im Organismus 

 

2.   Ursachen für Mastzellaktivierung/ Histaminerhöhung 

 

 1. Typ I-Allergien (Parasitosen u.a.)  

  

 2. verminderter Histaminabbau (Histaminintoleranz) und/oder 

 

    verstärkte Aufnahme von Histamin über die Nahrung 

 

 3. DD: verstärkte Mastzellaktivierbarkeit (MCAS) 

  

 häufig Kombinationen zwischen 1. bis 3 

.  

 

3. Labordiagnostik bei Verdacht auf MCAS 

 

4. Therapeutische Optionen bei MCAS  



 

- charakterisiert durch Anreicherung von krankhaft veränderten, 

daueraktivierten Mastzellen in Organen und Geweben 

 

- Diese  Mastzellen setzen unkontrolliert Mediatoren und Zytokine frei. 

 

- Diese Mediatoren führen zu individuellen Beschwerden je nach 

     Lokalisation und Art der freigesetzten Mediatoren, der Rezeptorverteilung 

     und der Abbaukapazität für die Mediatoren. 

 

- Die kaskadenhafte systemische Ausbreitung wird verstärkt durch die 

Aktivierung der noch gesunden Mastzellen durch die Mediatoren 

    der daueraktivierten Mastzellen. 

 

 

    MCAS betrifft nicht nur Histamin ! 

Das systemische Mastzellaktivierungssyndrom (MCAS) 



Mastzellmediator-induzierte Symptome 

Konstitutionelle Symptome  

- Asthenie 

- Fatigue, Dyspnoe, Kachexie,  

- Rezidivierendes Fieber ohne erkennbare Ursache, 

- Infektanfälligkeit, 

- Lymphadenopathie 

- Idiopathische Anaphylaxie 

 

Verdauungstrakt  

-Nicht kardiale retrosternale Schmerzen 

- Helicobacter pylori-negative Gastritis, Magenerosionen, Magenulcera 

- Colitis 

- Nausea 

- Meteorismus (entwickelt sich häufig innerhalb von wenigen Minuten) 

- Gastrointestinale Krämpfe 

- Malabsorption 

- Diarrhö (ggf. im Wechsel mit Obstipation) 

- Analpruritis/Analekzem 

- Hypercholesterinämie (ernährungsunabhängig) 

- Multiple Unverträglichkeiten gegenüber Nahrungsmitteln und chemischen Stoffen 

Afrin L. Nova Science Publishers, Happauge, NY 2013, 155-231 



Mastzellmediator-induzierte Symptome 

Oropharyngeale Symptome  

- Aphthen der Mundschleimhaut 

- Pharyngitis/Laryngitis 

- Brennendes Gefühl in Zunge, Lippen und Mundschleimhaut 

- Zahnprobleme (Schmerzen, peridentale unklare Entzündungsherde) 

 

Respirationstrakt  

- Rhinorrhoe und/oder chronisch verstopfte Nase 

- Reizhusten / Heiserkeit 

- Bronchiale Obstruktionsbeschwerden 

 

Kardiovaskuläres System  

- Supraventrikuläre Tachykardie 

- Palpitationen, Flush, Hitzewallungen 

- Hypotension und/oder Hypertension 

 

Skelettsystem  

- Osteoporose, Osteopenie 

- Arthritis-artige Symptomatik 

- Knochenschmerzen, Muskelschmerzen 



Mastzellmediator-induzierte Symptome 

Haut  

- Makulo-papulöse Hautveränderungen 

- Urtikaria und Pruritus 

- Angioödem (häufig periorbital, Lippen) 

 

Augen  

- Konjunktivale Reizerscheinungen 

 

Neurologie  

- Kopfschmerzen (insbesondere migräneartige) 

- Präsynkope und/oder Synkope 

- Periphere distale sensorische und/oder motorische Neuropathie und Parästhesie 

- Tremor (typischerweise Ruhetremor) 

- Restless-leg-artige Beschwerden 

- Schlafstörung (unterschiedliche Formen) 

- Unwiderstehliche Müdigkeits-/Schlafanfälle 

 

Psychiatrie  

- Konzentrationsstörung 

- Grundlose Verstimmung (z. B. verärgert, deprimiert) 

- Depressive Episoden und Bipolare affektive Störung 

- Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitätsstörung 

- Angststörungen 
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W. Taumann, 14. UMJT Berlin 2015 



Im Gegensatz zur systemischen Mastozytose sind beim MCAS die Mastzellen  

Diffus verteilt und morphologisch unauffällig 

Endoskopie mit Biopsie 

Sokol et al. J Allergy Clin Immunol 2013; 132:866-73  



Labordiagnostik 



ABER: 
 

- Individuelles Mediatorenmuster 

 

- Keine Spezifität für Mastzellen 

 

- Keine Unterscheidung zwischen MCAS und Mastzell- 

    aktivierung anderer Ursache 



Genetik ? 

 

Das MCAS ist eine polygen determinierte Erkrankung. 

Jeder betroffene Patient hat seine individuelle Kombinationen polygener 

und epigenetischer Ursachen 

Stand heute: Eine genetische Diagnostik trägt nicht zur Diagnosestellung 

bzw. Diagnoseausschluss bei 
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Therapeutische Optionen 
 

1. Individuell relevante Trigger finden und meiden 

 

2. TH2-Dominanz „brechen“ durch Immunmodulation 

 

3. Histamin-reduzierte Diät 

 

4. Stressmanagement und symptomatische Therapie 

 

5. Medikamentöse Basistherapie  

 

 H1-Antihistaminikum, z.B. Rupafin (ggf. bis zur 4-fachen der Standarddosis) 

 H2-Antihistaminikum: Ranitidin: 3 x 150 mg 

 Vitamin C: Cetebe (slow release): 1 – 2 x 500mg / Tag 

 Cromoglicinsäure: 4 x 200mg bis 2.000mg Tagesdosis 

 ggf. Montekulast (Leukotrieneninhibitor) 

 ggf. Ketitofen: 1 – 2 x 1mg/Tag 

Molderings, G.J. u.a. Systemische Mastzellaktivierungserkrankung:  

Ein praxisorientierter Leitfaden zu Diagnostik und Therapie, CME 2014,  

Dtsch Med Wochenschrift 2014 



Mastzellaktivierung  
 
 
 

systemische Entzündung  
 

+ 



Zusammenfassung (Labor) 

Erhöhte Mastzellmediatoren im Blut unterstützen die Diagnose 

Histamin, ECP, Tryptase, TGF-b,  IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-a, Serotonin 

 

Eine genetische Diagnostik ist bis dato nicht hilfreich 

Hoffnungsvoll: Histamin-N-Methyl-transferase (HNMT) 

 

 

Die  sichere Abgrenzung von Mastzellaktivierungen anderer Genese ist nicht  

möglich  

 

Es sollte vor Diagnosestellung MCAS ausgeschlossen sein : 

  

 Typ I-Allergien  

 (v.a. IgE auf ganzjährige Allergene wie Hausstaub, Schimmelpilze, Tierallergene ) 

 

 Histaminintoleranz (Empfindlichkeit gegenüber Nahrungshistamin) 

 (DAO-Aktivität, Histamin) 

  

Erfolgreicher Therapieversuch als Diagnosekriterium !  
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