
PROTAGONISMO DEL TUBO DIGESTIVO EN LA HISTAMINOSIS 
ALIMENTARIA NO ALÉRGICA (HANA). HISTAMINOSIS RECIDIVANTES 

 
 
En el V congreso de la SAEIA se hizo una síntesis de los conocimientos adquiridos 
siguiendo la historia natural de la histaminosis alimentaria no alérgica (HANA), y en 
uno de los apartados se contemplaban los distintos modelos de evolución con el 
tratamiento dietético. Si bien inicialmente, el 95-97% de los enfermos tienen una 
evolución favorable, no es menos cierto que a partir de unos meses de dieta se observan 
distintos modelos de evolución que siempre han sido objeto de nuestra atención.  
Aproximadamente el 68-70% de los enfermos siguen su proceso favorable haciendo los 
cambios dietéticos que se aconsejen en las revisiones hasta la reintroducción de los 
alimentos más importantes, éste sería el modelo ideal de evolución. 
Hay un grupo de un 18-20 % de los enfermos que cuando se liberan de los síntomas que 
más les preocupan, se liberan por su cuenta de la dieta y recaen.  
Tenemos un 10 % de los enfermos en los cuales observamos dos procesos distintos: 

a) Por circunstancias personales, durante el tratamiento han sido sometidos a un 
gran estrés y, aún haciendo bien la dieta, empeoran de sus síntomas. 

b) Otro grupo minoritario están afectados por sensibilizaciones secundarias a otros 
alimentos, siendo su sensibilización, en ciertos aspectos, cambiante. 

Durante esta ponencia, se documentan todas las bases celulares y moleculares descritas 
en la bibliografía y que justifican los hechos. La histamina puede ser liberada 
directamente en ausencia de proteína alimentaria, por mecanismos no inmunológicos, 
como es el caso del estrés. Si bien tenemos que tener presente que el estrés, por sí 
mismo, no es causa suficiente para generar un síndrome de HANA, sí puede ser el 
precipitante de una falta adecuada de respuesta al tratamiento.  
El SNC libera una serie de mediadores como respuesta frente a la agresión estresante 
(ACTH, adrenalina, noradrenalina, VIP, sustancia Y, sustancia P, etc.) que actuarían 
estimulando determinados receptores distribuidos universalmente, pero 
fundamentalmente a nivel del mastocito, el cual liberaría tras su estimulación: 
histamina, triptasa, carboxipeptidasa, etc., los cuales serían responsables de la aparición 
de fenómenos inflamatorios y del aumento de la permeabilidad intestinal. El 
mantenimiento en el tiempo de dichos episodios inflamatorios pondría en entredicho la 
capacidad de regeneración del epitelio intestinal, por parte de las células madres 
intestinales, lo que abocaría a una senescencia de células madre y, por tanto, una 
incapacidad de restablecimiento de las funciones intestinales. 
Dichos mecanismos de respuesta al estrés están diseñados en el ser humano para actuar 
de forma puntual, pero ante situaciones de cronicidad provoca graves alteraciones que 
complican el estado previo del paciente (tendencia a la inmunosupresión, procesos 
infecciosos, etc.)  
Dada la complejidad de lo expuesto, es imposible reflejarlo en este resumen. Aún así, 
existen enfermos en estas situaciones límites, perfectamente documentadas, que 
dificultan su manejo.  
Dado que es imposible describir más detalles en este resumen, aportamos una parte de 
la bibliografía consultada para el que pudiera ser de su interés. 
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