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Einleitung

v

GemadR Definition ist eine Nahrungsmittelallergie
eine immunologisch bedingte Uberempfindlich-
keitsreaktion mit Ausprdgung einer klinischen
Symptomatik, welche mit dem Genuss des betref-
fenden Nahrungsmittels (der betreffenden Nah-
rungsmittelallergen-Quelle) assoziiert ist. Zu-
meist handelt es sich hierbei um IgE-Antikoérper-
vermittelte Soforttypreaktionen. Es konnen aber
auch Spatreaktionen auftreten, die sich als hima-
togene Kontaktdermatitis oder im Sinne der Ver-
schlechterung eines atopischen Ekzems [1,2] ma-
nifestieren kdnnen. Die Proteinkontaktdermatitis
stellt einen Sonderfall dar [3].

Symptomatik

v

Die Nahrungsmittelallergie ist sehr viel seltener,
als es von Patienten selbst angenommen wird.
Das Hautorgan ist besonders hdufig betroffen. So-
forttypreaktionen bestehen dabei vornehmlich
aus Symptomen des oralen Allergiesyndroms,
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der Urtikaria und dem Quinckeddem sowie Pruri-
tus und Flush. Selten kann es zu respiratorischen
Symptomen kommen, worunter die Rhinocon-
junktivitis allergica und das Asthma bronchiale
allergicum am hdufigsten sind. Gastrointestinale
Symptome bestehen aus Nausea, Vomitus, gas-
trointestinalen Schmerzen und Diarrhéen [1].

Seltene Folge einer Nahrungsmittelallergie konnen ana-
phylaktische Kreislaufreaktionen sein, wobei Todesfalle
haufiger durch einen Status asthmaticus als durch ana-
phylaktische Kreislaufreaktionen bedingt sind [4].

Die Nahrungsmittelallergie kann in jedem Lebens-
alter auftreten. Im frithen Kindesalter sind im We-
sentlichen Hiihnerei, Kuhmilch, Soja, Erdniisse,
Baumniisse, Fisch und Weizen die Ursache. Sie
sind die klassischen Nahrungsmittelallergene
(Klasse 1). Die pollenassoziierten Nahrungsmittel-
allergien (Klasse 2) treten vornehmlich im Er-
wachsenenalter auf und machen etwa 60% aus [5].

Die klassischen Nahrungsmittelallergene, wie Hithner-
eiwei und Milcheiwei, sind eher im Kindesalter Ursache
einer Nahrungsmittelallergie und gehen dann zurtick,
wahrend im Erwachsenenalter Nahrungsmittelallergien
und damit einhergehende schwere Reaktionen, z.B. Ana-
phylaxien durch pollenassoziierte Nahrungsmittelallergen-
Quellen, wie Sellerie, Haselnuss oder Soja, auftreten.

Nahrungsmittel stehen an erster Stelle als Ursa-
che fiir die Auslosung schwerer allergischer Reak-
tionen bei Kindern. Die haufigsten Anaphylaxie-
ausloser sind hier Erdniisse und andere Legumi-
nosen, Baumniisse, vor allem die Haselnuss, tieri-
sche Produkte wie Hiithnereiweil und Milchei-
weil3, aber auch Gewiirze, Gemiise und Friichte
koénnen schwere allergische Reaktionen auslésen.
Bei Erwachsenen sind es vor allem Mollusken und
Krustentiere, aber auch Fisch, Hiihnerei und sel-
ten Schweinefleisch, dann erst gefolgt von Gemii-
se und Friichten, aber auch Erdniissen und Baum-
niissen [6]. Im Erwachsenenalter kénnen auch
schwere Reaktionen, wie Anaphylaxien durch
pollenassoziierte Nahrungsmittelallergen-Quel-
len, wie Sellerie, Haselnuss oder Soja, auftreten.
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Haufige Anaphylaxieausloser unter den Nahrungsmitteln
sind Ei, Milch, Fisch, Schalentiere, Erdnisse, Lupinensa-
men, Soja und Baumnisse.

Einteilung der Nahrungsmittelallergien
nach Sensibilisierungsweg

v

1998 wurde eine Klassifikation der IgE-vermittel-
ten Nahrungsmittelallergien nach Sensibilisie-
rungsweg vorgeschlagen, welche die altersabhan-
gige unterschiedliche Haufigkeit des Auftretens
und des Allergenspektrums sowie die unter-
schiedliche Thermo- und Sdurestabilitdt der ent-
sprechenden Nahrungsmittelallergene beriick-
sichtigt [7]. Dabei werden der natiirliche Verlauf,
die Toleranzentwicklung und die starke Altersab-
hdngigkeit der Nahrungsmittelallergien sowie die
molekulare Charakterisierung der wichtigen All-
ergene und entsprechender Kreuzreaktionen ein-
bezogen.

Nahrungsmittelallergie vom Typ A:

» Auftreten im Sduglings- oder Kleinkindesalter

» Sensibilisierung iiber den Gastrointestinal-
trakt mit relativ stabilen Allergenen

» wichtigste Allergene: Milch, Ei, Fisch und
Erdnuss

» Riickbildung mit Reifung der oralen Toleranz
(Fiir die Erdnussallergie besteht allerdings die
Gefahr der Persistenz bis in das Erwachsenen-
alter hinein.) [7]

Nahrungsmittelallergie vom Typ B:

» betroffen: dltere Kinder, Jugendliche und
Erwachsene

» Sensibilisierung tiber den Respirationstrakt

» Aeroallergene (Pollen, Latex) induzieren die
Bildung allergenspezifischer IgE-Antikérper,
die Kreuzreaktionen mit dhnlichen Proteinen
in pflanzlichen Nahrungsmitteln (Obst,
Gemiise, Niisse) aufweisen.

» Art und Lokalisation der klinischen Symptome
werden durch die Stabilitdt der kreuzreagie-
renden Nahrungsmittelallergene bestimmt,
wobei die meisten Patienten nur milde
Symptome aufweisen.

» in Mitteleuropa die hdufigste Form von
Nahrungsmittelallergien [7]

Nahrungsmittelallergie vom Typ C:

» Dbetroffen sind meistens erwachsene Frauen

» hdufig liegt keine atopische Disposition vor
und die Sensibilisierung erfolgt im Gastro-
intestinaltrakt gegen wenige, relativ
verdauungsstabile Proteine

» Dieser Typ der Nahrungsmittelallergie ist
selten [7].

Nahrungsmittelallergie vom Typ D:

» von B. Wiithrich postulierter 4. Nahrungs-
mittelallergietyp, bei welchem die Sensibili-
sierung primdr perkutan stattfindet [8].

Augmentationsfaktoren
v

Zu den Augmentationsfaktoren zdhlen individuelle, z. B.
Alkohol, kérperliche Belastung und Medikamente, hierun-
ter insbesondere die nicht steroidalen Antiphlogistika [9]
sowie allgemeine Augmentationsfaktoren wie Pollen-
saison.

Risikofaktoren

v

Patienten mit Erkrankungen aus dem atopischen
Formenkreis, wie atopisches Ekzem, allergische
Rhinokonjunktivitis und allergisches Asthma,
sind besonders gefdhrdet, eine Anaphylaxie auf
ein Nahrungsmittel zu entwickeln.

Ein bedeutender Risikofaktor schwerer oder tod-
lich verlaufender Nahrungsmittelallergien ist vor-
bestehendes Asthma bronchiale, die hdufigste To-
desursache ist der Status asthmaticus. Zumeist
war in diesen Fillen die Allergie bekannt und
durch eine milde Symptomatik gekennzeichnet.
Hdufige Ausléser sind Ei, Milch, Fisch, Schalen-
tiere, Erdniisse, Lupinensamen und Baumniisse

[1].

Risikofaktoren sind Erkrankungen aus dem atopischen
Formenkreis, wie atopisches Ekzem, allergische Rhinokon-
junktivitis und allergisches Asthma. Patienten mit Asthma
bronchiale sind besonders gefahrdet, eine Anaphylaxie auf
ein Nahrungsmittel zu entwickeln.

Die besonders gefdhrdete Altersgruppe liegt zwi-
schen 12 und 20 Jahren. Dabei kommt es hdufig
zu einem versehentlichen Genuss der bekannten
Allergene [1].

Die Schwere der vorangegangenen klinischen Reaktion ist
kein verldsslicher prognostischer Hinweis fiir die Schwere
einer Folgereaktion [1].

Die Aufkldrung ist essenziell, da gerade junge
Patienten in der Adoleszenz die Vertrdglichkeit
der ihnen bekannten Nahrungsmittelallergene
hin und wieder unkontrolliert ausprobieren [1].
Eine Didtberatung wird auch die Labilitdt/Stabili-
tdit der Nahrungsmittelallergene einbeziehen
miissen. Insbesondere bei den pollenassoziierten
Nahrungsmittelallergenen handelt es sich zumeist
(1) um hitze-, thermo- und sdurelabile Allergene,
Ausnahmen sind das Gly m 4 aus der Sojabohne
und das Lipidtransferprotein aus dem Pfirsich.
Dasbedeutet, dass z. B. birkenpollenallergische Pa-
tienten Kern- und Steinobst in ausreichend lange
gekochter und gegarter Form ohne Beschwerden
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reagieren, Hausstaubmilbenallergiker auf Krus-
ten-, Schalen- und Weichtiere sowie Tierepithe-

Tab.1 Ubersicht der Bet-v-1-homologen Proteine in Nahrungsmitteln.

Nahrungsmittel Spezies Bet-v-1-homologes Allergen . K X o
g_ : P - g J lienallergiker auf Fleisch [1, modifiziert].
gl K bl g il Actc8 Immunologische Kreuzreaktionen sind bei Ju-
griine Kiwi Actinidia deliciosa Actd 8 . C e e
i i 5 gendlichen und Erwachsenen die hdufigste Ursa-
Sellerie Apium graveolens Apig1” .. . . .
B = che fiir Nahrungsmittelallergien. Bei Nahrungs-
Erdnuss Arachis hypogaea Arah8 R R .
. mittelallergien durch Kreuzreaktionen kann be-
Haselnuss Corylus avellana Coral . . .
Karotte Daucus carota Dauc 1 reits c!er Erstkontakt mit c{em Nahrungsmittel zu
Erdbeere Fragaria ananassa Fraa1l allergischen Symptomen fiihren.
Walderdbeere Fragaria vesca HEw Bei der Aufkldrung der fiir die Kreuzreaktion ver-
Sojabohne Glycine maxima Glym4* antwortlichen Epitope (sequenzielle oder konfor-
Tomate Lycopersicon esculentum lyce 4 mationelle Epitope) ist die Einteilung in Protein-
Apfel Malus domestica Mald 1* familien hilfreich [11]. Die Einteilung in bestimm-
Aprikose Prunus armeniaca Pruar1* te Proteinfamilien erfolgt dabei anhand der Struk-
SuBkirsche Prunus avium Pruav1* tur, Funktion und biologischen Aktivitit.
Pfirsich Prunus persica Prup1*
:i_mi :yrb”“_‘;mm””is Ech'l Allergenfamilien
imbeere Lbus Idaeus ot Die wichtigsten Proteinfamilien, in welche sich die
Mungobohne Vigna radiata Vigr1 flanzlichen Nahrungsmittelallergene eingru
Kartoffel Solanum tuberosum pSTH-2 und -21 p. : ind Lg id P g X gLTlg)
Petersilie Petroselinum crispum pcPR1 und 2 pieren lassen, sind Lipidtransferproteine (LTP),

* steht fur die In-vitro-Diagnostik zur Verfiigung; www.allergome.org (modifiziert).
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essen konnen, da die verantwortlichen Allergene
durch Erhitzen z.T. zerstért werden. Eine absolute
Sicherheit gibt es hingegen nicht.

Ein weiteres Beispiel ist die Sellerieallergie:

Patienten mit einer birkenpollenassoziierten Selleriealler-
gie reagieren auf die eher hitzelabilen Komponenten,
Patienten mit einer beifuRassoziierten Sellerieallergie hin-
gegen auf die hitzestabilen Epitope [1].

In Zukunft wird die Einzelallergenanalyse eine
bessere Prognostizierbarkeit klinisch relevanter
Kreuzreaktionen moglich machen.

Kreuzreaktionen und ihre Bedeutung fiir
Nahrungsmittelallergien

v

Unter einer Kreuzreaktion versteht man die Bin-
dung von Antikérpern an bzw. die Aktivierung
spezifisch sensibilisierter T-Lymphozyten mit un-
terschiedlichen Substanzen (Proteine, Kohlen-
hydrate, Glykoproteine), die identische oder dhn-
liche antigene Determinanten aufweisen, was
zum einen auf einer hochgradigen Sequenzihn-
lichkeit (lineare Epitope), zum anderen auf der
Ahnlichkeit der 3-D-Struktur (Konformation,
Konformationsepitope) beruhen kann.
Birkenpollenallergiker reagieren hdufig auf den
Genuss von Baumniissen, Kern-/Steinobst, Karotte
und Soja, Beifuf3allergiker hdufig auf Sellerie und
Krduter. Aber auch Latexallergiker kénnen auf
pflanzliche Nahrungsmittelallergen-Quellen rea-
gieren (naturlatexassoziiertes Fruchtallergie-
syndrom). Hier sind insbesondere Banane, Kiwi,
Avocado, Esskastanie, Ananas, Tomate, Paprika
und seit 2002 auch die siidamerikanische Ace-
rola-Kirsche zu nennen [10]. Grdser- und
Getreideallergiker konnen auf Mehle und Tomate

Profiline, die Bet-v-1-Superfamilie, die Cupine
[11] und die kreuzreaktiven Kohlenhydratepitope
(cross-reactive carbohydrate determinants: CCD).

Die offizielle Allergen-Nomenklatur benutzt fiir Einzel-
allergene den lateinischen Namen der Allergenquelle ab-
gekiirzt und eine Nummer in der Reihenfolge der Ent-
deckung, z.B. heiBt das Majorallergen der Birke Betula
verrucosa Bet v 1 [12].

Bet-v-1-Superfamilie

Die bei Jugendlichen und Erwachsenen am hdu-
figsten anzutreffende pollenassoziierte Nah-
rungsmittelallergie basiert auf einer Kreuzreak-
tion zwischen Inhalations- und Nahrungsmittel-
allergenen. Besonders hdufig ist dieses Phanomen
bei Patienten mit Birkenpollenallergie [13], wofiir
das Bet v 1 (das Majorallergen der Birke) {iber
seine entsprechenden homologen Molekiile in
den pflanzlichen Nahrungsmitteln verantwort-
lich ist (© Tab. 1).

Bet v 1 ist als ein Vertreter der weit verbreiteten
pflanzlichen pathogenesis-related Proteins be-
kannt. Die Aufkldrung der molekularen Struktur
desBet v 1 erlaubte die Identifikation strukturver-
wandter Proteine in anderen Allergenquellen und
somit die Erfassung einer Superfamilie, innerhalb
der die Bet-v-1-Familie nur eine darstellt [11].

In den nordeuropdischen Gegenden mit starkem
Birkenbewuchs ist das Phanomen solcher Kreuz-
reaktionen sehr hdufig und Kklinisch zumeist
milde, d.h. im Sinne eines oralen Allergiesyn-
droms verlaufend. Eine Ausnahme hiervon ist
das Bet-v-1-homologe Protein der Sojabohne
(Glycine maxima, Gly m 4), welches mit schweren
allergischen Symptomen bei Birkenpollenallergi-
kern nach Soja-Genuss assoziiert ist [14].

Profiline

Profiline sind konservierte Proteine mit einem
Molekulargewicht zwischen 12 und 15kDa und
finden sich in allen eukaryotischen Zellen. Gegen
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Profiline sind ca. 20% der Patienten, die von einer
Pollenallergie betroffen sind, sensibilisiert. Die
entsprechenden IgE-Antikérper sind zwischen
Pollen- und Nahrungsmittelprofilinen hoch
kreuzreaktiv. Sie scheinen fiir Nahrungsmittel-
allergien allerdings klinisch haufig nicht relevant
zu sein [11].

Kreuzreaktive Kohlenhydratdeterminanten
(CCD)

Allergenspezifische IgE-Antikorper erkennen und
binden nicht nur Peptid-Epitope, sondern auch
Epitope von N-Glykanen, sogenannte Kohlen-
hydratepitope. Da sie fiir viele verschiedene
Kreuzreaktionen verantwortlich sind, werden sie
auch kreuzreaktive Kohlenhydratepitope (-Deter-
minanten) genannt. Da Pflanzenallergene zu-
meist Glykoproteine sind und sie gehduft in Pol-
len, besonders Grdserpollen, sowie in pflanzli-
chen Nahrungsmitteln und Naturlatex vorkom-
men, findet man gegen CCD gerichtete IgE-Anti-
korper vornehmlich in Seren von Patienten mit
multiplen Sensibilisierungen gegen pflanzliche
Allergene. Bislang gibt es nur sehr wenig Daten
zur Prdvalenz von Anti-CCD-IgE bei Patienten
mit Nahrungsmittelallergie: Bei 10-50% derjeni-
gen, die auf Sellerie, Karotte, Zucchini oder Toma-
te sensibilisiert waren, fanden sich Anti-CCD-IgE
im Serum [46].

Escherichia coli (E. coli), die Bakterien, die zur
Massenproduktion von rekombinanten Proteinen
(Allergenen) verwendet werden, sind nicht in der
Lage, Proteine mit posttranslationaler Modifika-
tion, wie z.B. einer Glykosylierung, herzustellen.
Daher weisen rekombinante Allergene, wie sie
derzeit mehr und mehr in der allergologischen
Labordiagnostik eingesetzt werden, keine CCD
auf, wenn sie in E. coli exprimiert werden. Dieses
muss fiir die Diagnostik gerade zur Aufklirung
von Kreuzreaktionen berticksichtigt werden.
Palacin u. Mitarb. beschrieben z.B. die mogliche
Assoziation zwischen respiratorischer Allergie
auf Getreidemehle als Bicker-Asthma und einer
Kiwiallergie auf der Basis kreuzreaktiver Kohlen-
hydratdeterminanten und Thiolproteasen, die sie
fiir einige Patienten als ursdchlich fiir die Weizen-
Kiwi-Kreuzreaktion nachwiesen [15].

Prolamin-Superfamilie

Die Prolamine sind eine Gruppe von Speicherpro-
teinen, die vor allem in den Samen von Getreiden
und anderen Mitgliedern der Graserfamilie vor-
kommen. Mit den Prolaminen verwandte Protei-
ne sind die 2S-Albumine und die nicht spezifi-
schen LTP. Eine klinisch bedeutsame Allergie ge-
geniiber Getreideprolaminen ist die Weizenaller-
gie, wobei hier das Omega-5-Gliadin und das Glu-
tenin eine besondere Bedeutung haben. Typische
2S-Albumine sind die der Paranuss. Einige der
wichtigsten Baumnuss-, Erdnuss- und Samen-
allergene sind 2S-Albumine. So gehoren die Erd-
nussallergene (Arachis hypogaea) Ara h 2 und

Ara h 6 zum Typ Conglutin der 2S-Albumine. Sie
werden derzeit als die wichtigsten Erdnussaller-
gene erachtet [11].

Cupin-Superfamilie

Zu dieser Familie gehdren u.a. die Globulin-Spei-
cherproteine, welche einen groen Anteil an der
menschlichen Nahrung ausmachen. Am besten
untersucht sind die Leguminosen, hierunter be-
sonders die Erdnuss und die Sojabohne. Die Glo-
buline werden unterteilt in 7S-Globuline (Vici-
line) und 11S-Globuline (Legumine). Bereits als
Allergene bekannte Vertreter sind das Ara h 1
(das allergene Vicilin der Erdnuss), welches eines
der Hauptspeicherproteine der Erdnuss ist und
von iiber 90% der Erdnussallergiker erkannt wird.
Gly m 5.01, ebenfalls ein Vicilin, ist eines der
wichtigsten Allergene der Sojabohne. Das Cor a
11 der Haselnuss gehort dazu. Auch die Legumine
bestehen aus Proteinen, die bereits als Allergene
bekannt sind, z.B. das Cor a 9 der Haselnuss oder
das Ana o 2 der Cashewnuss [11].

Versteckte Allergene

v

Ein verstecktes Allergen

1. ist ein allergieauslésendes Nahrungsmittel,
das fiir den Verbraucher nicht erkennbar in
einem Lebensmittel vorhanden ist.

2. kann Zutat eines Erzeugnisses sein oder auf-
grund einer unbeabsichtigten Verunreinigung
wahrend der Herstellung in ein Produkt
gelangen.

Seit 2003 besteht in der Europdischen Gemein-

schaft eine Deklarationspflicht fiir die inzwischen

folgenden 14 Nahrungsmittel gemaf8 Richtlinie

2003/89/EG zur Anderung der Richtlinie 2000/

13/EG vom 25.11.2003 und der Aktualisierung

vom 22.12.2006:

Getreide, Hiithnerei, Erdnuss, Baumniisse, Soja,

Senf, Krebstiere, Fisch, Kuhmilch, Sellerie, Sesam,

Mollusken (Muscheln, Tintenfisch), Lupine und

schwefeldioxid-/sulfithaltige Produkte [16].

Neue Allergenquellen und Novel Food

v

Novel Food setzt sich definitionsgemdf aus
Lebensmitteln oder Lebensmittelzutaten zusam-
men, die neuartig (neu entdeckt oder neu entwi-
ckelt) sind, die normalerweise nicht in nennens-
wertem Umfang in Europa verzehrt werden bzw.
nicht im Handel sind. (Anmerkung: Seit 2004 fal-
len gentechnisch verdnderte Nahrungsmittel un-
ter eine eigene gesetzliche Regelung und nicht
mehr unter die Novel-Food-Verordnung [17].)
Kiwi z.B. wurde als Novel Food in die europdische
Didt eingefiihrt, und schon wenig spater erfolgte
die Erstbeschreibung der Kiwi-Allergie [18].

Die Lupine gehort zu den eiweifSreichsten und
fettreichsten Leguminosen und findet daher
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einen zunehmenden Einsatz in der Nahrungsmit-
telindustrie. Die Fettsdurezusammensetzung ist
der des Sojadls vergleichbar. Lupinenmehl wird
seit den 1990er-Jahren als Nahrungsmittelzusatz
in Europa verzehrt. Insgesamt sind seit Erstbe-
schreibung einer Allergie auf Lupine bei einem
erdnussallergischen Kind im Jahr 1994 weltweit
inzwischen ca. 155 Fdlle einer Lupinenallergie
mehr oder weniger gut dokumentiert [19]. Dabei
treten die Symptome in der Regel bereits wenige
Minuten nach dem Kontakt auf. Als mdgliche
Ausléser fiir Kreuzreaktionen zu anderen Nah-
rungsmitteln kommen Erdnuss, Sojabohne, Linse,
griine Bohne und Erbse infrage. Wdhrend bislang
Kreuzallergien zwischen Lupine und Sojabohne
bzw. Linse, Bohne und Erbse kaum eine Rolle spie-
len, scheint die Kreuzreagibilitdt zwischen Lupine
und Erdnuss relativ hdufig klinisch relevant zu
sein. Seit 2006 ist die Lupinenallergie auch in
Deutschland bekannt [20].

Ein weiteres aktuelles Beispiel neuer Nahrungs-
mittelallergen-Quellen ist der Granatapfel. Welt-
weit sind erst 12 Fdlle publiziert [21].

Diagnostik

v

Die Diagnostik der Nahrungsmittelallergie setzt
sich zusammen aus Anamnese, unterstiitzt durch
ein Symptom-Erndhrungs-Tagebuch, sowie dem
Nachweis allergenspezifischer IgE-Antikorper
einschlieRlich Gesamt-IgE-Konzentration im Se-
rum und In-vivo-Untersuchungen, bestehend aus
Hauttests und oralen Provokationstestungen (of-
fen oder doppelblind und placebokontrolliert)
nach Eliminationsdidt [1]. Die Kartoffel-Reis-Didt
ist nicht mehr blich, sondern wird dort, wo es
notig ist, durch die oligoallergene Basisdidt er-
setzt, die sich im Einzelfall aus individuell ver-
traglichen, seltener allergieauslosenden Nah-
rungsmitteln zusammensetzt [22].

Die Anamnese einer Nahrungsmittelunvertrag-
lichkeit ist oft sehr komplex und schwierig. Dabei
gilt es, klare Beziehungen zwischen der klini-
schen Symptomatik und der potenziell auslosen-
den Nahrungsmittelallergen-Quelle zu erfassen
und des Weiteren zu differenzieren, ob es sich
um eine Nahrungsmittelunvertraglichkeit oder
um eine immunologisch bedingte und somit
,echte* Nahrungsmittelallergie handelt. Davon
hdngen weitere diagnostische und therapeuti-
sche MaRRnahmen entscheidend ab. Die hochste
Wertigkeit hat die Anamnese bei nahrungsmittel-
allergiebedingten Sofortreaktionen, wahrend es
bei Spdtreaktionen oft schwierig ist, die ursdchli-
chen Zusammenhange herzustellen [2].

Es ist dabei sehr wichtig, dass der untersuchende
Arzt {iber weitreichende Kenntnisse zu potenziell
auslosenden Allergenen und moglicherweise vor-
handenen Kreuzallergien verfiigt. Hierbei sind die
folgenden Internetseiten sehr hilfreich, z.B. www.
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allergome.org, www.meduniwien.ac.at/allergens/
allfam, www.iuisonline.org.

Patienten mit Verdacht auf Nahrungsmittelun-
vertraglichkeit sollten ein Symptom-Erndhrungs-
Tagebuch fiihren. Es ist eine wichtige Unterstiit-
zung der Anamneseerhebung, da es nicht nur
potenziell zeitliche/ursidchliche Zusammenhdnge
sichtbar machen kann, sondern auch einer aller-
gologisch ausgebildeten Erndhrungsfachkraft
viele Informationen iiber die Lebens- und Erndh-
rungsgewohnheiten der Patienten vermittelt.
Dies gilt insbesondere fiir sehr komplexe Anam-
nesen [1].

Allergologische In-vitro-Diagnostik

Fiir die klinische Symptomatik ursdchliche Nah-
rungsmittelallergene sind als solches oft nicht so-
fort erkennbar, was darauf beruhen kann, dass es
sich um versteckte Allergene handelt. Des Weite-
ren konnen Symptome durch neue Allergene aus
bestimmten, auf dem nationalen Markt neu ein-
gefithrten Nahrungsmitteln hervorgerufen wor-
den sein. Teilweise stellen einige der Extrakte fiir
allergologische Haut- und Labortests aufgrund
ihrer Zusammensetzung das relevante Allergen-
spektrum nicht dar und sind daher fiir den Aller-
gennachweis unzuldnglich.

Ein wichtiges Instrument fiir die Allergie-Dia-
gnostik ist die Detektion allergenspezifischer
IgE-Antikorper, die eine klare und somit sichere
Diagnose zum Ziel hat, sodass der Patient den
Allergieausloser gezielt meiden kann bzw., wenn
das nicht moglich ist oder nicht ausreicht, die fiir
den jeweiligen Patienten geeignete allergenspezi-
fische Immuntherapie eingeleitet werden kann.
Als pflanzliche (z.B. Friichte, Gemiise, Niisse) und
tierische (z.B. Kuhmilch, Hiihnerei, Fisch) Aller-
genquellen werden Extrakte verwendet, wenn
sie stabil genug sind.

Der Nachweis von spezifischen IgE-Antikdrpern gegen
Hiihnerei, Kuhmilch, Erdnuss oder Fisch in hohen Konzen-
trationen ist mit erhohtem Allergie-Risiko verkntipft. Den-
noch kann nur selten auf eine bestatigende orale Provoka-
tion verzichtet werden [23].

Die Identifizierung und Charakterisierung rele-
vanter Einzelallergene, die Klonierung und Pro-
duktion als rekombinante allergene Proteine
sowie die Synthese IgE-Epitop-darstellender Pep-
tide hat eine komponentenaufgeldste Diagnostik
(component-resolved diagnosis) dadurch méglich
gemacht, dass nun IgE-Antikérper, die fiir ein
allergenes Protein oder ein sequenzielles Epitop
spezifisch sind, nachgewiesen werden kénnen. So
lassen sich individuelle Sensibilisierungsmuster
der Patienten gegen verschiedene Proteine, z.B.
allergene Nahrungsmittel, Pollen etc. oder homo-
loge Proteine in verschiedenen Nahrungsmitteln
(© Tab. 1), oder verschiedene Epitope eines ein-
zelnen Allergenmolekiils erstellen.
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Es gibt neuerdings fiir Nahrungsmittelallergen-
Quellen pflanzlichen Ursprungs einige Marker-
allergene [23,24], wdhrend die Einzelallergene
im Falle der Diagnostik einer Allergie auf tierische
(Glyko-)Proteine derzeit noch eine untergeordne-
te Rolle spielen.

Als Risikomolekiile fiir systemische Reaktionen gelten ge-
genwartig — durchaus abhdngig von geografischen Fakto-
ren - folgende Einzelallergene: das Erdnuss-Speicherpro-
tein Ara h 2 (Arachis hypogaea), das Lipidtransferprotein
(LTP) der Erdnuss (Ara h 9), das Haselnuss-LTP Cor a 8
(Corylus avellana), das Pfirsich-LTP Pru p 3 (Prunus persica)
und das Weizenprotein Omega-5-Gliadin Tri a 19 (Triticum
aestivum) [24].

Der Nachweis von IgE-Antikérpern gegen Einzel-
allergene stellt eine molekiilspezifische Diagnos-
tik dar, deren Aussagefdhigkeit je nach Allergen-
quelle und klinischer Charakterisierung der Ein-
zelallergene zu kldren ist.

Zelluldre Verfahren zum indirekten Nachweis
einer Igk-mediierten Reaktion (Histamin-Freiset-
zungstest, Basophilen-Aktivierungs- oder Degra-
nulationstest, Leukotrien-Freisetzungstest [Cellu-
lar Antigen Stimulation Test: CAST| sowie der
Lymphozyten-Stimulationstest) sind methodisch
aufwendig und gelten noch immer als ergdnzen-
de Verfahren im Rahmen von Einzelfallanalysen
und wissenschaftlichen Fragestellungen.
Untaugliche Verfahren im Rahmen der Nahrungs-
mittelallergie-Diagnostik sind Bioresonanz, Kine-
siologie, Elektroakupunktur, zytotoxischer Le-
bensmitteltest (Methoden ohne Aussagekraft
und/oder Uberpriifung), Lymphozyten-Transfor-
mationstest, nahrungsmittelspezifisches IgG und
IgG4 (Methoden mit unzuldssiger Interpretation)
[25,26].

In-vivo-Allergietestungen

Hauttestungen

Ebenso wie der allergenspezifische IgE-Nachweis
im Serum der Patienten zdhlt auch der Hauttest
zu den Methoden, mithilfe derer lediglich eine
spezifische Sensibilisierung, keinesfalls aber die
Allergie (klinisch relevante Sensibilisierung)
nachgewiesen werden kann. Zum Nachweis der
Soforttypallergien ist hier der Prick-Test die am
hdufigsten verwendete Variante und dient als
Basistest (restimiert in [27]). Allerdings sind die
zur Verfiigung stehenden, kommerziell erhaltli-
chen Nahrungsmittelallergen-Extrakte fiir die
Hauttestung oft labil. Im Gegensatz zu den Ex-
trakten der bedeutsamsten Inhalationsallergene
gibt es bislang fiir die Nahrungsmittel keine ver-
gleichbar gut standardisierten Testlosungen fiir
alle relevanten Allergenquellen. Wihrend das
Risiko von systemischen allergischen Reaktionen
nach Prick-Test mit kommerziell erhdltlichen
Nahrungsmittel-Allergenextrakten eher als ge-
ring einzuschdtzen ist, stellt sich das fiir die Tes-
tung mit rohem Material (Prick-zu-Prick-Testung)
ganz anders dar.

Da nichts tiber den Allergengehalt roh getesteter
Nahrungsmittel bekannt ist - da dieser u.a.
abhdngig ist von Spezies und Reifungsgrad des
Obstes und des Gemiises bzw. von der Art der Zu-
bereitung -, kann es hier durchaus zu systemi-
schen Reaktionen kommen.

Beim Prick-zu-Prick-Test geht der Untersucher
zuerst mit der Pricklanzette in das zu testende
Nahrungsmittel, bevor er anschlieBend in die
Haut der Testperson sticht.

Wichtig ist zudem, dass fiir diese Nativtestung
nur frisches Obst und Gemiise und nicht tiefgefro-
rene Ware verwendet wird, da beim Auftaupro-
zess Allergenstrukturen zerstort werden kénnen.
Rohmaterial ist unterschiedlich gut fiir den Prick-
zu-Prick-Test geeignet [28]. Aufgrund ihres irrita-
tiven Potenzials bedingt geeignet sind: Ananas,
Erdbeeren, Gewiirze, Kiwi, Senf und Tomate [28].
Eine eingeschrankte Bedeutung fiir die Diagnos-
tik der Nahrungsmittelallergie haben aufgrund
der fehlenden klinischen Reproduzierbarkeit der
Reibtest und der Scratch- bzw. Skarifikationstest,
der zudem mit Traumatisierung der Haut und
moglicherweise falsch positiven Ergebnissen
einhergehen kann [29]. Auch der Intrakutantest
spielt fiir die Diagnostik der Nahrungsmittelaller-
gie eine untergeordnete Rolle. Er ist aufgrund
vielfach erhohter Sensitivitdt hdufiger unspezi-
fisch positiv. Dariiber hinaus birgt er ein h6heres
Risiko allergischer Systemreaktionen [29].

Eine Ausnahme zur Verwendung des Skarifika-
tionstests stellt der Scratch-Chamber-Test zur
Diagnostik einer Proteinkontaktdermatitis dar.
Der Atopie-Patch-Test, insbesondere mit Kuh-
milch und Hiihnerei, kann zur Diagnostik einer
durch den Genuss der entsprechenden Nahrungs-
mittel verschlechterten atopischen Dermatitis
eingesetzt werden. Im Falle der Positivitdt sollte
die weitergehende Diagnostik in einer gezielten
diagnostischen Eliminationsdidt, ggf. gefolgt
durch eine orale Provokation, durchgefiihrt wer-
den, bevor eine Didt empfohlen wird [1].

Eliminationsdidt und Provokationstestung
Der spezifische Verdacht gegen ein Nahrungsmit-
tel als Ausloser der Symptomatik kann durch eine
mindestens 7-tdgige Eliminationsdidt erhdrtet
werden, was der Patient nach einer entsprechen-
den Didtberatung ambulant zu Hause durchfiih-
ren kann. Ist die Anamnese allerdings sehr viel
komplexer, vermag die Eliminationsdidt nur be-
grenzt weiterzuhelfen. Hier miissen dann in der
Regel im Anschluss an die diagnostische Elimina-
tionsdidt orale Provokationstests durchgefiihrt
werden, wobei im Kindesalter zumeist noch die
offene orale Provokation, im Erwachsenenalter
allerdings vorzugsweise die doppelblind-placebo-
kontrollierte Provokationstestung durchgefiihrt
werden sollte. Hier ist die Zusammenarbeit mit
allergologisch geschulten Erndhrungsfachkraften
sehr wichtig [1,22].
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Fort- und Weiterbildung

Doppelblind-placebokontrollierte
Provokationstestung

Unter den Provokationstests gilt die doppelblinde, place-
bokontrolliert durchgefiihrte orale Nahrungsmittelprovo-
kation als der Goldstandard der Nahrungsmittelallergie-
Diagnostik. Orale Provokationstests sollten generell in der
symptomarmen und mdglichst stabilen Phase der Erkran-
kung bzw. bei Erscheinungsfreiheit durchgeftihrt werden.

Neben der standardisiert durchgefiihrten Nah-
rungsmittelallergie-Diagnostik erlaubt die orale
doppelblind-placebokontrollierte Provokation zu-
dem die Bestimmung der Schwellenwerte, welche
die Proteinkonzentration darstellen, ab der es zur
Entwicklung von Symptomen kommt. Dieser
Parameter ist ein Wert, der fiir die Deklaration ein-
zelner Nahrungsmittel in komplex zusammenge-
setzten Speisen eine Bedeutung hat, da es dem
Verbraucher in Zukunft eine bessere Ubersicht da-
riiber verschafft, welche Nahrungsmittel er zu sich
nehmen kann und welche nicht. Der Warnhinweis
vieler Hersteller ,,Kann Spuren von ... enthalten
ist nicht verpflichtend und erfolgt aus Griinden
der Produkthaftung. Er verunsichert aber den Ver-
braucher, da er letztendlich beziiglich allergieaus-
l6sender Konzentrationen moglicherweise infolge
von Kontamination mit potenziellen Allergenen
nicht aussagekraftig ist.

Die Verblindung der zu testenden Nahrungsmittel
ist insbesondere bei solchen Nahrungsmitteln, die
mit starkem Eigengeschmack einhergehen, oft
sehr schwierig. Auch hier ist die Unterstiitzung
durch eine allergologisch geschulte Erndhrungs-
fachkraft essenziell.

Offene orale Provokationstestung

Die offene orale Provokationstestung mit Nahrungsmit-
teln hat dann eine starke diagnostische Aussagekraft,
wenn das Ergebnis negativ ausfallt [1].

Problematisch wird die Interpretation bei fehlen-
der Objektivierbarkeit und bei zu erwartenden
Spdtreaktionen [1].

Systemische Antihistaminika sollten mindestens
72 Std. zuvor abgesetzt worden sein. Im Falle der
Diagnostik bei moglicherweise nahrungsmittel-
getriggerter atopischer Dermatitis sollte ein
schwaches Glukokortikoid maximal einmal tdg-
lich topisch eingesetzt werden. Ansonsten sollte
auf Steroide, systemisch und extern, verzichtet
werden. Je nach Ausprigung des Hautzustands
sollte man vor Beginn der Provokation die Lokal-
therapie intensivieren, um sie dann gleichmaRig
fortzusetzen [2].

Die Applikation von Allergenen in Kapselform ist
ungeeignet, da nur eine begrenzte Menge von
Nahrungsmitteln auf diese Weise verabreicht
werden kann und eine mukokutane Reaktion,
wie das orale Allergiesyndrom, bei dieser Anwen-
dung gar nicht auftreten kann. Zudem ist diese
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Form der Provokationstestung fiir Sduglinge und
Kleinkinder unmoglich [1].

Orale Provokationstestungen sollten mit siche-
rem intravendsem Zugang und unter schrittwei-
ser Dosissteigerung (Titration) durchgefiihrt wer-
den. Besondere Risikofaktoren sind hochpotente
Allergene (Erdniisse), vorbestehendes Asthma
bronchiale und lange Karenz (d.h. langes Zeitin-
tervall zwischen letztem Genuss des Nahrungs-
mittels und Reexposition). Orale Provokationstes-
tungen konnen ambulant durchgefiihrt werden.
Indikationen fiir eine stationdre Testung bestehen
allerdings bei bedrohlichen Reaktionen in der
Vorgeschichte und zusdtzlich unklarem Zusam-
menhang zwischen Reaktion und der entspre-
chenden Nahrungsallergenquelle sowie bei Auf-
treten von Symptomen auRerhalb der ambulan-
ten Beobachtungszeit und fiir das Sduglings- und
Kleinkindalter [1].

Die Testergebnisse beurteilt ein Arzt. Generell ist
zwischen subjektiven und objektiven Symptomen
zu unterscheiden. Im positiven Fall muss die er-
gdnzende Diagnostik durch Detektion allergen-
spezifischer IgE-Antikérper im Serum und Haut-
tests zur Differenzierung, ob es sich um eine
Nahrungsmittelunvertraglichkeit oder um eine
immunologisch bedingte Nahrungsmittelallergie
handelt, herangezogen werden. Negative Ergeb-
nisse einer Provokationstestung koénnen falsch
negativ sein, sofern zuvor bei dem Patienten Aug-
mentationsfaktoren (z.B. im Fall der anstren-
gungsinduzierten Weizen-Anaphylaxie) oder zu-
sdtzlich der Genuss von Kaffee, Alkohol und nicht
steroidalen Antiphlogistika bestanden [1].

Sofern diese also bekannt sind, sollten Augmenta-
tionsfaktoren Teil der Provokationstestung sein.
Zudem ist denkbar, dass auch Kombinationen
mehrerer Nahrungsmittel erst die allergische
Reaktion auslosen [1].

Oft kann nur mittels Provokationstestung die kli-
nische Aktualitdt und Bedeutung nachgewiesener
Sensibilisierungen gegen Nahrungsmittel gesi-
chert werden. In den Fillen allerdings, in denen
die Anamnese insbesondere bei schweren allergi-
schen Reaktionen auf ein Nahrungsmittel im Be-
zug auf den Ausloser eindeutige Hinweise gibt,
wird eine bestdtigende Provokationstestung als
nicht sinnvoll und unnétig gefdhrlich erachtet
[1,22].

Bedrohliche Soforttypreaktionen in der Vorgeschichte
stellen eine Kontraindikation fiir die Durchfiihrung von
oralen Provokationstestungen mit dem entsprechenden
Nahrungsmittel dar [22].

Eine Besonderheit ist die Provokationstestung bei
moglicherweise durch Nahrungsmittel getrigger-
ter atopischer Dermatitis. Etwa jedes 3. Kind im
Alter unter 2 Jahren, welches an einer mittelgra-
digen oder schweren Dermatitis atopica erkrankt
ist, reagiert auf ein Nahrungsmittel, die Hdlfte der
auf Nahrungsmittel reagierenden Kinder erleidet
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auch eine Verschlechterung des Ekzems. Das
macht es notwendig, nach einer oralen Provoka-
tionstestung zu spdteren Zeitpunkten (mindes-
tens 16-24 Std.) die Haut durch den Arzt noch-
mals begutachten zu lassen. Hier spielt zudem
die Testung mit Placebo eine wichtige Rolle. Diese
sollte unter identischen Bedingungen durchge-
fithrt werden [30].

Aufgrund der Dynamik gilt ebenfalls fiir das ha-
matogene Kontaktekzem die Notwendigkeit, zu
spdteren Zeitpunkten nach Provokationstestung
den Hautbefund zu beurteilen (meist innerhalb
eines Tages nach Allergenzufuhr). Als Ausléser
sind hier Metallsalze, insbesondere Nickel, sowie
pflanzliche Stoffe in Nahrungsmitteln, insbeson-
dere Perubalsam, beschrieben [31].

Die Indikation zur Provokationstestung ergibt
sich aus der Chronizitdt und Schwere des Krank-
heitsbilds und einem deutlich positiven Epiku-
tantest. Auch hier sollte die zeitlich begrenzte
Eliminationsdidt Teil der Stufendiagnostik sein,
in diesem Fall allerdings tiber 4 Wochen durchzu-
fithren [1].

Differenzialdiagnose

v

Bei der Differenzialdiagnose sind pseudoallergi-
sche Reaktionen (Ausldser: biogene Amine, Addi-
tiva) auszuschlief3en. Da es hier nicht zu einer im-
munologisch (IgE-Antikérper-) vermittelten kli-
nischen Reaktion kommt und es keine Sensibili-
sierungsphase gibt, spricht man von einer Pseu-
doallergie, die klinisch vergleichbar der immuno-
logischen Soforttypreaktion ablauft.

Auch Stoffwechselkrankheiten (Enzymmangel-
zustdnde) sowie Intoxikationen, z.B. durch bak-
terielle Toxine, die mit Nahrungsmitteln in den
menschlichen Organismus gelangen, zdhlen hier-
zu. Dariiber hinaus sind Aversion und Projektion
wichtige Differenzialdiagnosen [1].

Therapie

v

Erstes Gebot ist immer, das relevante Allergen,
sobald es ermittelt wurde, zu meiden (Allergen-
karenz). Bei baumpollenassoziierten Nahrungs-
mittelallergien sind die relevanten Allergene im
Stein- und Kernobst, welche vorrangig oropha-
ryngeale Symptome hervorrufen, zumeist hitze-
labil, sodass sie durch ausreichend langes Erhit-
zen zerstort werden und der Allergiker diese
Nahrungsmittel so zubereitet genieBen kann [32].
Die Allergenkarenz wird allerdings dort er-
schwert, wo Nahrungsmittelallergene als ver-
steckte Allergene vorkommen kénnen, oder dort,
wo der Patient moglicherweise aufgrund von
Kreuzreaktionen, deren Komplexitdt nicht be-
kannt ist, auf ihm unbekannte Nahrungsmittel
schwere Reaktionen aufweist (z.B. Lupinenaller-
gie bei Erdnussallergikern) [19]. Insbesondere im

Falle schwerer (anaphylaktischer) Reaktionen auf
Nahrungsmittelallergene sollte die Karenz mit
der Verordnung eines Notfallsets (schnell absor-
bierbares orales Antihistaminikum, Glukokorti-
kosteroid und Adrenalin) kombiniert werden.

Die Diagnose von Nahrungsmittelallergien im
Kindesalter, durch Provokationstests bewiesen,
sollte nach Ablauf von 1-2 Jahren mittels Reex-
position unter drztlicher Aufsicht und abhingig
vom Schweregrad unter stationdren Bedingungen
reevaluiert werden, da sich in der Zwischenzeit
eine natiirliche Toleranz entwickelt haben kénnte
[33-35].

Nach 1-2 Jahren Allergenkarenz im frithen Kindesalter
sollte die entsprechende Didtempfehlung - je nach
Schwere der Symptome ggf. stationar - per expositionem
reevaluiert werden.

Das gilt nicht fiir Allergien gegen Erdnuss, Baum-
niisse und Fisch, die eine zumeist lebenslange
Persistenz zeigen [33]. Durch bewiesene Nah-
rungsmittelallergien notwendig gewordene Dia-
ten sollten in Zusammenarbeit mit allergologisch
ausgebildeten Erndhrungsfachkrdften zusam-
mengestellt werden, damit es nicht zu einer Fehl-
erndhrung insbesondere im Kindesalter kommt

[1].

Medikamentdse Therapie der Nahrungs-
mittelallergie

Die therapeutische Intervention sollte erst erfol-
gen, nachdem die klinische Relevanz einer Nah-
rungsmittelallergie eindeutig nachgewiesen ist.
Die Therapie der Nahrungsmittelallergie ist for-
mal zu unterscheiden in Notfallmanagement [36],
Selbstmedikation des Patienten und Prdventiv-
mafnahmen.

Als Indikation fiir einen Adrenalin-Autoinjektor
bei Nahrungsmittelallergien gelten die Vorge-
schichte fritherer schwerer Reaktionen, zuneh-
mende Schwere der allergischen Symptome, Pa-
tienten mit systemischer Reaktion auf Nahrungs-
mittel und persistierendem - schlecht eingestell-
tem - Asthma bronchiale, systemische Allergie
auf Erdniisse, Baumniisse und Sesam, Patienten,
die auf geringste Mengen des Allergens reagieren,
und Patienten mit Mastozytose [37].

Ein Notfallset besteht aus einem Adrenalin-Auto-
injektor, einem Antihistaminikum und einem
Glukokortikosteroid sowie bei einer Mitbeteili-
gung der unteren Atemwege zusdtzlich aus einem
inhalativen Beta-2-Agonisten [38,39]. Es sind
allerdings bei der Verordnung des Adrenalins im-
mer mogliche Kontraindikationen zu beriicksich-
tigen. Sehr wichtig ist in diesem Zusammenhang
die praktische Einweisung in den Gebrauch des
Notfallsets, insbesondere der kommerziell erhalt-
lichen Injektoren.

Fort- und Weiterbildung
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Fort- und Weiterbildung

Spezifische Immuntherapie mit Nahrungs-
mittelallergenen

Subkutane und sublinguale spezifische
Immuntherapie

Es gibt einzelne Studien, in denen untersucht
wurde, ob eine allergenspezifische Immunthera-
pie gegen Pollen auch die entsprechend assozi-
ierte Nahrungsmittelallergie positiv beeinflussen
kann. Die Ergebnisse sind von Studie zu Studie
sehr unterschiedlich, liegen aber insgesamt
zwischen 30-84% Erfolgsrate, wobei die wenigs-
ten Studien placebokontrolliert waren. Als einer
der wichtigsten Griinde dafiir wird die
Allergenmenge diskutiert, die moglicherweise
im Sinne der pollenassoziierten Nahrungsmittel-
allergie suboptimal ist [37].

Daher sollte eine allergenspezifische Immuntherapie

bei pollenassoziierter Nahrungsmittelallergie mit Pollen-
extrakten nur dann erfolgen, wenn eindeutige pollenbe-
dingte Atemwegssymptome bestehen [37].

Ein weiteres Problem stellt die eingeschrankte
Sicherheit entsprechender untersuchter Thera-
peutika dar, insbesondere bei den klassischen,
systemischen Nahrungsmittelallergien, z.B. der
Haselnuss- und Erdnussallergie. Die subkutane
allergenspezifische Immuntherapie mit Nah-
rungsmitteln wurde bislang bei Erdnussallergi-
kern untersucht, ging allerdings mit einer hohen
Rate an Nebenwirkungen einher [40,41]. Eine
sublinguale Immuntherapiestudie mit Nahrungs-
mitteln wurde bei Patienten mit systemischen
Reaktionen auf Haselnuss durchgefiihrt [42].

Spezifische orale Toleranzinduktion

Im Rahmen einer spezifischen oralen Toleranz-
induktion (SOTI) werden native Nahrungsmittel
tdglich in steigender Dosis oral verabreicht. Die
Wirksamkeit dieser Methode wurde zwar mehr-
fach bei Patienten mit Kuhmilch- und Hiihnerei-
allergie gezeigt [43,44], aber der Effekt scheint
leider nicht anhaltend zu sein. Dieses Verfahren
wird insbesondere dort angewandt, wo Nah-
rungsmittel, wie z.B. Erdniisse, nicht sicher ge-
mieden werden kénnen. Auch hier gibt es ein
hohes Nebenwirkungspotenzial mit Reaktionen,
die leicht bis mittelschwer verlaufen. Zudem
muss das Nahrungsmittel nach Induktion der To-
leranz regelmdf3ig weiter eingenommen werden,
um diese Toleranz aufrecht zu erhalten. Dieses
Verfahren wird derzeit auBerhalb von kontrollier-
ten Studien noch nicht empfohlen [37].

Zusétzliche neue Therapieoptionen

Der Einsatz von Anti-IgE-Antikérpern konnte im
Off-Label-Use schon erfolgreich eine Anhebung
der Reaktionsschwelle insbesondere bei Erdnuss-
allergie induzieren [45].
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Kritisch zu betrachtende Therapieoptionen

Die Arbeitsgruppe Nahrungsmittelallergie der DGAKI fiihrt
in ihrer Leitlinie [37] die folgenden Therapieformen als
hinsichtlich der Effektivitat nicht gesichert und daher als
abzulehnende Verfahren auf: Rotationskost, Didten auf-
grund unsinniger IgG-Bestimmungen der Nahrungsmittel-
allergie, bioenergetische Verfahren wie Elektroakupunktur
nach Voll- oder Bioresonanz.

Generell gilt, dass eine Fehlerndhrung durch ein-
seitige Didten unbedingt vermieden werden
muss [37].

Zusammenfassung

v

Nahrungsmittelallergien kdnnen sehr schwer ver-
laufen. Es gibt im Wesentlichen 2 Einteilungen der
Nahrungsmittelallergene: in solche, die bereits im
Kindesalter schwere systemische Reaktionen aus-
16sen konnen (Klasse 1), und die pollenassoziier-
ten Nahrungsmittelallergene, die vorwiegend im
Erwachsenenalter relevant sind (Klasse 2). Eine
weitere Einteilung ist die gemdR Sensibilisie-
rungsweg. Die Diagnostik der Nahrungsmittel-
allergie umfasst eine sorgfaltige Anamnese, Haut-
testungen und den Nachweis allergenspezifischer
IgE-Antikodrper sowie standardisierte orale Provo-
kationstestungen. Die zur Verfiigung stehenden
Hauttest-Extrakte sind oft instabil und wichtige
Allergene fehlen darin, z.T. aufgrund des Extrak-
tionsprozesses, z.T. weil die Einzelallergene der
jeweiligen Nahrungsmittelallergen-Quelle noch
nicht vollstdndig bekannt sind. Daher werden
Nahrungsmittel zumeist roh an der Haut getestet,
was allerdings aufgrund der Tatsache, dass iiber
den jeweiligen Allergengehalt nichts bekannt ist
bzw. dieser je nach Reifungsgrad variiert, riskant
ist. Kreuzreaktionen sind hdufig, aber nicht sicher
vorhersehbar. Dariiber hinaus kénnen Nahrungs-
mittelallergene neu auftreten (neu importierte
tropische Friichte: Novel Food) oder ,versteckt”
vorkommen durch fehlende Deklaration bzw. De-
klarationspflicht und Kontamination wdhrend
des Herstellungsprozesses. Die Identifizierung,
Klonierung und Produktion rekombinanter aller-
gener Proteine sowie die Synthese IgE-Epitop-dar-
stellender Peptide hat eine komponentenaufge-
16ste Diagnostik méglich gemacht, indem IgE-An-
tikorper, die spezifisch fiir ein allergenes Protein
oder sogar ein sequenzielles Epitop sind, detek-
tiert und quantifiziert werden kdnnen. Fiir pflanz-
liche Nahrungsmittelallergen-Quellen stehen
einige Risikoallergene fiir schwere systemische
Reaktionen bereits fiir die Labordiagnostik zur
Verfiigung: das Soja-Allergen Gly m 4 (Glycine ma-
xima, Sojabohne), welches dem Majorallergen der
Birke (Bet v 1, Betula verrucosa) sehr dhnlich ist
(Bet-v-1-homologes Protein), das Erdnuss-Spei-
cherprotein Ara h 2 (Arachis hypogaea), das Lipid-
transfer-Protein (LTP) der Erdnuss Ara h 9, das
Haselnuss-LTP Cor a 8 (Corylus avellana), das Pfir-
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sich-LTP Pru p 3 (Prunus persica) und das Weizen-
protein Omega-5-Gliadin Tri a 19 (Triticum aesti-
vum). Ungeeignet ist der Nachweis von IgG4 auf
Nahrungsmittelallergene.

Risikofaktoren einer Nahrungsmittelallergie sind
Erkrankungen aus dem atopischen Formenkreis,
wie atopisches Ekzem, allergische Rhinokonjunk-
tivitis und allergisches Asthma. Diese Patienten
sind besonders gefdhrdet, eine Anaphylaxie auf
ein Nahrungsmittel zu entwickeln. Zu den Aug-
mentationsfaktoren zdhlen Alkohol, kérperliche
Belastung und Medikamente, hierunter insbeson-
dere die nicht steroidalen Antiphlogistika.

Fiir die klassischen Nahrungsmittelallergene, wie
Hithner- und Milcheiweil3, die eher im Kindes-
alter Ursache einer Nahrungsmittelallergie sein
konnen, kann sich eine natiirliche Toleranz ent-
wickeln. Nach 1-2 Jahren Allergenkarenz im frii-
hen Kindesalter sollte daher die entsprechende
Didtempfehlung - je nach Schwere der Symptome
ggf. stationdr — per expositionem reevaluiert wer-
den. Unter den Provokationstests gilt die doppel-
blinde, placebokontrolliert durchgefiihrte orale
Nahrungsmittelprovokation als Goldstandard der
Nahrungsmittelallergie-Diagnostik. Orale Provo-
kationstests sollten generell in der symptom-
armen und moglichst stabilen Phase der Erkran-
kung bzw. bei Erscheinungsfreiheit vorgenom-
men werden. Die Schwere der vorangegangenen
klinischen Reaktion ist kein verldsslicher Hinweis
fiir die Schwere einer Folgereaktion. Bedrohliche
Soforttypreaktionen in der Vorgeschichte stellen
eine Kontraindikation fiir orale Provokationstes-
tungen dar. Eine allergenspezifische Immunthe-
rapie mit Pollenextrakten sollte bei pollenassozi-
ierter Nahrungsmittelallergie nur dann erfolgen,
wenn eindeutige pollenbedingte Atemwegs-
symptome bestehen.
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CME-Fragen

Welche Antwort ist falsch?

Typische Allergene des Kleinkindesalters sind
Hiithnereiweif3

Milcheiweif3

Kern- und Steinobst

Erdnuss

Soja

Welche Antwort ist falsch?

Zu den Augmentationsfaktoren einer Nahrungsmittel-
allergie zdhlen

Alkohol

korperliche Belastung

nicht steroidale Antiphlogistika

Pollensaison

Antibiotika

Welche Antwort trifft nicht zu?
Birkenpollenallergiker reagieren im Sinne der Kreuz-
reaktion haufig auf den Genuss von

Baumniissen

Kern-/Steinobst

Soja

Banane

Karotte

Welche Antwort ist richtig?

Das Majorallergen der Birke

gehort zu der Familie der Profiline.

gehort zu den kreuzreaktiven Kohlenhydratdeter-
minanten.

ist verantwortlich fiir Kreuzreaktionen zwischen
Baumpollen und Nahrungsmitteln.

ist ein verstecktes Allergen.

ist der bedeutsamste Bestandteil von Novel Food.

Welche Aussage zu In-vitro-Untersuchungen bei Nahrungs-
mittelallergie trifft zu?

Der Nachweis allergenspezifischer IgE-Antikérper beweist
eine Nahrungsmittelallergie und ersetzt zeitaufwendige
orale Provokationstestungen.

Zelluldre Verfahren zum indirekten Nachweis einer IgE-
mediierten Reaktion sind einfach und kénnen routine-
madfRig eingesetzt werden.

Ein geeignetes Verfahren im Rahmen der Nahrungsmittel-
allergie-Diagnostik ist die Elektroakupunktur.

Die Bestimmung von spezifischem IgG4 ist der IgE-
Bestimmung gleichwertig und kann ersatzweise ver-
wendet werden, sofern ein Labor nicht {iber IgE-Nach-
weismethoden verfiigt.

Die Konzentrationen allergenspezifischer IgE-Antikérper
zeigen eine Sensibilisierung an, sind allerdings nicht
beweisend fiir das Vorliegen einer Allergie und sollten
daher nicht als alleinige Grundlage fiir Didtentscheidungen
verwendet werden.
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Nahrungsmittelallergie:
Klinik, Diagnostik und
Therapie

Welche Aussage trifft zu?

Die hdufigste Todesursache bei Nahrungsmittelallergie ist
der anaphylaktische Schock.

Die Erdnussallergie ist eine baumpollenassoziierte
Nahrungsmittelallergie, 16st daher zumeist eher harmlose
oropharyngeale Symptome aus und kann in geréstetem
Zustand gefahrlos verzehrt werden.

Patienten mit atopischen Erkrankungen haben in der
Regel kein hohes Risiko fiir Nahrungsmittelallergien.
Latexallergiker kénnen auch auf Obst und Gemiise
reagieren.

Aus dem Schweregrad der allergischen Reaktion auf ein
Nahrungsmittel kann zuverlassig auf die Schwere von
Folgereaktionen auf dieses Nahrungsmittel geschlossen
werden.

Welche Aussage fiir Hauttestungen zur Diagnose einer
Nahrungsmittelallergie trifft zu?

Da kommerziell erhdltliche Nahrungsmittelallergen-
Extrakte oft labil sind, ist die Positivtestung auf ein
natives Nahrungsmittel beweisend fiir das Vorliegen
einer Allergie darauf.

Die Testung mit Rohmaterial (Prick-zu-Prick-Testung)
ist vollkommen ungefdhrlich.

Reibtest und Scratch-Test sind ein wertvoller Ersatz fiir
den Prick-Test.

Der Atopie-Patch-Test mit Kuhmilch kann zur Diagnostik
eines durch den Genuss von Milch verschlechterten
atopischen Ekzems eingesetzt werden.

Fiir den Erhalt der Allergenitdt von Nahrungsmitteln ist
essenziell, bei Rohmaterialien nur tiefgefrorene Ware zu
verwenden.

Welche Aussage trifft zu?

Die pollenassoziierten Nahrungsmittelallergien treten
vornehmlich im Kindesalter auf.

Ein Allergen pflanzlichen Ursprungs, welches nicht mit
Nahrungsmittelallergien assoziiert ist, ist Latex.

Die hdufigsten Nahrungsmittelallergien in Mitteleuropa
sind die vom Typ C.

Bedrohliche Soforttyp-Reaktionen nach Genuss von
Nahrungsmitteln in der Vorgeschichte stellen die wich-
tigste Indikation fiir orale Provokationstestungen dar.
Allergien gegen Hiihner- oder Milcheiweild im Kindesalter
koénnen sich spdter zuriickbilden.
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Welche Aussage zur Therapie der Nahrungsmittelallergie
trifft zu?

A Allergenkarenz ist die einzige hinsichtlich ihrer Effektivitdt
bewiesene Therapieform bei Nahrungsmittelallergie.

B Der Nachweis von IgG-Antikorpern gegen Nahrungsmittel
ist eine wertvolle Methode, individuelle Didten zusam-
menzustellen.

C Die spezifische orale Toleranzinduktion mit Nahrungs-
mitteln ist aufgrund ihres Langzeiteffekts die Therapie-
option der Wahl.

D Eine allergenspezifische Immuntherapie der Nahrungs-
mittelallergie ist ein etabliertes Verfahren.

E Nach der Diagnose einer Nahrungsmittelallergie sollte
sofort medikamentos interveniert werden.

Welche Aussage trifft nicht zu?

Zur In-vitro-Nahrungsmittelallergie-Diagnostik
ungeeignete Verfahren sind:

Bioresonanz und Kinesiologie
allergenspezifischer IgE-Antikérpernachweis
Elektroakupunktur
Lymphozyten-Transformationstest
nahrungsmittelspezifisches IgG und IgG4

moNw>

CME-Fortbildung mit der Aktuellen Dermatologie

Zertifizierte Fortbildung Hinter der Abkiirzung CME verbirgt sich
»continuing medical education®, also kontinuierliche medizini-
sche Fort- und Weiterbildung. Zur Dokumentation der kontinu-
ierlichen Fortbildung der Arzte wurde das Fortbildungszertifikat
der Arztekammern etabliert. Hauptzielgruppe fiir das Fortbil-
dungszertifikat sind Arzte mit abgeschlossener Facharztausbil-
dung, die im 5-jahrigen Turnus einen Fortbildungsnachweis er-
bringen miissen. Es ist jedoch auch fiir Arzte im Praktikum bzw.
in der Facharztweiterbildung gedacht.

Die Fortbildungseinheit In den einheitlichen Bewertungskrite-
rien der Bundesdrztekammer ist festgelegt: ,Die Grundeinheit
der Fortbildungsaktivititen ist der Fortbildungspunkt. Dieser
entspricht in der Regel einer abgeschlossenen Fortbildungsstun-
de (45 Minuten)“. Fiir die erworbenen Fortbildungspunkte muss
ein Nachweis erbracht werden. Hat man die erforderliche Anzahl
von 250 Punkten gesammelt, kann man das Fortbildungszertifi-
kat bei seiner Arztekammer beantragen, welches man wiederum
bei der KV (niedergelassene Arzte) oder bei seinem Kliniktriger
(Klinikdrzte) vorlegen muss.

Anerkennung der CME-Beitrdge Die Fortbildung in der Aktuellen
Dermatologie wurde von der Nordrheinischen Akademie fiir
drztliche Fort- und Weiterbildung fiir das Fortbildungszertifikat
anerkannt, das heif3t, die Vergabe der Punkte kann direkt durch
die Thieme Verlagsgruppe erfolgen. Die Fortbildung in der Aktu-
ellen Dermatologie gehort zur Kategorie ,strukturierte interak-
tive Fortbildung*. Entsprechend einer Absprache der Arztekam-
mern werden die von der Nordrheinischen Akademie fiir drztli-
che Fort- und Weiterbildung anerkannten Fortbildungsveranstal-
tungen auch von den anderen zertifizierenden Arztekammern
anerkannt.

Datenschutz Thre Daten werden ausschlieBlich fiir die Bearbei-
tung dieser Fortbildungseinheit verwendet. Es erfolgt keine Spei-
cherung der Ergebnisse tiber die fiir die Bearbeitung der Fortbil-
dungseinheit notwendige Zeit hinaus. Die Daten werden nach
Versand der Testate anonymisiert. Namens- und Adressangaben
dienen nur dem Versand der Testate. Die Angaben zur Person
dienen nur statistischen Zwecken und werden von den Adress-
angaben getrennt und anonymisiert verarbeitet.

Teilnahme Jede Arztin und jeder Arzt soll das Fortbildungszertifi-
kat erlangen kénnen. Deshalb ist die Teilnahme am CME-Pro-
gramm der Aktuellen Dermatologie nicht an ein Abonnement ge-
kniipft! Die Teilnahme ist im Internet unter http://cme.thieme.
de moglich. Man muss sich registrieren, wobei die Teilnahme an
Fortbildungen abonnierter Zeitschriften ohne Zusatzkosten mog-
lich ist.

Teilnahmebedingungen Fiir eine Fortbildungseinheit erhalten Sie
3 Fortbildungspunkte im Rahmen des Fortbildungszertifikates.
Hierfiir miissen 70% der Fragen richtig beantwortet sein.

CME-Fortbildung fiir Nicht-Abonnenten Teilnehmer, die nicht
Abonnenten der Aktuellen Dermatologie sind, konnen fiir die
Internet-Teilnahme dort direkt ein Guthaben einrichten, von
dem pro Teilnahme ein Unkostenbeitrag abgebucht wird.

Teilnahme online unter http://cme.thieme.de
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