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In den industrialisierten Landern treten Nahrungsmitteliberempfindlichkeiten mit
einer Pravalenz von 2-3% sehr haufig auf. Abhéngig von dem allergenen Potenzial
und der regionalen Bedeutung eines Nahrungsmittels kann die Haufigkeit einzelner
Allergene in verschiedenen Bevdlkerungsgruppen stark variieren.

Die Diagnostik einer Nahrungsmittelallergie bzw. -unvertraglichkeit ist nicht selten
eine herausfordernde Aufgabe. Die klinische Symptomatik ist hdufig multifaktoriell
bedingt und nur schwer auf ein Nahrungsmittel eindeutig zurlickzufiihren. Bei der
Diagnose missen die subtile Anamnese, die individuellen Lebensumstande und die
allergologischen Befunde zusammengefiigt werden, um eine rationale Therapieemp-
fehlung fur jeden einzelnen Patienten zu finden. Die orale Provokationstestung ist
das wichtigste Diagnoseverfahren. Orale Provokationen sind zeitintensiv und auf-
wendig, so dass solche diagnostischen Testungen nur in spezialisierten Zentren
durchgefihrt werden.

Durch eine bessere Charakterisierung von Allergen und Allergenstrukturen kénnen
zukinftig in-vitro-Testsysteme verbessert und Therapieformen wie die spezifische
Immuntherapie fir die Behandlung der Nahrungsmittelallergie weiterentwickelt
werden.

4.7.1 Begriffsbestimmung und Prévalenz

Die Européische Akademie fur Allergologie und Klinische Immunologie (EAACI)
bezeichnet unerwiinschte Reaktionen auf Nahrungsmittel als Nahrungsmitteliiber-
empfindlichkeiten (Abb. 1).
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Nahrungsmitteliiberempfindlichkeiten

Nicht-allergische NMU

= Enzymatische {Laktoseintoleranz)
-Pharmakologische (Histamin-Intoleranz)

NMA -Andere Reaktionen (Unvertraglichkeiten auf Additiva)
IgE-vermittelte NMA Nicht-IgE-vermittelte NMA
Frithreaktionen Spatreaktionen
(zB. OAS, anaphylaktische Reaktionen) (z.B. Ekzemverschlechterung bei atopischem Elczem)

Abb. 1: Einteilung Nahrungsmitteliberempfindlichkeiten nach Johansson 2004;

(OAS = orales Allergie-Syndrom)

Sind immunologische Mechanismen beteiligt, spricht man von einer Nahrungsmitte-
lallergie (NMA). Ist dabei das Immunglobulin (Ig)E reaktionsauslésend, handelt es
sich um eine 1gE-vermittelte NMA. Immunkomplexreaktionen bzw. T-Zell-vermit-
telte Reaktionen sind im Vergleich zu den IgE-vermittelten Reaktionen sehr selten,
sollten aber bei verzdgert auftretenden Symptomen in Betracht gezogen werden.
Alle anderen Reaktionen sollten als nicht-allergische Nahrungsmittelunvertraglich-
keiten (NMU) oder Nahrungsmittelintoleranzen bezeichnet werden.

Bei einer NMA spielt die Bildung von allergenspezifischen Antikérpern (IgE) eine
wichtige Rolle. Die Reaktionen kdnnen bei starker Sensibilisierung bereits durch
kleinste Mengen eines Nahrungsmittels ausgeldst werden, besitzen typisch klinische
Muster (Soforttyp-Reaktionen) und sind reproduzierbar.

Zu den klinischen Symptomen gehéren (Beyer 2005):

o Hautreaktionen und Urtikaria

. Magen-Darm-Beschwerden (Durchfall, Erbrechen)
) Symptome der Atemwege (Rhinitis, Asthma)

o Schwere anaphylaktische Reaktionen

Alle reproduzierbaren Reaktionen auf Nahrungsmittel oder -zusatzstoffe, bei denen
keine immunologisch-spezifischen Mechanismen eine Rolle spielen, werden als
NMU klassifiziert (Abb. 1). Solche nicht-allergischen Reaktionen werden auf enzy-
matische, pharmakologische oder andere unbekannte Unvertréglichkeitsmechanis-
men zuriickgefihrt.

Eine der bekanntesten enzymatischen Intoleranzreaktionen ist die erworbene oder
angeborene Laktoseunvertraglichkeit (Bauchkrampfe und Durchfélle nach Milch-
verzehr).
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Pharmakologische Intoleranzen treten bei empfindlichen Personen nach dem Genuss
histaminreicher Nahrungsmittel auf. Die Histaminintoleranz beruht auf einem Un-
gleichgewicht zwischen exogen zugefuihrtem oder endogen gebildetem Histamin
und dem Histaminabbau. Dieser erfolgt v.a. Uber das in der Darmschleimhaut vor-
handene Enzym Diaminooxidase (Jarisch 2004). Das Symptomspektrum der Hista-
minintoleranz reicht von Kopfschmerzen, Diarrhd, Hypotension, Arrhythmien, Urti-
karia, Juckreiz und Flushsymptomen bis hin zu Asthmaanfallen (Fiedler 2006). Un-
vertraglichkeitsreaktionen auf Nahrungsmittelzusatzstoffe werden durch bisher un-
bekannte Mechanismen ausgeldst, die entziindliche Mediatoren (z.B. Leukotriene)
aus Mastzellen und Basophilen freisetzen (Worm 2001). Symptome von Unvertrag-
lichkeitsreaktionen auf Nahrungsmittelzusatzstoffe kénnen mit Urtikaria, Angiod-
dem, Rhinitis, Polyposis nasi, Atemwegsobstruktion, gastrointestinalen Symptomen
und Kreislaufreaktionen assoziiert sein (Werfel 2000).

Das klinische Bild nicht-immunologischer Unvertraglichkeitsreaktionen &hnelt hau-
fig dem der echten NMA, jedoch tritt keine Sensibilisierung des Immunsystems auf.
Daher bleibt fiir die Diagnostik von Nahrungsmittelintoleranzen nur die orale Pro-
vokation.

Obwohl die NMA eine der hdufigsten allergischen Erkrankungen darstellt, ist sie
nicht so stark verbreitet wie von Betroffenen vermutet wird. Fast 20% der Bevolke-
rung glaubt, dass eine Vielzahl ihrer Beschwerden mit der Nahrungsmittelzufuhr
verbunden ist (Beyer 2005). Der Begriff ,,Nahrungsmittelallergie* wird haufig zu
weit gefasst und falschlicherweise Ubergreifend angewendet. Psychische Aversionen
und psychosomatische Reaktionen sowie toxische Reaktionen (z.B. auf ungenieBba-
re Pilze) missen von dem Begriff abgegrenzt werden (Jager 2002).

In Deutschland wird die Prévalenz von NMA geschétzt auf:
° Kinder: 4,2% (Roehr 2004)
. Erwachsene: 2,6% (Zuberbier 2004)
. Kinder mit atopischem Ekzem: ca. 30%! (Beyer 2005)

Oft bildet sich eine NMA in den ersten Lebensjahren (0-4 Jahren) aus, bei bis zu
85% der Kinder entwickelt sich jedoch zwischen 5.-10. Lebensjahr eine Toleranz
(Asero 2007). Die wichtigsten Nahrungsmittelallergene bei Kindern sind:

. Kuhmilch

. Hihnerei

. Leguminosen (Erdnuss, Soja)

. Nisse (Haselnuss und Walnuss)
) Weizen

Im Erwachsenenalter spielt besonders die pollenassoziierte NMA (pNMA) eine Rol-
le. Im Gegensatz zu einer klassischen NMA, bei der eine gastrointestinale Sensibili-
sierung gegen Uberwiegend stabile Nahrungsmittelallergene erfolgt, fihrt bei der
pPNMA eine inhalative Sensibilisierung auf Aeroallergene (z.B. Pollen) zur Bildung
von kreuzreaktiven IgE-Antikdrpern gegen pflanzliche Nahrungsmittel (Henzgen
2005). Fast 75% der Birkenpollenallergiker entwickeln eine Kreuzreaktion gegen-
Uber Obst (z.B. Apfel), Nusse und rohes Gemuse (v.a. Sellerie und Karotte) (Asero
2007). Ursache ist eine konservierte Proteinhomologie dieser Nahrungsmittelaller-
gene zu Bet v 1, dem Hauptallergen der Birkenpollen.
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Uber die Haufigkeit klinisch relevanter Unvertraglichkeitsreaktionen auf Nahrungs-
mittelzusatzstoffe gibt es wenige Daten. Aktuelle Untersuchungen (Zuberbier 2004)
weisen auf eine Zunahme im Alter hin. Die Haufigkeit in Deutschland betragt ca.
1%).
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Abb. 2: Haufigkeit von nicht-IgE-vermittelten Nahrungsmittelunvertraglichkeiten im Ver-
gleich zu IgE-vermittelten Nahrungsmittelallergien in Abh&ngigkeit vom Lebensalter
(modifiziert nach Zuberbier 2004)

4.7.2 Diagnostik IgE-vermittelter Nahrungsmittelallergien

Die Diagnostik IgE-vermittelter NMA beginnt mit einer ausfiihrlichen Anamnese
gefolgt von in-vivo-Untersuchungen (Hauttest) zur Suche nach spezifischen Sensibi-
lisierungen, ergénzt durch gezielte Labordiagnostik (in-vitro). Ein stufenweises
Vorgehen unter Beriicksichtigung individueller Faktoren ist sinnvoll (Abb. 3).
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Ausfithrliche Anamnese
v
Symptom-Nahrungsmittel-Tagebuch

N
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(nativen Nahrungsmitteln, kommerziellen Extrakte)
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J
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v

Uberpriifen der Ubereinstimmung von
Anamnese und Testergebnissen

Abb. 3: Diagnostische Vorgehensweise bei Verdacht auf Nahrungsmittelallergie

Anamnese

Die Anamnese ist der initiale und wichtigste Baustein in der Diagnostik bei Ver-
dacht auf NMA. Anhand der Anamnese kénnen Zusammenhéange zwischen aufge-
tretenen klinischen Symptomen und der Aufnahme bestimmter Nahrungsmittel her-
gestellt werden. Das Fuhren eines Symptom-Nahrungsmittel-Tagebuches kann die
Anamnese unterstltzen. Insbesondere bei NMA vom Soforttyp hat die Krankenge-
schichte einen groRen Stellenwert, da bei verzdgert einsetzenden allergischen Reak-
tionen eine Abgrenzung manchmal nicht einfach sein kann (Niggemann 2006).

In-vivo-Diagnostik
Hautpricktest

Der Hautpricktest (SPT — Skin Prick Test) ist eine schnelle und einfache Methode,
um bei Patienten eine Sensibilisierung gegen spezifische Nahrungsmittel nachzu-
weisen (Beyer 2005, Sampson 2004). Im Gegensatz zu den Inhalationsallergenen
sind die kommerziellen Nahrungsmittelallergene jedoch nicht standardisiert, haben
eine geringe Spezifitdt und der positive pradiktive Wert liegt bei 50-85% (Sampson
1997). Jedoch ist die Aussagekraft eines negativen SPT sehr gut (negativer pradikti-
ver Wert >95%) (Sampson 2004) und fir die Ausschlussdiagnostik gut geeignet. Mit
der Technik des Prick-zu-Prick (Abb. 4) kann die Sensitivitét eines SPTs verbessert
werden, allerdings muss beim Prick-zu-Prick mit einer mdglichen geringeren Spezi-
fitdt mit falsch-positiven Ergebnissen gerechnet werden (z.B. bei Ananas, Kaffee).
Da eine positive Reaktion die klinischen Symptome des Patienten nicht sicher vor-
aussagen kann, sollte sich eine orale Provokationstestung unbedingt anschlie3en
(Asero 2007).
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Abb. 4: Prick-zu-Prick Test mit nativen Nahrungsmitteln

Atopie Patch Test

Beim Atopie Patch Test (APT — Atopy Patch Test) wird das Nahrungsmittelallergen
epikutan appliziert und nach 24h, 48h und 72h die Reaktion abgelesen. Der Nutzen
des APTs in der Diagnostik von NMA wird kontrovers diskutiert. Aufgrund der
Spezifitat (Darsow 2004) und in Verbindung mit spezifischen IgE (SIgE) kann der
ATP in der Diagnostik von NMA v.a. bei Patienten mit atopischem Ekzem hilfreich
sein (Niggemann 2002). Aspekte wie Reproduzierbarkeit und diagnostische Sicher-
heit des APTs werden derzeit noch kritisch bewertet (Asero 2007).

In-vitro-Diagnostik

Bei der in-vitro-Diagnostik von NMA steht die Bestimmung des sIgE im Vorder-
grund. Wie der SPT ist auch die Bestimmung von sIgE ein Indikator fir das Vorlie-
gen einer IgE-vermittelten Sensibilisierung. Ohne Gbereinstimmende Anamnese und
positiver oraler Provokationstestung ist ein positiver IgE-Nachweis jedoch kein Be-
weis flr eine klinisch relevante NMA (Kleine-Tebbe 2001, Niggemann 2005).

Um die Diagnostik einer NMA mit den zeitaufwéndigen oralen Provokationstestun-
gen zu verkirzen, wurden diagnostische Entscheidungspunkte entwickelt. Fir einige
klassische Nahrungsmittelallergene werden ab bestimmten allergenspezifischen IgE-
Konzentrationen (Hihnerei: 7kU/l, Kuhmilch: 15kU/I, Erdnuss: 14kU/I, Fisch:
20kU/M) klinische Reaktionen mit 95%iger Wahrscheinlichkeit vorhergesagt
(Sampson 2001). Allerdings gelten die diagnostischen Entscheidungspunkte fir al-
lergenspezifisches IgE derzeit nur fiur die spezifisch untersuchte Population
(Niggemann 2005), d.h. im genannten Fall fir Kinder mit atopischem Ekzem. Auch
das Verhéltnis von slgE/Gesamt-IgE bietet keine Vorteile in der Diagnostik von
NMA (Mehl 2005).
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Die Ergebnisse der Bestimmung des sIgE sind erheblich von der Qualitét der Rea-
genzien abhdngig. Eine nicht-représentative Allergenquelle (Gehalt an IgE-
bindenden Proteinen), schlechte Léslichkeit, ungeeignete Extraktionsmethoden, un-
zureichende Allergenstabilitat etc. kdnnen zu falsch-negativen Ergebnissen fiihren
(Kleine-Tebbe 2001).

Mdglicherweise wird in Zukunft das Epitop-Scanning (Protein und Peptid Mikroar-
rays) eine steigende Bedeutung in der Diagnostik von NMA bekommen (Beyer
2003, Shreffler 2004).

Andere in-vitro-Untersuchungen wie der Histamin-Release-Test, die Basophilenak-
tivierung oder der Degranulationstest, der Leukotrien-Freisetzungs- oder Lymphozy-
ten-Stimulationstest sind aufwendig und werden derzeit ausschlieRlich fir wissen-
schaftliche Fragestellungen empfohlen (Kleine-Tebbe 2001).

Orale Nahrungsmittelprovokation

Derzeit ist die doppelblinde, plazebokontrollierte orale Nahrungsmittelprovokation
(DBPCEC - double-blind, placebo-controlled food challenge) immer noch das Stan-
dardverfahren, um eine NMA eindeutig zu diagnostizieren bzw. auszuschlieRen.
Eine orale Provokation bei einer pNMA sollte geméaR der Leitlinie (Henzgen 2005)
vorgenommen werden. Patienten, bei denen anamnestisch lebensbedrohliche a-
naphylaktische Reaktionen auf ein bestimmtes Nahrungsmittel zuriickzufiihren sind,
werden in der Regel nicht (Niggemann 2006) oder nur titriert provoziert.

Nach Anamnese und Hauttest sowie in-vitro-Diagnostik folgt die orale Nahrungs-
mittelprovokation, idealerweise als DBPCFC (Abb. 5) (Niggemann 2006). Bei ei-
nem spezifischen Verdacht auf ein Nahrungsmittel bzw. eine Nahrungsmittelgruppe,
sollte dies(e) durch eine Eliminationsdiat (1-4 Wochen) aus der bisherigen Lebens-
mittelauswahl entfernt werden. Zeigt sich darunter eine Besserung, folgt eine orale
Provokationstestung.

Besteht kein spezifischer Verdacht auf ein bestimmtes Nahrungsmittel (v.a. bei ato-
pischem Ekzem), gibt es die Mdglichkeit, mit dem Patienten eine oligo-allergene
Basisdiat durchzufiihren (maximal 14 Tage). Diese sollte individuell zusammenge-
setzt sein und kann aus 12-20 Nahrungsmitteln bestehen, wobei mindestens ein Nah-
rungsmittel aus jeder Nahrungsmittelgruppe vertreten sein sollte (Tab. 1). Bei Er-
wachsenen ist eine noch eingeschrénktere Basisdidt in Form einer Kartoffel-Reis-
Diat moglich. Bei Besserung der Symptome schlieft sich auch hier eine orale Pro-
vokationstestung an. Tritt keine Besserung der klinischen Symptomatik auf, ist die
kausale Rolle einer NMA unwahrscheinlich (Niggemann 2006).
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Anamnese

Symptom-Nahrungsmittel- Tagebuch
(2-4 Wochen)

In-vive- Untersuchungen In-vitro-Untersuchungen
(SPT, APT) (sIgE)

/ N

Spezifischer Verdacht Unspezifischer Verdacht

Eliminationsdiat Oligo-allergene Basisdiat
/ (1-4 Wochen) \ / (max. 14 Tage) \

Besserung EKeine Besserung Keine Besserung Besserung

DEFCFC
4 {stationar) o l

Beobachtungszeit 24-48 h

Individueller Eostaufbau
/\ mit Symptomprotokoll

Keine spezifische Diat +———— negativ positiv ———  Spezifische Elimination

Abb. 5: Flussdiagramm zur Diagnostik einer Nahrungsmittelallergie

Falls die Ergebnisse der DBPCFC positiv sind, sollten betroffene Patienten das ent-
sprechende Nahrungsmittel meiden und aus ihrem Speiseplan streichen. Negative
Ergebnisse sollten unter Einbeziehen von reaktionsverstirkenden Faktoren kritisch
betrachtet werden. Zu diesen ,, Triggerfaktoren“ gehdren Alkohol, kérperliche An-
strengung, psychologische Faktoren (z.B. Stress), Medikamente (z.B. Aspirin), hor-
monelle Faktoren (z.B. Menstruation) oder auch die systemische Mastozytose
(Niggemann 2005). Bei eindeutig negativen Ergebnissen sind diétische Einschrén-
kungen nicht zwingend notwendig.

Eine Reexposition nach ein- bis zweijahriger Karenz scheint bei einer vorliegenden
Kuhmilch- oder Hilhnereiallergie v.a. bei Kindern sinnvoll zu sein (Lepp 2002).
Dabei gilt, je friher die Erstmanifestation auftritt, desto gréRer ist die Wahrschein-
lichkeit, eine Toleranz zu entwickeln. Fir Kinder, die ihre NMA erst nach dem 3.
Lebensjahr auspragen oder eine NMA gegen Erdnuss, Nusse oder Fisch haben, be-
steht eine sehr geringe Wahrscheinlichkeit, dass deren NMA sich im Laufe des Le-
bens verliert (Burks 2006). Eine Reexposition sollte nur unter stationdren Bedingun-
gen mit arztlicher Aufsicht erfolgen.

Gegenwaértig konnen unkonventionelle alternative Nachweismethoden in der
NMA-Diagnostik nicht empfohlen werden. Alternative in-vivo-Methoden (Kinesio-
logie, Bioresonanz, Elektroakupunktur, subkutane und sublinguale Neutralisations-
tests) sowie alternative in-vitro-Methoden (Bestimmung von allergenspezifischem
1gG/1gG,, Zytotoxizitat-Test) haben keine Aussagekraft und sind zur Abklarung
oder zum Ausschluss einer NMA ungeeignet (Beyer 2005, Niggemann 2005).
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4.7.3 Diagnostik nicht IgE-vermittelter Unvertraglichkeitsre-
aktionen

Wegen der fehlenden Sensibilisierung des Immunsystems steht zur Diagnostik
nicht-IgE-vermittelter NMU nur die orale Provokationstestung, auch hier idealer-
weise als DBPCFC, zur Verfligung. Es gibt keine zuverldssigen Haut- und Labor-
tests flr einen gesicherten Nachweis einer NMU. Zu den Ausldsern einer nicht IgE-
vermittelten Reaktion gehdren neben den Zusatzstoffen wie Konservierungsmittel,
Farbstoffe, Antioxidantien und Geschmacksverstéarker auch die natirlichen Inhalts-
stoffe in Obst und Gemuse wie Salizylate, Benzoate oder Aromastoffe.

Wie bei IgE-vermittelten NMA beginnt die Diagnostik von nicht-IgE-vermittelten
NMU mit einer ausfiihrlichen Anamnese. Bei ungenigender Anamnese ist eine al-
lergologische Diagnostik als Differenzial- bzw. Ausschlussdiagnose empfehlens-
wert. Bei Verdacht auf eine nahrungsmittelinduzierte nicht-1gE-vermittelte Reaktion
sollte zundchst eine zusatzstofffreie Eliminationsdiét (Worm 2000) mit anschlielRen-
der Provokation durchgefiihrt werden. Sollte sich nach 3-4 Wochen eine Besserung
der Symptomatik einstellen, schlief3t sich eine stationar durchgefiihrte orale Provo-
kationstestung mit Nahrungsmitteln, Nahrungsmittelinhaltsstoffen und -zusatz-
stoffen als DBPCFC an.

Stellt sich wéhrend der Eliminationsdiét keine Symptomfreiheit bzw. deutliche Bes-
serung ein, konnte eine streng oligo-allergene Basisdidt (Tab. 1) Gber weitere 5-7
Tage angeschlossen werden. Meist kdnnen dann jedoch Ausléser einer nicht-IgE-
vermittelten Reaktion als Ursache der Symptomatik ausgeschlossen werden.

Grundnahrungsmittel Kartoffeln®*, polierter Reis*
tierische Nahrungsmittel | Lamm, Pute
Gemiise Blumenkohl, Broccoli, Gurke
Obst Banane, Bime
Fett Sonnenblumensl, milchfreie Margarine
Gewiirze Salz*, Zucker
Getrinke Schwarzer Tee*, Mineralwasser*
Sonstiges 1 Sorte Brot, kein Vollkombrot
1 siiBer Brotaufstrich, kein Honig

Tab. 1: Beispiel einer oligo-allergenen Basisdiat (maximal 14 Tage). Die mit *
markierten Nahrungsmittel sind im Rahmen einer strengen Basisdiat
(Kartoffel-Reis-Diat) erlaubt.

Waéhrend der Eliminationsdidt und auch wahrend der Provokationstestung sollte
moglichst jede medikamenttse Symptomsuppression (z.B. Antihistaminika, Korti-
son) unterbleiben.
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Fur die orale Provokationstestung wird zunéchst eine Sammelexposition mit ausge-
wahlten Zusatzstoffen (aufgelistet in Werfel 2000) vorgeschlagen. Da nur in selte-
nen Einzelfallen reproduzierbare positive Reaktionen auf die getesteten Nahrungs-
mittelzusatzstoffe auftraten, wird eine Einzelprovokation nicht mehr empfohlen. Fir
die chronische Urtikaria wird zundchst eine Provokation in Form einer zusatzstoff-
reichen Kost tiber 2 Tage (nach Ehlers 1996) durchgefihrt, die die alltagliche in-
vivo-Situation wiederspiegelt.

4.7.4 Therapie

Therapeutische MaBnahmen bei Nahrungsmitteliberempfindlichkeiten sind nur nach
einer eindeutigen Diagnose (siehe Kap. 4.7.2 und 4.7.3) indiziert (Beyer 2005). Eine
Sensibilisierung allein reicht nicht aus, um eine Therapie zu begriinden. Unsinnige
Eliminationsdiaten kénnen zu einer Fehl- oder sogar zu einer Mangelernéhrung fiih-
ren (Burks 2006).

Derzeit stellt die Karenz die einzige Therapieform mit nachweislicher Wirksamkeit
dar (Tab. 2) (Burks 2006). Patienten missen individuell mit ausfihrlichen Diatpla-
nen, Meidungsstrategien und Nahrungsmittelersatzméglichkeiten ausgestattet wer-
den (Ehlers 2000).

WirksamKeit gesichert Wirksamkeit nicht gesichert

= Karenz = Spezifische Immuntherapie (SIT)

- Beratung: , Ersatz statt Verzicht“ | = Spezifische orale Toleranz Induktion

- Notfall-Set (Antihistaminikum, (SOTI)

Kortison, Adrenalin)

- Schulung = neue immunmodulierende Therapien:
Anti-IgE, Peptid-IT, IT mit mutierten
oder rekombinanten Allergenen, DNA-
Immunisierung

Tab. 2: Uberblick und Wertung der Therapieformen bei Nahrungsmittelallergien;
(IT = Immuntherapie)

Eine besonders eingehende Beratung benétigen Patienten, bei denen bestimmte Nah-
rungsmittelallergene, zum Teil schon in geringsten Mengen, anaphylaktische Reak-
tionen auslésen.

Da einige solcher Nahrungsmittel auch in versteckter Form in Nahrungsmitteln vor-
kommen, ist ein Notfall-Set, bestehend aus einem Antihistaminikum, Kortison- und
Adrenalin-Praparat und die Schulung in dessen Handhabung fiir eine komplette Be-
ratung erforderlich.

Mit der neuen europdischen Deklarationsrichtlinie (EU-Richtlinie 2003/89/EG), die
im November 2004 auch in Deutschland in nationales Recht umgesetzt wurde, ist
ein Weg geschaffen worden, Nahrungsmittelallergikern die Nahrungsmittelauswahl
zu erleichtern und vor versteckten Allergenen zu bewahren (Vieths 2006). Dennoch
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bedeutet diese Vorschrift keine komplette Deklaration. Bei unverpackten Lebens-
mitteln ist nach wie vor Vorsicht geboten.

Schwere allergische Reaktionen sollten tber das Anaphylaxie-Register gemeldet
werden (www.anaphylaxie.net). Es dient der Erfassung epidemiologischer Daten zur
Anaphylaxie.

Einige hitzeempfindliche Allergene, die Giberwiegend das ,,orale Allergie-Syndrom*
(OAS) hervorrufen, z.B. Stein- und Kernobst, missen nicht zwangslaufig vermieden
werden. Die verantwortlichen Allergene sind thermolabil und werden durch Erhitzen
zerstort. Eine absolute Sicherheit ist jedoch nicht gegeben (Lepp 2002).

Die spezifische Immuntherapie (SIT) ist eine erfolgreiche Therapie bei Pollenal-
lergikern. Aufgrund der bestehenden Homologie von Pollenallergenen und bestimm-
ten Nahrungsmittelallergenen (Tab. 3) kann es bei >50% der Baumpollenallergiker
mit einer NMA auch zu einer Besserung der klinischen Reaktionen auf die Nah-
rungsmittel kommen (Asero 1998, Henzgen 1999). Hingegen gibt es auch Untersu-
chungen, die keine Verbesserung zeigen (Lepp 2002). Weitere multizentrische, pla-
zebokontrollierte Studien missen durchgefiihrt werden.

Die spezifische orale Toleranzinduktion (SOTI) (Niggemann 2006) mit nativen
Nahrungsmitteln oder kommerziellen Allergenextrakten wird in der Literatur sehr
kontrovers diskutiert. Obwohl bislang keine Ergebnisse aus kontrollierten Untersu-
chungen vorliegen, ist es eine mogliche Therapieform bei NMA auf nicht sicher
vermeidbare Nahrungsmittel (Bauer 1999, Patriarca 1998). Der grundlegende Me-
chanismus ist noch nicht vollstandig aufgeklart (Lepp 2002). Wie bei der SIT treten
auch hier immer wieder allergische Begleiterscheinungen auf. Um die Wirksamkeit
und Sicherheit von SOTI zu beweisen, werden derzeit Studien durchgefihrt.

In ferner Zukunft kdnnen neue Therapieformen wie die Peptid-Immuntherapie, die
Immuntherapie mit modifizierten (mutierte Proteine) oder auch rekombinanten Al-
lergenen, die DNA-Immunisierung und die Anti-IgE-Therapie (Burks 2001, Nowak-
Wegrzyn 2004) zum Einsatz kommen (Tab. 3).

Inhalationsallergen Nahrungsmittelallergen

= Baumpollen, v.a. Birke Apfel, Haselnuss, Pfirsich,
Nektarine, Kirsche, Kiwi, Soja,
Sellerie, Karotte, Kartoffel

= Beifullipollen Sellerie, Mango, Gewiirze,
Sonnenblumensamen,
Weintrauben, Litschi

Tab. 3 Kreuzallergien zwischen Pollen- und Nahrungsmittelallergenen (Beispiele);
geordnet nach Haufigkeit der manifesten NMA bei Patienten mit Pollenallergie
(modifiziert nach Henzgen 2005)
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Alternative Therapiemethoden, inshesondere die Rotationskost, aber auch ,,bioener-
getische Verfahren* wie Bioresonanz und Elektroakupunktur sind aufgrund fehlen-
der kontrollierter Studien zur Wirksamkeit abzulehnen (Lepp 2002).

4.7.5 Ausblick

Um die Diagnostik IgE-vermittelter NMA qualitativ zu verbessern, ist die Entwick-
lung neuer in-vitro-Testmethoden erforderlich. Hierzu miissen Nahrungsmittelaller-
gene besser charakterisiert und neue bzw. wenig verbreitete Allergene identifiziert
werden. Eine Standardisierung der Allergenqualitdt und der Verfahrenstechnik bei
der Herstellung von Allergenextrakten ist dringend notwendig. Um den aufwendigen
»Goldstandard” der Allergiediagnostik (DBPCFC) zukiinftig zu umgehen, missen
neue Biomarker erkannt werden.

In der Zukunft wird sich méglicherweise das Epitop-Scanning (Protein und Peptid
Mikroarrays) als schnelle und einfache in-vitro-Diagnostik etablieren. Mit Hilfe der
Chiptechnologie konnen durch eine gleichzeitige Analyse verschiedener Allergene
bzw. Epitope schnell und einfach Ergebnisse generiert werden.

Ferner kann durch eine bessere molekulare Charakterisierung die spezifische Im-
muntherapie, auf der Basis rekombinater Allergene (molekulare DNA-Technologie),
fiir den therapeutischen Einsatz bei NMA optimiert werden.
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