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Nahrungsmittelallergien beim Kind

Nahrungsmittelallergien treten am 
häufigsten im Kindesalter auf. Betroffen 
sind vor allem Säuglinge und Klein-
kinder. Es handelt sich dabei meistens 
um primäre Nahrungsmittelallergien, 
welche nach Ingestion und Kontakt 
des Allergens mit der Darmschleim-
haut auftreten. Dies kann als Versagen 
der oralen Toleranzinduktion im Zu-
sammenhang mit einer Unreife der 
kind lichen Darmschleimhaut gesehen 
werden. Da bis zum Schulalter Immun-
system und Darmschleimhaut ausreifen, 
wachsen je nach Allergen viele der be-
troffenen Kleinkinder ihre primäre 
Nahrungsmittelallergie aus. Bei Jugend-
lichen hingegen entwickeln sich Nah-
rungsmittelallergien hauptsächlich als 
Folge einer Sensibilisierung auf inhala-
tive Allergene, wie zum Beispiel Birken- 
und Beifußpollen („Pollen-asso ziierte 
Nahrungsmittelallergien“). Die immu-
nologische Grundlage dieser sekun-
dären Nahrungsmittelallergien besteht 
in einer IgE-Kreuzreaktivität infolge 
hoch gradiger Homologie der 3D-Struk-
tur und Aminosäuresequenz zwischen 

Nahrungsmittelallergien im Vorschulalter –
aktueller Stand der Diagnostik und Therapie

In den letzten Jahrzehnten hat die Prävalenz der Nahrungsmittelallergien im 

Vorschulalter zugenommen. Je nach auslösendem Antigen wachsen sich viele 

dieser Allergien aber bis ins Alter von 3 – 5 Jahren aus. Trotz verbesserter Allergie-

Diagnostik und Kenntnisse des Verlaufes schränken Nahrungsmittelallergien die 

Lebensqualität der betroffenen Patienten und ihrer Familie ein. Die klinische 

Manifestation der Nahrungsmittelallergien reicht von milden kutanen Sym-

ptomen bis zu lebensgefährlichen Reaktionen mit anaphylaktischem Schock. Im 

Kindes- und Jugendalter sind Nahrungsmittel häufigste Ursache von Anaphy-

laxien. Aufgabe der Grundversorger bzw. Kinderärzte sind Erkennung von Ri-

sikopatienten, frühzeitige Diagnose und Beratung der Angehörigen betreffend 

präventiven Maßnahmen und Notfalltherapie (z. B. Adrenalin) bei akzidenteller 

Einnahme der Allergie-auslösenden Nahrungsmittel. Da es bis heute noch keine 

kausale Therapie gibt, bleibt die Allergenkarenz wichtigste Maßnahme bei Nah-

rungsmittelallergien.

bestimmten Nahrungsmitteln und Pol-
len [1, 2] (siehe Beitrag von B. Ballmer-
Weber in diesem Heft).

Verteilung der Nahrungs-
mittelallergien weltweit und
in der Schweiz

Obwohl grundsätzlich jedes pflanzliche 
und tierische Protein eine allergische 
Reaktion auslösen kann, richten sich 
primäre Nahrungsmittelallergien meis-
tens gegen eine relativ begrenzte 
Anzahl von Nahrungsmitteln, insbe-
sondere gegen hitze- und verdauungs-
resistente Allergene [3]. Die Häufigkeit 
der beteiligten Allergie-auslösenden 
Proteine ist einerseits abhängig von 
den Ernährungsgewohnheiten und den 
Zubereitungsmethoden der Speisen in 
den einzelnen Ländern, andererseits 
vom Alter der Kinder bei Einführung 
dieser Nahrungsmittel. So gibt es in 
den USA eine hohe Prävalenz von Erd-
nuss-Allergien, während Soja, Kuh-
milch und Hühnerei die häufigsten 
Auslöser von Nahrungsmittelallergien 
in Japan sind. In Frankreich gibt es 

mehr Allergien gegen Senf als in ande-
ren Ländern, in Portugal und Spanien 
sind Fische häufige Auslöser von Nah-
rungsmittelallergien, in Italien Meeres-
früchte und Kuhmilch. Nüsse sind in 
Skandinavien, Sesam in Israel häufige 
Auslöser [4 – 12].
Auch in der Schweiz ist eine relativ 
kleine Anzahl von Nahrungsmitteln 
verantwortlich für über 80 Prozent der 
allergischen Reaktionen im Kindesalter, 
allen voran Kuhmilch und Hühnerei, 
gefolgt von Erdnuss, Haselnuss, Wei-
zenmehl, Fisch, Kiwi und Soja [13]. Die 
Reihenfolge der häufigsten Nahrungs-
mittelallergien variiert aber je nach 
Alters gruppe, entsprechend den indi-
viduellen altersentsprechenden Ernäh-
rungsgewohnheiten (Tab. 1).

Prävalenz und Verlauf der
primären Nahrungsmittelallergien

Die Prävalenz der Nahrungsmittelaller-
gien im Kindesalter liegt bei 6 – 8 % [14]. 
Weltweit ist die Kuhmilch das häufigste 
Nahrungsmittelallergen, 2 – 3 % aller 
Säuglinge und Kleinkinder sind betrof-
fen, beim Hühnerei sind es 1 – 2 %.
Ältere Studien weisen darauf hin, dass 
sich die meisten primären Nahrungs-
mittelallergien nach dem dritten Le-
bensjahr spontan auswachsen. Neuere 
Daten zeigen hingegen eine Persistenz 
vieler Nahrungsmittelallergien auch 
nach dem Vorschulalter. Bei der Kuh-
milchallergie sind noch 80 % der Kinder 
im vierten Lebensjahr und 20 % im
Alter von 16 Jahren betroffen [15]. Die 
Hühnereiallergie zeigt eine Persistenz 
von 90 % im vierten Lebensjahr und 
von 30 % im Alter von 16 Jahren [16]. 
Erdnuss- und Nussallergien verschwin-
den nur bei etwa 10 – 20 % der Kinder 
bis zur Adoleszenz [17, 18] und die
Sojaallergie zeigt eine Persistenz von 
70 % im vierten Lebensjahr und von 
20 % im Alter von 10 Jahren [19].
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Klinische Manifestation der 
primären Nahrungsmittelallergien

Nahrungsmittelallergien manifestieren 
sich mit einem breiten Spektrum klini-
scher Symptome, welches von leichten 
kutanen Beschwerden (periorales Ery-
them, Urtikaria, akutes Exanthem) bis 
zur schweren anaphylaktischen Reak-
tionen (Kollaps, Schock) reicht. Im Kin-
desalter äußern sich IgE-vermittelte 
Nahrungsmittelallergien in erster Linie 
an der Haut und am zweithäufigsten 
im Gastrointestinaltrakt. Respirato-
rische Beschwerden treten vor allem 
bei Patienten mit vorbestehendem 
Asthma bronchiale auf (Abb. 1). IgE-
vermittelte Sofortreaktionen treten in 
der Regel innerhalb von 2 Stunden 
nach Einnahme der entsprechenden 
Nahrungsmittel auf.
Nahrungsmittel sind im Kindes- und 
Jugendalter die häufigsten Auslöser 
anaphylaktischer Reaktionen (58 %), 
gefolgt von Insektenstichen (24 %), Me-
dikamenten (8 %), subkutaner Immun-
therapie (1.5 %), Latex (0.5 %) und an-
deren (2.5 %) [20]. Auch bei fatal 
verlaufenden Anaphylaxien sind am 
häufigsten Nahrungsmittel involviert, 
in 90 % der Fälle sind es Erdnüsse und 
Nüsse. Todesfälle treten oft als Folge 

einer verpassten oder inadäquaten 
Notfalltherapie (wichtigstes Notfall-
medikament: Adrenalin) [21] auf, vor 
allem bei Jugendlichen und Erwachse-
nen mit Asthma bronchiale und be-
kannter Nahrungsmittelallergie [22].

Allergie-Diagnostik
im dritten Millenium

Die allergologische Abklärung basiert 
auf einer detaillierten klinischen Ana-
mnese, Hauttestungen mit kommerzel-
len Extrakten und/oder nativen Nah-
rungsmitteln sowie laborchemischen 
Untersuchungen zum Nachweis spezi-
fischer IgE-Antikörper. Eine wichtige 
Aufgabe für den Facharzt ist die kor-
rekte Interpretation der Ergebnisse der 
Hauttestungen und der quanti tativen 
spezifischen IgE-Werte im Zusammen-
hang mit der klinischen Sym ptomatik. 
Der Nachweis einer Sensibilisierung 
mit positivem Resultat im Hauttest 
oder erhöhten spezifischen IgE-Anti-
körpern in der in-vitro Analyse bedeu-
tet noch nicht eine klinisch manifeste 
Allergie. Erst eine eindeutige Korrela-
tion zwischen positiven Testresultaten 
und Anamnese bestätigt die Diagnose 
einer Nahrungsmittelallergie. In unkla-

ren Fällen erfolgt zur Bestätigung der 
klinischen Relevanz der Sensibilisie-
rung eine Provokationstestung mit 
dem verdächtigten Nahrungsmittel [23]. 
Solche standardisierten oralen Nah-
rungsmittel-Provokationstestungen sind 
zeitlich aufwändig und beinhalten ein 
Risiko für schwere allergische Reaktio-
nen. Deshalb müssen sie beim Spezia-
listen oder in der Klinik durchgeführt 
werden.

Diagnostik der primären Nah-
rungsmittelallergien mittels 
Allergen-Einzelkomponenten

Zur genaueren Allergie-Diagnostik und 
Erhöhung der Sensitivität und Spezi-
fität positiver Resultate der in-vitro 
Analyse werden heute neuere Testver-
fahren eingesetzt, bei denen nicht nur 
erhöhte spezifische IgE-Antikörper auf 
das ganze Extrakt (meist eine Mischung 
verschiedener allergener Proteine und 
anderer immunologisch nicht relevan-
ter Substanzen), sondern auf Allergen-
Einzelkomponenten gemessen werden. 
Bei den primären Nahrungsmittelaller-
gien gibt diese komponentenbasierte 
Diagnostik (CRD) wertvolle ergänzende 
diagnostische und prognostische In-

0 – 12 Monate 13 – 36 Monate Mehr als 36 Monate

NM-Allergen % der Diagnosen 
NM-Allergie

NM-Allergen % der Diagnosen 
NM-Allergie

NM-Allergen % der Diagnosen 
NM-Allergie

Kuhmilch  37.9 % Hühnerei  27.9 % Erdnuss  21.4 %

Hühnerei  31.0 % Kuhmilch  20.5 % Hühnerei  14.3 %

Weizenmehl  10.3 % Haselnuss  13.1 % Fisch/Crevetten  11.2 %

Erdnuss  8.6 % Erdnuss  10.7 % Haselnuss  10.2 %

Haselnuss  5.2 % Weizenmehl  6.6 % Kuhmilch  9.2 %

Kartoffel  3.4 % Fisch/Crevetten  3.3 % Kiwi  4.1 %

Kiwi  1.7 % Sesam  2.5 % Walnuss  4.1 %

Zucchetti  1.7 % Soja  2.5 % Soja  3.1 %

Tabelle 1 Häufigste allergieauslösende Nahrungsmittel (NM) in verschiedenen Altersgruppen [13]



 Therapeutische Umschau 2012; 69 (4): 219 – 224

221Übersichtsarbeit

formationen [24]. Die Interpretation 
der komplexen Resultate einer CRD-
Diagnostik erfordert gute Kenntnisse 
der einzelnen Nahrungsmittelallergene 
und deren Risiko für persistierende 
und schwere allergische Reaktionen. 
Die CRD-Diagnostik soll deshalb dem 
Spezialisten überlassen werden.
Tabelle 2 zeigt die bei den primären 
Nahrungsmittelallergien des Vorschul-
alters am häufigsten involvierten Ein-
zelallergene. Die meisten sind hitze-
resistent, kommen also auch bei 
verarbeiteten Nahrungsmitteln vor. So 
zeigen zum Beispiel Kinder mit Hüh-
nereiweißallergie und Sensibilisierung 
auf das hitze-/verdauungsresistente 
Ovomucoid (Gal d 1) ein erhöhtes Ri-
siko für allergische Reaktionen auch 
nach Genuss von gebackenen (Kuchen, 
Muffin), gekochten (Omelette, Crèpes) 
und wenig verarbeiteten Hühnereiern 
(Zabaione, Glacé) sowie eine Persistenz 
dieser Al lergie über das Kleinkinderal-
ter hinaus [25]. Bei erhöhten IgE-Anti-
körper auf das hitze-/verdauungslabile 
Ovalbumin (Gal d 2) und fehlender 
Sensibilisierung auf Ovomucoid (Gal 
d 1) werden jedoch gebackene Eier in 
der Regel tole riert und allergische Re-
aktionen sind nur auf gekochte oder 
rohe Eier zu erwarten [26]. Bei Kuh-

milchallergikern korreliert oft die Sen-
sibilisierung auf das hitze-/verdau-
ungsresistente Kasein (Bos d 8) mit 
systemischen allergischen Reaktionen, 
so dass in diesem Fall eine absolute Kuh-
milchkarenz empfohlen wird. Bei Sen-
sibilisierng auf die hitze-/verdauungsla-
bilen Molkeproteine Alpha-Lactalbumin 
(Bos d 4) und/oder Beta-Lactoglobulin 
(Bos d 5) und fehlender Sensibilisierung 
auf Kasein (Bos d 8) dürfen hingegen in 
der Regel gekochte Kuhmilch sowie 
Käse und Joghurt eingenommen werden 
[26]. Bei Erdnussallergikern deutet die 
Sensibilisierung auf das hitze-/verdau-
ungsresistente Speicherprotein Ara h 2 
auf ein erhöhtes Risiko für systemische 
al lergische Reaktionen hin [27]. Weitere 
hitze-/verdauungsresistente Allergene 
mit erhöhten Risiko für systemische al-
lergische Reaktionen sind das Lipid 
Transfer Protein Cor a 8 oder Speicher-
proteine Cor a 9 und Cor a 11 bei Ha-
selnussallergikern, das Speicherprotein 
(Omega-5 Gliadin) Tri a 19 bei Weizen-
allergikern, die Speicherproteine Gly 
m 5 und Gly m 6 bei Sojaallergikern, die 
Parvalbumine Gad c 1 und Cyp c 1 bei 
Fischallergikern (Dorsch, Karpfen) und 
die Tropomyosine Pen a 1 und Pen m 1 
bei Patienten mit Allergien auf Meeres-
früchte (Tab. 2) [28 – 32]. 

Diät und Allergenkarenz

Die Behandlung von Nahrungsmittel-
allergien besteht in erster Linie im 
Weglassen der Allergie-auslösenden 
Proteine. Dies erfordert eine genaue In-
formation der betroffenen Patienten 
über die zu vermeidenden Nahrungs-
mittel und eventuell notwendige 
 Sub stitution durch andere Nahrungs-
stoffe. Die neuen EU-Richtlinien zur 
Dekla rierung allergener Nahrungsmit-
tel erleichtert das Leben der Betroffe-
nen und ihrer Familienangehörigen 
(siehe Beitrag von B. Ballmer-Weber in 
diesem Heft). Wichtig ist, diese Dekla-
rationen zu lesen und sie auch zu ver-
stehen.
Das Weglassen wichtiger Grundnah-
rungsmittel beinhaltet vor allem für 
Kleinkinder ein Risiko für eine Fehl- 
oder Mangelernährung. Auslassdiäten 
bei Kleinkindern müssen deshalb sehr 
restriktiv gehandhabt werden und soll-
ten nur durch den Spezialisten in Zu-
sammenarbeit mit einer Ernährungs-
beratung verordnet werden. 
Oft wird der Fehler begangen, den Be-
troffenen zu empfehlen, sämtliche Nah-
rungsmittel mit positivem Testergeb-
nis – auch diejenigen ohne klinisches 
Korrelat – aus dem Ernährungsplan zu 
streichen. Eine wichtige Aufgabe des 
abklärenden Arztes ist deshalb, die kli-
nische Relevanz der Sensibilisierung 
zu beurteilen. Dies ist auch für den Spe-
zialisten oft schwierig und erfordert in 
unklaren Fällen orale Provokationstes-
tungen mit dem verdächtigten Aller-
gen [33]. 
Da sich eine Vielzahl der primären 
Nahrungsmittelallergien bis ins Alter 
von 3 – 5 Jahren auswachsen, sollen 
Auslassdiäten nur für eine beschränkte 
Zeit verordnet werden. Nach sechs bis 
zwölf Monaten muss eine Re-Evalua-
tion erfolgen mit Frage nach Wieder-
einführung der entsprechenden Nah-
rungsmittel.Abbildung 1 Prävalenz der klinischen Sym p tome bei 278 IgE-vermittelten Nahrungs-

mittelallergien im Kindesalter [13]
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Notfalltherapie

Trotz konsequenter Allergen-Karenz 
ist eine akzidentelle Ingestion von 
Nahrungsmittel-Allergenen, zum Bei-
spiel in der Kinderkrippe oder Schule 
oder beim auswärts Essen, nie auszu-
schließen. Notfallmedikamente müs-
sen deshalb immer griffbereit sein. Be-
troffene Patienten und ihre Eltern 
respektive betreuende Personen müs-
sen instruiert werden über die Erken-
nung und Behandlung allergischer Re-
aktionen sowie über die Technik der 
Verabreichung von Notfall-Medikamen-
ten nach akzidenteller Einnahme aller-
gener Nahrungsmittel.
Bei schweren allergischen Reaktionen 
ist Adrenalin (Epinephrin) das Mittel 
der Wahl. Oral verabreichte Notfall-
Medikamente wie Antihistaminika und 
Kortikosteroide sind in diesen Fällen 
nur eine Begleitmaßnahme. Die intra-
muskuläre Verabreichung von Adre-
nalin mittels Autoinjektoren wird der 
intravenösen Applikation von Adrena-
lin vorgezogen, denn die Bioverfüg-

barkeit ist besser und die Spitzenkon-
zentration wird innerhalb 10 Minuten 
erreicht. Im Weiteren hat sie eine län-
ger anhaltende Wirkung und ein bes-
seres Sicherheitsprofil. Jedes Kind mit 
einer potenziell lebensgefährlichen 
Nahrungsmittelallergie soll einen Ad-
renalin-Autoinjektor zur Behandlung 
allergischer Notfälle auf sich tragen. Im 
Zweifelsfall sollte Adrenalin so schnell 
wie möglich verabreicht werden ohne 
schwerere Symptome abzuwarten. Ri-
sikopatienten für anaphylaktische Re-
aktionen sind Kinder mit Asthma bron-
chiale und Patienten mit Allergien auf 
Nahrungsmittel wie Erdnüsse, Nüsse, 
Fisch und Schalentiere. Im Kindesalter 
gibt es keine absolute Kontraindika-
tion für die Verwendung von Adrenalin.

Aktueller Stand der spezifischen 
Immuntherapie mit Nahrungs-
mitteln

Die Hyposensibilisierung oder Tole-
ranzinduktion ist die einzige kausale 

Form der Behandlung allergischer 
Krankheiten. Sie hat sich bei Patienten 
mit Pollenallergien und Allergien auf 
Insektengifte gut etabliert. Es stellt 
sich nun die Frage, ob eine Immunthe-
rapie auch mit Nahrungsmittel wirk-
sam und sicher ist.
Neuere Studien ergeben tatsächlich 
Hinweise, dass durch subkutane, orale, 
sublinguale oder auch epikutane Ap-
plikation von Nahrungsmittelallerge-
nen ein klinischer Benefit erzielt wer-
den kann. Die meisten Studien wurden 
bei Kindern im Schulalter durchge-
führt. Sie zeigten, dass in vielen Fällen 
die Schwelle zur allergischen Reaktion 
auf das entsprechende Nahrungsmit-
tel erhöht werden kann. Zudem ließ 
sich ein eindeutiger immunologischer 
Effekt nachweisen. Eine Toleranzin-
duktion, das heißt, das Fehlen allergi-
scher Reaktionen nach Einnahme der 
Nahrungsmittel und nach Abschluss 
der Immuntherapie, gelang aber bisher 
nur bei einer Minderheit der in den 
Studien eingeschlossenen Patienten 
[34, 35].

Nahrungsmittel Allergen Funktion / Familie Hitze-/verdauungs-
Resistenz

Sensibilisierung
(% Allergiker)

Hühnerei Gal d 1
Gal d 2

Ovomucoid
Ovalbumin

 +
 –

 70
 60

Kuhmilch Bos d 4
Bos d 5
Bos d 8

Alpha-Lactalbumin
Beta-Laktoglobulin
Kasein

 –
 –
 +

 12 – 53
 43 – 82
 12 – 53

Erdnuss Ara h 2 Speicherprotein  +  –

Haselnuss Cor a 8
Cor a 9/11

Lipid Transfer Protein
Speicherprotein

 +
 +

 –
 –

Weizenmehl Tri a 19 Omega-5-Gliadin  +  –

Soja Gly m 5/6 Speicherprotein  +  –

Garnele Pen a 1/Pen m 1 Tropomyosin  +  > 90

Dorsch Gad c 1 Parvalbumin  +  50 – 100

Karpfen Cyp c 1 Parvalbumin  +  –

Tabelle 2 Wichtige Allergene bei den häufigsten primären Nahrungsmittelallergien (modifiziert nach Jäger L., Nahrungs-
mittelallergien und -intoleranzen, Urban & Fisher 2008)
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Weitere Arbeiten sind notwendig, um 
die wirksamste und sicherste Art der 
Allergenapplikation zu finden (oral,
sublingual, subkutan oder epikutan?) 
und festzustellen, ob eine definitive To-
leranzentwicklung möglich ist oder ob 
es nur gelingt, die Schwelle zur allergi-
schen Reaktion anzuheben solange das 
entsprechende Nahrungsmittel regel-
mäßig verabreicht wird. Diese Fragen 
müssen beantwortet werden, bevor die 
Zeit reif ist zur Einführung der Immun-
therapie mit Nahrungsmitteln in der 
Klinik und Praxis.

Diagnosis and treatment of food 

allergies in preschool children

The prevalence of food allergies in pre-

school children has increased in the 

last few decades. Depending on the 

triggering allergen, children may out-

grow many hypersensitivity reactions 

to food proteins by the age of 3 – 5 

years. Despite improved diagnosis and 

knowledge, food allergies are still re-

stricting the quality of life in affected 

subjects and their families. There is a 

wide spectrum of clinical manifesta-

tion from mild cutaneous symptoms 

to life-threatening anaphylactic reac-

tion. Food proteins are the most fre-

quent cause of anaphylactic reactions 

in childhood and adolescence. The task 

of primary care physicians includes 

identification of at-risk patients, early 

diagnosis and advice to family mem-

bers concerning preventive measures 

and emergency treatment (e. g. adren-

aline) in case of accidental ingestion of 

the culprit food. There is still no causal 

treatment of food allergy available. 

Therefore, strict avoidance of the caus-

ative food remains the most impor-

tant measure to date. 
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