
Allergie im pädiatrischen Alltag 

Allergien – alles, was Sie schon 
immer wissen wollten 

(aber nie zu fragen wagten)  		



Allergien	–	alles,	was	Sie	schon	immer	wissen	wollten	
(aber	nie	zu	fragen	wagten)	 		

Der	Alchimist,	Peter	Brueghel,	1558	



Allergien	

•  Begriffe	
•  Grundlagen	
•  Prävention		
•  Diagnostik	
	…	und	hin	und	wieder	etwas	aus	der	Forschung	

 

Was Sie wissen müssen! 
 



Roger	Lauener	
	
Mögliche	Interessenskonflikte	aus	Aktivitäten	der	
letzten	5	Jahre	

	
•  Forschungsprojekte	mit	Nestec/Nestlé	
•  Advisory	boards,	lectureships:	AstraZeneca,	MEDA/
Mylan,	Menarini,	Novartis,	Vifor	

	
	
	
	



Allergy = 
‘allos’ (changed)  
‘ergon’ (reaction) 



		
	

Allergien haben verschiedene 
Manifestationsformen 



Pathophysiologie	der	Allergie	in	60	Sekunden	
Back	to	basics	 				
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Lauener. Die gelben Hefte. 

Pathophysiologie	der	Allergie	in	60	Sekunden	
Back	to	the	basics	

Histamin,  
... 

Cytokines 
 
 
Leukotrienes 
 
 

Sofortreaktion 
Spätreaktion 
Entzündung 
Gewebedestruktion 

Cell migration 

Secondary mediators 

FceR- 
crosslinking 

Degranulation 

Allergen 
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Pathophysiologie	der	Allergie	in	60	Sekunden	
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Entzündung 
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Durch Allergie auslösbare Symptome 



http://www.thechinesequest.com/2013/05/and-now-for-
something-completely-different/ 

Monthy Python 



Die Mutter aller allergologischen Fragen: 
Wofür sind Mastzellen und IgE gut ???  

 
 •  Helminthenabwehr ? … Geht auch ganz gut ohne IgE … 

•  Aber … 
 

 







Mastzellen und IgE können vor Toxinen schützen 
 

 

Galli	et	al,	Allergology	
International	2015	



Pathophysiologie	der	IgE-vermittelten	
Allergie,	Zusammenfassung	

 

• Unter bestimmten Bedingungen bildet das Immunsystem 
gegen ein Antigen (Allergen) spezifische IgE 

• Diese IgE binden an Mastzellen und Basophile 
• Bei Reexposition gegen das Allergen setzen diese Zellen 

verschiedene Mediatoren frei: 
• Histamin u.a. kurzwirkende: Vasodilatation, Juckreiz, … 

=> anaphylaktische Symptome 
• Leukotriene u.a. langsam wirksame: 

Entzündungsreaktion, zelluläre Infiltration 

 



Säugling 

Kleinkind 

Schulkind 

Rhino- 
konjunktivitis 

Asthma 

Atopische 
Dermatitis 

Asthma Rhino- 
konjunktivitis 

Atopie:		
• 	Neigung,	IgE-vermittelte	allergische	Erkrankungen	zu	entwickeln		
• 	Entsteht	aus	dem	Zusammenspiel	von	Genen	und	Umwelt	
• 	manifestiert	sich	in	verschiedenen	Altersabschnitten	oft	in	einer	
bestimmten	Krankheitsform	(“Allergiekarriere”)	

Allergiekarriere	–	allergischer	Marsch	-	Atopie	



 

Wie entstehen Allergien? 
Umwelt, Gene,  

Hygienehypothese 
 



Zunahme	allergischer	Erkrankungen	

aus  B. Wüthrich, Schweiz Med Wochenschr 1999; 129:905
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Was	beeinflusst	die	Entwicklung	von	Allergien	?	
Umweltfaktoren	

Schädliche Umweltfaktoren: 
 zB Verkehrsabgase (zB Künzli et al, 2009) 
 Pollenbelastung 

 
Schützende Umweltfaktoren 

 ältere Geschwister 
 früher Eintritt in Kinderkrippe 
 Aufwachsen auf dem Bauernhof 
 …  

 => gemeinsamer Nenner: vermehrte Exposition gegenüber 
Mikroben  è “Hygienehypothese”  

D.	Strachan,	BMJ	1989	



Hygienehypothese:	verminderte	Exposition	gegenüber	
Mikroben	in	der	Kindheit	begünstigt	die	Entwicklung	von	

Allergien		



Allergien:	Rolle	der	Umwelt	–	Rolle	der	Gene	

Genetische	Einflüsse	

Roduit et al, JACI 



Genotypes of 
TLR2_min16934 
 
Adjusted for 
center, atopic 
mother, gender, 
smoking during 
pregnancy, 
farming status 

Roduit et al, JACI 2011 

Bestimmte während 
Schwangerschaft aktive 
Umwelteinflüsse schützen 
vor atopischer Dermatitis 
in den ersten 
Lebensjahren (Kontakt zu 
Tieren) 

Andere Faktoren 
(Ernährung) sind nach der 
Geburt wichtig. 

Das	Beispiel	aus	der	Forschung:	
Was	schützt	wen	wann	vor	atop.	Dermatitis	?	



Nicht die Umweltfaktoren allein, sondern die Gen-
Umwelt-Interaktion führt zum Schutz 

 

Genotypes of 
TLR2_min16934 
 
Adjusted for 
center, atopic 
mother, gender, 
smoking during 
pregnancy, 
farming status 

Roduit et al, JACI 2011 

Das	Beispiel	aus	der	Forschung:	
Was	schützt	wen	wann	vor	atop.	Dermatitis	?	



... bei der 
Entstehung 
von 
atopischer  
Dermatitis 
und 
Asthma 
 

Interaktion von Umwelt und Genen ... 

Die Interaktion von verschiedenen Genen mit verschiedenen 
Umweltfaktoren in bestimmten Lebensalter führt zu Allergien 

 



 
Atopie  = Neigung zu allergischen Erkrankungen 

 
Diese Neigung entsteht durch  

Gen-Umwelt-Interaktionen; 
die frühe Kindheit und die Schwangerschaft sind 

hierbei wichtige Zeitfenster. 
 



Atopische	Erkrankungen:	einheitliche	Erkrankungen	?	
Phänotypen	am	Beispiel	der	atopischen	Dermatitis	



Latent class analysis for atopic dermatitis symptoms
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Roduit et al, JACI, in press 

Atopische Dermatitis: verschiedene Subtypen 
•  definiert durch zeitlichen Verlauf 
•  beenflusst durch verschiedene Faktoren 



Verschiedene	Asthmaformen	

Henderson	and	al,	ALSPAC,		
Thorax	2008	



*adjusted for farmer, center, parents with atopy, smoking during pregnancy, duration of breastfeeding and mutually adjusted (pre and postnatal exposures) 
1 Mother reported contact at least several times per month in one of the pregnancy trimester 
2 Presence in stable in the 1st year of life (at least 1/4h per week) 

AD with onset within 
the 1st yr of life 

AD with onset after 
1st yr of life 

OR*   CI 95% OR*   CI 95% 

Prenatal:  
- contact to farm animal1 0.51  (0.30-0.86) 1.22  (0.71-2.12) 

Postnatal (in the 1st yr of life):  
- contact to farm animal2  1.05  (0.60-1.85) 0.97  (0.53-1.75) 

Prenatal exposure to animals => preventive effect on AD with 
             early onset but not later onset 

Postnatal exposure to animals => no (preventive) effect on AD 
 

 

Age at exposure and development of atopic dermatitis 

Roduit et al, JACI 2012 

Toleranz – Toleranzinduktion: Epidemiologie 
Was schützt wann wen ? 



The diversity of foods introduced during the first year of life is 
associated with protection against atopic dermatitis with onset 
after the 1st year of life 

 

Roduit et al, JACI, 2012 

Toleranz – Epidemiologie: Was schützt wann wen ? 
Nahrungsmittel–Vielfalt im 1. Jahr schützt vor atop. Dermatitis 



Roduit et al, 2014. JACI 



*Diversity score with major food items: vegetables or fruits, any cereals, meat, bread, cake and yogurt 
Roduit et al. JACI 2014 

Toleranz – Epidemiologie: Was schützt wann wen ? 
Nahrungsmittel–Vielfalt im 1. Jahr  
schützt vor Asthma mit 6 Jahren 



Bridging research findings to practical applications   



Bridging research findings to practical applications   



Allergieprävention – was empfehlen? 



 

Vielfalt  
 

ist möglicherweise  
auch in der Prävention besser als 

 
Einfalt 

 



Prävention:	verschiedene	Ebenen	

Sensibilisierung
Bildung von IgE

akute / intermittierende allergische 
Krankheit 

chronische Krankheit, Folgeschäden

Primärprävention		
		

Verhinderung	der	Sensibilisierung	

Tertiärprävention 
 Verhinderung von Progression 
und Komplikationen bei 
bestehender klinisch 
manifester Allergie 

Sekundärprävention  
 Verhinderung von allergischen 
Symptomen bei bestehender 
Sensibilisierung 

Primärprävention

Frühe Therapie /
Immuntherapie



Allergieprävention – Ernährung 	 	 		

• Stillen: 4 Monate 
• Keine mütterliche Diät während 

Schwangerschaft und Stillen 
• Wenn Stillen nicht / nicht vollständig möglich: 

partiell oder extensiv hydrolysierte 
Säuglingsmilchpräparat 



•  27 centres in 20 
countries 
•  54‘000 randomly 
selected school 
children, 31‘759 
skin prick 
•  stratified 
subsample 
(n=4888) to assess 
breast-feeding 

Schützt Stillen? 
Stillen und bronchiale Hyperreaktivität 



Breastfeeding, ISAAC-study:  
Nagel et al. ERS Journal 2009 
 
•  Stillen geht einher mit Reduktion von „Wheeze“ bei 
nicht-Allergikern, 
Insbesondere in ärmeren Ländern 
•  kein Zusammenhang mit Allergien  

Ist Stillen schützend? 
 
 ... Es kommt darauf an ... 
 
 
 

Ist Stillen präventiv? 



Allergieprävention – Ernährung 	 	 		

• Beikost: nach vollendetem 4. Lebensmonat 
• Kein Hinweis auf Nutzen von verzögertem Einführen 

von Beikost oder Meiden bestimmter Lebensmittel 
im ersten Lebensjahr 

• Ev. protektive Wirkung von Fisch im ersten 
Lebensjahr 



Allergieprävention – Haustiere 	 		

•  “Für Personen ohne erhöhtes Allergierisiko besteht 
kein Grund, die Haustierhaltung aus präventiven 
Gründen einzuschränken” 
 (LL Allergieprävention 2009) 

•  “Die Anschaffung von Felltieren als 
Präventionsmassnahme ist nicht zu empfehlen” 



Allergieprävention – Hausstaubmilben 		

•  “Als Massnahme der Primärprävention kann die 
Reduktion der Exposition gegenüber 
Hausstaubmilbenallergenen nicht empfohlen 
werden” (LL Allergieprävention 2009) 

In der Schweiz: 
– Zimmertemperatur 18o - 20oC 
– Zimmer mindestens 2x / Tag lüften 
– Bettwäsche einmal pro Woche bei 60oC waschen 
– Nur 1-2 Plüschtiere im Bett des Kindes 

 



Allergie- / Asthmaprävention 		

• Reduktion von Schimmelpilzen, 
Innenraumluftschadstoffen, kein Tabakrauch 

 
• Reduktion der Exposition gegenüber Auto-/

Lastwagen-Emission 

• Normal Impfen! 

• Probiotika: Daten zur Zeit widersprüchlich 



Allergieprävention:	
	

Take	home	message	
	



Einschub: 
 

Säuglingsernährung, 
GINI-Studie, 

HA-Milchpräparate 
 



Allergieprävention	

 Leitlinie Allergieprävention 2009 

= engl.  whey 



Molke	und	Kasein	

http://www.foodaktuell.ch/archiv.php?id=176&class=freport 



Molke	und	Kasein,	heute	

http://www.lactoprot.de/deutsch/standorte/leezen.html 



HA-Säuglingsmilchpräparate und Allergie: GINI-Studie 

Von Berg et al, JACI 2003, 2007, 2008 

•  2252 Neugeborene, rekrutiert von 1995 – 1997 
•  familiäre Atopiebelastung (mind. 1 erstgradig Verwandter) 
•  randomisiert geblindet 4 Säuglingsernährungen: 

•  normale Kuhmilch- basierte Säuglingsmilch (Nutrilon Premium) 
•  partiell hydrolysierte Molken-basierte Säuglingsmilch (Beba-HA) 
•  extensiv hydrolysierte Molken-basierte Säuglingsmilch (Hipp-HA) 
•  extensiv hydrolysierte Kasein-basierte Säuglingsmilch (Nutramigen) 

•  Stillen für mind. 4 Monate, ideal 6 Monate empfohlen 
•  Beikost nach vollendetem 4. Lebensmonat 
•  Im ersten LJ kein Fisch, Ei, Soja, Nüsse, Zitrusfrüchte, Tomaten 

 
•  Wöchentliche Tagebücher für Mütter 
•  klin. Untersuchungen mit 1, 4, 8, 12 Monaten 



	

Von	Berg	et	al.		
JACI	2008	

HA-Säuglingsmilchpräparate und Allergien: GINI-Studie 

GINI study  
population 



HA-Säuglingsmilchpräparate und Allergie: GINI-Studie 

Von Berg et al, JACI 2008 

Risiko, in den ersten 6 Jahren eine atopische Dermatitis zu entwickeln 
Im Vergleich zur Ernährung mit Kuhmilch-Formula 

Relative risk for developing the indicated symptoms; upper 95% CI 
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HA-Säuglingsmilchpräparate und Allergie: GINI-Studie 

Von Berg et al, JACI 2008 

Risiko, in den ersten 6 Jahren allergische Symptome zu entwickeln 
Im Vergleich zur Ernährung mit Kuhmilch-Formula 

Relative risk for developing the indicated symptoms; upper 95% CI 
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HA-Säuglingsmilchpräparate und Allergie: GINI-Studie 

Von Berg et al, JACI 2008 

Effekt über 6 Jahre 
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95% CI 



… the HA-question…	



… the HA-infant formula question…	



… the HA-infant formula question…	



… Peanuts…	



… Peanuts…	

Follow-up study: 



… active early introduction …	



… active early introduction …	

Methods 
 
• 1303 exclusively breast-fed infants, 3 months of age, England 
and Wales 

 
• Skin prick test 
 
• Controls: excluisve breast-feeding to 6 months of age 
 
• Intervention: introduction of yoghurt first; then peanut, boiled 
egg, sesame, white fish; then – last – wheat 

if skin prick test pos. => open label provocation test 
 

• Outcome: food allergy to these foods between 1 and 3 years 
of age 



… active early introduction: results	

•  No allergic reactions in the early introduction group 



… active early introduction …	



		
	

Allergiediagnostik 

… die Zusammenfassung zuerst … 



		
	

Allergiediagnostik 

•  Anamnese, ev. Symptomtagebuch 
 

•  Nachweis spezifischer IgE (Haut, Blut) 
 

•  Provokationsteste (unter kontrollierten Bedingungen !) 
 Offen oder doppelblind-placebokontrolliert 
 nasal; peroral; (bronchial, konjunktival) 



		
	

Allergiediagnostik 

•  Nachweis spezifischer IgE: nicht notwendigerweise 
klinisch relevant !!! 

•  IgE-Titer korrelieren mit Wahrscheinlichkeit für 
klinische Relevanz, aber keine universell gültigen 
Grenzwerte vorhanden 

•  Klinische Relevanz einer Sensibilisierung prüfen 
aufgrund der Anamnese und/oder Provokationstest 

 

•  Nachweis spezifischer IgE in jedem Alter möglich 

•  Sinnvoll bei klarer Fragestellung / Konsequenzen 



		
	

Molekulare Komponenten-Diagnostik 
„Allergene“ wie zB Erdnuss, Birkenpollen etc. 
enthalten zahlreiche allergene Moleküle 
 
⇒ Klonierung und rekombinante Herstellung der 

einzelnen Moleküle 
⇒ Bestimmung der spezifischen IgE gegen die 

einzelnen Moleküle! 
 

⇒ Beispiel: IgE statt gegen „Birke“ 
Gegen rBetv1, rBetv2, rPhlp1 etc. 

 
⇒   Anwendung: Abklärung von Kreuzreaktionen, 

bestimmten Nahrungsmittelallergien; 
Indikationsstellung bestimmte Immuntherapien 



		
	

Diagnostik 

Wichtigste Allergene in der Pädiatrie: 
•  Säuglingsalter:  

•  Hühnereiweiss, Kuhmilch, Weizen 
•  Hausstaubmilben, Katze 
 

•  älteres Kind: 
•  Hausstaubmilben, Katze, Hund, (Pferd), 

Schimmelpilze 
•  Pollen:  

•  Frühblüher (Birke, Erle, Hasel) 
• Esche, Gräser 
• Spätblüher (Ambrosia) 



		
	

Allergiediagnostik 

… und jetzt für die, die noch wach sind … 



Soforttyp-Reaktionen 

Typ I  (90%) 
 

allerg. Rhinokonjunkt. 
allerg. Asthma 
Urticaria, Quincke-Oedem 
NM- und Insektengiftallergie 

 
Minuten 

Spättyp-Reaktionen 

Typ II   
hämolyt. Anämie 

 Stunden 
 

Typ III 
Gewebsschädigung durch 
Immunkomplexe 

 Stunden-Tage 
 

Typ IV 
Kontaktekzeme 

 Tage 



Kind mit allergischen Symptomen  –  Vorgehen 

Allergologische Symptome 
 
Anamnese 

Befund 
 

Fragestellung: 
Atopie ja - nein? 

Marker-Sensibilisierungen? Früherkennung? 

Spezifische Sensibilisierung? 
relevante Allergene in verschiedenen Altersabschnitten? 

 
	



Diagnostik 

Soforttypreaktion 
 

- Hautteste : Prick 
 
 

- Blutteste :   RAST 
  ImmunoCAPTM 

   
 

- Provokationen :  
 nasal, oral, bronchial 

Spättypreaktion 
 

- Epikutan- 
 testung 

 

- Blutteste :  
 LTT 



 
IgE – serologische Bestimmung 
 



Diagnostik 

RAST –  CAP 



IgE-Diagnostik: qualitativ – quantitativ? 

[Klassen]

<0,35 0,7 3,5 100 
>100 

50 17,5 0,35

5 6 4 3 2 1 0

spez.IgE [kU /l] A Logarithmische Skala! 

Früher:  
semiquantitative Bestimmung ==> RAST-Klassen 
Heute: genauere Bestimmung möglich: kU / l 



IgE Diagnostik   
verschiedene Methoden     
IgE Diagnostik: 

 Phadiatop 
 Multirast (sx1, fx5) 

 
Einzelallergen-Bestimmung: 

 CAP 
 Allergodip (Streifentest) 
 AllergyScreen (Streifentest) 
 Immunocap RAPID 
 (Hauttest) 

  
Beispiel, für Latex-IgE 

     Allergodip  CAP 
 Sensitivität  85.1 %   81.5 % 
 Spezifität:  75.0 %   70.5 % 



IgE Bestimmung in der Praxis 

Eigenmann et al, Pediatr Allergy Immunol 



Abklärungen 

Multi-RAST/ImmunoCAPTM : 
 

- Radio-Allergo-Sorbent-Test 
- Suche nach spezifischen IgE- Antikörpern 
- Multi/Screen: Suche nach den häufigsten  
  Allergenen 
- sx1 Inhalationsscreen: Birke, Beifuss,  
   Lieschgras, Roggen, Cladosporium,  
   Hausstaubmilbe, Katzen-, Hundeschuppen 



Abklärungen 

Laborteste, Blutentnahme 
Multi-RAST/ ImmunoCAPTM : 
 
fx5 Nahrungsmittelscreen :  
 Hühnereiweiss, Milcheiweiss, Weizen, 
 Fisch, Sojabohne, Erdnuss 



IgE Diagnostik   
Microarrays     

	
–  Über	100	Allergene	auf	einem	Glasplättchen	
–  20	ul	Serum	ausreichend	
–  Nachweis	einzelner	Allergenkomponenten	…	

–  	Birkenpollen:	enthalten	viele	Allergene	
•  Bet	v	1	(Hauptallergen;		
	v2	(=Profilin),		
	v4	(Ca-bindendes	Protein)	…	

	
è Mögliche	Konsequenzen:	

Erkennung	von	Kreuzreaktionen;	
	Indikationsstellung	zur	Desensibilisierung,…	

	



Diagnostik	

RAST - CAP 

Coated 
glass chip 



CAST 

Cellular Antigen-Stimulation-Test 

 Ausschüttung von Sulfidoleukotrienen aus basophilen 
Leukozyten unter Allergenstimulation 
 

 Bei: Insektengift, Medikamenten, Nahrungsmitteln 

Flow Cast 

 Messung der Expression von Oberflächen-Zellmarkern 
(CD63) nach Aktivierung 



LTT 

Lymphozytentransformationstest 
(Proliferationstest) 
 

Spättypreaktionen : Medikamente 
 

Sensitivität 60% 

Relativ teuer, technisch heikel 



 
Soforttyp-Reaktion – Hauttest 
 



 
Hauttest - Methode 
 



Hautteste (Kinder) 

Allgemeines: 
 
Standardisiert: Prickteste 
 
Keine Scratchteste. Epikutanteste und Reibeteste auf spezielle Verordnung.  
Bei Kindern ausser auf spezielle Verordnung keine i.c. Teste. 
 
Allergenlösungen: möglichst native Allergenquellen:  
Milch (Vollmilch); Hühnerei; Weizen; Roggen; Dinkel (aus didaktischen Gründen); 
Erdnuss, Haselnuss (Achtung: gut getrennt aufbewahren!) 
 
Das orale Allergiesyndrom ist eine klinische Diagnose; Testung mit Apfel, bringt in 
aller Regel nichts. IgE-vermittelte Reaktionen gegen Zitrusfrüchte sind eine 
Rarität, dementsprechend Testungen selten indiziert. 



 
Hauttest - Allergene 
 



 
Hautteste (Kinder) 
 

Säuglinge < 1 Jahr 
Milch nativ  Hühnereiweiss nativ Weizen nativ  Soja 
Milbenmischung d pter und d. far 
Schimmelpilze (Mischung) 
Blatella germanica (Küchenschabe) 
 
 

1 bis 3 jährig: 
Milch nativ  Hühnereiweiss nativ Weizen nativ  Soja 
Katze   ev. Hund 
D. pter   D farinae  Blatella germanica (Küchenschabe) 
Schimmelpilze Mischung  
Gräser   Birke 



Hautteste (Kinder) 

Über 3 jährig 
Nahrungsmittel: nur bei spezifischer Fragestellung 
Gräser   Birke   Erle  Hasel   Esche 
Ambrosia  Beifuss (Artemisia)  Wegerich 
D. pter   D. farinae   Blatella germanica (Küchenschabe) 
Aspergillus (Innenraum)   Penicillium (Innenraum)   
Alternaria alternata (=A. tenuis) (Aussenraum) Cladosporium (Aussenraum)  
Katze   Pferd 
 
Auf spezielle Verordnung, zB Patienten aus Süd- oder 
Osteuropa: 
Pappel (populus)   Buche   Eiche   Platane  
Parietaria (Glaskraut; v.a. Mittelmeerrraum) Zypresse (v.a. Mittelmeerraum) 
 
Für Insektengiftallergiker: 
Immer Biene und Wespe testen 
Schwellenwert, d.h. Prickteste mit ansteigender Konzentration des Allergens 



 
Korrelation  
Labor – klinische Relevanz ? 
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Provokationstestungen: 
Nachweis der klinischen Relevanz 
 



Provokationsteste	

•  Nasale	Provokationstestung	
•  Systemische	Provokationstestung	

–  Fragestellung:	Sofortreaktion	–	verzögerte	Reaktion?	
–  Gold	Standart:	doppelblind-placebokontrolliert	
–  vorhergehend:	Schleimhautprovokation	(Lippen)	

-----------	
Konjunktivaler	Provokationstest	
Cave	interferierende	Allergenexposition	
Spezialisiertes	Zentrum	
	





 
Komponenten-basierte Diagnostik 
(Component resolved diagnosis) 
 



Komponenten-basierte Diagnostik (CRD) 

rBet v 1 rBet v 2 rBet v 4 

Allergenquelle 

Birkenpollenextrakt 
Betula verrucosa 

Hauptallergen Kreuzreagierende Nebenallergene Andere 
Nebenallergene 

z.B. rBet v 6 

Natur 

Labor 



Allergen-Familien 

•  PR-10-Proteine (Bet v1-Homologe) 
 pathogenesis related protein family 10 
•  nicht-spezifische Lipidtransferproteine 

(nsLTP) 
•  Profiline 
•  Speicherproteine 
•  kreuzreagierende 

Kohlenhydratdeterminanten (CCDs) 



PR10-Proteine (Bet v1-Homologe) 

•  hitzelabil 
•  v.a. im Fruchtfleisch 
•  gekocht / verarbeitet => oft ertragen 
•  oft assoziiert mit OAS 
•  v.a i Nordeuropa mit allergischen 

Reaktionen auf Obst und Gemüse 
assoziiert 



 
 

Leitpollen Schweiz 

Jan  Feb März  April Mai Juni Juli  Aug  Sep Okt Nov Dez 

Hasel 

Erle 

Birke 

Esche 

Gräser 

Roggen 

Beifuss 
Traubenkraut 

Artemisia vulgaris  
 Ambrosia artemisifolia 

Bet v1 

Ole e1 

Phl p1, 5b 

Amb a1 



PR-10-Proteine 
Bet v1-Homologe; hitzelabil 



Lipid-transfer-assoziierte Proteine (LTP) 
 

•  hitze- und verdauungsresistent 
•  oft in der Schale von Obst und Gemüse 
•  OAS, aber häufig auch schwere 

systemische Reaktionen 
•  v.a. in Südeuropa mit Reaktionen gegen 

Obst und Gemüse assoziiert 



Lipid-transfer-assoziierte Proteine (LTP) 
hitzestabil 



Profilin-assoziierte Allergen 
 

•  Birke: Bet v2 
•  Gräser: Phl p12 

•  starke Homologien unter verschiedenen Pflanzen 
⇒ „Polysensibilisierung“ 
 
•  klin. Symptome selten, aber möglich (auch schwer; 

Zitrusfrüchte, Melone, Banane, Tomate) 

 



Profilin-assoziierte Allergien 



Speicherprotein-assoziierte Allergien 
 

•  hitze- und verdauungsstabil 
•  v.a. in Nüssen, Samen, Kernen 
•  Kreuzreaktivität zwischen verschiedenen 

Nüssen häufig 
•  Reaktion auch auf gekochte Allergene 
•  wichtiger Marker für potentiell schwere 

Reaktionen 
 



Speicherprotein-assoziierte Allergien 






